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RESUMO

A cirurgia de revascularizacdo miocardica (RM) é uma das principais op¢des no
tratamento da insuficiéncia coronariana. A pesquisa retrata um estudo bibliografico
sobre assuntos inerentes a complicagdes cardiovasculares no pés- - operatorio da
cirurgia de revascularizagdo do miocardio. Teve como objetivos uma reviséo
bibliografica, abordando questdes relacionadas a complicagdes cardiacas no pos-
operatoério imediato da cirurgia de revascularizagdo do miocardio, e a elaboragao de
um protocolo que visa a identificagdo dos clientes sob risco de desenvolver tais

complicagdes, prevenindo, desse modo, o surgimento destas intercorréncias.

PALAVRAS-CHAVE: Complicacdes; Revascularizagdo do miocardio; Protocolo.
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1 INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares degenerativas s&o as principais causas de
morte no Brasil, sendo responsaveis por quase 32% de todos os O&bitos,
representando a terceira maior causa de internagéo. Nos individuos acima de 70
anos estima-se uma incidéncia de 70% de doenga arterial coronaria.

No Brasil, as doencas cardio-vasculares, como causa de morte, passaram
de 11,8% na década de 1930 para 33,3% em 1994. Em 2000, o infarto agudo do
miocardio liderava a lista das quatro patologias que mais acometiam a populacéo do
pais (SOUSA; PIERIN, 2002).

O periodo pds-operatério para o paciente que sofreu cirurgia cardiaca
apresenta muitos desafios para a enfermeira. Todos os esforcos s&o feitos para
atender o cliente desde a transigdo da sala de centro cirdrgico, sua permanéncia na
UTI até a alta do setor.

A cirurgia de revascularizagdo de miocardio consiste em um procedimento
complexo e requer um pods-operatério em Unidade de Terapia Intensiva ou uma
Unidade Coronariana. O pos-operatério € o periodo em que se observa e assiste a
recuperagdo de pacientes em pds anestésico e pds “stress” cirurgico. Nesta fase o
paciente necessita de cuidados especiais e é imprescindivel uma assisténcia eficaz
para que nao venham a desenvolver as complicagdes.

A atuacdo de enfermagem na Unidade de Terapia Intensiva Cirurgica
envolve previsdo e provisdo de recursos materiais e equipamentos, planejamentos e
implementacdo de cuidados sistematizados e integrais, visando a recuperagao do
paciente dos efeitos da anestesia e cirurgia, prevengéo e detecgcdo de complicagdes

por meio de vigilancia constante (AULER, 2004).
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Como o periodo pés-cirdrgico é extremamente critico, este requer que o
enfermeiro tenha conhecimento tedrico-cientifico de como cuidar desse cliente ante
suas possiveis complicagdes, sendo necessario que o profissional seja capacitado
para assumir tal responsabilidade. Foi por esse motivo que surgiu o interesse na
construgcdo desse estudo com o intuito de elaborar um protocolo que beneficie o

paciente e auxilie a atuacao do enfermeiro.



2 OBJETIVO
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2 OBJETIVO

P ,)
-
Realizar uma revisdo bibliografica, abordando assuntos relevantes.

complicagbes cardiacas no poés-operatorio de cirurgia de revascularizagao do
miocardio.

Elaborar um protocolo que visa identificar os clientes sob risco de
desenvolver complicagdes cardiovasculares no pés-operatério mediato, e dessa

forma prevenir o surgimento destas alteracoes.



3 REVISAO DE LITERATURA
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Revascularizacao do Miocardio

A revascularizagédo do miocardio, inicialmente realizada por Kolessov, em
1967, na Unido Soviética, renasceu como uma alternativa bastante atrativa para o
tratamento cirdrgico da insuficiéncia coronariana; sendo popularizada por varios
autores nas décadas de 70 e 80. Este médico reportou o uso de artéria mamaria
interna para criar um desvio (“bypass”) para a artéria coronéria em 6 pacientes, dos
quais 5 sobreviveram.

Em 1967, o médico argentino Renée Favalaro, publicou os resultados
iniciais de uma pequena série de pacientes que receberam enxertos coronarianos de
veia safena. A partir destes importantes marcos, muitos investigadores comecaram a
expandir o conceito de reconstrugdo do suprimento de sangue ao coragdo com
enxertos de vias alternativas ao percurso coronariano. A reconstrugdo cirurgica do
suprimento sanguineo foi a partir de entdo rapidamente reconhecida como altamente
efetiva em varias doencas, como a angina e, atualmente, permanece como principal
recurso terapéutico para grande grupo de pacientes.

Durante a cirurgia, um vaso sanguineo, que pode ser a veia safena (da
perna), a artéria radial (do brago) e/ou as artérias mamarias (direita ou esquerda)
sdo implantadas no coragdo, formando uma ponte para normalizar o fluxo
sanguineo. O numero de pontes pode variar de 1 a 5, dependendo da necessidade

do paciente.
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Figura 1: Veias usadas na revascularizagdo do miocardio
Fonte: NETTER, 2006.

O risco da cirurgia de revascularizagdo do miocardio inclui uma
mortalidade operatéria de 1 a 4% (em pacientes sem disfungdo ventricular
expressiva) e de infarto transoperatério de 5 a 10%. Aproximadamente 15 a 20% dos
enxertos fecham no primeiro ano; nos préximos 5 anos, a porcentagem de ocluséo é

de 2% ao ano e, subseqiientemente, 4% ocluem ao ano (PIRES, 2007).

Figura 2: Pontes realizadas na revascularizagéo do miocardio
Fonte: BRANDI et al., 2007.
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A cirurgia de revascularizag&o do miocardio cria um novo percurso para o
fluxo sanguineo. Frequentemente o bloqueio da artéria ocorre nos primeiros dois
centimetros dos ramos maiores que suprem o coragdo. Os menores ramos
usualmente nédo estdo comprometidos até uma idade mais avangada. Assim, torna-
se possivel introduzir uma fonte nova de sangue na artéria logo adiante do bloqueio.
O fluxo sanguiineo vai percorrer um caminho alternativo até atingir o tecido muscular
cardiaco ali onde é requerido. Uma vez que o volume e a press&o do sangue sao
restaurados pelo procedimento cirurgico, aliviam-se os sintomas decorrentes da ma
nutricdo e hipdxia (falta de oxigénio) do musculo cardiaco.

Como ja citado, a veia safena é o mais comum material utilizado para a
construgdo desse novo percurso. Também se usa a artéria mamaria interna
esquerda, que é até mais resistente a deposicéo aterosclerética que as proprias
corondrias. Ambos os enxertos cumprem a fungdo de fornecer ao musculo o

suprimento de sangue necessario a fungéo contratil.

3.2 Débito Cardiaco

O débito cardiaco é a intensidade (ou velocidade) com que o coragao
bombeia o sangue. O débito cardiaco médio do adulto deitado em repouso
completo, é cerca de 5 I/min, em movimento esse valor aumenta para cerca de75e
em exercicio extenuante pode aumentar ate 20 a 25I/min.

A quantidade de sangue que é bombeada pelo coragéo a cada minuto €
determinada por dois fatores: (1) a eficacia do bombeamento do proprio coragao e

(2) a facilidade com que o sangue pode fluir pelo corpo e voltar ao coragéo.
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A eficacia de bombeamento do coragdo pode ser aumentada pela
adaptacao local do coracéo, determinada por afluxo aumentado de sangue e pela
predominancia da estimulagdo simpatica em relagdo a estimulacéo parassimpatica
(GUYTON, 1994).

O volume sistdlico, ou o volume de sangue ejetado pelo coragéo a cada
batimento, é determinado por trés fatores, a pré-carga do ventriculo, a pés-carga do

ventriculo e a contratilidade miocardica (HARWIIN, 2000).

3.2.1 Definicéo

O baixo débito cardiaco é frequentemente a alteracéo fisiolégica mais
critica no paciente de cirurgia cardiaca e pode incidir em cerca de 10% a 15% dos
pacientes, dos quais 2% a 3% necessitam de suporte mecénico no periodo pos-
operatério para adequado controle hemodindmico (PIEGAS; ARMAGANIJAN;
TIMERMAN, 2006).

Segundo Auler (2004) o baixo débito pode ser definido como
incapacidade do coragdo em mandar fluxo sanguineo suficiente para demanda

metabdlica tecidual.

3.2.2 Etiologia

De acordo com Piegas, Armaganijan e Timerman (2006), o baixo débito
pode resultar de anormalidades na pré-carga, na contratilidade, na frequéncia

cardiaca e na pos-carga.
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Em geral, a redugdo da pré-carga é decorrente de fatores como
hipovolemia, tamponamento cardiaco, ventilagdo com presséo positiva e utilizagao
de pressao expiratoria final positiva, disfungéo ventricular direita (infarto de ventriculo
direito e hipertensdo pulmonar), pneumotérax hipertensivo. Ja o aumento da pos-
carga & provocado por vasoconstricgdo, hipervolemia, disfuncéo diastdlica apds
utilizacdo de parada circulatéria total e sindromes associadas a instabilidade
cardiovascular e hipertensdo arterial sistémica (PIEGAS; ARMAGANIJAN;
TIMERMAN, 2006).

Outra causa frequente é a redugdo da contratilidade devido a baixa fragao
de ejecdo prévia & cirurgia, isquemia ou infarto do miocardio devido & ma protecao
miocardica incompleta no intra-operatério, revascularizagdo miocardica incompleta,
problemas com enxertos venosos e arteriais, hipoxia, hipercarbia e acidose (AULER,
2004).

Alteracdes da frequéncia cardiaca (taquicardia e bradiarritmia) podem
também est§ relacionadas como causas de baixo débito, assim como arritmia atrial
com perda da contracgéo atrial e arritmias ventriculares.

No entanto as causas mais frequentes de baixo débito cardiaco no pos-
operatdrio imediato s&o: hipovolemia, tamponamento cardiaco, faléncia miocardica
esquerda ou direita e hipertensdo pulmonar (PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN,

2008).

3.2.3 Manifestagdes clinicas

A sindrome do baixo débito cardiaco manifesta-se clinicamente por

hipotensdo arterial sistémica, mas segundo Vitola e cols (1996), nem sempre a
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diminuicdo da presséo arterial acompanha o baixo débito j& que a resisténcia
vascular sistémica pode aumentar sem que haja alteragdes nos niveis pressoricos, 0
que torna seu reconhecimento, algumas vezes, dificil. Além da alteragdo citada
acima Auler (2004) descreve outros sinais relacionados ao baixo débito como ma
perfusdo tecidual: cianose, extremidades frias, oliguria, acidose e alteragéo do nivel
de consciéncia.

Algumas vezes o diagndstico de baixo débito no pds-operatdrio de

cirurgia cardiaca é dificil por apresentar sinais clinicos inerentes ao pds-operatdrio.

3.3 Derrame Pericardico

Os derrames pericardios sdo comuns em pds-operatério de cirurgia
cardiaca, apresentando-se com incidéncia de 80% dos casos (NETTER, 2006).
Oliveira (2004) afirma que esse tipo de complicagdo é frequente na fase imediata
destes p6s-operatorios.

Fisiologicamente, o espago pericardico normal é capaz de acomodar até
50ml de liquido sem que ocorra elevacéo importante da presséo intrapericardica. No
entanto, o rapido acumulo de 150 a 250 ml de liquido pode elevar acentuadamente a
pressdo intrapericardica, causando o tamponamento cardiaco (STEFANINI;
KASINSKI; CARVALHO, 2004).

Os derrames pericardicos sdo uma resposta a lesédo do pericardio,
resultando no acumulo de fluido nesta cavidade. As etiologias mais comuns s&o
causas pos-operatérias, doenca maligna, disturbio do tecido conjuntivo, infecg&o,
pericardite aguda, insuficiéncia respiratéria aguda, coagulopatia, hipotiroidismo,

trauma, HIV e infarto agudo do miocardio.
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A maioria dos derrames pericardios podem acontecer de forma
assintomatica e estdo associados a trés fatores: (1) quantidade de liquido; (2)
velocidade de acumulo deste e (3) capacidade de estiramento do pericardio.

As manifestagdes clinicas frequentes sdo: pulso paradoxal, taquipnéia,
taquicardia, hipotenséo, diaforese, hepatomegalia e edema periférico e estdo
acompanhados de queixas de dispnéia, tosse, ortopnéia e dor toracica (NETTER,
2006).

O tamponamento cardiaco desenvolve-se em cerca de 1% a 3% dos
pacientes que apresentam derrame pericardico, sendo uma das mais graves
complicacdes e esta associa a alta morbidade e mortalidade.

O aparecimento desta complicagéo no péds-operatério estéd normalmente
relacionado aqueles pacientes que apresentam sangramento aumentado, pelo uso
de anticoagulantes, uso de antiagregantes plaquetarios, deficiéncia de fatores de
coagulacdo, hepatopatias, uremia, re-operagdes, politransfus@o, cardiopatias
congénitas cianogénicas, tempo de circulagdo extracorporea aumentado, disfuncdes
valvares, uso de assisténcia circulatéria mecanica.

A elevacéo da pressao intrapericardica secundéria ao derrame pericardico
resulta em tamponamento cardiaco (TC). Piegas, Armaganijan e Timerman (2006)
ressaltam que o TC pode ser conseqliente a pequenos acumulos de liquido no
pericardio (150ml), quando subito, ou de até um litro quando secundario a acumulo
lento.

Harwin (2000) refere que o TC frequentemente & diagnosticado com
facilidade pelas pressdes atriais crescentes, pela queda progressiva da presséo
arterial e pelo alargamento da silhueta do mediastino a radiografia de térax

caracterizando a triade de Beck. Para Netter (2006), o tamponamento cardiaco ap6s
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cirurgia cardiaca manifesta-se como uma sindrome clinica de hipotenséo,
acompanhado ou n&o de elevagdo da pressao venosa € diminuicdo do débito
cardiaco. No entanto, Stefanini, Kasinski e Carvalho (2004), afirmam que a medida
da pressdo venosa jugular é elemento chave para 0 diagnostico, ja que ela
apresenta-se sempre elevada, a menos que haja perda sanguinea importante ou
desidratacdo severa. Além dessas sintomatologias descritas acima Netter (2006)
menciona a estase jugular, letargia progressiva, pulso paradoxal com
desaparecimento do pulso braquial e sons de Korotkoff; abafamento das bulhas
cardiacas e atrito pericardico. Os efeitos hemodinamicos s&o geralmente resultantes
da compressdo de uma ou de ambas as cavidades cardiacas. Piegas, Armaganijan
e Timerman (2006) complementam o quadro clinico citando a elevagao da presséo
venosa central (PVC), a redugéo da diurese e do débito cardiaco DC e o aumento do
volume de drenagem nas primeiras horas seguida de diminui¢&o posterior.

Tendo em vista a complexidade do quadro, seu diagnostico clinico com ou
sem confirmac&o por método grafico requer tratamento urgente.

A eletrocardiografia ndo é um exame especifico, pois apresenta
alteracdes de repolarizagéo ventricular, baixa voltagem do complexo QRS comum a
isquemia e pericardite (PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006). O
aparecimento de alternancia elétrica do complexo QRS, apesar de raro, é tipico do
tamponamento cardiaco e esta presente em casos de sangramentos volumosos
(STEFANINI; KASINSKI; CARVALHO, 2004; NETTER, 2006).

O acumulo de liquido na cavidade pericéardica provoca um alargamento da
silhueta cardiaca, visivel ao RX, resultando no aspecto conhecido como moringa.

Este exame mostra-se importante no auxilio do diagnéstico diferencial da sindrome



22

de baixo débito cardiaco (NETTER, 2006; STEFANINI; KASINSKI; CARVALHO,
2004; PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006).

O ecocardiograma, tanto o transtoracico como o transesofagico, € a
melhor técnica estabelecida para o diagnostico de efusdo pericardica ou hematoma
localizado apds a cirurgia cardiaca, porque pode ser feito junto do leito do paciente,
é rapido, apresenta 6tima resolugéo, aplica-se em casos instaveis e seu custo €

baixo.

3.4 Parada Cardiorespiratoria

A parada cardiaca é a cessagdo brusca e inesperada da atividade
mecanica e ventricular e representa um evento grave e potencialmente fatal, com
riscos de sequelas.

No pés-operatério de revascularizagdo este evento é agravado por
acontecer em musculo com sofrimento previamente estabelecido.

A fibrilagdo ventricular é responsavel por um tergo dos casos de parada
cardiorespiratéria-PCR, estando os outros dois tercos relacionados a assistolia e a
atividade elétrica sem pulso (MOZACHI, 2005). A assistolia é a forma associada ao
pior prognéstico (FEITOSA FILHO et al., 2006).

Piegas, Armaganijan e Timerman (2006), relatam que a fibrilac&o
ventricular (FV) esta presente em 85% dos casos, e que para cada minuto sem a
realizacdo de manobras de reanimagéo e/ou desfibrilagéo a chance de sobrevida

reduz de 7 a 10%.
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A morte cerebral e a morte permanente ocorrem em 4 a 6 minutos apés a
parada cardiaca. Poucas tentativas de ressuscitagdo sdo bem sucedidas apds 10
minutos.

A circulagdo extracorpérea implica em menor aporte de oxigénio e
possiveis estabelecimento de isquemia miocardica global. A ma perfuséo deste
musculo pode acarretar em disfungédo, caracterizada pelo “stunned myocardium”.
Este estado de “atordoamento” representa o substrato fisiopatologico para a
disfuncdo miocérdica aguda e para o surgimento de arritmias, ocorrendo de forma
mais intensa nas primeiras seis horas do pds operatério. No entanto, em um periodo
entre vinte e quatro a quarenta e oito horas ha uma organizacgéo e restabelecimento
da funcé@o miocardica.

A identificag@o precoce da parada cardiorrespiratéria como a correcéo de
fatores predisponentes é importante para a reversdo do quadro e um bom
progndstico.

Dentre os fatores causadores de parada cardiorespiratéria (PCR) no pés-
operatério de cirurgia cardiaca est&o a disfuncéo miocardica (pré ou p6s operatoria),
o estabelecimento de mionecrose (secundaria ao proprio periodo de “stunned
myocardium” ou a méa protegdo miocardica), insuficiéncia ventricular direita, isquemia
persistente e infarto transoperatério, tamponamento cardiaco, bradiarritmias, edema
cirtrgico, lesdo do tecido de condugdo ou isquemia aguda, taquiarritmias, choque
hipovolémico, hipoxemia aguda, ocorréncia de hemotérax e pneumotérax e

alteracdes intrinsecas do parénquima pulmonar e disfungéo ventilatoria.
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3.5 Infarto Agudo do Miocardio

O infarto agudo do miocardio (IAM), é uma das indicagdes para a cirurgia
de revascularizagdo do miocardio, sendo também uma das possiveis complicagdes
do procedimento, e sua incidéncia varia de 4 a 8%. Vale ressaltar que esta
complicagdo é responsavel por um pior prognéstico dos pacientes a médio e longo
prazo, além de aumentar o tempo de internacdo e a taxa de mortalidade hospitalar
(PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006).

Enfatizando esse dado, Piegas, Armaganijan e Timerman (2006), relatam
que a ocorréncia de infarto agudo do miocardio (IAM) no perioperatério situa-se
entre 5 e 6% e que destes pacientes 15% evoluem no periodo de trés anos com
eventos cardiacos sérios.

A definicdo desta patologia de acordo com Eagle et al (1993),
caracteriza-se como uma necrose do miocardio resultante de um comprometimento
agudo de sua irrigacdo sanguinea, podendo ser de dois tipos, a depender da area
afetada, o transmural e o subendocérdico. O infarto do tipo transmural ocorre
quando h& um comprometimento de toda a espessura do miocardio em uma
determinada area. Ja no subendocardico a necrose ocorre do lado interno da parede
ventricular.

Em 1979, a Organizacdo Mundial da Saude definiu o diagndstico do
infarto agudo quando da presenga de dois dos seguintes critérios: dor toracica
prolongada, alteragdes eletrocardiograficas tipicas e curva enzimatica caracteristica.

De acordo com a European Society of cardiology e o American College of
Cardiology o diagnéstico de 1AM inclui alguns critérios. Dentre eles a elevacéo tipica
e queda gradual da troponina, ou elevagao e queda mais rapidas (CK-MB) dos

marcadores bioquimicos de necrose miocardica acompanhados por sintomas
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isquémicos ou desenvolvimento de ondas Q patoldgicas ou alteracdes indicativas de
isquemia no eletrocardiograma ECG (elevagéo ou depresséo do segmento ST), além
dos achados patologicos.

A isquemia miocardica é resultante do desequilibrio abrupto entre a oferta
e 0 consumo de oxigénio, este por sua vez ocasionado por uma interrupgao no fluxo
sanguineo do musculo. A cessagéo do suprimento sanguineo produz quatro padrbes
sequienciais de contragdo anormal denominados como dissincronia, hipocinesia,
acinesia e discinesia (NETER, 2006).

Os mecanismos causadores do IAM englobam elementos de trombose e
vasoconstriccdo superimpostos a lesdes ateroscleréticas.

A formacdo de trombo se deve pela ruptura ou a ulceragéo de placa
aterosclerética levando a ocluséo da artéria. Este evento propicia uma exposicao e
adesdo das plaquetas presentes no sangue junto ao conteudo trombogénico da
placa, desencadeando o processo de coagulagdo sanguinea e vasoconstricgao,
devido a ativacdo das plaquetas e seus derivados (NETER, 2006; STEFANINI;
KASINSKI; CARVALHO, 2004).

O IAM ocorre em regides cardiacas especificas, € 0 tamanho e a
localizagdo dependem de diferentes fatores como: localizagédo e severidade do
estreitamento aterosclerético, o tamanho do leito vascular perfundidos pelos vasos
estreitados, as necessidades de oxigénio do miocardio mal perfundido, a extensao
de desenvolvimento dos vasos sanguineos colaterais, a presenca, a localizagao e
gravidade do espasmo da artéria, a presenca de fatores teciduais capazes de
modificar o processo necrético e a atividade e o efeito das substéncias trombdticas e

tromboliticas liberadas endogenamente (BRAUNWALD, 1996).
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Figura 3: Processo de obstrugdo das artérias coronarianas
Fonte: VILELA, 2007.

Baseado na definicdo, Eagle et al. (1993) citam que o diagnostico inicial
baseia-se em uma anamnese coerente com dor toracica isquémica, alteragédo do
tracado no eletrocardiograma e alteragdes enzimaticas. Assim didaticamente Vitola
(1996) divide o diagndstico em clinico, eletrocardiograficos e laboratorial, sendo
necessarios apenas dois destes para confirmar o evento isquémico.

Dos sintomas prodrémicos o mais especifico & a dor toracica. Esta
geralmente localiza-se na regido retroesternal, podendo irradiar-se para o pescoco,

mandibula, membros superiores e o dorso. Tal desconforto dura em média mais de
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30 minutos e varia de intensidade, sendo severa e até intoleravel em alguns casos.
E descrita como constritora, opressiva, esmagadora ou compressiva (NETTER,
2006; BRAUNWALD, 1996).

N&o menos frequente, o paciente &€ acompanhado por uma sensacgéo de
grande ansiedade, dispnéia e sintomas vasovagais como sudorese profunda,
nauseas e vomitos (EAGLE et al., 1993).

No infarto de ventriculo direito podem aparecer outras alteragdes como
distensdo venosa e ondas de regurgitacdo tricispide, no infarto do ventriculo
esquerdo uma terceira bulha pode estar presente. Além disso, a disfuncéo do
ventriculo esquerdo (VE) pode gerar edema agudo pulmonar, hipotenséo e
diminuicéo da perfuséo periférica (NETTER, 2006).

No pods-operatorio imediato, a utilizacdo da avaliagao clinica para
diagnéstico de infarto agudo do miocardio torna-se dificil na maioria dos casos,
principalmente nas primeiras horas ap6s o término da cirurgia devido ao efeito
anestésico e a dificuldade de comunicagdo pela intubagéo orotraqueal do paciente
(OLIVEIRA, 2004).

Piegas, Armaganijan e Timerman (2006), relatam que o paciente se
apresenta com quadro de depressdo de fungdo miocardica transitéria, sugerindo o
infarto, porém representa o chamado miocérdio atordoado (stunned), que se
recupera com suporte farmacolégico ou mecanico.

A dor toracica é frequente e envolve as regides anterior do tdérax e
epigastrio, decorrente da esternotomia mediana, drenos mediastinais e pleurais, e
pericardite. Além disso, a dor em regido dorsal e cervical devido a imobilizagao
prolongada e a dor em regido mandibular, pela intubagao orotraqueal podem

também estar presentes (OLIVEIRA, 2004).
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Ocasionalmente a dor toracica pode surgir de forma atipica, simulando
outros disturbios como pericardite, espasmo esoféagico, dor musculo-esquelético,
disseccdo da aorta, embolia pulmonar ou uma patologia abdominal aguda (EAGLE
et al., 1993).

Em relacdo a dispnéia pode estar associada a congestdo venocapilar,
secrecbes de vias aéreas superiores, atelectasias pulmonares, derrame pleural,
pneumotérax e presenga dos drenos pleurais e mediastinal. Ja a diaforese também
pode ser manifestagdo da secundéria a hipoglicemia, & hipoxia, a hipotensao
arterial, a dor intensa e a nauseas e vomitos (OLIVEIRA, 2004).

O eletrocardiograma € o principal método diagnostico e, juntamente com o
quadro clinico, auxilia na avaliagédo do progndstico do paciente com dor toracica.
Tem um papel ainda mais importante no diagnéstico do infarto pés-operatorio onde a
limitagdo da avaliaco clinica existe.

Netter (2006), ressalta a importancia deste exame por detectar o IAM em
50% dos pacientes com dor toracica aguda. No entanto, o mesmo autor relata que
em outros 40% dos casos, ha alteracdo e ndo serve como diagnéstico para a
doenca e em 10%, apesar de apresentar caracteristicas de infarto, o tragado
eletrocardiografico esta dentro da normalidade. A realizagdo deste exame de forma
seriada aumenta em 95% a sensibilidade.

Alguns fatores estdo associados ao infarto perioperatorio, a doenca
triarterial, a disfuncdo ventricular esquerda, a angina instavel pré-operatéria e ao
tempo de circulagéo extracorpérea superior a 120 minutos. As alteragbes clinicas
mais comuns do infarto perioperatério séo a instabilidade hemodinamica e/ou a

presenga de arritmia ventricular grave.
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O eletrocardiograma trata-se de um exame que requer baixo custo, de
facil realizagdo e resultado imediato. No entanto, existem algumas limitagdes do
exame que interferem no nao diagnodstico de isquemia em quase metade dos casos
além de possuir pouca especificidade para a determinagdo da area atingida. Entre
os fatores responsaveis por tal limitagdo temos a extensédo da lesdo miocardica, o
tempo do infarto, sua localizagdo a ocorréncia de disturbios de conducgéo, a
presenca de infartos prévios ou pericardite aguda, as variagées na concentragcao dos
eletrolitos e a administracéo de drogas vasoativas. O infarto da regido postero-lateral
do ventriculo esquerdo nao é facilmente detectado com o ECG de 12 derivagdes.
Desta forma, ocorréncias tipicas na fase pds operatéria vao contribuir para dificultar
a identificagdo das alteragdes eletrocardiograficas (BRAUNWALD, 1996).

O diagnéstico pelo eletrocardiograma seriado de IAM consiste na
elevacdo do segmento ST com a inversdo da onda T e o aparecimento de ondas Q
anormais. A amplitude do supradesnivel, assim como a extensdo em seu registro,
correlaciona-se com a quantidade do musculo em sofrimento. Convencionalmente,
os clinicos utilizam estas alteragdes eletrocardiograficas durante o infarto para
determinar sua localizagéo e distinguir os infartos sem onda Q (subendocardicos)
dos infartos com onda Q (transmural) (VITOLA, 1996; EAGLE et al., 1993).

Segundo Bertoletti (2006), “é esperada a seguinte sequéncia de
alteragdes no ECG:

1. Inicialmente, ocorre uma elevacdo do ponto J, e o segmento ST
mantém sua configuragdo cdncava;

2. com o tempo, a elevagdo do segmento ST se torna mais pronunciada,
e esse segmento muda sua morfologia, ficando mais convexo e arredondado para

cima;
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3. 0 segmento ST pode eventualmente tornar-se indistinguivel da onda T;
o complexo QRS-T pode, na verdade, parecer um potencial de agdo monofasico;

4. uma onda Q inicial com 40ms de duracéo (tipicamente), se desenvolve
em periodos de horas a dias com perda da amplitude da onda R (amputagéo) &

medida que o segmento ST vai se elevando.”
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Figura 4: Fase superaguda do infarto do miocardio
Fonte: BERTOLETTI, 2006

Os marcadores séricos utilizados para identificar um infarto s3o a
creatinina quinase (Ck) e a isoenzima da CK (fragdo MB), mioglobina e troponinas
especificas cardiacas (troponina | e T).

A isquemia miocardica grave resulta em injuria seguida pela liberagédo de
constituintes celulares, taxas da isoforma miocardica da creatinoquinase (CK-MB) e
da desidrogenase lactica (DHL), na corrente sangiiinea. Existem, porém, limitagdes,
uma vez que a especificidade fica comprometida nos casos de acometimento
muscular esquelético associado e, além disso, como o processo de desintegracdo

dos midcitos levam algum tempo para acontecer, a sensibilidade é baixa nas
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primeiras horas de evolugdo. Portanto, os marcadores séricos cardiacos n3o s3o
indicadores precisos na detecgdo precoce do IAM (LEAL et al., 1999).

Em pacientes com infarto agudo do miocardio, a elevacéo da atividade da
creatino-fosfoquinase acima dos valores normais é raramente encontrada antes de 4
a 6h. apos o inicio da dor, fazendo com que o diagndstico precoce tenha que
depender fortemente de alteragdes eletrocardiograficas tipicas. Isso torna-se um
problema pois, como ja citado anteriormente, o eletrocardiograma é inconclusivo em
até 40% dos pacientes.

Quanto aos marcadores, a troponina tem recebido crescente atencéo por
ser sensivel e especifica nos casos de injdria celular miocardica, por ndo ser
detectavel no sangue de pessoas sadias. Em casos de Infarto, pode permanecer
elevada por 7 a 10 dias ap6s o episédio agudo. A elevacdo deste marcador esta
relacionada com o pior prognéstico (PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006:
LEAL et al., 1999).

A mioglobina € uma proteina que carrega o oxigénio presente nos
musculos estriados cardiaco e esquelético. Apesar de ser usado como marcador,
possui baixa especificidade e o resultado sendo positivo faz-se necessaria a
confrmagdo com outras enzimas (STEFANINI; KASINSKI: CARVALHO, 2004:
NETTER, 2006).

Para Piegas, Armaganijan e Timerman (2006), os valores para
diagndstico de infarto em relagéo a troponina é acima de 2,5ng/ml e pico maior que
40 ng/ml. E para a CK e CK-MB os valores s&o respectivamente maior que 1000U/L
e maior que 80-100U/L.

Leal et al. (1999) desenvolveu um estudo desenvolvido com o objetivo de

determinar o comportamento evolutivo imediato e o valor prognéstico em termos de
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sobrevivéncia tardia, da dosagem sérica de troponina | em pacientes submetidos a
operagdes cardiacas para revascularizagdo miocardica. Sua amostra contou com
108 pacientes, ndo selecionados, submetidos a operacdo de revascularizacao do
miocardio com ou sem auxilio de circulagio extracorpérea.

A dosagem de troponina | mostrou comportamento evolutivo imediato
caracteristico, com importante elevagdo da concentracdo sérica no pbs-operatorio
imediato e no primeiro dia de poés-operatério. Concluiu-se que valores acima de
2,5ng/ml no primeiro dia de pds-operatério levaram a taxas de mortalidade de 33% a
50% nos primeiros seis meses de seguimento. Assim, valores de troponina-l em
torno de 2,5ng/ml no primeiro dia de poés-operatério devem alertar para a
necessidade de medidas diagnésticas ou terapéuticas mais agressivas.

A ecocardiografia é outro método diagnéstico para confirmacéo de infarto
estabelecido no pés-operatério, embora nem todos os pacientes com anormalidade
persistente de movimentagdo de parede apresentem infarto do miocéardio. Essas
alteracbes podem ser secundarias & isquemia miocardica, a incoordenacdo de

contragdo muscular por condugéo nervosa anormal ou & acinesia prévia.

Tabela 1: Localizagdo do infarto agudo do miocaridio no eletrocardiograma, no

ecocardiograma e relagdo com a corondria causadora

Local do IAM Suprade ST Local no ECO Coronaria
Anterior V1-4 Apical e antero-septal média ADA
Anterior extenso V1-6(D1, AVL) Apical e antero-septal ADA
Inferior D2,D3,AVF Inferior e dorsal ACD ou ACx
Posterior g;;:dz i;‘;rtzggrST S Posterior e/ou lateral ACx ou ACD
Lateral alto D1, AVL Lateral e ou dorsal ACx
Ventriculo direito DV3-5, V1 Posterior e lateral de VD ACD

Fonte: SOUZA, 2007.
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3.6 Sangramento

A ocorréncia de sangramento em pos-operatérios de cirurgia de
revasculrizagéo do miocardio continua sendo uma das principais morbidades dentro
da realidade da cirurgia cardiaca.

Dentre os fatores responséaveis por alteragbes de coagulacdo estdo a
neutralizac&o inadequada da heparina, excesso de protamina ou reag&o imunoldgica
contra esta, trombocitopenia, hipofibrindlise, coagulagéo intravascular disseminada,
reacdes transfusionais, deficiente sintese de fatores de coagulagdo secundaria a
insuficiéncia hepética com periodos prolongados de circulagdo extracorporea e
intervencbes em  pacientes agudamente  descompensados  (PIEGAS:;
ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006).

Harwim (2000) defende que o volume de sangramento considerado
aceitavel depende de seu efeito hemodinamico, dos fatores de coagulacdo, do peso
do paciente e do tipo de cirurgia cardiaca.

Para Auler (2004), o sangramento excessivo é a drenagem de sangue
superior a 10mi/kg/h em uma hora, ou 5 mi/kg/h em trés horas consecutivas ou até
100ml/h em quatro horas. Ja Piegas, Armaganijan e Timerman (2006) consideram a
necessidade de reoperacdo quando houver sangramento em torno de 10% da
volemia por hora, durante as trés primeiras horas ou houver sangramento continuo,
maior que 5% da volemia nas cinco primeiras horas, ou 3 mi/kg/h.

Além dos fatores descritos acima existem algumas drogas como aspirina,
heparina, os anticoagulantes orais, o dipiridamol, a ticlopidina, o clopidogrel, o
tirofiban, o abciximab e as prostaglandinas que alteram a hemostasia, devendo ser

suspensas ou nao utilizadas, sempre que possivel, no pré-operatério.
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Auler (2004) relata que de 6 a 15% dos pacientes submetidos a este
procedimento cirurgico com circulagcéo extra-corpérea (CEC) necessitam receber o
volume de sangue ou derivados correspondente a sua volemia. O autor ainda afirma
que 54 a 6,1% destes pacientes necessitam de reoperagdo por sangramento,
contrastando com a incidéncia de 2% das cirurgias em geral.

Vale ressaltar que, apesar de ser esperado um certo grau de
sangramento no pos-operatério de revascularizagdo, é necessdria uma abordagem
minuciosa na tentativa de identifica-lo precocemente evitando sua evolugdo para
complicagbes mais graves como a sindrome do baixo débito ou tamponamento
cardiaco.

Alem da elevacdo dos custos hospitalares, a transfusdo de sangue e
hemoderivados e a revis&o cirurgica de hemostasia incrementam significativamente
a morbidade e a mortalidade. Desta maneira, o conhecimento dos fatores de risco de
sangramento é fundamental para a adocéo de medidas preventivas e terapéuticas.

Harwin (2000), defende que a hipotensdo provocada, de forma segura,
com a presséo sistdlica entre 90 e 100mmHg, € uma alternativa favoravel para a

reducao do sangramento.

3.7 Tamponamento

O tamponamento cardiaco é caracterizado pela progressiva reducdo do
debito cardiaco, podendo ser consequente a pequenos, mas rapidos acumulos de
sangue ou grandes, porém lentos. O quadro determina reducdo de entrada de
sangue no coragao, por compressao das camaras cardiacas, reduzindo assim, a

pressao diastdlica.
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No desenvolvimento rapido, o paciente encontra-se ciandtico, dispnéico,
diaforético, ansioso, hipotenso e, algumas vezes, em choque. Esta presente também
0 atrito pericardico, puloso paradoxal e turgéncia de jugular.

Para diagnéstico, além do quadro clinico temos o ECG que mostra
diminuic&o da voltagem com alternancia elétrica e 0 RX com mediastino aumentado
(VITOLA, 1996).

Segundo Piegas, Armaganijan e Timerman (20086), a incidéncia varia de
0,5% a 5,8% e o tratamento consiste na reintervencéo cirlrgica para identificar e

corrigir os possiveis focos de sangramento.

3.8 Disturbios de Ritmos

As arritmias cardiacas sdo muito freqlentes no pés-operatério e,
dependendo da forma de como se manifestam, poderﬁ comprometer a boa evolugéo
dos pacientes.

Elas estdo associadas a fatores que contribuem para o aparecimento de
problemas cardiacos prévios ou agudos, problemas respiratérios, distlrbios
eletroliticos, efeito de drogas, trauma cirtrgico entre outros.

Aproximadamente 50% dos pacientes apresentam extra-sistolia
ventricular e as taquicardias supraventriculares s3o encontradas em cerca de 23%,

destas, 18% como fibrilago atrial aguda.
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3.8.1 Arritmias especificas

Fibrilag&o atrial

As arritmias atriais sdo comuns no pés-operatério de cirurgia
cardiotoracica, ocorrendo em 11% a 40% dos pacientes apos cirurgia de
revascularizagdo. A fibrilagdo atrial incide em aproximadamente 30% dessas
operagdes (OLIVEIRA, 2004). Ocorre mais freqiientemente entre 0 12 e o 52 pos-
operatorio, com pico de incidéncia no 2° dia. Na maioria dos pacientes, a fibrilacdo
atrial (FA) pés operatéria € bem tolerada e autolimitada e, em cerca de 98% dos
casos, ocorre reversao a ritmo sinusal em até oito semanas pés-cirurgia.

A FA é uma taquiarritmia supraventricular caracterizada pela auséncia de
atividade elétrica e contratil atrial, ritmica e sincronizada (PIEGAS; ARMAGANIJAN:

TIMERMAN, 2008).

Diagndéstico

Clinico: A fibrilagdo atrial frequentemente ndo causa nenhum sintoma.
Quando os sintomas acontecem, eles podem incluir palpitacées (aumento da
freqléncia cardiaca), lipotimia, apatia, dispnéia e dor no peito causada pelo
suprimento reduzido de sangue ao musculo do coragdo (angina pectoris).

Eletrocardiografico: O eletrocardiograma se caracteriza pela auséncia de
ondas P que s&o substituidas por ondulages conhecidas como ondas f, ocorrendo

aumento na frequéncia cardiaca.

LU DAL

Figura 5: ECG nomal Figura 6: ECG de fibrilag&o atrial
Fonte: BERTOLETTI, 2006 Fonte: BERTOLETTI, 2006
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Tratamento

Ha duas formas de se tratar o paciente com FA que sdo: a cardiovers&o
quimica ou elétrica e anticoagulagao, a escolha vai depender do quadro clinico e do
tempo de inicio da arritimia. (timerman)

Segundo Oliveira (2004), a amiodarona é a droga de escolha e tem se
mostrado eficiente e segura.

A fibrilagc&o atrial € a anormalidade cardiaca mais associada a fenémenos
tromboembdlicos, acometendo particularmente o territorio cerebrovascular, principal
responsavel pela morbidade e mortalidade dessa arritmia, por isso Oliveira (2004)
recomenda a anticoagulagdo plena ap6és 48 horas de fibrilagdo para prevenir

trombogénese.

3.8.2 Arritmias ventriculares

Extra-sistole

As extra-sistoles ventriculares se caracterizam pela contracdo ventricular
prematura, desencadeando um batimento cardiaco ventricular antes do batimento
cardiaco normal.

As extra-sistoles supraventriculares sd0, na maioria dos casos, benignas,
néo necessitando de tratamento, a ndo ser que sejam acompanhadas de sintomas
limitantes, ou quando sejam fatores desencadeantes de arritmias supraventriculares

sustentadas.
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Figura
trigeminadas
Fonte: CURY FILHO, 2007.
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Figura 9: Extra-sistoles ventriculares acopladas
Fonte: CURY FILHO, 2007.

Taquicardia ventricular

Segundo Oliveira (2004), as taquicardias ventriculares (TV) ocorrem de

0,7 a 3,1% das cirurgias de RM, sdo menos frequentes em relacdo as TV

supraventriculares, porém, tém implicagdes mais graves.

A TV caracteriza pela presenca de série de trés ou mais complexos

ventriculares prematuros consecutivos, morfologicamente anormais, cada um com

duragéo que excede os 120 ms (BERTOLETTI, 2006).

Ela pode se manifestar de forma ndo sustentada, apresentando trés ou

mais complexos consecutivos ventriculares, com frequéncia superior a 100bpm e

duracdo espontanea inferior a 30 segundos ou TV sustentada com mais de 30

segundos de duragéo, ou que resulta em comprometimento hemodinamico, mesmo

se revertendo em menos de 30 segundos (CASSIOLATO e cols., 2007)
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Figura 10: Taquicardia ventricular ndo sustentada
Fonte: CASSIOLATO e cols., 2007.
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Figura 11: Taquicardia ventricular sustentada
Fonte: CASSIOLATO e cols., 2007.
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Tratamento

O tratamento das TV dependera das condicdes hemodindmicas do
paciente. Aqueles que apresentarem alguma repercussao deverdo ser tratados com
cardiovers&o elétrica, enquanto que os pacientes estaveis, a terapéutica pode ser
iniciada com antiarritmicos como a lidocaina e amiodarona (PIEGAS:;

ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006; OLIVEIRA, 2004).
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4 METODOLOGIA |1t vt gonlis A ninects

A pesquisa retrata um estudo bibliografico com literatura cientifica
especifica sobre assuntos relevantes a complicacoes cardiovasculares em pos
operatorio de cirurgia de revascularizacao do miocardio. Foi realizada na Biblioteca
Jacinto Uchéa (UNIT), na Biblioteca da Universidade Federal de Sergipe (UFS) e em
acervo particular, por meio de livros e artigos publicados em revistas de
enfermagem, assim como de monografias e dissertagées com temas semelhantes.

A pesquisa eletrénica deu-se em sites de pesquisa (Google, Cadé,
Yahoo), sites especializados de pesquisa em salde (Bireme, Lilacs, Medline,
Scielo), e, ainda, em revistas e jornais eletrénicos.

Os descritores utilizados para pesquisa eletrénica foram: revascularizacao
do miocardio, complicacoes no pos operatorio, assistencia de enfermagem. L&™© ¥

Apos o processo de coleta de materiais, foi elaborada uma proposta de
roteiro que visa identificar os clientes sob risco de desenvolver complicacées
cardiovasculares no pds-operatério mediato, e dessa forma prevenir o surgimento

destas alteragdes.

\C\ X :
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5 PROTOCOLO PARA OBSERVACOES EM POS-

OPERATORIO DE REVASCULARIZAGAO DO MIOCARDIO

1) Identificacdo

Nome:

Idade: Data: / / Prontuario:

Il) Histéria pregressa (risco cirargico)
Paciente: estavel () instavel ()
( ) Hipertenséao
() Diabetes
() Alteragéo eletrofisiolégica

() Alteragédo ecocardiografica. Quais?

Fragcao de ejecéo:

() Cirurgias previas. Quais?

Terapia medicamentosa em uso

Il) Cirurgia de Revascularizagio do miocardio

Duracéo:

Circulagdo extracorpérea () Sim () Nao Tempo

Vasos revascularizados

Tipo de enxerto

Numero de pontes




IV) Alteragdes cardiovasculares

« Sangramento Pés-Operatorio

Tabela 2: Sangramento maximo aceitavel
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PESO 3Kg | 6Kg | 10Kg | 20Kg | 30Kg | 70Kg
Volume Circulante 255ml 510ml 850 ml 1600 ml 2250 mi 5000 ml
21 g%avgrpclz)i rc. / hora) = 5 &9 L 22 0
(282‘/??; il /hr?;?;) 20 40 70 130 180 400
el b 15 30 50 95 135 300

(6% vol cic / hora)

Fonte: PIEGAS; ARMAGANIJAN; TIMERMAN, 2006.

OBS: Como regra geral podemos considerar um sangramento anormal,
que necessita reintervencgao cirargica, 300 ml / h por 3 horas consecutivas ou com
volume 2 500 ml na 1 hora.

« Baixo Débito Cardiaco

() Extremidades frias ( )Pulsos finos ( )Sudorese

() Diurese reduzida(< 0,5 ml / Kg / hora)

() Agitacédo ( )Confusdo mental

() PAS < 100 mmHg ( ) PVC baixa (hipovolemia) ou alta (faléncia
ventricular / tamponamento)

« Tamponamento Cardiaco

() Baixo débito cardiaco ( )Hipotensao, taquicardia, oliguria.

() Pressbes AE e venosa central altas e similares.

( ) Drenagem abundante ou subita parada na drenagem mediastinal.

() Remocgéo de linhas AE e artéria pulmonar.
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DISTURBIOS DO RITMO CARDIACO

« Controle da Freqiiéncia Cardiaca

Pacientes em p6s-operatério, em ritmo sinusal, geralmente mantém FC >
80bpm.

 Arritmias Ventriculares

() Extrassistoles Ventriculares Isoladas e TVNS

() Taquicarda ventricular sustentada

 Arritmias Supraventriculares

() Fibrilagéo atrial aguda

() Flutter atrial

() Bradicardia (FC < 60 bpm) a) Bradicardia sinusal b) Bloqueio atrio-

ventricular

AGCOES DE ENFERMAGEM

e Controle horario de pressdo arterial, frequéncia cardiaca, pressic
venosa central, frequéncia respiratéria, temperatura, diurese, volume drenagem
toracica com atencgéo para repercussdo hemodinamica

e Avaliacao dos sinais vitais

PA

A press&o sistdlica deve ser mantida entre 110 e 130 mmHg e a presséo
media em torno de 90 mmHg.

EC

No pds-operatério é aceitavel FC > 80bpm, com ritimo sinusal. Realizar

ECG sempre que existir alteragdes significativas no tracado.
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Deixar cardioversor preparado na presenca de arritmias. Em casos de
assistolia e dissociagdo eletromecanica iniciar protocolo de ressuscitagdo cardio-
pulmonar.

Atentar para a funcionalidade do MP provisério sempre que estiver em
uso.

PVC

O valor da presséo venosa central atinge o intervalo de 7 a 11 mmhg.
PVC baixa (hipovolemia) ou alta (faléncia ventricular / tamponamento).

T

Todo paciente tende a ficar hipotérmico devido ao tempo de permanéncia
em circulagao.

e Avaliaco do debito urinario:

Volume urinario normal-1 ml/Kg/h, valores abaixo pode ser indicativo de
baixo débito cardiaco e hipovolemia;

Oliguria < 1 ml/Kg/h durante 2 horas consecutivas ou auséncia de micgéo
espontanea apos 6 horas em pacientes ndo sondados;

Poliuria fluxo urinério = 2.000 ml/24 horas.

Em casos de auséncia de diurese atentar para obstrucdo da sonda
vesical.

e Avaliagdo do sangramento pds-operatorio:

- identificar o posicionamento dos drenos, se pleurais ou mediastinais;

- verificar se os frascos estdo com o nivel de selo d’agua marcados;

- coloca-los sob aspiracéo continua a 20 cmH,O com redutor, e garantir a

sua funcionalidade;
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- Observar a formag&o de coagulos e realizar ordenha sempre que
necessario.

Quando necessaria a utilizacdo de hemoderivados devemos garantir um
acesso venoso seguro e exclusivo para infundir em um tempo maximo de quatro
horas e conferir a compatibilidade sanguinea e a temperatura axilar do paciente.

Em casos de sangramento ativo que atinge os critérios de reabertura
notificar o cirurgido, providenciar Centro Cirurgico e ver junto a agencia transfusional
reserva de hemoderivados.

e Cuidados com o0s acessos venosos e arteriais

- Garantir a perviabilidade destes acessos;

- Atentar para sinais de flebite e infiltracéo;

- Observar sinais de ma perfusdo e edema do membro que esta o acesso
arterial;

- Realizar curativos em acessos venosos centrais a cada 48 horas,
atentando para surgimento de sinais flogisticos;

- Para realizar coleta de exames na linha arterial (exceto coagulograma)
deve-se aspirar 5 ml, trocar seringa; colher o volume necessario para o exame e

lavar com SF heparinizado.



6 ANALISE E DISCUSSAO
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6 ANALISE E DISCUSSAO

Apds a realizacdo da revisdo literaria identificamos as complicagdes
cardiovasculares mais frequentes no pds-operatério de revascularizacdo do
miocéardio. Dessa forma a construgéo do roteiro que visa identificar os clientes sob
risco de desenvolver complicagdes cardiovasculares no poés-operatério mediato,
incluiu dados inerentes apenas as alteragdes descritas abaixo.

Para o preenchimento do roteiro serdo vélidas descrigdes que comprovam
a presenga de disturbios como: “alterou ritmo sinusal para fibrilagdo atrial”,
“taquicérdia supraventricular’, “fibrilacdo ventricular com sindrome de baixo débito
cardiaco”, “arritmia atrial’”, “supra de parede lateral no eletrocardiograma”, “dor
toracica”, “parada cardio-respiratéria”, “massagem cardiaca externa’, “arritmia’,
“pbradicardia com hipotensao”, “ecocardiografia com disfuncdo severa de ventriculo
esquerdo”, “infarto agudo do miocardio de parede anterior”, Tais descricdes podem
indicar a presenca de disturbios relacionados a funcéo e ao ritmo cardiacos, além de
alteracao vascular.

As principais complicagdes postas em discussdo foram os disturbios de
ritmo (fibrilagdo atrial, taquicardia ventricular sustentada e ndo-sustentada), infarto
agudo do miocardio, sangramento, derrame pericardio, tamponamento, sindrome do
baixo débito parada cardio-respiratéria e o ébito.

A fibrilag&o atrial é definida como uma das alteragdes mais freqlentes da
cirurgia de RM, podendo atingir até 40% dos individuos em 2 a 3 dias, afirmando os
37,5% encontrados no presente estudo. Aranki et al. (apud BRAUNWALD: ZIPES:
LIBBY, 2003) também referem que no inicio do pdés-operatério, freqiiéncias

ventriculares rapidas e perda do transporte atrial podem comprometer a
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hemodinamica sistémica, aumentar o risco de embolia. A presenca de alguma
destas arritmias requer cuidados rigorosos da enfermagem em relacdo ao controle
horario da frequéncia cardiaca e principalmente o ritmo cardiaco apresentado no
monitor cardiaco. No pds operatério € aceitavel a freqiiéncia em torno de 80bpm,
com ritimo sinusal.

Ja a sindrome do baixo débito caracterizada por Oliveira (2004) como a
incapacidade do coragdo em manter fluxo sanguineo suficiente para a demanda
metabdlica tecidual aparece com uma incidéncia de 56%. Harwim (2000) defende
que o volume de sangramento considerado aceitavel depende de seu efeito
hemodinamico, dos fatores de coagulagéo, do peso do paciente e do tipo de cirurgia
cardiaca. Dessa forma conclui-se que apesar de ser esperado um certo grau de
sangramento no pos-operatério de revascularizacdo, é necessaria uma abordagem
minuciosa na tentativa de identifica-lo precocemente visto que sua evolucdo
repercute em complicacdes mais graves como a sindrome do baixo débito ou
tamponamento cardiaco.

O infarto agudo do miocardio ocorria, ha alguns anos, em mais de 40%
dos pacientes operados (VITOLA, 1996), mas com os aperfeicoamento das técnicas
cirurgicas sua incidéncia tem declinado nos ultimos anos. No entanto é importante
valorizas a queixa e estar atento para os sinais e sintomas anormais que o paciente
apresent.:

O tamponamento cardiaco, assim como o IAM, esta na literatura com uma
incidéncia que varia de 0,5% a 5,8% (PIEGAS; ARMAGANIJAN: TIMERMAN, 20086),
no entanto € uma das complicagbes mais graves que requer intervengao cirurgica

imediata.



7 CONSIDERACOES FINAIS
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7 CONSIDERAGOES FINAIS

Atualmente, as doencas cardiovasculares sdo vislumbradas como a
principal causa de morte no Brasil e no mundo, sendo a insuficiéncia coronariana
uma das formas de manifestacdo dessa doenga. Os avancos tecnoldgicos e a
otimizag&o dos custos permitiram que a cirurgia de revascularizacdo miocardica seja
considerada a melhor opgdo para o alivio dos sintomas e da melhora da qualidade
de vida dos portadores de doenca arterial coronariana.

O pos-operatério de cirurgia cardiaca esta susceptivel a uma série de
complicagbes relacionadas ao desempenho da bomba cardiaca, bem como a
complicacGes sistémicas atribuidas ao trauma cirdrgico e a resposta do organismo a
este, que até certo ponto ¢ fisiologica, mas que pode ser excessiva e levar ao dano
tecidual e, portanto, deve ser reconhecida e tratada.

De acordo com a pratica vivenciada percebemos de forma empirica que a
incidéncia de complicagdes cardiovasculares no hospital que trabalhamos, condiz
com o que é demonstrado na literatura. Neste sentido podemos observar que a
existéncia de um protocolo auxilia na prevengéo de complicagbes cardiovasculares
durante o pés-operatorio de cirurgia, ou ao menos as identifica precocemente ja que

ira nortear a assisténcia de enfermagem.
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