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Em pacientes críticos, e durante a anestesia, em que podem ocorrer depressão do débito cardíaco
e hipotensão, o suporte com agentes vasoativos contribui sobremaneira para manutenção da fim
ção cardiocirculatória. Tais fánnacos possuem características específicas devendo ser utilizados
com parcimônia, para se evitar efeitos adversos advindos do uso inadequado e da ausência de
monitoração.

Palavras-chave: Inotrópicos. Vasopressores. Anestesia.

os agentes vasoativos e inotrópicos ocupam pa
peI de extrema importância no tratamento de pa
cientes críticos, em terapia intensiva e durante a

_ anestesia, na qual podem ocorrer efeitos no sis
tema cardiocirculatório, levando-se em consideração

que, não apenas os anestésicos gerais, mas também a
anestesia local, pode desencadear, por mecanismos di
versos. alterações no sistema cardiovascular. Os anes
tésicos inalatórios, tais como o halotano e o isofluorano,
podem causar decréscimo no débito cardíaco e na pres-
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são arterial, efeito comumente descrito em (KLIDE,
1976; PAGEL et aI., 1991; EVANS, 1996) e em
eqüinos, nos quais a hipotensão pode ser bastante gra
ve e acarretar grave miopatia no período pós-operató
rio (STEFFEY; HOWLAND, 1978). Alguns anestési
cos injetáveis, tais como o tiopental e o propofol, tam
bém podem desencadear queda da pressão arterial
sistêmica (THURMON; TRANQUlLLI; BENSON,
1996). A não-perfusão tecidual, causada pela
hipotensão, pode ocasionar insuficiência renal grave,
isquemia miocárdica e sofrimento de diferentes órgãos.
O intestino isquêmico induz à translocação bacteriana;
no fígado, a hipoperfusão reduz-lhe a taxa de
metabolização e, nos pulmões, a hipotensão leva à di
minuição da oxigenação e ventilação, uma vez que há
um menor aporte de fluxo sangüíneo. Assim sendo, a
hipotensão persistente, a qual não é corrigida mediante
apenas o tratamento com fluidoterapia intravenosa e di
minuição da profundidade anestésica, pode requerer a
administração de agentes vasoativos e inotrópicos.

Por definição, o fármaco vasoativo é aquele que

apresenta efeitos vasculares periféricos, pulmonares ou
cardíacos, diretos ou indiretos, com período de latência
curto e duração de ação rápida, sendo que este efeito é
dose-dependente (ARAÚJO, 1992a). Apesar de vári
os fármacos serem dotados de tais propriedades
farmacológicas, existem efeitos adversos decorrentes
de sua utilização inadequada e, portanto, os critérios de
indicação e modo de emprego destes agentes devem
ser rigorosos e acompanhados de monitoração, para
que se possa titular a dose de acordo com a resposta
clínica, hemodinâmica e metabólica apresentada.

Os agentes vasoativos podem ser divididos em
grupos fannacológicos conforme o sítio e o mecanis
mo de ação (Quadro I).

Todos esses fármacos agem ligando-se a recep
tores específicos em diferentes órgãos e tecidos e cada
ação é decorrente do tipo de receptor e em qual órgão
se encontra (Quadros 2 e 3) e, no caso de alguns agen
tes, a dose empregada pode influenciar na ligação com
diferentes receptores e produzir, portanto, vários efei
tos diferentes no mesmo órgão.

SIMPATOMIMÉTICOS ação direta

ação indireta

ação mista

Nos receptores
adrenérgicos

Promovendo
liberação de NE

nos receptores

Direta e indireta

Adrenalina, noradrenalina,
isoproterenol

Efedrina

Dopamina, felinefrina

INOTRÓPICOS

VASODILATADORES

Promovem aumento da força de

contração do músculo cardíaco

Atuam diminuindo pós-carga,
por resistência vascular

periférica

Amrinone, milrinone

Nitroprussiato

Quadro 1 - Divisão dos agentes vasoativos, de acordo com modo de atuação.
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a - 1 pós- sináptico

a-2 pré-sináptico

a- 2 pós-sináptico

f3 -1 pós-sináptico

f3 -2 pré - sináptico
f3 -2 pós- sináptico

DOPA -1 pós-sináptíco

DOPA - 2 pré-sináptico

Vasos da m.lisa
Vasos renais
Miocárdio

Túbulos renais
Vasos musculares

SNC
Coronárias endocárdio

SNC

Miocárdio, nó sino-atrial
I

Rim
Miocárdio
Miocárdio

Vasos m. lisa
M. lisa de brônquios

Vasos renais
Vasos renais, mesentéricos e

coronarianos
Túbulos renais

Nervos pós- ganglionares
simpáticos

Constrição
Constrição

Inotropismo +
Antidiurese

Inibe liberação NA
Inibe atividade, sedação

Constrição
Inibe liberação insulina e ADH,
analgesia, .!- motilidade TGI

Ino e cronotropismo

Liberação de renina
Acelera liberação de NA

Ino e cronotropismo
Relaxamento
Relaxamento
Relaxamento

Vasodilatação

Natriurese e diurese
Inibem liberação NA

vasodilatação secundária

Quadro 2 - Local e ação induzida pelos diferentes receptores adrenérgicos.

+++ ++ +++

Norepinefrina ++ O +++ 0,05 a 0,3

Dopamina +++ ++ +++ 1 a 20

Dobutamina +++ + Oa+ 2 a 20

Isoproterenol +++ +++ O 0,5 a 4,0

Efedrina ++ Oa+ + 0,2 a 1,Omg/kg

Felinefrina O O +++ 5 a 20

Quadro 3 - Ação nos diferentes receplores e dose de alguns agonistas adrenérgicos.

A seguir, são descritos mais detalhadamente os
efeitos, indicações e contra-indicações dos fármacos
vasoativos mais comumente empregados no paciente
crítico ou em anestesia.

SIMPATOMIMÉTlCOS

Adrenalina (ou epinefrina). Éo protótipo dos
agentes simpatomiméticos de ação direta, pois ativa
todos os subtipos de receptores adrenérgicos. É

endógena e as formas sintéticas são largamente empre
gadas na Medicina Veterinária (VITAL, 1996;
WANAMAKER; PEITES, 1996).

Em doses baixas « 0,2 mglkg/min.) produz efei
tos bl e efeitos vasculares periféricos b

2
, almlentando o

fluxo sangüíneo nos músculos esqueléticos e diminuín
do a pressão arterial diastólica. Acima de 0,2-0,3mg/
kg/min, há predominância dos efeitos a-adrenérgicos,
elevando a pressão arterial diastólica, o débito cardía
co e a freqüência cardíaca, e promovendo
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broncodilatação, vasoconstrição renal e esplâncnica
(ARAÚJO, I992a; VITAL, 1996). Sua meia-vida
sérica é de 3 minutos e está indicada em estados de
choque que não respondem à dopamina e durante as
manobras de ressuscitação na parada cardiorrespiratória
(PCR), mas nenhwn outro agente se mostrou superior
à adrenalina no tratamento da parada cardíaca
(WEINER, 1985; EVANS, 1996), uma vez que seus
efeitos adrenérgicos elevam os fluxos sangüíneos
cerebral e miocárdico (MICHAEL et aI., 1984). É
importante salientar, entretanto, que doses elevadas de
epinefrina administradas repetidanlente no tratanlento
da parada cardiorrespiratória podem agravar os quadros
de disfunção nUocárdica pós-ressuscitação, como con
seqüência de um estado luperadrenérgico tóxico. Pôde
ser observado que altas doses irucillis durante as mano
bras de ressuscitação melhoram a perfusão coronariana
e o retorno espontâneo da circulação, mas repetidas
doses não melhoraram a sobrevida, nem o estado neu
rológico dos pacientes após ressuscitação
(HORNCHEN; LUSSI; SCUTTLER, 1993; BERG
et aI., 1996; AMERlCAN HEART ASSOCIATION,
2000). Pode ainda estar indicada nos quadros de cho
que, especialmente no choque séptico que não respon
de à terapêutica convencional (ARAÚJO, 1992b).

Dqses: infusão contínua - iniciar com 0,05 a
O, Imglkglmin e pode-se awnentar esta dose progressi
vamente a cada 10 minutos até se atingir a resposta
clínica desejada, não sendo aconselhadas doses supe
riores a 1,5 a 2,0 mg/kg/min (AMERlCAN HEART
ASSOCIATION, 2000). A diluição deve ser feita em
solução glicosada a 5% ou solução fisiológica. Durante
as manobras de PCR, as doses variam entre 0,0 I a 0, I
mg (intravenosa) ou endotraqueaJ, duplicando-se a dose
por esta via e diluindo-se em 5 a 10 rnl de água destila
da estéril. Nonnalmente, irucia-se a reanllilação com a
menor dose, podendo-se fazer incrementos nas repeti
ções subseqüentes. Sua ação pode ser deprÍlruda pela
acidose (ARAÚJO, 1992a).

Dentre os efeitos adversos, podemos citar
taquicardia e arritrnias ventriculares, as quais podem ser
agravadas pela hipóxia ou hipercaprua, além de dimi
nuir a perfusão renal, mesentérica e periférica
(STEFANINI, 1997).

Apresentação: ampolas de ImL com Img.

Norepinefrina. Apresenta ação a e ~

adrenérgica, sendo a interação de maior importância
c1illica com a receptores, detenninando aumento na re
sistência arterial sistênuca por constrição da musculatu
ra lisa arteriolar e, por conseqüência, elevação da pres-
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são arterial sistêmica (KASINSK1; ANDREI, 1997).
Suas principllis indicações linutam-se ao choque

séptico, em que a hipotensão não responde à reposi
ção volêmica (ARAÚJO, 1992a); aos quadros de
hipotensão da síndrome de resposta inflamatória
sistênuca (SlRS), quando outras aminas não são capa
zes de restabelecer a pressão arterial, e é indicada tam
bém para elevar a pressão de perfusão coronariana
(KASINSKl; ANDREI, 1997). Os efeitos adversos
mais importantes, os quais muitas vezes restringem seu
uso, são a bradicardia reflexa, devida ao aumento da
resistência periférica total, vasoconstrição renal,
mesentérica, cutânea e musculoesquelética acentuadas
(ARAÚJO, 1992; KASINSKI; ANDREI, 1997;
STEFANINI, 1997), podendo ocorrer até mesmo
necrose e ulcerações cutâneas (KASINSKl; ANDREI,
1997).

Doses: em infusão continua, inicia-se com dose
de 0,05 mglkglmin, e vai-se ajustando a dose de acor
do com a resposta hemodinâmica, não ultrapassando a
dose de 1,5 a 2,0 mglkglmin. Aconselha-se, como para
todas os fármacos vasoativos, via exclusiva de admi
rustração (ARAÚJO, 1992a). Não existe o agente dis
ponível comercialmente no mercado, mas pode ser ob
tida em farmácias de grandes hospitais, como no HC
FMUSP, em ampolas de 4 rnl, com ImglmL.

Dopamina. Possui efeitos cardiovasculares com
plexos e dose-dependentes. Seu efeito inotrópico é
mediado por ação indireta, pois libera noradrenalina nas
terminações simpáticas cardíacas. Possui efeito
dopaminérgico b

1
e b

2
e a-adrenérgico. Os efeitos car

díacos são obtidos pela atuação em receptores a e b
adrenérgicos (AMERlCAN HEART ASSOClATION,
2000).

O efeito dopaminérgico renal e mesentérico, ma
nífestado porvasodilatação nestes órgãos (KASINSKl;
ANDREI, 1997), é obtido com doses baixas de 0,5 a
3,0 mglkglmin. Os efeitos renais podem estar associa
dos, além da vasodilatação e aumento do fluxo renal,
com a irubição de aldosterona e ADI-l (ARAÚJO,
I992a).

Os efeitos b são obtidos com doses de 3 a 10
mglkglrnín e levam à elevação do débito cardíaco por
aunlento do retorno venoso e diJrunuição da resistência
sistêmica.

Os efeitos a (aumento da pressão arterial
sistênuca e pulmonar e vasoconstrição periférica) ocor
rem com doses acima de 1°mglkg/min. Prescrições
acima de 30 mg/kg/min determinam efeitos a
adrenérgicos com aumento da resistência sistêmica e
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da pressão arterial, além de vasoconstrição renal. A
meia-vida da dopamina é de aproximadamente 2111.inu
tos. Este agente está indicado nos estados de baixo
débito cardíaco, com vole111.ia controlada ou aumenta
da, em que se necessite de atividade inotrópica cardía
ca, além de ser apropriada em pacientes
hemodinamicamente estáveis, que se encontram em
oligúria (efeito doparninérgico). Adicionalmente, pode
ser empregada em casos de choque com resistência
periférica diminuída (choque séptico) por intermédio de
efeitos a-adrenérgicos. Na PCR, o emprego da
dopamina toma-se indicado nos quadros de bradicardia
e hipotensão ou após a restauração do fluxo sangüíneo
espontâneo. Em combinação com outros agentes, como
a dobutanúna, por exemplo, pode auxiliar no tratamen
to do estado de choque pós-ressuscitação
(AMERlCAN HEART ASSOCIATION, 2000)

Alguns cuidados são importantes: não deve ser
utilizado juntamente com soluções alcalinas na mesma
via de infusão pelo risco de inativação parcial (ARAÚ
JO, 1992a; AMERlCAN HEART ASSOClATlON,
2000). Via exclusiva de administração é fundanlental,
além de monitoração do ECG, pois este fámlaco pode
promover arritmias cardíacas e agravamento de
vasoconstrição pulmonar hipóxica (FRANCIS;
SHARMA; HODGES, 1982).

Dobutamina. Introduzida na rotina da clínica
médica humana em 1978, a dobutamina, um análogo
do isoproterenol, possui afinidade seletiva para recep
tores b

l
, baixa afinidade por receptores b

2
e é quase

totalmente desprovida de efeitos a-adrenérgicos, ape
sar de alguns autores descreverem sua interação com
receptores alfa em doses superiores a 30mg/kg/min,
produzindo aumento de resistência periférica e queda
na perfusão tecidual (KASINSKI; ANDREI, 1997).
Possui poucos efeitos na PAsistênúca, nas doses habi
tuais, podendo, até mesmo, acentuar a hipotensão em
casos de hipovolemia ou vasodilatação periférica (ARA
úJo, 1992a; STEFANINI, 1997). Há uma elevação
no volume de ejeção cardíaco, com conseqüente
vasodilatação periférica reflexa (mediada por
barorreceptores) e, portanto, a pressão arterial sistêmica
geralmente permanece inalterada. Em alguns casos,
pode-se observar hipotensão paradoxal por ação nos
receptores ~2 (AMERlCAN HEARTASSOClATlON,
2000).

É uma catecolarnina de ação direta, pois não li
bera NA dos temúnais adrenérgicos, e tem como efeito
predominante o aumento de inotropismo cardíaco, sen
do pouco afetados o cronotropismo e a excitabilidade,

o que lhe confere baixo índice de taquicardia e
arritrnoj?;enicidade (MlZlARA, 1994; VITAL, 1996).

E desprovida de ação dopanúnérgica e não cau
sa vasodilatação renal (MIZlARA, 1994), porém afeta
o fluxo urinário indiretamente pela melhora global do
fluxo sangüíneo (GARRIDO, 1994).

Em vista das características acima descritas, este
agente está indicado nas condições de baixo débito
cardíaco com volemia nonnal ou aumentada e resistên
cia periférica elevada, como, por exemplo, nos casos
de insuficiência cardíaca congestiva (AMERlCAN
HEART ASSOCIATION, 2000; ARAÚJO, 1992a),
ou em pacientes em choque séptico que apresentem
sinais de disfunção cardíaca (KASINSKI; ANDREl,
1997). Em cães anestesiados com isofluorano, a
dobutanÚDa (na dose de 10 mg/kg/min) foi mais eficaz
no que diz respeito à elevação da contratilidade cardíaca,
quando comparada à metoxamina e epinefrina
(CURTlS; BEDNARSKI; MAJORS, 1989).

Doses: devem ser iniciadas infusões contínuas de
2 a 3 mg/kg/min, e pode-se ir awnentando esta taxa a
cada 10 minutos, de acordo com a resposta clínica do
paciente, sendo a dosagem média de 5 a 10mg/kg/min.,
e doses superiores a esta podem desencadear arritmias
(ARAÚJO, 1992a; KASINSKI; ANDRE1, 1997). No
homem, sabe-se que há diminuição da resposta à
dobutarnina em pacientes idosos (AMERlCAN HEART
ASSOClATI0N, 2000). Assim como a doparnina, não
deve ser diluída em soluções alcalinas.

Apresentação: ampolas com 250mg (20mL),
nome comercial: Dobutrex®

A dobutamina e a dopamina são os principais
fármacos empregados para o suporte inotrópico do
miocárdio e estudos comparando as respostas clinicas
e hemodinânúcas destes agentes demonstram que eles
possuem diferenças e podem ser complementares. A
principal diferença é o maior poder vasoconstritor da
dopanÚDa, mediado por sua ação a1fa-adrenérgica, ele
vando a pressão mais prontamente que a dobutamina.
A dobutamina, por sua, vez é unl potente inotrópico
com discreta ação vascular. Diante destes efeitos, al
guns autores sugerem que a doparnina estará indicada
em casos de depressão miocárdica associada a tônus
vascular deprimido, enquanto que a dobutamina se ade
qua melhor a casos em que o baixo débito está relacio
nado à falência cardiacae não à hipotensão (FRANC1S;
SHARMA; HODGES, 1982; VAN PELT;
WINGFIELD,1992).

Entretanto, existem estudos em eqüinos que de
monstram elevação da pressão arterial após a utiliza
ção de dobutamina, sendo este efeito mediado pelo
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aumento da contratilidade cardíaca e não por
vasoconstrição. Demonstrou-se que tanto a dopamina
como a dobutamina são capazes de melhorar o débito
cardíaco em cavalos anestesiados com halotano e que
ao se elevar a taxa de infusão de dopamina acima de
1Omg!kg!min, ocorrem arritmias, sendo recomendada
a utilização de ECO para monitoramento do ritmo car
díaco ao se empregar tais agentes (SWANSON et aI.,

1985). Tal efeito no ritmo cardíaco tan1bém foi obser
vado em estudo no qual se empregaram duas doses
diferentes (5 e 1Omg!kg!min) de dopamina em cavalos
anestesiados com halotano (ROBERTSON et aI.,
1996). Observou-se, neste trabalho, que ambas as do
ses utilizadas promoveram elevação da pressão arterial
sistêmica, porém a maior taxa de infusão foi responsá
vel pelos maiores índices de arritmias (Quadros 4 e 5).

Pressão Arterial Média(mmHg)
5mg/kg/min

61±17 58±18 69±18 75±23 81± 22*

1O)..l g/kg/min 46±10 61±7 66±5 67± 12 71 ± 13*

·estatisticamente diferente do valor basal (p<O,OS)
Fonte: Modificado de RüBERTSON. S. A. ct aI. Metabolic, honnonal and hemodynamic changcs durillg dopamine infusions in halothane anesthetized horscs.
Veterinary Anesthesia, v. 25, n. 1, p. 88-97,1996.

Quadro 4 - Alteração da pressão aflerial média em cavalos anestesiados com ha!olano após infusão de dopamilla.

5)..l g/kg/min(N=6)

5)..l g/kg/min(N=6)

t(2)
J..(4)
t(4)
J.. (1)

Sem alteração (1 )

Contração atrial prematura (1)
Sem alterações (5)

Bloqueio sino- atrial (1)
Contração atrial prematura (1 )

Taquicardia ventricular (3)
Fibrilação ventricular*(1)

·óbito
Fonte: Modificado de ROBERTSON, S. A. ct aI. Mctabolic, honnonal and hcmodynamic changes during doparninc infusions in halothane anesthctized horses.
Veterinary Anesthesia, v. 25, n. 1, p. 88-97, 1996.

Quadro 5 - Alterações no ritmo cardíaco em cavalos anestesiados com halotano após infusão de dopamina.

Fonte Modificado de DONALDSON, L L Retrospective assessrnent or dobutamine thcrapy for hypotcnsion in ancsthctizcd

horses Velerinary Surge!)', v 17. n 1. p 53·57,1998

Figura t - Exemplos de arritmias encontradas após infusão de dobut8mina em cavalos
anestesiados com halotano (derivação DI).
A: bloqueio sinusal
B: bloqueio atriovenlricular do segundo grau
C: contração atrial prematura

!l
r

B

c

AEm estudo retrospectivo (DO
NALDSON, 1988), verificou-se que, em
200 cavalos anestesiados com halotano,
79% dos animais apresentaram elevação
da pressão arterial sistólica após infusão
de 1,7mg!kg/min. de dobutamina e que
28% dos pacientes apresentaram arritmias
(Figura 1), das quais as bradiarritmias
foram as mais comwnente observadas

Estudo em cães anestesiados com
halotano também demonstrou que tanto a
dopamina quanto a dobutamina e a epi
nefrína produzem arritmias, e que são ne
cessárias doses de infusão mais baixas para
produção de anitmias atriais que para apa-
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recimento de arritmias ventriculares (BERD1NARSKI;
MUIR, 1983), enfatizando, portanto, que tais agentes
vasoativos somente devem ser empregados com auxí
lio de monitoração cardíaca.

lsoproterenol. Agente de ação quase exclusiva
em receptores b,e b

2
, promove aumento do volume de

ejeção sistólica, do débito cardíaco e da freqüência
cardíaca (ARAÚJO, 1992a), tendo pouco efeito na
pressão arteriaJ média (MIZIARA, 1994). É emprega
do, no homem, em casos de hipertensão pulmonar (por
ser um potente vasodilatador pulmonar e
broncodilatador), na asma brônquica(ARAÚJO, 1992),
e nos casos de bloqueio átrio-ventricular totaJ, em que
se aguarda a colocação de (RlSHNIW; THOMAS,
2000), e após transplantes cardíacos. É pouco empre
gado na Medicina Veterinária.

Efedrina. É um agente estimulante de recepto
res a e b-adrenérgicos, promovendo liberação de
norepinefrina. Possui algumas vantagens como custo
menos elevado aJém de poder ser aplicado "em bolus"
por seu tempo de ação mais prolongado (WAGNER;
DUNLOP; CHAPMAN, 1993). No homem, é utili
zada para tratamento da hipotensão causada pela
anestesia epidural, e na dose de 0,35-0,7 mg/kg causa
elevação na pressão sistólica e usuaJmente da diastólica,
pelo incremento da contratilidade cardíaca, além de
produzir moderada vasoconstrição (RAMANATHAN;
GRANT, 1988; McCRAE; WILDSMITH, 1993). Em
cães anestesiados com isofluorano, a dose de O, I mg!
kg de efedrina produziu discretos e transitórios aumen
tos na pressão arterial média e índice cardíaco; em
contrapartida, na dose de 0,25mg/kg, este agente pro
duziu elevação consistente da pressão arterial média
(devida à elevação da resistência vascular sistêmica) e
índice cardiaco, após 1 minuto da apEcação "em bolus"
por via intravenosa. Ambas as doses produziram redução
da freqüência cardíaca e mínima arritmogenicidade
(WAGNER;DUNLOP;CHAPMAN, 1993). Taisefei
tos tambémjá foran1 descritos em cavaJos anestesiados
com haJotano, após o emprego de menores doses de
efedrina(0,06 mg!kg) intravenosa (GRANDYet al., 1989).

Dose: 0,3 mg!Kg
Apresentação: Efedrina, an1polas com 25 a 50

mg!mL.

Felinefrina. Éum vasoconstritor de ação direta,
ativando receptores a-adrenérgicos e com fraca ação
em receptores beta (McCRAE; WILDSMITH, 1993).
Ao comparar a utilização de felinefrina "em bolus" com

efedrina, para controle da hipotensão após anestesia
epiduraJ para cesarianas, em mulheres, constatou-se que
ambos os agentes foram efetivos (RAMANATHAN;
GRANT, 1988).

A felinefrina tem sido empregada para tratan1en
to da hipotensão desencadeada pela anestesia, tanto
em eqüinos como em cães, na prática do HOVET-USP,
verificando-se aumento satisfatório da pressão arteriaJ
média, e por sua importante ação vasoconstritora, veri
fica-se que após o início de sua administração, pode
haver bradicardia reflexa, a qual pode ser acentuada
quando se administra felinefrina em aJtas doses. Adici
onalmente, nos quadros de choque hipovolêmico ou
séptico, nos quais a fluidoterapia não é suficiente para
restaurar a pressão arterial, o emprego da fenilefrina é
acompanhado de resultados bastante satisfatórios.

Dose: 0,2 mg!kg
Apresentação: FeEnefrina

Etilefrina. É LUna arnina simpatomimética com
ação mista, atuando em receptores b] e a, e com ação
discreta em receptores b

2
(VOLKER, 1994). Seu efei

to cronotrópico foi comprovado em estudo reaJizado
em ratos (MARQUEZ; PUNTONE de MIKULIC;
ARAMENDIA, 1977).

Tarnow et aI. (1973) constataram melhora na
pressão de perfusão sangüínea em cães hipotensos tra
tados com 0,045 mg!kg de etilefrina, sendo o efeito
máximo deste agente observado após 3 minutos de sua
utiEzação.

Estudo recente demonstrou que a etilefrina, utili
zada na dose de 0,05mg!kg, causa elevação nas pres
sões arteriais sistólica, média e diastólica e na pressão
venosa central de cães anestesiados com tiopental e
halotano (FERREIRA et aI., 2001). Os autores des
creveram, ainda, alguns efeitos adversos, ao empregar
tal fármaco, dentre eles taquicardia intensa e surgimento
de arritmias ventriculares. Tais efeitos, entretanto, não
foram observados nos cães tratados previamente com
levemepromazina, em decolTência do bloqueio a que
este agente acarreta.

Apresentação: Efortila, ampolas de 1mL.

INOTRÓPICOS

Arnrinone. Éum agente inotrópico não digitáEco
e não sin1patomimético. Acredita-se que atue por inibi
ção seletiva da fosfodiesterase F-Ill, o que promoveria
conseqüente aLUnento do AMP-cíclico nas células car
~íacas e elevação do fluxo de cálcio intracelular (ARA
UJO, 1992a). Desta forma, ocorre elevação do
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inotropismo e do débito cardíaco. Em adição, ocorre
vasodilatação sistêmica por awnento da concentração
do AMP-cíclico nas células musculares lisas dos vasos
sangüíneos(ABBOIT, 1997; KASINSK1; DREI,
1997).

Está indicada na terapia em curto prazo da insu
ficiência cardiaca grave e refratária, e seu papel em ou
tras situações de choque circulatório ainda não está bem
estabelecido (KNIGHT, 1991; AMERICAN HEART
ASSOCLATIO ,2000).

Doses: inicia-se uma dose de 0,75 mg!kg "em
bolus" (em 2 a 3 minutos) e, a seguir, mantém-se lmla
infusão contínua de 5-1 Omg!kg!min, podendo ser reali
zado um segundo "bolus" intravenoso de 0,75mg!kg,
30 minutos após o inicio da terapia (AMERICAN
HEART ASSOCIATION, 2000). Não deve ser diluí
do em solução glicosada e sim em solução fisiológica
(ARAÚJO, I992b).

Apresentação: ampolas de 20mL com 100mg.
Em estudo realizado com pacientes (humanos)

portadores de insuficiência cardíaca grave, comparou
se o efeito cardiovascular da infusão continua prolon
gada de amrinone ou dobutamina (KLEIN et ai., 1981),
observando que inicialmente ambos os agentes eleva
ram o índice cardíaco sem diferenças significativas en
tre eles. Porém, após 8 horas de infusão contínua, a
dobutamina não mantinha os efeitos, enquanto o
anmnone mantinha os efeitos iniciais. Tal fato pode ser
atribuído, segundo os autores deste estudo, a uma tole
rância ao agente (dobutamina). com atenuação da res
posta clínica.

Além do aJminone, existem outros agentes que
atuam como inotrópicos como o milrinone que, como o
aJminone, é um inibidor da fosfodiesterase III e possui
efeitos vasodilatadores e inotrópicos. Este agente pode
ser combinado com a dobutarnina, em doses menores,
melhorando os efeitos inotrópicos. A dose de milrinone
é de 50mg!kg e deve ser ajustada no paciente nefropata
(AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2000). TaJl
to o arnrinone como o milrinone devem ser administra
dos durante monitoração eletrocardiográfica, pois o
aumento de cálcio intracelular é potencialmente
arritmogênico (ABBOIT, 1997).

A digoxina e outros glicosídeos cardíacos liganl
se e inibem a bomba de sódio e potássio do
cardiomiócito, havendo uma alteração da tonicidade
celular, elevando a concentração celular de cálcio e o
inotropismo cardíaco. Estes agentes estão indicados na
terapia crônica da cardiomiopatia dilatada, porém pos
suem pouco valor no manejo do paciente crítico com
baixo débito cardíaco (ABBOTT, 1997).
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VASODILATADORES

Comumente, melhora-se a função circulatória
com restauração de volume e/ou melhora do débito car
díaco com inotrópicos, mas às vezes a causa do cho
que pode estar relacionada a elevada pressão de en
chinlento ventricular esquerdo ou awnento da resistên
cia periférica total e, nestes casos, o auxílio de um
vasodilatador pode ser importante.

Nítroprussíato. Por suas propriedades
vasodilatadoras, detennina redução do retorno venoso
ao coração, com diminuição da pressão capilaJ· pulmo
nar e, por sua arteriodilatação, induz aumento do débi
to cardíaco pela redução da pós-carga. Está indicado
nos casos de insuficiência cardíaca grave, nas emer
gências hipertensivas e no edema pulmonaJ', devendo
ser utilizado com cautela no paciente hepatopata, ou
com hemoglobinemia ou, ainda, no paciente com hiper
tensão craniana, pois o agente pode acentuar tal
hipertensão pela vasodilatação cerebral (KASINSKI;
ANDREI, 1997). Estudos no homem têm demonstra
do que o nitroprussiato melhora o estado clínico de
pacientes com baixo débito cardíaco e elevada resis
tência vascular periférica, refratária à dopaJnina , sem,
entretanto, haver sido comprovado uma elevação na
taxa de sobrevivência desses pacientes (AMERICA
HEART ASSOCLATIO ,2000). Adicionalmente,
o nitroprussiato mostrou-se efetivo no trataJnento
da insuficiência cardíaca severa causada por
regurgitação mitral e aórtica, no homem (DURRER et
ai., 1982).

Dose: I a 5mg!kg!min, exclusivaJllente por via
intravenosa (em solução glicofisiológica a 5%, prote
gendo o frasco de fluido e equipo da luz) e podendo-se
titular progressivamente a dose, de acordo com a res
posta clínica.

Apresentação: nome genérico. em frasco-aJllpola
de 25mg/mL.

Nitroglicerina. Assim como o nitroprussiato, a
nitroglicerina é útil no tratamento de crises hipel1ensivas
e na insuficiência cardíaca congestiva associada à
disfunção miocárdica. Os efeitos da nitroglicerina são
dependentes do volume intravascular e nos casos de
hipovolemia há alto risco de hipotensão, piorando a
isquemia miocárdica. Outras complicações associadas
a sua utilização incluem: taquicardia, bradicardia para
doxal e hipoxemia, devendo ser evitada nos casos que
cursam com extrema bradicardia ou taquicardia
(AMERICA HEART ASSOCIATIO ,2000). Em



FANTüNI. D. T. MASTROCINQUE, S. Agentes vasoalivos e 1Il0trópicos cm anestesia e no paciente critico 1i:J.woCf/I'e alld l/1()fruplC agem" /fi One.HheMO 1I11d CrlIIClll(l' 111/"-1111'111\

A~('nll!\ \'{I.\(J{Jcfll'O\ I! mOfrriplC(H ('fi 1IIIe\'le,'1lI Y I!II el/x/Clf!II/f! (rílICO Rev. educo contin. CRMV-SI) I Continuous Educlttion Jourlllll CI{1\IV-SP, Sõo Palllo, m/llme' 5./mcículo

1. p. /39· U9. l(}()l

cães, a nitroglicerina é empregada na forma de
"patches", para tratamento de crises de edema pulmo
nar severo que acompanham a crise na insuficiência
cardíaca congestiva. Os" patches" podem ser aplica
dos em qualquer área do corpo depilada, porém, a área
do tronco e a região inguinal proporcionam melhor ab
sorção (ABBOTI, 1997). Adicionalmente, este agente
pode ser empregado com sucesso durante a anestesia,

em pacientes com insuficiência cardiaca, que apresen
tanl hipotensão na ausência de sangranlento ou das ex
cessivas doses dos agentes anestésicos.

De acordo com a revisão apresentada, pode-se
concluir que os fánnacos vasoativos e inotrópicos, quan
do empregados corretamente, são potentes aliados para
manutenção da estabilidade hemodinâmica em pacien
tes críticos e durante a anestesia.

SUMMARY

The use ofvasoactive agents may help to maintain the circulatory function in critically iH patients and
during anesthesia, which is when decreased cardiac output and hypotension can occur. These agents
have special characteristics and should be used with caution and adequate monitoring in order to
prevent undesirable effects.

Key words: lnotropic. Vasopressor. Anesthesia.

RESUMEN

En pacientes críticos, y durante la anestesia, cuando puede ocurrir depresión dei gasto cardíaco e
bipotensión, el soporte con agentes vasoactivos contribuye sobremanera para el mantenimiento de
la ftmción cardiocirculatoria. Dichos fánnacos poseen características específicas y se deben utilizar
con parsimonia para evitar efectos adversos derivados dei uso inadecuado y de la falta de monitoreo.

Palabras clave: Inotrópicos. Vasopresores. Anestesia.
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