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Recuperação em Cirurgia Cardíaca 

J. O. C. Auler Jr. TSA' 11, J. M. Pascual 2 

Auler Jr. O C, Pascual J ~n - Recovery in cardiac surgery. 

The postoperative period following cardiac surgery under cardiopulmonary bypass are commented 
-. by the authors in a general way. The principal remarks are pointed to the physiopathology, 

diagnosis and treatment of cardiovascular and respiratory dysfunctions observed in this period. 
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A cirurgia cardíaca com circulação extracor
pórea determina alterações sistêmicas que 

demandam cuidados específicos no pós-operató
rio imediato. O desequilíbrio agudo imposto 
pelo ato anestésico cirúrgico ao sistema cardio
vascular, muitas vezes, previamente insuficiente, 
determina uma situação de alto risco no pós
operatório, que diminui progressivamente com 
o decorrer das horas. Em geral, esta estabi
lização ocorre entre 12 a 24 h. Entretanto, 
alguns pacientes podem permanecer com insta
bilidade hemodinâmica, sendo a principal cau
sa, o mau desempenho cardíaco. Outros órgãos 
e sistemas podem ser afetados pela má perfu
são tecidual causando insuficiências orgânicas 
de diferentes magnitudes. Eventualmente, o sis
tema circulatório apresenta-se com função ade
quada desde o início, sendo as alterações agu
das observadas a nível pulmonar, cerebral, 
renal, coagulação, equilíbrio ácido-básico e ele
trolítico. Alguns pacientes sujeitos a estas com
plicações podem evoluir com insuficiências de 
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um ou mais órgãos, exigindo um tempo longo 
de cuidados intensivos. Estes aspectos conferem 
à recuperação do paciente cardíaco operado, 

'' . . " . um aspecto su1 gener1s , ou SeJa, uma recupe-
ração rápida, que na maior parte das vezes se 
faz em horas, porém de alto risco e, eventual
mente, insuficiências orgânicas agudas e crônicas 
que demandam equipamento e pessoal treinado 
em monitorização, diagnóstico e procedimentos 
de suporte a curto, médio e longo prazo. 

O objetivo desta revisão é apresentar os 
principais sistemas envolvidos no período de 
recuperação pós-operatória, dando ênfase ao sis
tema cardiovascular e respiratório, discorrendo 
resumidamente sobre a fisiopatologia destas al
terações, suas repercussões clínicas, diagnóstico 
e tratamento. 

Sistema cardiovascular 

A resposta cardiovascular ao tratamento ci
rúrgico depende do estado prévio da função 
ventricular. O débito cardíaco depende do re
torno venoso, da freqüência cardíaca, da resis
tência a ejeção do sangue e do estado contrátil 
do miocárdio. O termo "contrati I idade" refere
se à propriedade do músculo cardíaco em en
curtar-se e ejetar o sangue durante a s ístole 1 . 

O estado contrátil reflete a força de encurta
mento destas fibras que, por sua vez, estão 
sob influência do estímulo neuro-humoral e da 
composição bioquímica do sangue. 

A capacidade do músculo cardíaco em en
curtar a sua fibra além do fisiológico, e com 

209 



AULER E PASCUAL 

isto aumentar o volume sistólico, é referido 
como capacidade de reserva do miocárdio. Nes
te aspecto dois mecanismos estão presentes: a) 
reserva diastól ica que representa o incremento 
no encurtamento da fibra, quando a mesma é 
estirada além do seu limite, como ocorre na 
dilatação cardíaca e aumento do volume diastó
lico. A reserva diastólica é usada quando o 
retorno venoso aumenta, durante picos hiper
tensivos ou na insuficiência cardíaca quando a 
câmara se alarga. b) A reserva sistólica repre
senta o aumento da velocidade do encurta
mento das fibras gerando maior força de con
tração. O miocárdio utiliza esta sua reserva, 
principalmente sob estímulo de catecolaminas. 
Na insuficiência cardíaca o coração está parti
cularmente dependente do estímulo adrenérgico 
para manter sua função, ultrapassando muitas 
vezes a sua reserva sistólica1. 

O coração e pulmões constituem os ~lemen
tos fundamentais para o transporte de 0 2 e 
eliminação de C02. Uma perda na função do 
coração ou pulmões, ou uma redução da capa
cidade de transporte de 0 2, compromete a 
necessidade celular como um todo. A incapaci
dade do coração em manter a oferta de 0 2 
suficiente para atender a demanda tecidual ca
racteriza a insuficiência cardíaca que pode estar 
presente em diferentes graus no pré e pós-ope
ratório2. 

Quando o débito card(aco está comprometi
do, a extração de 0 2 tecidual aumenta, e uma 
série de reflexos neuro-humorais são desencadea
dos através do sistema nervoso simpático e se
creções de aldosterona e renina-angiotensina. A 
ativação reflexógena e humoral que é uma res
posta ao débito cardíaco inadequado, determina 
vasoconstrição intensa, principalmente a nível 
cutâneo, esplâncnico e renal, solicitando ao má
ximo a reserva sistólica, mecanismos estes, que 
são desequilibrados durante uma operação'. 

A evolução hemodinâmica no pós-operatório 
está diretamente relacionada ao estado funcio
nal do coração no pré-operatório, bem como, 
ao tipo de operação, proteção do miocárdio, 
tipo de anestésico e tempo de circulação extra
corpórea. Em relação ao primeiro aspecto, exis
te uma grande preocupação em estabelecer-se 
um prognóstico, baseando-se nos dados funda
mentais pré-operatórios, principalmente quando 
os mecanismos de reserva sistólica, diastólica e 
extração periférica de 0 2 estão no I imite ou 
vencidos. Para isto a classificação funcional da 
NYHA* 4

, que enquadra pacientes card (acos em 
quatro grupos, é bastante útil. Os pacientes em 
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grupo I estão assintomáticos; os do grupo 11, 
assintomáticos em repouso e toleram até exer
cícios; grupo 111, sintomáticos em repouso e 
grupo IV em franca descornpensação, muitas 
vezes em hipoperfusão tecidual. t' evidente que 
os pacientes em grupo 111 e IV poderão ter 
uma má evolução circulatória, exigindo, muitas 
vezes, infusão de catecolaminas e/ou circulação 
assistida com balãn intra-aórtico. Entretanto, de
vemos ressaltar que dependendo do tipo de 
patologia, a evolução está diretamente relacio
nada ao grau de comprometimento do músculo 
card (aco, mais do que a presença de um dis
túrbio hemodinâmico. Isto é compreens(vel ao 
analisarmos a evolução de um paciente porta
dor de estenose mitral, que entra subitamente 
em edema agudo de pulmão e má perfusão 
tecidual, portanto em grupo IV; a remoção do 
obstáculo valvar corrige o distúrbio hemodinâ
mico e a evolução geralmente é boa. Ao con
trário, patologias com comprometimento do 
músculo, com perda funcional, podem desequili
brar-se com o ato operatório, apresentando má 
evolução. Boa função ventricular e patologias 
simples, espera-se boa evolução; má função ven
tricular e patologias complicadas, devemos espe
rar uma outra evolução que pode não ser má, 
porém, imprevisível. 

Quanto à proteção miocárdica, seu valor é 
inquestionável quanto à prevenção de disfun
ções ventriculares no pós-operatório'. Todas as 
técnicas visam proteger o miocárdio do fator 
isquêmico provocado pelo baixo fluxo corona
riano, pinçamento da aorta etc., embora mun
dialmente aceita, a proteção miocárdica apre
senta pontos abertos à discussão, principalmen
te confrontando o emprego de soluções cardio
plégicas a baixas temperaturas versus pinçamen
to aórtico intermitente•, partículas veiculadas 
pelas soluções versus prejuízos a microcircula
ção coronariana 7

, emprego de diferentes subs
tâncias farmacológicas como a nifedipina", be
tabloqueadores9, prostacicl ina1 0

, derivados per
fluorcarbonados11, diferentes soluções cardioplé
gicas1 2 versus melhor desempenho cardíaco. 
Embora grande parte dos trabalhos sejam expe
rimentais, e exista esta polêmica, é indiscutível 
que a proteção miocárdica inadequada no intra
operatório aumenta a incidência de infarto in
tra-operatório e compromete globalmente a fun
ção contrátil do coração 1 3 , 14 

• NYHA = Nt1w York Heart Association 
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Em relação à técnica anestésica propriamente 
dita, seu papel é fundamental numa boa evolu
ção cardiovascular no pós-operatório. Um prin
cípio básico durante uma anestesia para cardio
patas é evitar danos miocárdicos, determinados 
pelo excessivo consumo de 0 2 provocados por 
anestesia insuficiente, inotrópicos, taquicardia e 
hipertensão arterial ou a diminuição da oferta 
de oxigênio que ocorre com a anemia, hipoxia 
e hipotensão arterial. Este aspecto é amplamen
te divulgado em relação à insuficiência corona
riana, mas estes mesmos princípios devem estar 
presentes na anestesia para as cardiopatias con
gên ftas e valvares1 4 - 1 6 . 

Em relação aos agentes anestésicos inalatórios 
ou venosos, cabe ao anestesiologista considerar 
sua ação farmacológica na contratilidade mio
cárdica e resistência vascular sistêmica e pulmo
nar, e a escolha vai . depender da experiência 
pessoal e estado cardiovascular de cada pacien-
1817..:.19. 

Um ponto considerado cr(tico, que transcen
de muitas vezes a escolha do anestésico, é a 
monitorização cardiovascu lar1 •, 2 0 , 2 1 . 

Quanto à circulação extracorpórea, alguns 
pontos devem ser considerados tais como he
modi lu ição, aumento da água extravascu lar pu 1-
monar e alterações da coagulação. A hemodi
luição vai determinar um maior débito cardíaco 
para compensar a queda do transporte pela 
hemoglobina. O aumento da água pulmonar 
causa queda da complacência, que impõe sobre
carga ao ventr(culo direito (VD), fato impor
tante para colaborar com as disfunções agudas 
do VD, em patologias valvares que possuem 
hipertensão pulmonar antes da cirurgia. E, fi
nalmente, as alterações de coagulação provocam 
sangramentos, deseq"uilibram a volemia, prejudi
cando a manutenção do débito cardíaco. É 
evidente que o tempo de circulação extracorpó
rea aumenta estes efeitos próprios à técnica, 
que impõe sobrecargas a um sistema cardiocir
culatório, muitas vezes, comprometido ou de
primi do transitoriamente durante a cirur
gia2 2 -2 4 . 

Após estas considerações para a compreensão 
da função cardiovascular no pós-operatório, 
abordaremos especificamente este aspecto. 

A manutenção de um débito cardíaco ade
quado no pós-operatório é a meta prioritário 
no que se refere ao tópico cardiovascular. Qua
tro são os fatores que regu Iam o débito car
díaco: 1) função contrátil; 2) volemia; 3) resis
tência vascular sistêmica e pulmonar; 4) fre-
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qüência cardíaca. Todos devem ser adequada
mente monitorizados e os desvios corrigidos 
nas horas que se seguem à operação' 5 . 

A avaliação global da função cardíaca, que 
inclui estes quatro itens, pode ser feita clinica
mente por meios invasivos, ou seja, cateterizan
do-se um segmento vascular ou câmara cardíaca 
e, não invasivo, isto é, externamente ao siste
ma circulatório. 

Clinicamente é inegável o valor da amplitude 
dos pulsos, coloração da pele e mucosas, enchi
mento do leito ungueal, e temperatura da pele 
e das mucosas na avaliação da perfusão teci
dual. Paciente com pulsos amplos, extremidades 
aquecidas e de coloração normal, possui contra
tilidade e resistência vascular normais e volemia 
correta. Entretanto, a presença de vasoconstri
ção, hipotermia e hemodiluição podem masca
rar estes dados, havendo necessidade de outros 
mais precisos. Para contornar estes fatos e con
ferir segurança, exige-se um mínimo podendo-se 
chegar a um máximo na monitorização cardio
vascular, no per(odo pós-operatório 2 1

. 

Em relação aos métodos invasivos, a monito
rização essencial iniciada na sala de operação é 
constituída pela aferição contínua das pressões 
arterial média, sistólica, diastólica e venosa cen
tral. Com estes dados, estima-se o estado con
trátil do miocárdio e a volemia. Para a grande 
maioria dos pacientes estes dois parâmetros, as
sociados à monitorização contínua do ritmo 
cardíaco são suficientes. A presença de hipo
tensão arterial, que não responde prontamente 
à infusão de solução salina, colóides ou sangue, 
exige uma avaliação maior. Quanto a estes, um 
avanço maior consiste em medir-se a pressão 
do átrio esquerdo que representa a pressão 
diastólica final do ventrículo esquerdo, e atra
vés do cateter de Swan-Ganz, determina-se as 
pressões sistólica, diastólica e média no territó
rio pulmonar, a pressão capilar pulmonar e o 
débito cardíaco. A utilização dos valores da 
gasimetria venosa e arterial permite calcular 

• • 

outros parametros importantes como o consu-
mo, transporte e extração periférica de oxigê
nio. A presença de hipotensão arterial ou insta
bilidade hemodinâmica, que exige infusão de 
drogas inotrópicas e quantidades anormais de 
1 íquidos, tem indicação a determinação direta 
do débito cardíaco' 7 . 

Vários são os fatores etiológicos que provo
cam instabilidade hemodinâmica no pós-opera
tório, que podem levar a um débito cardíaco 
inadequado'•. O rJrimeiro (mais comum), é 
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causado por diminuição da contratilidade global 
do miocárdio, muitas vezes presentes no pré
operatório e agravado pelo procedimento cirúr
gico como já foi comentado, ou é conseqüên
cia do próprio ato operatório. O prejuízo da 
função contrátil provoca reflexos simpáticos de 
vasoconstricção e elevação da resistência vascu
lar e é dependente da valem ia para manter o 
débito cardíaco29 . O segundo, decorre de pro
blemas volêmicos primários ou uma volemia 
inadequada, que é fundamental para manter 
um débito cardíaco na presença de má contra
ção ventricular. Este fato é comum quando já 
existe insuficiência cardi'aca prévia, e os meca
nismos de reserva ventricular dependem de um 
volume diastólico ajustado para manter débito 
cardi'aco30 . O terceiro, decorre de vasodilatação 
provocada por toxinas bacterianas, agentes bio
qu (micos, humorais e outros. Nesta última si
tuação, a queda da pressão arterial decorre da 
diminuição da resistência periférica, uma vez 

Tabela 1 - Valores hemodinimicos normais 

que o fator fluxo ou débito cardíaco não 
- ' consegue compensar a pressao mesmo as custas 

de grandes elevações. A ocorrência de sépsis 
no pós-operatório tem várias etiologias, não 
cabendo aqui sua discussão. No que se diz 
respeito aos fatores bioquímicos e humorais, 
seriam liberados a partir de uma ''resposta in
flamatória'' sistêm ica à circulação extracorpó
rea2 2. 

Na Tabela 1, temos os dados hemodinâm icos 
correspondentes aos valores normais, na Tabe
la 11 estão exemplificados os valores hemodinâ
micos correspondentes às alterações da contrati-
1 idade, hipovolemia e as inerentes a processos 
infecciosos ou inflamatórios não especificas, 
observados no pós-operatório, Na Figura 1, 
observamos em um gráfico os valores de índice 
cardíaco e pressão capilar pulmonar em uma 
série de· 100 pacientes, que apresentaram algum 
grau de instabilidade hemodinâmica no pós-ope
ratório imediato. Esta instabilidade hemodinâmi-

(ndice cardi'aco 

Volume sistólico 

(ndice sistólico 

VN = 3,5 a 4,6 1 min-1 m-1 
VN!"' 60 a 70 ml.min- 1 

VN: 41 a 51 mi bat.m-2 

1s- 1 m-2 

ml.min- 1 

mi. bat. m-2 

kPa1-1 s 

kPai- 1 s m-2 

kPat- 1 s 

kPai-1 s m-2 

J m-2 
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Resistência vascular sistdmica 

(ndice de resistência vascular sistlllmica 

Resistência vascular pulmonar 

Índice de resistência vascular pulmonar 

lf'ldice de trabalho de VE 

fndice de trabalho de VD 

Produto PAS x FC 
Pressão coloidosmótica 

Tabela li - Valores hemodinAmicos 

VN = 800 a 1.200 dina_s cm-s 

VN = 1.970 a 2.390 dina s cm-Sm-2 

VN = 100 a 250 dina s cm-s 

VN =225 a 316 dina s cm- 5 m-2 

VN = 3,4 a 4,2 g mm-2 

VN = 0,54 a 0,66 g mm-2 

VN = 7.200 a 9.600 mmHg bat.min- 1 

VN = 20 a 35 mmHg 

J m-2 

kPa.bat.min-1 

kPa 

Normal Baixo d6bito Hipovolemia Sêpsls Unidade 

IC 3,5 a 4,5 1,34 1,9 5-,2 l . 1 -2 m1n m 

IS 60 a 70 11 16 43 mi bat.m-2 

RVS 800 a 1.200 1.854 1 .5-73 5-58 dinascm-5cm-2 

RVP 100 a 250 291 276 101 dina s cm- 5 

(Ca · Cv)02 4,2 a 5,0 7 6,5- 2,89 mi% 

vo, 195 a 285 154 195 263 1 . -2 m .m1n 

IT01 550 a 650 220 543 1 .225 
. -1 -2 

ml.m1n m 

PCP 10 a 12 > 15 < 10 16 mmHg 

PAD 2a8 > 8 < 2 >2<0 mmHg 

PAPS 20a 30 > 30 < 20 > 30 mmHg 

PAPO 10 a 15 > 15 < 15 ~ 15 mmHg 

PAPM 20 > 20 < 20 ~ 20 mmHg 

IC = fndice Cardfaco; IS= lndice Sistólico; RVS = Resistência Vascular Sistlmlca; RVP = Rt1sistlncia 
Vascular Pulmonar; (CA - Cv)02 = Diferença Artrlrio-Venosa de 0 2 ; V0 2 = Consumo deOxiglnio; 
JT0

1 
= l"ndice de Transporte de Oxig4nio; PCP= Pressão Capilar Pulmonar; PAD = Pf'flssão Átrio Di

reito; PAPS = Pressão Arterial Pulmonar Sistólica; PAPO = Pressão ArtBrial Pulmonar Dlast6Jica; 
PAPM = Pf'Bssão Arterial Pulmonar Mldia. 
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• • 1 - 24 12 
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PCP 

InCor FMUSP 

Fig. 1 Cada ponto corresponde aos valores médios (cinco determina
ções em 24 h de cada paciente. IC • (ndice cardlaco 1 min- 1 _ 
m-2 PCP.., pre-;são capilar pulmonar 

ca refere-se à' hipotensão arterial não corrigida 
com expansão volêmica, doses convencionais de 
drogas, correspondendo à pressão arterial média 
abaixo de 60 mmHg (8kPa) ou sistólica abaixo 
de 80mmHg (8,6kPa). 

Com os métodos invasivos, pode-se aferir as 
pressões, fluxos, resistência do sistema cardio
vascular e indiretamente aferir-se o estado con
trátil do miocárdio. 

Para a medida do fluxo é necessário a cate
terização do coração direito. O método mais 
empregado hoje é o da termodiluição, através 
do cateter de Swan-Ganz 2 1

. A função contrátil 
pode estar deteriorada como um todo, mesmo 
que transitoriamente em pacientes com função 
cardíaca previamente normal 31 por fatores já 
comentados. Outras causas de baixo débito de
vem-se exclusivamente a problemas técnicos, co
mo a prótese mal posicionada, refluxos perival
vares pós-troca valvar ou insuficiência por plás
ticas valvares ou infarto agudo do miocárdio 
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por obstrução nos enxertos de safena ou ma
márias, além dos aspectos hemodinâmicos espe
cíficos, as cardiopatias congênitas. Outra causa 
de diminuição da contratilidade deve-se à pro
teção miocárdica inadequada ou desequilíbrio 
da oferta e consumo de 0 2 pelo músculo car
díaco, em detrimento do primeiro' 4 

. 

Para medir as pressões do sistema vascular e 
câmaras cardíacas é necessário o posicionamen
to de cateteres nos átrios direito e esquerdo, 
artéria pulmonar e artéria periférica. A manu
tenção de um cateter intraventricular, para afe
rição da pressão sistólica e diastólica final do 
ventrículo, como se faz em estudos hemodinâ
micos, não é habitual no pós-operatório pelos 
riscos de disritmia ou perfuração da cavidade, 
sendo até desnecessária, uma vez que a pressão 
venosa central, átrio direito e esquerdo e capi
lar pulmonar, representam muito bem a pressão 
diastólica final do ventr(culo direito e esquerdo 
respectivamente3 2 

. 

Conhecendo-se o valor da pressão atrial ou 
capilar pulmonar e o débito cardíaco, pode-se 
construir curvas de função ventricular, úteis pa
ra definir o estado hemodinâmico, instituir te
rapêutica e acompanhar sua evolução3 3

. 

As resistências do sistema vascular pulmonar 
e sistêmico podem ser obtidas por fórmulas 
convencionais, e são úteis para a escolha de 
agentes inotrópicos ou vasódilatadores específi
cos. Na Tabela 111 estão as fórmulas para cálcu
los hemodinâmicos e na Tabela IV, as drogas 
vasoativas com as respectivas diluições e dosa
gens, e na Figura 2 observa-se um gráfico com 
curvas de função ventricular, com sugestão da 
terapêutica a ser empregada. 

A cateterização cardíaca e a angiografia clás
sica permanecem como os métodos tradicionais 
e consagrados na avaliação direta da contrati
lidade miocárdica. Na avaliação no leito, os 
dados obtidos através do cateter de Swan-Ganz, 
isto é, débito cardíaco versus pressão de enchi
mento ventricular, permitem mesmo que indire
tamente obter-se dados da função cardíaca que 
se correlaciona estreitamente com os obtidos 
tradicionalmente no cateterismo. Com este mes
mo nível de informação, porém com menor 
precisão, surgem hoje os métodos não invasivos 
como a imagem por radioisótopos e ultra-sono
grafia, cuja principal vantagem é não utilizar-se 
de acessos i ntravascu lares e cateterização que 
são próprias dos métodos tradicionais34

. 

Com os métodos de imagem podem ser de
terminados fração de ejeção dos ventrículos di
reito e esquerdo, desempenho regional da pare-
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de ventricular, débito card(aco, volumes sistóli
co e diastólico finais e curto-circuitos intracar
d íacos. Nos pacientes em pós-operatório, o es
tudo por imagem pode ser útil na avaliação 
global da função ventricular, pesquisa de áreas 
infartadas recentes, estudos seriados da contra
Tabela Ili - Valores hemodinãmicos 

IC -

vs • 

IS -

RVS • 

RVP -

ITVE • 

ITVD • 

Fórmula 

DC 
-
se 
DC 

X 80 
FC 

vs 
-
se 
PAM - PAD 

X 80 
DC 

PAD- PAE 
X 80 

DC 

136 IPAM - PCP) 

100 

136 (PAP - PCP) 

100 

Unidades 

. -1 -2 
1 m1n m 

-1 
ml.min 

-2 ml.bat.m 

dina s cm -s m -l 

-5 dine s cm 

-2 
gmm 

-2 gmm 

IC = lf1dlce Cardfaco; VS = Volume Síst6/ico; IS = fndice Sistólico; 
RVS = Resistt1ncia Vascular Sistlmica; RVP = Resistlncia Vascúlar 
Pulmonar; ITVE e /TVD = ('ndice Trabalho do Ventrículo Esquerdo 
e Direito respectivamente. 

Tebe1-. IV - Drogas vasodilatadoras e vasoativas 

ção ventricular e avaliação terapêutica com dro
gas vasoativas. Através da ultra-sonografia, são 
obtidos estrutura e mobilidade do aparelho val
var, anormalidades de contração do ventr(culo 
ou segmentos da sua parede, fração de ejeção, 
derrame pericárdico e outros' 5 • 

Apesar da precisão destes métodos não inva
sivos em avaliar a função card (aca, eles não 
permitem a mensuração das pressõe; intravas
culares, o que é imprescindível em muitas si
tuações. Em certas situações os pacientes são 
encaminhados às salas de hemodinâmica, para 
cateterismo completo, fato este que exige a 
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Fig. 2 Mostra curvas de tunçã'o ventricular com a respectiva terapêu• 
tica. 

SG-5% 
mi 

Dose da droga {mg) Concentr~io o , -1 Dose inicial 
Droga 

Nitroprussiato de 250 
sódio (NP) 

Nitroglicerina 250 

INTGI 

Dopamina 250 

Dobutamina 250 

Norepinefrina 250 

Metaraminol 250 

lsoproterenol 250 
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N. de ampolas (mi) µg.ml 
-1 

µg.µgt 
( -1 -11 µg.kg .min 

VASO DILATADORES 

100 400 0,3 -1,0 
1 amp. 

6,66 

50 200 0,5 - 1,5 

1 amp. 3,33 

VASDATIVAS 

250 1.000 1,0 - 10 
5 amp. 16,6 
1250 mil 
250 1.000 1,0 - 10 
1 amp. 16,6 
( l O mil 

4 16 2,6 µg min- 1 

4 amp. 
0,26 

50 200 33 µg min- 1 
--

5 amp. 3,3 
0,2 0,8 0,5 - 1,2 
l amp. 0,013 

Dose mhima 

5,0 

6,0 

30 

30 

80 

3 
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RECUPERAÇÃO EM CIRURGIA CAROIACA 

proximidade das salas de hemodinâmica à área 
de cuidados pós-operatório. 

Atualmente, entre os métodos não invasivos 
a ultra-sonografia é empregada rotineiramente 
no pós-operatório imediato. Sua utilidade tem 
sido grande na identificação e quantificação do 
derrame pericárdico no pós-operatório, come 
parte do diagnóstico da ''síndrome do tampo
namento cardíaco'', na avaliação da contratili
dade biventricular, cálculo da fração de ejeção, 
verificação do posicionamento correto das pró
teses cardíacas, na análise global da função 
cardíaca e integridade do fechamento de inter
comunicações após correção de cardiopatias 
congênitas etc. Quanto ao método da imagem 
que emprega radioisótopos, falta ainda no nos
so meio, para sua utilização rotineira à beira 
do leito, uma '.'compactação'' do equipamento. 
Sua utilidade seria enorme na identificação de 
áreas do miocárdio recém-infartadas, análise global 
da função ventricular e cálculo da fração de 
. -eJeçao. 

Após estas considerações sobre a função cdr· 
d íaca como um todo, dois outros aspectos per
tinentes à recuperação do paciente card iaco 
operado deve,n ser comentados. Um refere-se 
às reações hipertensivas e o outro às disritmias. 
Em relação ao primeiro, cumpre notar que no 
período do pós-operatório, a hipertensão arte· 

' rial é uma complicação freqüente, principal-
mente nos pacientes submetidos às cirurgias de 
revascu larização do miocárdio e aneuris
mectomia do ventrículo esquerdo. A etiologia 
da hipertensão é atribuída a diversos mecanis
mos, entre os quais a hipotermia, vasoconstric
ção periférica, descarga simpática relacionada à 
reação de despertar pós-anestesia geral, fenôme
nos relacionados à dor, hipovolemia incipiente 
ou simplesmente exacerbação da hipertensão ar
terial prévia ao procedimento cirúrgico. 

As medidas de controle por nós preconiza
dês obedecem a seguinte seqüência: inicialmen
te, são utilizadas sui,stâncias vasodilatadoras po_r 
via sublingual (nitratos ou nifec!ir.·i~a), além de 
analgesi~ com opiáceos. Se o controle efetivo não 
foi obtido utilizamos nitroprussiato de sódio, na 
dose inicial de 0,5 µg.kg- 1 .min- 1 até o máximo 
de 8 µg.kg- 1 .min- 1 e correção da volemia (Tabe
la VI. 

A evolução em geral é para a readaptação 
do sistema cardiovascular à medida que ocorre 
reaquecimento corporal e vasodilatação, além 
de melhora do nível de consciência, sendo as 
drogas suspensas após 6 a 12 h. Nos casos em 
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Tabela V - Vasodil ■tadore1 

Local de açio 

Artéria 
DoN Via 

Veia 

Nitroprus5iato de $Ódio XX XXX 
-1 -1 0,5-10 µkg .min Venosa 

Dinitrato de lsosorbitol XXX X 2,5-lOmg 5ublingual 

Nitroglicerina XXX X 1-50µ.kg 
_, _, 

Veno5a .m,n 

Prazozim XX XX 1-5mg6/6h Oral 

Nifedipina X XXX 10-20 mg 6/6 h Oral ou 
5Ublingual 

que a hipertensão torna-se persistente, introdu
zimos vasodilatadores arteriais por via oral, do 
tipo prazozin (4 a 12 mg/dia), nifedipina 
( 1 O mg 6/6 h), ou nos casos com função ven
tricular normal ou pouco alterada, utilizamos 
betabloqueadores como propranolol, em doses 
inicialmente de 20 a 40 mg 6/6 h, com incre
mentas progressivos' 6 , 3 7 . 

As disritmias cardr'acas constituem evento de 
incidência elevada em pós-operatório de todos 
os tipos de cirurgias cardíacas, representando, 
muitas vezes, séria ameaça à boa evolução pós
operatória, exigindo tratamento imediato. As 
disritmias mais comuns estão associadas, fre
qüentemente, a distúrbios hidroeletrol íticos co
mo a hipopotassemia, bem como a quadros 
isquêmicos cardíacos, como infartos transopera
tórios, além de poderem ser desencadeadas pela 
má função ventricular ou irritação inflamatória 
do pericárdio. 

A terapêutica correta necessita identificar o 
tipo de disritmia e escolher o agente, conforme 
apresentado na Tabela VI, cabendo-nos acrescen
tar que, nas disritmias supraventriculares com 
extrassístoles supraventriculares ou fibrilação 
atrial aguda, é sempre importante avaliar dois pon
tos fundamentais: presença de disfunção ventricu
lar, levando à distensão atrial aguda e conseqüen
te instabilidade elétrica, bem como a presença de 
síndrome pós-pericardiotomia, com irritação epi
cárdica, necessitando no primeiro caso, medica
ção inotrópica e/ou vasodilatadora e no segundo 
caso, a necessidade de drogas antiinflamatórias 
hormonais ou não. 

É importante ressaltar nas disritmias ventricu
lares refratárias, a possibilidade de processos 
isquêmicos miocárdicos ou piora da função 
ventricular, cabendo nestes casos o estudo he
modinâmico pós-operatório imediato para revi
são da perviabilidade dos enxertos e da contra
tilidade ventricular, e neste último, uma avalia
ção inicial pelo i,cocardiograma3 • (Tabela VI). 

Relatamos a sistemática de monitorização car
diovascular, os agentes farmacolóqicos e fluidote
rapia empregados rotineiramente na sala de Recu
peração Pós-Operatória do Instituto do Coração. 
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Tebel• VI - Drogas antidisrftmic■s 

Lidocatna 2% 

Bolus 
Manutenção 

Procainamida 

Bolus 
Manutenção 

Amiodarona 

Bolus 

Manutenção 

Verapamil 

Bolus 
Manutenção 

Propafenon 

Bolus 
Manutenção 

DPH (Difenilhidanto~naJ 

Bolus 
Manutenção 

* Sujeito à revisão 

SG- 5% 
mi 

450 

90 
500 

14 

500 

16 
500 

200 SF 
500 SF 

Tabeça VII - Terapêutica das disritmias 

Arritmia 1~ Opção 2~0pção 

Extrassistolia Ouinidina Amiodarona 
supraventricular 

Taquicardia Verapamil Amiodarona 
supraventricular 

Flutter atrial Cardioversão 

Fibrilação atrial Quinidina Amiodarona 

Extrassistol ia Lidocaína Amiodarona 
ventricular 

Taquicardia Lidocaína Procainamida 
ventricular* 

Fibrilação Desfibrilação Desfibrilação 
ventricular 

* Considerar também desfibrilação 

Volume (mi) ou n~ 
ampolas da droga 

2,5 - 5 mi 
50 mi 

2 amp. 
6 amp. 

2 amp. 

6 amp. 

2 amp. 
20 amp. 

1 amp. = 10 mg 

3 amp. 
1 amp. 

J~Opção 

Beta-bloqueador 

Beta-bloqueador 

Mexiltilene 

Amiodarona 

Desfibrilação 

1 - Monitorização a todos os pacientes adul-
tos: 

do ritmo card (aco; 
da temperatura axilar ou retal; 
da pressão arterial, através de coluna de 

mercúrio ou transdutor eletrônico de pressão; 
- da pressão venosa central, em coluna de 

água, sendo o valor de referência "zero'' à I i nha 
médio-torácica. Este cateter é colocado ao n i'vel 
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Velocidade de 
infusio 

"BOLUS" 
60 - 100 µgt.min-1 

-1 
5 ml.min 

-1 20 µ.gt.min 

Em 10 min 

-1 20 µ.gt.min 

-1 1 - 2 mg.min 
Inicial 20 µ.gt.min -! 

5 min 

Em 1 h. 
20 µ.gt.min 

-1 

DolO 

50 - 100 mg (Total) 
2 - 4 mg,min-1 

50 mg/min 
. -1 1,5 -3 g.d1a 

300 mg.OU 
-1 

6 - 10 mg.kg 
900 mg.OU 

-1 
6 - 10 mg.kg 

10 mg (Totall 
-

1-2mg.kg 
-1 

750 mg (Total) 
100 - 250 mg 

Dose mbima 

100 mg 
-1 

4 mg.min 

1 9 
-1 

3 g.dia 

300mg 

900mg 

10 mg 
* Até controle 
FC ou hipo
tensão 

2 mg.kg 
-1 

1 9 
250 mg.dia 

-1 

do átrio direito por punção percutânea da veié 
subclávia ou jugular interna; 

- do volume urinário. Cateter vesical para 
determinação horária do débito urinário. 

2 - Monitorização suplementar: utilizada em 
todos os pacientes encaminhados à cirurgia com 
disfunções ventriculares ou quando se desenvol-

. ' . 
vem no 1ntra-operator10: 

- pressão do átrio esquerdo, por coluna de 
mercúrio ou transdutor eletrônico de pressão. 
Cateter colocado no intra-operatório; 

- pressão da artéria pulmonar, capilar pulmo
nar e débito cardi'aco obtidas em monitor, através 
de transdutor eletrônico de pressão e aparelho 
especial para calcular o débito cardi'aco. O cateter 
de Swan-Ganz é colocado na artéria pu I manar 
através de punção percutânea a partir da veia 
jugular interna. 

Quanto à reposição volêmica, na Tabela VIII, 
encontram-se os I i'quidos em quantidade e quali
dade comumente empregados nos pacientes adul
tos, no peri'odo de recuperação pós-operatória. 

Quando os dados hemodinâmicos indicam dis
função cardíaca, que pode ser confirmada (ecocar
diografia) e exame cl (nico (presença de 3a bulha, 
taquicardia etc.), são utilizadas as drogas vasoati-
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Tabela VIII -

Tioo de 
fluido 

Ainger 

Albumina 20% 

Plasma 

Concentrado 
de hemácias 

Glicose 5% 

Reposição vollmica (adultos) 

Velocidade 
infusio 

50a 100ml.h-1 

2 a 4 frascos 
dilu(da em Ringer 
e/ou glicose a 
5% (500 mi a 
1.000 mi) 

1 ou mais 
unidades 
(aproximada· 
mente 500 mi) 

1 ou mais 
unidades 
(aproximada-
mente 500 mi)_ 

50a 100ml.h-1 

(manutenção) 

Hemodinlmica 

normal ou 
hipovolemia 

hipovolemia 
(não corri• 
gida com 
cristalóidesl 

hipovolemia 

normal ou 
alterada 

normal ou 
hipovolemia 

* Indicações específicas 

Pacientes• 

coronariopatas 
valvopatas 
(classe 1/11) 

hipernatremia 
hematócrito 
alto 
(Classe Ili/IV) 

valvopatas 
(Classe 11.l/lV) 
hemodilu i'dos 
caquéticos 

manter HT >, 
30% (Classe 
lil/lVI lns. 
Respiratória. 

qualquer 
paciente com 
restrição de Na+ 

vas, isoladamente, associadas ou em conjunto com 
vasodilatadores. Este quadro hemodinâmico é 
conhecido genericamente como ''s(ndrome do 
baixo débito card (aco'', que deve ser investigado 
corretamente, para afastar causas não cardíacas 
que provocam a hipotensão arterial. Quanto à 
freq.üência de utilização, a droga de 1ª escolha é 
a dopamina, por possuir efeitos benéfjcos na 
circulação renal e mesentérica. Em 2º lugar, 
utiliza-se dobutamina, principalmente quando o 
baixo débito ocorre pós-infarto do miocárdio ou 
nos ventrículos com baixa complacência, como 
após aneurismectomia e nos pacientes que apre
sentam taquicardia ou disritmia pela dopamina. 
Em 3° lugar, nos quadros mais graves, utiliza-se 
norepinefrina, de preferência quando existe um 
componente de "baixa resistência vascular sistêmi
ca''. Também é freqüente associar-se estas drogas 
separadamBnte ou misturadas no mesmo frasco 
diluente, quando deve-se restringir I íquido, com 
isto obtém-se efeitos farmacológicos específicos às 
custas de menor dosagem, evitando-se os efeitos 
colaterais. A associacão com vasodilatadores é 

• 

freqüente principalmente o nitroprussiato de só-
dio, para diminuir a resistência sistêmica e a 
nitroglicerina para diminuir a resistência vascular 
pulmonar. 

Quanto às crianças, existem alguns aspectos 
peculiares no tocante à monitorização e emprego 
de drogas vasoativas. 
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1 - Monitorização a todos os pacientes pediá-
tricos: 

- do ritmo cardi'aco; 
- da temperatura reta 1; 
- da pressão arterial através de coluna de 

mercúrio ou transdutor eletrônico de pressão; 
- da pressão venosa central em coluna de 

água. Este cateter nas crianças de peso inferior a 
1 O kg em média, é colocado no átrio direito no 
intra-operatório e exteriorizado através da parede 
torácica. Nas crianças de maior peso, é empregado 
o mesmo método que para os adultos. 

- do volume urinário. Cateter vesical para 
determinação horária do débito urinário; 

- da amplitude dos pulsos periféricos. 
2 - Monitorização suplementar: utilizada em 

todas as crianças submetidas às correções de 
cardiopatias mais graves ou que apresentem má 
função ventricular no intra-operatório: 

- pressão do átrio esquerdo obtida de maneira 
semelhante aos descritos anteriormente; 

- débito card(aco - ''Probe" especial, para 
determinação do débito card (aco por termodi lu i
ção, colocado no tronco de artéria pulmonar, 
através da via de sa(da do ventrículo direito e 
exteriorizado pela parede torácica 3 9

. 

- pressão no tronco da artéria pulmonar. Em 
situações de hipertensão pulmonar prévia ao ato 
operatório obtida através de um cateter exteriori
zado através da parede torácica e aferida eletroni
c,3mente ou em coluna de mercúrio. 

Eventualmente, são também utilizados ''cateter 
de Swan-Ganz'' de menor diâmetro, espec(ficos 
para pediatria. 

Err, relação às criar1ças, a ''s(ndrome de baixo 
débito'' de diferentes magnitudes ocorre mais 
comu mente, sendo portanto freqüente a uti I iza
ção de drogas vasoativas no pós-operatório ime
diato' 6 • 40 . Os valores hemodinâmicos são seme
lhantes com relação aos adultos, conforme apre
sentados na Tabela VI 11, exceto para o índice 
card (aco que são mais elevados (faixa de 3,5 a 
4,5 Q min- 2 ), e as resistências sistêmica e pulmo
nar ligeiramente maiores. Na Tabela IX estão 
relacionadas as drogas vasoativas e vasodi !ata
doras, com as respectivas diluições empregadas no 
pós-operatório de crianças submetidas à correção 
de cardiopatias congênitas. Por ordem de prefe
rência, inicia-se com a dopamina, mas freqüente
mente, associa-se a dobutamina no mesmo frasco. 
Raramente emprega-se a norepinefrina e o isopro
terenol. Quanto à reposição volêmica, existe tam
bém peculiaridades, conforme apresentado na Ta
bela X 41. 
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Tabela IX - Drogas ve10ativas e vasodilatadores (pediatria) 

Droga Dosagem Concentração Diluição Quantidade por awnpola 

DOPAMINA 2 a 10 µ.kg-1 .min-1 6mg.kg- 1'"" 100 mi glicose 5% 50 mg 

DOBUTAMINA 1 a 10 J...kg-l .min-1 6 mg.kg-1 • 100 mi glicose 5% 250mg 

NOAEPINEFRINA 0,05 a 1 µ.kg-1.min-1 0,6 mg.kg-1 ** 100 mi glicose 5% 4mg 

ISOPROTERONOL 0,05 a 1 µ.kg- 1 .min-1 0,3 mg.kg- 1 ••• 100 mi glicose 5% 0,2 mg 

NITROPRUSSIATO DE SÓDIO 0,5 a 2 µ.kg-1 .min-1 3 mg.kg- 1 100 mi glicose 5% 100 mg 

"1 microgota = 1 µ.kg- 1 

••1 microgota = 0,1 µ.kg-1.min-1 
***1 microgota = 0,05 µ.kg-1.min-1 

"* •" 1 microgota = 0,5 J'.kg- 1.min-l 

Tabela X - Reposicão volimica em crianças (atê 10 kg) 

Fluido Volume infusão Hemodinãmica Pacientes 

GI icose 5% ou 5-ml.h- 1 normal ou todos 
10% (manutenção) "baixo débito" 

Albumina 20% 5 ml.kg- 1 EV hipovolemia principalmente 
"Bolus'' hipotensão quando há l CC 
10 ml.kg- 1 EV prévia ou 
diluldo em hipertensão 
glicose 5% ou pulmonar 
Ringer EV 

Plasma 1 O ml.kg- 1 hipovolemia hemodiluição 
"Bolus" ou ou "baixo manter 

gotejamento débito" volemia 

Concentrado 10 a 15 mi .kg- 1 hipovolemia manter 

de hemácias "Bolus" ou com hematócrito 

gotejamento sangramento >35%enos 

cianóticos 
> 40% 

Nos I fquidos de manutenção são acrescidos gluconato de cálcio 10% 
- 1 ml.kg- 1 e glicose a 50% - 20 cc nas 24 h e cloreto de potássio 
19, 1% ~ 0,5 mEq cc- 1 da solução de manutenção. 

É básico, no pós-operatório de criança; 2 

restrição h (drica, dando-se preferência às soluções 
coloidais, quando houver necessidade de expansão 
volêmica, evitando-se as soluções cristalóides. 
Com isto as sobrecargas circulatórias por hipervo
lemia, edema e congestão pulmonar. podem ser 
melhor controladas. 

Junto com a monitorização cardiovascular, rea
liza-se para todos os pacientes, o controle ácido
básico e eletrol (tico, seriadamente. Os desvios 
mais co.muns observados são a acidose metabólic2 
e a hipopotassemia nas primeiras horas de pós
operatório. Para as crianças, conforme já descrito, 
a solução de manutenção contém potássio, que 
pode ser "acrescentado" dependendo das necessi
dades. Os pacientes adultos recebem uma solução 
de manutenção consagrada com o nome de 
"polarizante" que contém glicose 10%, cloreto de 
potássio 50 a 100 mEq por cada 500 mi e 12 
unidades de insulina simples. 
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Em geral, após as primeiras horas, ocorre 
estabilização hemodinâmica, o que coincide corr, 
o término da assistência ventilatória e a extuba
ção dos pacientes. Nos 1 ° e 2° dias pós-operató
rio, reduz-se a hidratação, empregando-se diuré
ticos para manter um fluxo urinário de 
1 ml.kg- 1 , em média. Este fato corrobora com e 
ajuste volêmico necessário nas primeiras horas, 
para manter-se a função card (aca. Os pacientes 
adultos, livres de patologia pulmonar e com 
função card(aca normal, permitem hemodiluição 
normovolêmica, com hematócrito de até 26% quê 
corresponde a uma hemoglobina de 8 g%. As 
drogas vasoativas também são descontinuadas gra
dualmente, acompanhando-se a evolução cl (nica e 
dados hemodinâmicos. 

Nos pacientes que evoluem com instabilidade 
hemodinâmica ou apresentam problemas respira
tórios, a monitorizacão é mantida ou intensifi
cada, principalmente na vigência de quadros de 
insuticiência respiratória mais graves, que são mais 
incidentes a partir de 24 h de pós-operatório. 

Sistema respiratório 

Problemas respiratórios são freqüentes após 
cirurgia card(aca com circulação extracorpórea. 
Isto tem como via final comum, insuficiência 
respiratória de diferentes magnitudes que se tra
duz clinicamente por sinais e sintomas, e por 
alterações na troca dos gases sangü(neos. Dentre 
os principais mecanismos fisiopatológicos citamos: 

1 alteração da mecânica respiratória; 
2 depressão do centro respiratório; 
3 aumento da água extravascular pulmonar; 
4 alterações na barreira alvéolo-capilar; 
5 problemas inerentes. à manipulação da 

parede torácica, espaço pleural e pulmão: hemato
ma, derrame, pneumotórax etc. 

Quanto à mecânica respiratória, ocorre uma 
diminuição da complacência pulmonar e redução 
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dos volumes e capacidades pulmonares. Isto é 
determinado por vários fatores como aumento da 
água extravascu lar pulmonar, colapso alveolar 
difuso, dor e inibição do mecanismo do suspiro. 
Recentemente realizamos estudo das propriedades 
elásticas e fluxos resistivos do pulmão e parede 
torácica, que confirmam estes achados• 2 . 

O segundo mecanismo é causado principalmen
te por doses elevadas de opiáceos administrados. 
Apesar da pequena influência cardiovascular, do
ses elevadas destes agentes provocam no pós
operatório retardo da extubação e elevação do 
dióxido de carbono, nas tentativas de "desmame" 
do respirador. Temos observado que doses acimô 
de 2,5 mg de fentanil no intra-operatório têm 
causado este problema. 

O terceiro mecmismo, o aumento da água 
extravascular pulmonar, decorre de alguns fatores. 
Um deles é a hemodiluição durante a circulação 
extracorpórea, que diminui a pressão oncótica, 
facilitando o extravasamento de l(quidos na mi
crocirculação pulmonar. Somando-se a este, estão 
o aumento da pressão hidrostática por disfunção 
ventricular e aumento da pressão do átrio esquer
do, durante ou logo após a circulação extracorpó
rea, ou por problemas na drenagem das câmaras 
esquer,Jas com sobrecarga volêmica na circulação 
pulmonar' 4 . 

As forças que regem a microfiltração dos 
1 (qu idos ao n (vel da m icrocircu lação propostas 
por Starling em sua clássica equação para micro
filtração dos fluidos são as seguintes: 

Q = Kf [ (PH - Phi) - CR (PO - Pütl ]43 

(Tabela X 11 onde 
PH = pressão hidrostática da microcirculação 

que é dependente do fluxo sangü(r1eo 
pulmonar e pressão do átrio esquerdo. 
Como o fluxo sangü (neo é distribu ídc 
pela circulação pulmonar, a pressão atrial 
é a principal responsável pelo valor da 
pressão hidrostática. 

PHí - pressão hidrostática tecidual ou intersticial 
que depende da quantidade de I íquido 
extravascular e da pressão intralveolar. 

CR - coeficiente de reflexão = é a resistência 
oferecida pelo endotélio vascular, à passa
gem das moléculas dos diferentes tama
nhos. Para a água o CR é zero, isto é, tem 
1 ivre passagem. O CR = 1 significa que é 
impermeável para uma molécula de deter
minado tamanho. O valor normal do 
coeficiente de reflexão para o capilar 
humano é CR = 0,7, ou seja, permite 
passagem de moléculas até um certo diâ-
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metro. A importância de CR é a manuten
ção da pressão oncótica plasmática e de 
uma filtração controlada de I íquido. 

Kf = condutância endotelial do fluido, depende 
do equil (brio hidrostático, oncótico e de 
permeabi I idade do endotélio. 

PO = pressão oncótica plasmática, cujo valor é 
determinado pelas proteínas, principal
mente a albumina e é a principal força a 
opor-se à pressão hidrostática. 

Püt = a pressão oncótica tecidual é determinada 
pela quantidade de prote(nas que a( -che
gam. Seu valor é elevado, como pode ser 
constatado pelo alto teor de prote(nas da 
linfa, que é próxima ao do plasma. Apesar 
do CR endotelial ser eficiente, a concen
tração elevada de proteínas no interst(cio 
é explicada pelo baixo coeficiente de 
permeabilidade. 

Tabela- XI - Equação de Starting para microfiltração 

Q - Kf ((PH - PHil - Cr (PO - POil] 

PH - Pressão hidrostática 

PHi - Pressão hidrostática intersticial 

PO - Pressão oncótica plasmática 

POi - Pressão oncótica intersticial 

Kf - Coeficiente de filtração 

c, a Coeficiente de reflexão 

modificado de Staub43, 44 

Substituindo os valores por números teremos: 

Equação - 2: 

Q = Kf [ (10 - OI - CRl25 - 191] 

Q = Kf(10 - 61 = Kf = 4 mm Hg 10,53 kPal 

o que mostra um valor positivo favorável à saídé 
do 1 (quido dos vasos para o interst(cio. Normal
mente o 11quido é filtrado pela pressão hidrostá-

. , . , . 
t1ca e as prote1nas que saem para o 1nterst1c10 
"permitidas" pelo seu raio molecular, são retira
das eficientemente pelo sistema linfático. O in
terstício pulmonar tem o papel de limitar a 
transudação do 1 (quido a partir do endotélio 
vascular e mover este 1, qu ido até o espaço 
per-hilar, onde estão os linfáticos. Esta proprieda
de do interst(cio deve-se a dois fatos: 1°1 é a 
composição especial de sua matriz (colágeno, 
elastina, gl icosami°noglicans e proteogl icansl. Estes 
componentes tornam o interst(cio que é hidrófilo, 
pouco receptivo ao acúmulo de l(quido (baixa 
ccmplacêncial, que é transmitido imediatamente 
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para outro compartimento onde estão os linfáti
cos. 20) é a pressão negativa deste interstício, em 
relação ao alvéolo. Isto é um fator de segurança, 
pois até aí, o I íquido filtrado ocupa este interstí
cio mantendo os alvéolos ''secos''. O I íquido 
filtrado ocupa dois compartimentos: o 1° é o 
espaço septal, perialveolar e o 2C!, o espaço 
perivascular ou hilar, onde estão os linfáticos. A 
passagem do compartimento 1 ° para o comparti
mento 2° se fez pelo 1nterst1c10 que oferece 
resistência. Entretanto, a região peri-hilar possui 
uma pressão mais negativa, que facilita a chegada 
deste líquido até esta região• 3 -

4 s. 

Quando ocorre grande aumento de I íquido 
filtrado, este é drenado a partir da região perivas
cular acumulando-se na região peri-hilar, peribrôn
quica e perivasos, formando verdadeiros ''mangui
tos'' que podem comprimir estas estruturas. Nesta 
situação há grande aumento do fluxo linfático, 
que pode elevar-se até 1 O vezes o seu valor 
normal. 

A insuflação alveolar intermitente é responsável 
pelo gradiente pressórico entre o alvéolo e o 
interstício pericapilar, tornando este último nega
tivo. 

Além dos fatores rr1ecânicos há outros que 
operam no interstício. De especial interesse é a 
diferença oncótica, entre os dois lados do endoté
lio. Na lesão endotelial o acúmulo de albumina 
interfere com a dinâmica do I íquido filtrado no 
interstício. Outro aspecto é o epitélio alveolar, 
que é constituído por duas células. O pneumó
cito 1, célula clara, que compõe 90% do alvéolo e 
o pneumócito 11, produtor do surfactante, e que 
pode proliferar e regenerar o pneumócito 1. Em
bora a barreira alvéolo-capilar seja constituída 
pelas membranas celulares do endotélio vascular e 
do pneumócito 1, esta última constitui o local de 
maior resistência à passagem dos fluidos. Estudos 
ultraestruturais das junções intercelulares do epi
télio, pela técnica da fratura a frio, demonstram 
alta densidade de fibras conferindo reduzidc
diâmetro e alta resistência a estas junções interce
lulares. As junções do epitélio alveolar humano 
são estimadas em 0,8 nm versus 5 nm para as 
junções endoteliais. O aumento de I íquido inters
ticial, por aumento da pressão hidrostática ou 
permeabilidade, pode ser contido pelo epitélio 
alveolar. Acima de um certo ponto, quando a 
remoção do I íquido é insuficiente, este ganha o 
alvéolo. Em situação de lesão do epitélio alveolar, 
o I íquido pode fluir fácil e livremente para e 
interior do alvéolo. Como o epitélio tem alta 
resistência ao fluxo passivo de I íquidos, a su2 
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remoção do interior depende de absorção ati
va44. 

Estes mecanismos acima descritos protegem os 
alvéolos contra a passagem de I íquidos e estão 
listados em ordem de importância nas Tabelas XII 
e XIII. 

Tabela XII - Fatores de segurança contra edema pulmonar 

Barreira Capilar 

Sistema I i nfático 

- Pequena condutância a moléculas 

M(nima condutância a protei'nas 

- Pressão pericapílar negativa 

- Pressão oncótica plasmática 

modificado de Staub43, 44 

Tabela 13 - Fatores de segurança contra edema pulmonar 

Barreira Alveolar 

- Sistema I infático 

M (nima condutância a molécula 

- Pressão intersticial negativa 

- Pressão intra-alveolar positiva 

- Ausência de condutância a proteínas 

modificado de Staub4 3, 4 9 

Os 3° e 4° mecanismos são responsáveis por 
causarem edema do interstício e alveolar de 
diferentes intensidades. Este edema determina 
prejuízo na oxigenação e troca de C0 2 , além de 
influir na mecânica respiratória provocando dimi
nuição dos volumes e capacidades, e alterações 
nas propriedades elásticas e fluxo-resistivas do 
pulmão. A partir deste fato, o 3° mecanismo 
causa o chamado edema hidrostático (cardiogêni
co ou de alta pressão) e o 4°, o edema por 
aumento da permeabilidade (não cardiogênico ou 
baixa pressão). A formação do edema acontece 
quando são vencidos os fatores de segurança. Para 
chegar ao alvéolo, o líquido preenche o interstí
cio e cruza a barreira alvéolo-capilar• 3 . 

Na cirurgia cardíaca com circulação extracorpó
rea, o 3° mecanismo pode ser ocasionado pela 
disfunção ventricular esquerda ou hipervolemia na 
pequena circulação que causam grandes aumentos 
da pressão hidrostática2 8

. 

O aumento da pressão hidrostática entre 14 a 
20 mm Hg 11,8 - 2,6 kPa) determina sintomas 
clínicos, achados radiológicos e histologicamente 
edema do septo alveolar, per1bronquiolar e peri
vascular, junto aos linfáticos46

. 

Com a pressão atrial de 20 a 30 mmHg 12,6 -
3,9 kPa), a capacidade dos linfáticos e do in
terstício pulmonar é vencida passando o 11quido 
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para o alvéolo, causando dispnéia, hipoxemia e 
sinais radiológicos clássicos. Nesta fase inicial do 
edema pulmonar cardiogênico, três fatores estão 
acontecendo: 1) Aumento do fluxo linfático. 2) 
Queda da pressão oncótica no interstício, que 
dificulta a saída do I íquido capilar. 3) A queda 
da pressão oncótica que favorece a reabsorção a 
partir dos linfáticos' 3 . 

É evidente que a queda da pressão oncótica 
plasmática, como na hemodiluição total, usada 
em circulação extracorpórea, favorece o extravasa
mento do I íquido que ocorre às custas de menor 
pressão hidrostática. Dosagem protéica do I íquidc 
de edema nos linfáticos (experimental) ou em 
pacientes e animais (via aérea) derr,onstram um 
baixo teor protéico em relação ao plasma (cerca 
de 50% a menos). Através do estudo do lavadc 
bronco-alveolar, isto pode ser útil para o diagnós
tico diferencial dos I íquidos obtidos, diferen
ciando-se em cardiogênico ou não cardiogênico, 
de acordo com o teor protéico• 7 . 

Em pós-operatório de cirurgia cardíaca o ede· 
ma pulmonar de alta pressão é causa freqüente de 
insuficiência respiratória. É comprovado por pres
sões elevadas ao nível do átrio esquerdo (cateter 
colocado no intra-operatório) ou do capilar pul
monar (obtida através de um cateter de Swan
Ganz posicionado no tronco da artéria pulmonar). 

Quando estas pressões forem excessivamente 
elevadas, aceita-se a possibilidade de lesão da 
célula endotelial (átrio esquerdo > 30 mm Hg) 
(3,9 kPa), permitindo um escape de I íquido, por 
outro mecanismo além da pressão hidrostiítica44

. 

O 4o mecanismo causa edema intersticial por 
alteração da permeabilidade ( R) aumentando o 
coeficiente da filtração I Kf) da Equação de 
Starling, este mecanismo é o mais importante na 
etiologia da insuficiência respiratória, no pós-ope· 
ratório, pois além dos diferentes graus de compro
metimento da função pulmonar, pode, dependen
do da extensão da lesão, desencadear uma reação 
fibrótica à agressão, de grave repercussão para a 
função respiratória4

". 

Acredita-se que a passagem do sangue por uma 
superfície não endotelial, no caso o oxigenador e 
tubos, desencadeie uma reação ''inflamatória'' com 
ativação de sistemas humorais e bioquímicos 
(bradicinina, calicreína, prostaglandinas, sistema 
complemento) e celulares (macrófagos, neutrófi· 
los, plaquetas), que interagindo, provocam altera
ções no endotélio da microcirculação pulmonar, 
com as conseqüências acima descritas221 49

, 50 , 
S 1 

• 

Quanto ao 5º mecanismo, é evidente que 
colaborem prejudicando também a função pulmo-
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nar, porém são de reconhecimento e tratamento 
mais fáceis. 

Via de regra, a recuperação da função respira
tória se faz adequadamente após um período de 
assistência ventilatória, que em média dura 6 h. 
Os critérios para a extubação por nós utilizados 
rotineiramente são: 

• • • 

consc1enc1a presente; 
estabilização hemodinâmica; 
ausência de hemorragia; 

- pressão parcial de oxigênio normal para o 
pós-operatório; 

- ausência de desequilíbrios ácido-básicos im
portantes; 

- esforço inspiratório maior que 25 cm H2 0 
(2,4 kPa) negativos; 

- radiografia dos pulmões dentro de padrões 
., . , ,. 

ace1tave1s para o pos-operator10; 
- parâmetros respiratórios (freqüência e incur· 

sões torácicas normais), em ventilação espontânea. 
A assistência ventilatória pode prolongar-se no 

período pós-operatório, sendo as causas mais 
comuns: 

- alterações da consciência, por acometi men
tas neurológicos no intra-operatório; 

- estados hemorrágicos, onde existe uma pos
sibilidade de reoperação; 

- baixo débito importante; 
- acometimento pulmonar, que leve uma per· 

da razoável de função denotada por prejuízos na 
oxigenação e ventilação, e alterações na mecânic2 

• • • resp1rator1a. 
Na assistência ventilatória prolongada, inicial

mente devemos estabelecer o diagnóstico correto. 
da etiologia, o que habitualmente é feito avalian
do-se a função cardíaca e as pressões na circula
ção pulmonar. Outros procedimentos como lava
do bronco-alveolar, biopsia, mensuração da água 
extravascular pulmonar, são úteis, porém não 
rotineiros. 

Todos os recursos disponíveis devem ser empre
gados, como pressão positiva expiratória (PEEP), 
frações inspiradas de oxigênio adequadas, balançc 
hidreletrol ítico, suporte nutricional, controle da 
infecção secundária e cuidados especiais com as 

• • vias aereas. 

Considerações finais 

A recuperação pós-operatória em cirurgia car
diovascular ,requer uma estrutura física bem plane
jada que atenda as necessidades do paciente 
operado, com todas às facilidades durante 24 h, 
com laboratório, radiologia, investigação card i oi ó· 
gica invasiva e não invasiva, serviços de suporte 
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em geral (banco de sangue, nefrologia, neurologia, 
coagulação, gastroenterolog ia, vascular etc.). O 
pessoal médico e paramédico deve receber trei
namento especializado e continuo. A parte assis
tencial se enriquece com investigação cl (nica, 

Auler Jr. O C, Pascual J ~1 - Recuperação em cirur
gia cardíaca. 

Os autores tecem comentários gerais sobre a 
evolução pós-operatória de pacientes submetidos à 
cirurgia cardiovascular, enfatizando principalmen
te aspectos da fisiopatologia, diagnóstico e trata
mento das alterações cardiovasculares e respirató
rias observadas neste período. 

Unitermos: ANESTESIA; CIRURGIA: cardíaca; 
COMPLICAÇÕES: pós-operatória; 
R ECUPE RAÇAO: pós-anestésica 

fundamentada em pesquisa cientifica e ética. Com 
todas estas considerações podemos afirmar que o 
pós-operatório ocupa, 1nos dias atuais, parte impor
tante do ''universo" que é hoje a "cirurgia 
card iaca ". 

Auler Jr. O C, Pascual J M - Pecuperación en ci
rugía cardíaca. 

Los autores tejen comentarias generales sobre la 
evolución posoperatoria de pacientes sorr,etidos a 
la cirugía cardiovascular, enfatizando principal
mente aspectos de la fisiopatología, diagnóstico y 
tratamiento de las alteraciones cardiovasculares y 
respiratorias observadas en este período. 
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