
34 Rev Med Minas Gerais 2018;28 (Supl 8): S34-S42

ABSTRACT

The pathophysiology of the right ventricle, especially in the context of cardiac surgery, is 
crucial for proper perioperative management. Right heart failure significantly increases 
surgical morbidity and mortality, reason why early diagnosis and adequate therapy 
against this condition are mandatory. The vasoplegic syndrome is a frequent morbidity 
after cardiac surgery and, like right ventricular failure, is associated with an unfavorable 
outcome. It is characterized by low systemic vascular resistance and arterial hypotension 
in the presence of normal or supranormal cardiac function. In addition, it is linked to 
an intense systemic inflammatory response. This article deals with anatomophysiological 
aspects, diagnosis and treatment strategies for the aforementioned crisis situations.

Keywords: Right ventricular dysfunction. Pulmonary hypertension. Vasoplegic syndrome. 
Cardiac anesthesia. Crisis situations.

RESUMO

A compreensão da fisiopatologia do ventrículo direito, especialmente no contexto de 
cirurgia cardíaca, é fundamental para o adequado manejo perioperatório. A insuficiência 
ventricular direita aumenta significativamente a morbimortalidade cirúrgica, motivo 
pelo qual faz-se necessário o diagnóstico precoce e abordagem terapêutica específica 
desta entidade. A síndrome vasoplégica é uma morbidade frequente após cirurgia 
cardíaca e, assim como a falência do ventrículo direito, está associada à um desfecho 
desfavorável. É caracterizada por baixa resistência vascular sistêmica e hipotensão 
arterial na presença de função cardíaca normal ou supranormal. Adicionalmente, está 
vinculada a intensa resposta inflamatória sistêmica. Neste artigo serão abordados os 
aspectos anatomofisiológicos, diagnóstico e estratégias de tratamento das situações de 
crise supracitadas. 
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INTRODUÇÃO

Situações de crise são frequentes no cotidiano do 
anestesiologista. Diariamente, estes profissionais se 
deparam com condições ameaçadoras à vida, que 
podem surgir de forma inesperada e exigem trata-
mento imediato. O conhecimento e as habilidades 
médicas são componentes essenciais na tomada de 
decisões e ações realizadas durante o manejo de 
eventos adversos.  

SITUAÇÕES DE CRISE EM ANESTESIA CARDÍA-
CA

FALÊNCIA VENTRICULAR DIREITA

A insuficiência cardíaca direita é amplamente 
definida como a incapacidade do ventrículo direito 
(VD) de manter circulação adequada através do leito 
vascular pulmonar em condições de pressão venosa 
central (PVC) fisiológica.1-3 As causas incluem altera-
ções na pré-carga e enchimento diastólico, diminui-
ção do inotropismo e aumento da pós-carga.3-5 A des-
compensação cardiovascular pode ocorrer de forma 
abrupta devido os aspectos únicos da fisiologia do 
VD.3 Até recentemente, a importância do coração di-
reito era frequentemente negligenciada. Felizmente, 
estudos contemporâneos ressaltaram a relevância da 
função ventricular direita, apesar da maioria das evi-
dências científicas relacionadas a este aspecto serem 
baseadas em estudos retrospectivos ou prospectivos 
com amostras populacionais pequenas.6

Foi demonstrado que a disfunção do VD é um im-
portante preditor de sobrevida e morbimortalidade 
em diversas situações clínicas. A insuficiência ventri-
cular direita (IVD) é a principal causa de óbito no 
contexto de hipertensão pulmonar (HP).1,7,8 Sobrema-
neira, é fundamental pontuar que a falência progres-
siva do VD tem incidência semelhante à insuficiência 
ventricular esquerda (IVE).1

O mecanismo por meio do qual a disfunção do 
VD está associada ao aumento da mortalidade pode 
ser explicado pelo fenômeno do “duplo golpe”.9,10 
Inicialmente, a pressão do átrio direito (PAD) irá au-
mentar no contexto de IVD. Como a PAD é um deter-
minante do retorno venoso, tanto este último quanto 
o débito cardíaco (DC) estarão reduzidos, o que re-
sultará no comprometimento da perfusão periférica. 
Em seguida, o aumento da PVC transmitida através 
da veia cava superior e inferior limitará o efluxo san-
guíneo dos órgãos vitais com consequente congestão 
sistêmica. Ambas as condições resultarão em hipo-
perfusão tecidual.10

Em cirurgia cardíaca, a disfunção ventricular di-
reita está associada à dificuldade no desmame da 

circulação extracorpórea (CEC) e ao aumento da 
mortalidade pós-operatória.10 Tais fatos ressaltam a 
importância do diagnóstico precoce, bem como me-
lhores estratégias preventivas e de manejo.

Anatomofisiologia do Ventrículo Direito

O VD difere do ventrículo esquerdo (VE) do pon-
to de vista macroscópico, ultraestrutural e bioquí-
mico.3 Confrontado ao VE, o miocárdio ventricular 
direito é constituído de paredes finas e altamente 
complacentes.11,12 No adulto normal, a massa do VD  
representa apenas um sexto da massa do componen-
te esquerdo.12 A relação entre massa e volume ventri-
cular reduzida para o VD é uma marca registrada da 
sua função fisiológica.1,3,12

O ventrículo direito apresenta-se em formato 
triangular quando visto lateralmente. Já em secção 
transversal, o mesmo exibe forma crescente envol-
vendo o VE.1,3,13 A anatomia do VD geralmente é di-
vidida em componente apical trabeculado e uma 
região distinta representada pelas vias de entrada e 
saída (infundíbulo). Um padrão díspar de condução 
elétrica resulta em contração semelhante à peristal-
se, iniciando no miocárdio trabeculado e finalizando 
com a contração do infundíbulo.1,4 Devido à menor 
densidade de fibras miocárdicas circunferenciais, a 
ejeção do VD depende mais do encurtamento longi-
tudinal, diferentemente do VE. Em condições habi-
tuais, o septo interventricular apresenta concavidade 
direcionada ao VE.1

Sob circunstâncias fisiológicas, a ejeção de san-
gue na circulação pulmonar, caracterizada pela alta 
complacência e baixa resistência, permite fluxo du-
rante a sístole e o início da diástole.4,13,14 O VD realiza 
menos de um sexto do trabalho do VE ao mover a 
mesma quantidade de sangue. Em comparação ao 
VE, uma proporção muito menor do trabalho sistó-
lico do VD constitui-se para a geração de pressão.3 
A perfusão coronariana do VD ocorre em ambas as 
fases do ciclo cardíaco.

A interdependência ventricular consiste nas for-
ças transmitidas de um ventrículo para o outro. Pode 
ser dividida em componentes diretos e indiretos. A 
interdependência ventricular direta é principalmente 
mediada através do septo interventricular e pericár-
dio. O elemento indireto é o resultado da circulação 
fisiológica em série, na qual o volume de sangue eje-
tado pelo VD é igual ao volume sanguíneo que retor-
na para o VE.1 Devido ao pericárdio, as pressões mais 
elevadas no VE são transmitidas para o VD através 
do septo interventricular. Esta diferença de pressão 
representa o gradiente transeptal e explica a protube-
rância do septo para a direita.7,13 Vinte a quarenta por 
cento da função sistólica do VD depende do VE de-
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vido a interdependência ventricular, enquanto que 
4-10% da função sistólica do VE depende do VD.1,13,15 
A função do VD é fortemente dependente da alta 
pressão na cavidade do VE.

            

Fisiopatologia da Insuficiência Ventricular Direita 

A insuficiência do VD refratária ocorre em apro-
ximadamente 0,1% dos pacientes após cardiotomia, 
2-3% dos doentes após transplante cardíaco e em 
20-30% dos casos que necessitam de dispositivo de 
assistência ventricular esquerda.16 A falência aguda 
do VD está associada a uma alta taxa de mortalidade 
hospitalar que pode atingir 70-75%.6,16,17

Diversos fatores pré, intra e pós-operatórios afe-
tam a pré-carga, a contratilidade e a pós-carga do VD. 
Causas relacionadas à falência ventricular direita 
em cirurgia cardíaca incluem doença vascular pul-
monar preexistente, doença cardiovascular prévia, 
proteção miocárdica insuficiente, isquemia do VD 
causada por embolia ou oclusão do enxerto coro-
nariano, tempo prolongado de CEC, lesão pulmonar 
induzida por isquemia/reperfusão, arritmias, perda 
da sincronia atrioventricular, HP induzida por prota-
mina, resposta inflamatória e embolia pulmonar.6,11,17

É importante especificar a falência do VD com 
base nos mecanismos fisiopatológicos subjacentes. 
A mecânica e a função ventricular direita são alte-
radas em cenários de sobrecarga de pressão ou vo-
lume. A insuficiência também pode resultar de uma 
redução do inotropismo secundária à isquemia, car-
diomiopatia ou arritmia.4

Devido às suas propriedades anatômicas e fisioló-
gicas, a causa mais comum de falência do VD é o au-
mento da pós-carga.1 Pós-carga aumentada pode ser 
secundária à HP, embolia pulmonar, obstrução da 
via de saída do VD, vasoconstrição pulmonar hipóxi-
ca (VPH) ou estenose valvar pulmonar. Além disso, 
a resistência vascular pulmonar (RVP) é comumente 
afetada por fatores reversíveis. A capacidade residual 
funcional (CRF) é uma destas causas cruciais. A re-
dução do volume pulmonar aumentará a RVP, assim 
como a sobredistensão alveolar. Outros pretextos re-
versíveis do aumento da pós-carga incluem hipóxia, 
hipercarbia, acidose, hipotermia e tremores.11,13

Para que o VD mantenha DC adequado quando 
confrontado ao aumento da pós-carga, o desempe-
nho ventricular deve ser intensificado para gerar o 
acréscimo necessário ao trabalho sistólico. O VD 
compensa através de um aumento do estado con-
trátil ou por meio do mecanismo de Frank-Starling.3 
Durante a resposta aguda, o VD utiliza a autorregu-
lação homeométrica (efeito Anrep). Este rápido 
aumento da contratilidade em resposta à demanda 

elevada parece ser mediado por alterações rápidas 
na dinâmica do cálcio e pode ocorrer sem estimu-
lação adrenérgica.1,3,4,6 À medida que a impedância 
pulmonar se eleva, as catecolaminas fornecem um 
efeito inotrópico positivo aditivo.18 Com incrementos 
suplementares na pós-carga, o VD dilata e emprega 
o mecanismo de Frank-Starling (adaptação hetero-
métrica) para preservar fluxo anterógrado.3,4 Uma 
vez que todos os mecanismos de reserva contrátil se 
esgotam, o DC diminui e, em última instância, resulta 
em hipotensão arterial sistêmica e redução dramáti-
ca na função do VD.3,4

A dilatação ventricular direita resulta em desvio 
do septo interventricular para a esquerda com con-
sequente decréscimo da complacência do VE. Isto 
inicia uma espiral descendente, com redução adicio-
nal da função biventricular. À medida que o desvio 
septal é mantido durante todo o ciclo cardíaco, a in-
teração ventricular sistólica fica comprometida.1,3,13

Outra causa de disfunção do VD consiste na so-
brecarga de volume. O aumento da pré-carga pode 
ocorrer em situações de regurgitação valvar tricúspi-
de ou pulmonar e shunt esquerda-direita.13 Devido às 
suas características, o VD suporta mais facilmente as 
mudanças de volume do que a sobrecarga de pres-
são. Em contraste à situação de sobrecarga pressóri-
ca, o VD sob sobrecarga crônica de voluma utiliza, 
principalmente, o mecanismo de Frank-Starling para 
manter o DC. Embora nesta situação o septo inter-
ventricular encontra-se desviado para a esquerda du-
rante a diástole, o mesmo retorna à sua posição origi-
nal na sístole, otimizando a função sistólica do VD.1,13

A redução do inotropismo pode incidir em situ-
ações de isquemia do VD, arritmias, dilatação ven-
tricular, cardiomiopatia, sepse e síndrome do des-
conforto respiratório.13 A isquemia ventricular direita 
leva à insuficiência cardíaca diretamente, como no 
infarto do miocárdio, ou indiretamente, como resul-
tado de hipotensão arterial sistêmica.1 Hipotensão 
provoca uma rápida deterioração da função do VD 
devido à redução do gradiente transeptal e compro-
metimento da perfusão coronariana. À medida que 
o VD se dilata, o septo desloca-se ainda mais em 
direção ao VE, ocorrendo assincronia ventricular e 
redução da fração de ejeção.13

Diagnóstico

A função ventricular é um reflexo da pré-carga, 
pós-carga e contratilidade. Devido à sua geometria 
complexa e alta susceptibilidade às condições de 
enchimento, avaliações precisas do desempenho do 
VD são desafiadoras.11 As estratégias diagnósticas e 
de monitoramento para uma avaliação objetiva do 
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VD têm limitações no período intraoperatório. Toda-
via, alternativas como o cateter de artéria pulmonar 
e o ecocardiograma transesofágico continuam efica-
zes.17

A ecocardiografia transesofágica é um dos méto-
dos disponíveis menos invasivos e permite estimar a 
função do VD. A American Society of Echocardiogra-
phy recomenda a avaliação rotineira da performance 
ventricular direita por pelo menos um dos seguintes 
parâmetros: excursão sistólica do plano anular tri-
cúspide (TAPSE), variação fracional da área (FAC), 
velocidade sistólica do doppler tecidual do ânulo tri-
cúspide e o índice de desempenho miocárdico (Tei 
index).4,11,17,19 Como a contração do VD é predominan-
temente longitudinal, a TAPSE é definida como uma 
medida do comportamento do VD. Este parâmetro é 
equivalente ao deslocamento do ápice em direção o 
anel tricúspide durante a sístole.1 Além disso, a TAP-
SE prevê mortalidade na HP e apresenta uma asso-
ciação com mortalidade perioperatória após cirurgia 
cardíaca.19,20

O cateter de artéria pulmonar fornece informa-
ções relevantes sobre os parâmetros hemodinâmi-
cos. Ele produz dados contínuos sobre a pressão 
de átrio direito (PAD), pressão de artéria pulmonar 
(PAP), pressão de capilar pulmonar (PCP), resistên-
cia vascular pulmonar (RVP), resistência vascular 
sistêmica (RVS), índice do trabalho sistólico do VD 
e DC.1,4,11,14,21,22

Denault et al (2013) propuseram um novo mé-
todo de avaliação do VD que inclui o uso de moni-
torização contínua do formato de onda da pressão 
ventricular direita. O diagnóstico de disfunção do VD 
pode ser obtido de maneira dinâmica, utilizando o 
cateter de artéria pulmonar. A inclinação diastólica 
fisiológica do VD é horizontal devido à sua alta com-
placência. Na disfunção do VD, observa-se uma mu-
dança progressiva da inclinação diastólica que passa 
a adotar uma configuração oblíqua. À medida que a 
função ventricular se deteriora, haverá equalização 
entre as pressões diastólicas do ventrículo direito e 
da artéria pulmonar. Com disfunção sistólica severa, 
ocorrerá um atraso do componente sistólico ascen-
dente da curva de pressão e redução da pressão de 
pulso do VD.10

O diagnóstico final de falência do VD é obtido 
através de um conjunto de critérios clínicos, hemodi-
nâmicos e ecocardiográficos. O critério clínico com-
preende a dificuldade no desmame da CEC após ci-
rurgia cardíaca que não é explicada por hipovolemia 
ou pela função do VE. Os critérios hemodinâmicos 
englobam: PAD ≥ 18 mmHg ou relação PAD/PCP ≥ 1, 
índice cardíaco ≤ 2 L/min/m2 e pressão arterial mé-
dia (PAM) < 60 mmHg. Os critérios ecocardiográficos 
compreendem: dilatação do VD (> 2/3 do diâmetro 

transversal do VE), fração de encurtamento < 25% 
ou redução de 20% em relação à avaliação pré-CEC, 
TAPSE ≤ 16mm e velocidade sistólica do doppler te-
cidual do anel tricúspide < 10 cm/s.17

Tratamento

O manejo da falência do VD no contexto de ci-
rurgia cardíaca continua desafiador. Os principais 
componentes do tratamento incluem o incremento 
da contratilidade, otimização da pré-carga, redução 
da pós-carga e aumento da interdependência ventri-
cular. Estes objetivos são alcançados através de tera-
pia inotrópica e vasopressora, controle hídrico cui-
dadoso, vasodilatadores pulmonares, intervenções 
mecânicas e medidas específicas direcionadas para 
a etiologia de base.

Causas fisiológicas ou modificáveis que cursam 
com aumento da RVP devem ser identificadas.5,7,22 

Durante a ventilação com pressão positiva, a RVP 
aumenta quando volumes pulmonares resultam na 
compressão dos vasos alveolares. Volume corrente 
(VT) excessivo e níveis elevados de pressão expirató-
ria final positiva (PEEP) tendem a ocluir os capilares 
alveolares em áreas bem ventiladas, com resultante 
aumento do desequilíbrio ventilação/perfusão, dimi-
nuição da saturação de oxigênio e aumento adicio-
nal da RVP. A RVP também se eleva com volumes 
pulmonares abaixo da CRF devido o mecanismo de 
VPH.7,23

Ao contrário das artérias sistêmicas, os vasos pul-
monares sofrem constrição em condições de hipóxia 
e se dilatam com hiperóxia.5,7,23 Assim, a hipoxemia 
perioperatória, a hipercarbia e atelectasia podem 
causar elevação aguda da RVP com resultante dis-
função do VD. As estratégias de ventilação mecânica 
devem incorporar altas concentrações de oxigênio, 
baixos VT (6 mL/kg de peso corporal predito), frequ-
ência respiratória para manter normocarbia ou dis-
creta hipocarbia e níveis adequados de PEEP (5-10 
cmH

2
O).7 Hipotermia e estado hiperadrenérgico tam-

bém desencadeiam vasoconstrição pulmonar.

A manutenção do ritmo sinusal é importante para 
o enchimento ventricular, principalmente em condi-
ções de câmaras cardíacas hipertróficas ou dilatadas. 
Devido à associação de falência do VD com regurgi-
tação tricúspide, é interessante manter a frequência 
cardíaca no limite superior da normalidade ou taqui-
cardia leve, com o objetivo de abreviar a duração do 
ciclo cardíaco e reduzir o volume diastólico final. No 
caso de estimulação cardíaca artificial, a estimulação 
atrial ou atrioventricular sequencial otimiza o enchi-
mento do VD em comparação com a estimulação 
ventricular isolada.7,13
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Embora o VD seja dependente de pré-carga até 
certo ponto, o ventrículo insuficiente não tolera hi-
per ou hipovolemia. O volume diastólico final exces-
sivo tem o potencial de agravar a dilatação do VD 
e a insuficiência tricúspide, aumentar a tensão na 
parede ventricular, reduzir a contratilidade, agravar 
a interdependência ventricular, comprometer a com-
placência e o enchimento do VE e, em última ins-
tância, reduzir o DC. Por outro lado, a hipovolemia 
coloca o VD em uma posição desfavorável na curva 
de Frank-Starling.1,4,13

Os  parâmetros dinâmicos de fluidorresponsivi-
dade, como a variação da pressão de pulso (Δ-PP), 
não podem ser utilizados de forma confiável na fa-
lência do VD. Além disso, a manutenção de Δ-PP per-
sistentemente elevada após administração de fluidos 
foi sugerida como uma ferramenta diagnóstica de 
insuficiência do VD. Nesta situação, a adequação 
do enchimento ventricular pode ser avaliada através 
de bolus cautelosos de fluidos (250 mL de solução 
balanceada) ou pelo teste de elevação passiva das 
pernas. Administração sequencial de fluidos é indi-
cada caso estas condutas cursem com um aumento 
modesto (2-5 mmHg) da PVC (desde que permane-
ça < 20 mmHg) e elevação correspondente da PCP 
e PAM. Se apenas a PVC aumentar, com pouca ou 
nenhuma evidência de melhora da perfusão perifé-
rica, então efeitos deletérios relacionados à reposi-
ção volêmica desnecessária poderão ocorrer. Mais 
recentemente, provas volêmicas guiadas por eco-
cardiografia mostraram uma abordagem terapêutica 
adequada. Como a falência do VD pode ser secun-
dária ou associada a sobrecarga de volume, os diu-
réticos são muitas vezes uma opção, principalmente 
para os pacientes que apresentam sinais de conges-
tão sistêmica mas com a pressão arterial mantida. A 
redistribuição do volume sob tratamento diurético 
pode contribuir para uma melhora clínica rápida.1,4,13

A preservação do desempenho ventricular direi-
to inclui a manutenção da pressão de perfusão coro-
nariana e terapia inotrópica. Conforme mencionado, 
na falência do VD, as pressões intraventriculares são 
elevadas, o enchimento do VE é reduzido e o DC está 
comprometido. A consequente hipotensão arterial é 
deletéria para a perfusão do VD, e o ciclo letal da 
falência do ventrículo direito ocorre. Um passo no 
tratamento do choque secundário à disfunção do VD 
inclui o aumento da PAM, garantindo adequação da 
perfusão ventricular e do gradiente transeptal.

Em pacientes com insuficiência do VD e hipoten-
são arterial pode ser útil o uso de norepinefrina. Ela 
atua principalmente nos receptores alfa-1, melhora a 
hemodinâmica, otimiza a interação sistólica ventri-
cular e a perfusão coronariana. Também possui um 
modesto efeito inotrópico devido à estimulação dos 
receptores beta-1.5,13,17 Diversos dados clínicos suge-

rem que a vasopressina provoca um menor aumento 
na pós-carga do VD do que a norepinefrina. Além 
disso, ela é capaz de reduzir a dose de norepinefrina 
necessária para manter a pressão arterial.7,13 Foi de-
monstrado que a vasopressina melhora as pressões 
sistêmicas, mantendo estáveis o DC e a PAP em pa-
cientes pós-cardiotomia.7 Um estudo em humanos 
comparou o efeito in vitro de vários agentes vaso-
pressores em artérias radiais e pulmonares. Os agen-
tes simpaticomiméticos obtiveram potência de vaso-
constrição similar em ambas as artérias, enquanto a 
vasopressina, apesar de ter um efeito potente sobre 
a artéria radial, não demonstrou efeito significativo 
sobre o tônus vascular pulmonar.24 

Os inotrópicos auxiliam o ventrículo insuficiente 
e, em conjunto com o septo interventricular, consti-
tuem-se determinantes da função global do VD. Em 
pacientes com disfunção do VD leve a moderada 
após cirurgia cardíaca, mas sem hipotensão grave, 
a dobutamina ou a milrinona são recomendadas 
e podem aumentar o DC ao diminuir as pressões 
pulmonares.6 A dobutamina é principalmente um 
agonista beta. Ela confere um aumento da contra-
tilidade miocárdica mediada pelo receptor beta-1. 
A estimulação concomitante do receptor beta-2 
induz vasodilatação e diminui a pós-carga.5,17,23,25 A 
milrinona é um inibidor seletivo da fosfodiesterase 
(PDE) III. Também exerce ação inotrópica positiva 
bem como relaxamento da musculatura lisa vascu-
lar, resultando em redução da RVP, RVS e aumento 
da contratilidade do VD. Uma vez que desencadeia 
vasodilatação sistêmica, é frequente a necessidade 
de coadministrar vasopressores. Milrinona e dobuta-
mina trabalham de forma sinérgica uma vez que am-
bos os fármacos aumentam os níveis de monofosfato 
cíclico de adenosina (AMPc) através de mecanismos 
distintos.5,11,25 Levosimendan sensibiliza a troponina 
C ao cálcio intracelular, resultando em aumento 
da contratilidade. Ele também apresenta um efeito 
vasodilatador ao estimular a abertura dos canais de 
potássio sensíveis ao ATP no músculo liso. Tal pro-
priedade resulta em melhora da função diastólica, 
redução da RVP e efeito inotrópico positivo, sem au-
mentar o consumo de oxigênio.6,11

Os vasodilatadores pulmonares são fundamen-
tais no arsenal terapêutico da falência do VD, princi-
palmente quando relacionados à HP.23,26 O óxido ní-
trico inalatório (iNO) é um vasodilatador pulmonar 
seletivo, com um início de ação rápido e meia-vida 
curta.17 O iNO é benéfico para pacientes com HP e fa-
lência do VD e, ao ser associado à dobutamina, pro-
porciona aumento do índice cardíaco e saturação 
de oxigênio, sem provocar hipotensão arterial.11,23,26,27 
O nitroprussiato de sódio (NPS) e a nitroglicerina 
(NTG) promovem vasodilatação pulmonar através 
de vias metabólicas que culminam na liberação de 
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óxido nítrico.17 Quando administrado por via endo-
venosa, o NPS causa vasodilatação sistêmica e pul-
monar requerendo, via de regra, a associação de um 
vasopressor para evitar queda na PAM.26 

Os inibidores da PDE inativam enzimas responsá-
veis pela degradação do AMPc e GMPc, decorrendo 
vasodilatação e redução da RVP.9,23,26 Diminuem a 
PAP e aumentam o DC na HP aguda e crônica.5,23 A 
sildenafila oral, um inibidor seletivo da PDE-5, apre-
senta bons resultados no manejo da disfunção aguda 
do VD. Atua na otimização do DC e tem um efeito 
sinérgico com o iNO.5,11,17,25 A milrinona (inibidor da 
PDE-3), além de atuar como os inibidores da PDE-5, 
ainda exerce efeito inotrópico positivo. Pode ser ad-
ministrada por via endovenosa ou inalatória.11,25

As prostaglandinas vasodilatadoras promovem a 
ativação da adenilatociclase.27 A PGE1 (prostaglandi-
na E1), o epoprostenol e os análogos da prostaciclina 
reduzem a RVP e melhoram o desempenho do VD.17 
Por exercerem efeitos mediante diferentes mecanis-
mos celulares, o epoprostenol e o iNO podem ter 
efeitos sinérgicos quando utilizados simultaneamen-
te. Além disso, a resposta vasodilatadora pulmonar 
pode ser incrementada por terapia combinada com 
inibidores da PDE, aumentando ainda mais as con-
centrações celulares de AMPc.17,22

Os antagonistas dos receptores da endotelina (ET-
1) minimizam os efeitos vasoconstritores, proliferati-
vos e pró-inflamatórios mediados pela endotelina.5,7 
Cursam com aumento do DC e diminuição da PAP 
em pacientes com HP.5,7,11 

O magnésio tem efeito vasodilatador através do 
bloqueio dos canais de cálcio. Também apresenta a 
capacidade de aumentar a atividade da NO sintase, 
ativar a adenilatociclase e liberar PGI2 (prostacicli-
na).9

A adenosina é um nucleosídeo com ação vaso-
dilatadora e meia-vida curta, sendo relativamente 
seletiva para a circulação pulmonar. O relaxamento 
da musculatura lisa é mediado pela estimulação da 
liberação de NO e por efeito direto sobre o músculo 
liso vascular. Reduz a resistência vascular pulmonar 
e aumenta o DC, com reduzido efeito sobre a circu-
lação sistêmica.9

O suporte circulatório mecânico do VD pode ser 
necessário em algumas situações clínicas. O determi-
nante de sucesso mais importante consiste no mo-
mento adequado da implantação do instrumento no 
intuito de limitar as  lesões de órgãos-alvo. Apesar dos 
relatos de suporte prolongado do VD através de dis-
positivos de assistência, as opções de suporte circu-
latório mecânico a longo prazo são escassas. Assim, 
o transplante cardíaco continua sendo o tratamento
final para a falência do VD  refratária.4

SÍNDROME VASOPLÉGICA

A síndrome vasoplégica (SV), também conhecida 
por choque vasodilatador ou distributivo, é caracte-
rizada por hipoperfusão de órgão-alvo secundária à 
hipotensão arterial, acompanhada de DC normal ou 
alto, RVS baixa e aumento das necessidades de volu-
me intravascular ou de vasopressores.28,29 Ela não só é 
caracterizada por vasodilatação, mas, principalmen-
te, pela perda da reatividade e tônus vascular basal.29 

Liu et al (2017) sugerem os seguintes componen-
tes diagnósticos: hipotensão arterial grave (PAM < 
50 mmHg) sem uma causa identificável e refratária 
à terapia tradicional com catecolaminas; IRVS baixo 
(< 1600 dyn·seg/cm5·m2); índice cardíaco normal ou 
alto (> 2,5 L/min/m2); irresponsividade frente a ex-
pansão volêmica adequada e a terapia tradicional 
com catecolaminas.28 

Sua incidência varia de 2,8% dos pacientes sub-
metidos à cirurgia de revascularização miocárdica 
(CRVM) sem CEC a 6,9% dos pacientes submetidos 
à CRVM com CEC; 8,8% dos pacientes submetidos a 
outras cirurgias cardíacas com CEC; e até 19 a 45% 
em pacientes submetidos a transplante cardíaco.28-31 
Na maioria dos casos o choque distributivo é autoli-
mitado em tempo e gravidade.29 

Alguns fatores de risco associados à SV incluem: 
transfusão de hemocomponentes; cirurgias que ne-
cessitam de CEC; cirurgias de transplante de órgãos; 
traumatismos; queimaduras graves; sepse; uso de dis-
positivos de assistência ventricular; uso de inibidores 
da enzima conversora de angiotensina (iECA) ou de 
bloqueadores do receptor de angiotensina; uso de 
amiodarona e betabloqueadores; e presença de co-
morbidades graves.28-32

A gravidade e a duração da hipotensão arterial 
antes e imediatamente após a entrada em CEC estão 
relacionadas à incidência da SV, assim como fração 
de ejeção do VE (FEVE) inferior a 35%, altas tempe-
raturas centrais durante a CEC e tempo prolongado 
de CEC.28,29 Levin et al (2009) concluíram que a área 
sobre a curva de PAM pode ser utilizada como predi-
tor de pior prognóstico.31,33 Para pacientes com FEVE 
muito reduzida, foi observado um fator protetor do 
uso de betabloqueadores.28,32

Fisiopatologia

A patogênese da SV envolve, assim como a do 
choque séptico, reação inflamatória, ativação ma-
crofagocitária e liberação de citocinas.22 Do ponto 
de vista celular, a SV consiste em déficit contrátil da 
musculatura lisa vascular.29 Aumento da liberação de 
NO e deficiência de vasopressina ou do seu receptor 
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V1A parecem estar relacionados à SV associada à 
CEC.28,29 Desta forma, os níveis de GMPc estão direta-
mente relacionados à SV e já foi aventado o uso de 
inibidores da NO sintase para o manejo da SV nes-
ses casos.28 Existem duas hipóteses que explicam a 
deficiência de vasopressina: (1) comprometimento 
da secreção de vasopressina mediada pela resposta 
barorreceptora; (2) secreção aumentada nas fases 
iniciais do choque com depleção dos estoques neu-
rohipofisários.28,29 

O uso de dexametasona foi testado na tentativa 
de reduzir a liberação de citocinas pró-inflamatórias 
e, consequentemente, otimizar a expressão do recep-
tor V1

A
 de vasopressina. A copeptina, parte C-termi-

nal do precursor da vasopressina, foi descrita como 
um marcador estável e sensível para liberação de 
vasopressina.28 A ativação dos receptores K

ATP
 SUR2B 

(canal de potássio sensível ao ATP do tipo receptor 
de sulfoniluréias subtipo 2B) presente na muscula-
tura lisa vascular já foi implicada na patogênese da 
SV.28 Redução do nível intracelular de ATP, acidose 
e NO provocam a abertura do canal K

ATP
 SUR2B, in-

duzindo o efluxo de potássio e a hiperpolarização 
celular.28 A hiperpolarização desencadeia o fecha-
mento dos canais de cálcio voltagem dependentes, 
impedindo a entrada de cálcio na célula e acarre-
tando um estado de vasoplegia persistente.28 Maiores 
liberações de adenosina e de peptídeo natriurético 
atrial também já foram implicadas na patogênese da 
SV associada à CEC.28,29 A atividade do fator nuclear 
NF-kB está significativamente aumentada no choque 
séptico e induz a infrarregulação de receptores alfa-1 
adrenérgicos, contribuindo para a SV.28

Os fatores que precipitam a vasoplegia após cirur-
gia cardíaca não são totalmente compreendidos.29 A 
fisiopatologia parece envolver a resposta fisiológica 
à CEC, como a resposta imunológica pulmonar e 
cardíaca secundárias ao fenômeno de isquemia/re-
perfusão, a liberação de endotoxinas das superfícies 
mucosas e a ativação da cascata do complemento 
após contato do sangue com o circuito extracorpó-
reo.29,31 Estes processos resultam na produção de 
radicais livres de oxigênio, endotelina, NO, fatores 
ativadores de plaquetas, tromboxano A

2
, prostaglan-

dinas, citocinas e outras moléculas vasoativas.29,30 A 
resposta inflamatória generalizada com aumento na 
produção de NO não é a única causa de vasoplegia 
pós-CEC.29 O controle neuro-humoral vascular pre-
judicado pela deficiência de vasopressina também 
apresenta papel importante na patogênese. A defici-
ência de vasopressina após CEC é maior que a defi-
ciência em vigência de sepse.29 Dessa forma, a CEC 
é uma forte precipitadora da SV, pela sua associação 
com a produção de NO induzido e com a grave de-
ficiência de vasopressina que está diretamente rela-
cionada com a duração da CEC.29 Em pacientes com 

coagulopatia, a SV pode causar sangramento difuso 
e de difícil controle.34

Como prevenção da SV em pacientes com diver-
sos fatores de risco, alguns autores sugerem o uso 
precoce e empírico de vasopressina e a suspensão 
pré-operatória dos iECA.29 O manejo da síndrome in-
clui, basicamente, reposição volêmica, infusão con-
tínua de vasoconstritores adrenérgicos e, em casos 
mais graves, infusão de vasopressina, hidroxicobala-
mina28,35 ou azul de metileno36, além de corticosterói-
des30 e angiotensina II.29 A avaliação de fluidorres-
ponsividade é crucial, pois a hipovolemia pode estar 
sobreposta à SV.29 

Tratamento

A noradrenalina ainda é considerada o agente de 
primeira-linha no tratamento da SV e parece ter um 
benefício na mortalidade, quando comparada aos 
demais recursos terapêuticos.29 A dopamina deve ser 
evitada como agente inicial pois, em ensaios clínicos 
sobre sepse, ela aumentou o risco de arritmias cardí-
acas e óbito.29

A vasopressina é capaz de restaurar o tônus vas-
cular por 4 mecanismos distintos: (1) ativação dos 
receptores V1 da musculatura lisa vascular; (2) mo-
dulação dos canais de potássio sensíveis ao ATP; 
(3) modulação do NO; (4) potenciação dos agentes 
vasoconstritores adrenérgicos.29,30 Sendo assim, ela 
promove a redução da dose necessária de catecola-
minas para manter a PAM.29 Ademais, ela é capaz de 
melhorar o desfecho renal e a necessidade de hemo-
diálise nos pacientes que apresentavam função renal 
moderada à admissão na sala cirúrgica.29 Hajjar et al. 
(2017) concluíram, a partir de ensaio clínico, que a 
vasopressina pode ser utilizada como vasopressor de 
primeira-linha na SV após cirurgia cardíaca.37

O azul de metileno não é um vasoconstritor per 
se. Ele inibe a via da guanilato ciclase, liberando, por 
sua vez, a via da adenilato ciclase, promovendo a va-
soconstrição característica da noradrenalina.28,32,34,36 
Mehaffey et al. (2017) concluíram que o uso preco-
ce, na sala de cirurgia, do azul de metileno pode me-
lhorar a sobrevida e reduzir o risco de eventos adver-
sos nos pacientes com SV.38 

A hidroxicobalamina é uma alternativa e é des-
crita em inúmeras revisões como adjuvante no tra-
tamento.28-30 Além disso, um relato de caso mostrou 
a eficácia deste fármaco na SV resistente ao azul de 
metileno.39 Tal fato demonstra que as duas drogas 
possuem efeitos sinérgicos em um ou múltiplos me-
canismos.39 

A SV é responsável por retardar a extubação dos 
pacientes, prolongar a permanência no CTI, aumen-
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tar a incidência de infecção do esterno30 e provocar 
falência orgânica múltipla, além de piorar o prognós-
tico dos doentes.28,29 A taxa de mortalidade pode che-
gar a 25% dos pacientes nos quais a SV persiste por 
36 a 48 horas.28 O prognóstico tende a ser pior nos 
doentes que apresentam SV refratária ao tratamento 
com noradrenalina.30

CONCLUSÃO

O manejo perioperatório dos pacientes submeti-
dos à cirurgia cardíaca é extremamente desafiador e 
exige o conhecimento da anatomofisiologia cardía-
ca, assim como a identificação e tratamento preco-
ces das situações de crise. O anestesiologista deve 
estar sempre se atualizando e ter ciência das estraté-
gias de tratamento possíveis, no intuito de oferecer o 
melhor para o paciente.
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