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RESUMO 

Utilizando o cateter de Swan-Ganz, o trabalho analisa 

os efeitos hemodinâmicos imediatos do uso combinado da do- 

paraina e do nitroprussiato de sódio, em nove pacientes com 

uma média de idade de 57 anos, todos portadores de infarto 

agudo do miocãrdio complicado por grave insuficiência car- 

díaca . 

Utiliza como parâmetros de avaliação o índice cardía- 

co, índice do volume sistólico, índice do trabalho sistõ- 

lico, freqüência cardíaca, pressão arterial sistêmica mé- 

dia, resistência vascular sistêmica, duplo produto, pres- 

são capilar pulmonar, relação pressão capilar pulmonar- 

-pressão arterial sistêmica sistólica, comparando os re- 

sultados dos mesmos sem administração de drogas cornos ob- 

tidos pela administração de dopamina e dopamina associada 

ao nitroprussiato de sódio em nove pacientes (Grupo A),sen- 

do que em seis deles (Grupo B), é feita também a compara- 

ção com o uso do nitroprussiato de sódio isoladamente. 



Os resultados, tratados pelo teste de Student-Fischer, 

sugerem que o uso concomitante de dopamina e de nitroprus- 

siato de sódio, cause uma melhora hemodinâmica mais acen- 

tuada do que a obtida com o emprego isolado de cada uma 

das drogas; atenue as desvantagens do uso individual das 

referidas drogas, somando seus efeitos desejáveis; reduza 

a pressão capilar pulmonar e o consumo de oxigênio, o que 

não acontece com a administração isolada de dopamina, es- 

tendendo, ainda, as vantagens da terapêutica com o nitroprus- 

siato de sódio a pacientes com hipotensão arterial sistê- 

mica . 



StWMAR/ 

The iromediate hemodynamic effects of the association 

dopamine - sodium nitroprusside are studied with the aid of 

the Swan-Ganz catheter. The study was conducted on a total 

9 patients with a mean age of 57 years, ali presenting a- 

cute myocardial infarction complicated by cardiac failure, 

The parameters studied are; cardiac Index, systolic 

volume index, systolic work index, cardiac rate, mean sys- 

temic arterial pressure, systemic vascular resistance,dou- 
t 

ble product, pulmonary wedge pressure and pulmonary wedge/ 

systolic systemic arterial pressure relation. In nine pa- 

tients (Group A) the comparison was made between the admi- 

nistration of dopamine alone and the association dooamine- 

-sodium nitroprusside. In six patients (Group B) the com- 

parison was also made with the use of sodium nitroprusside 

alone. In both groups the results were compared with those 

obtained without drug administration. 

The results suggest that the association dopamine-so- 

dium nitroprusside provides a hemodynamic improvement su- 

perior to the two drugs when used isolated; the disadvan- 



tages of the individual use of the two drugs are attenuated 

and their desired effects are summed; pulmonary wedge pres- 

sure and oxigen consumption are lowered, and this does not 

occur with dopamine alone and the therapeutic advantages of 

sodium nitroprusside are extended to the patients with sys- 

temic arterial hypotension. 
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1 — JNTROVUÇAõ 

Duas décadas se passaram, desde que DAY (30,31,32) em 

1960 reportou pela primeira vez a redução da mortalidade de 

pacientes acometidos de infarto agudo do miocárdio, trata- 

dos em unidades especiais de internação hospitalar. 

Tais unidades, providas de monitorização eletrocardio— 

gráfica, equipamento adequado e pessoal experiente em re- 

cuperação cardiopulmonar, foram chamadas Unidades de Cui- 

dados Coronarianos. 

A profilaxia, diagnóstico precoce e tratamento mais 

efetivo, baseado no reconhecimento e melhor compreensão 

dos mecanismos que mais freqüentemente levam ao óbito, fo- 

ram apontados como a causa da redução dessa mortalidade. 

Publicações posteriores, entretanto, registrando ex- 

periências vividas em Unidades de Cuidados Coronarianos, 

mostraram que os resultados positivos alcançados eram fun- 

damentalmente secundários à prevenção e tratamento precoce 
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dos distúrbios d© ritmo e de condução do estímulo elétri- 

co. Observou-se, também, que esses resultados eram limita- 

dos nos pacientes em insuficiência cardíaca conseqüente ao 

dano isquêmico do miocárdio (79,63,70). 

Entretanto, apesar do aperfeiçoamento das técnicas de 

monitorização hemodinâmicas propostas por SWAN (111)em 1970 

e por FORRESTER (36) em 1972, permitindo uma melhor compre- 

ensão da fisiopatologia da insuficiência cardíaca; do de- 

senvolvimento de métodos de assistência circulatória mecâ- 

nica (59,65) e do aprimoramento da cirurgia cardíaca com 

circulação extracorpórea (42), os trabalhos de RACKLEY(99), 

1972, de AFIFI (1), 1974, e de FORRESTER (39), 1977, mos- 

tram que o choque cardiogênico secundário áo infarto agudo 

do miocárdio permanece ainda com índices de mortalidade 

elevados. 

Repouso, sedação, restrição hídrica e salina,adminis- 

tração de drogas de ação diurética e de ação inotrópica po- 

sitiva sobre o miocárdio, constituem-se basicamente no tra- 

tamento convencional da insuficiência cardíaca secundária 

ao infarto agudo do miocárdio. 

Entre as drogas de ação diurética, cabe citar o furo- 

semide, que pelo rápido início de ação; pela inibição da 

reabsorção de cloro e sódio a nível renal e por sua ação 

independer das alterações do equilíbrio ácido-básico (88), 

tem sido a droga diurética mais amplamente estudada e usa- 
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da na insuficiência cardíaca pós-infarto agudo do miocár- 

dio (62,87). Embora este diurético possa reduzir a pres- 

são capilar pulmonar mesmo antes de aumentar a diu- 

rese, não eleva o débito cardíaco, podendo mesmo diminuí- 

-lo, na dependência dos valores da pressão capilar pulmo- 

nar que antecedem sua utilização. A ação primária da droga 

sobre a pressão capilar pulmonar deve-se, aparentemente, a 

uma modificação substancial do volume sangüíneo sistêmico, 

aumentando a capacitância venosa em aproximadamente 50%, 

cinco minutos após sua administração por via endovenosa. A 

ação secundária, observada uma hora após sua administração 

pela mesma via, reflete o efeito diurético da droga (34). 

digital e as catecolaminas incluem—se entre as dro- 

gas de ação inotrópica positiva. 

A primeira aumenta o débito cardíaco e reduz a pres- 

são capilar pulmonar em pacientes com insuficiência car- 

díaca crônica secundária à cardiopatia isquêmica (6). Na 

insuficiência cardíaca conseqüente ao infarto agudo do mio- 

cárdio, os resultados não são os mesmos e a melhora indu- 

zida pelo seu uso é bastante variável. As modificações so- 

bre o débito cardíaco, pressão capilar pulmonar, freqüên- 

cia cardíaca e pressão arterial sistêmica não são signifi- 

cativas (5,56). 

Nesta situação, a falha na resposta positiva ao uso 

de glicosídeos digitãlicos ainda é discutida. A droga po- 
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deria melhorar a contratllidade do ralooárdio não Infarta- 

do, mas aumentaria a expansão sistóllca na área necrótica, 

reduzindo o débito cardíaco. Considera-se, ainda, que o au- 

mento da contratllidade no miocárdio restante, normal, in- 

duzida pela ação de catecolaminas endógenas circulantes,au- 

mentadas no infarto agudo do miocárdio, tornariam inapa- 

rentes os efeitos inotrõpicos da digital (7). 

Deve ser lembrado, também, que o uso de dlgitállcos 

em (ase precoce do infarto agudo do miocárdio poderia de- 

sencadear arrltmias cardíacas, induzidas pela ação tóxica 

da droga, mesmo guando administrada em baixas concentra- 

ções (56). 

As catecolaminas têm valor terapêutico significativo 

em situações nas quais o uso da digital é discutido, como 

e o caso da insuficiência cardíaca conseqüente ao infarto 

agudo do miocárdio. Exercem efeitos diretosesimilares so- 

bre o coraçao, por estimulação dos receptores beta-adre- 

nergicos. Diferenças importantes ocorrem em suas ações so- 

bre a circulação sistêmica, trazendo como decorrência di- 

ferentes conseqüências hemodlnâmicas. 

Alem de outras situações de insuficiência cardíaca, 

naquela conseqüente ao infarto agudo do miocárdio, a nora- 

drenalina, a adrenalina, o isoproterenol e a dopamlna es- 

tão entre as drogas mais empregadas no seu tratamento. 

A noradrenalina produz vasooonstrição generalizada por 
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mecanismos alfa-adrenérgicos (90). a adrenalina exerce e- 

feito periférico alfa e beta-adrenérglco e sua ação vaso- 

constritora ê particularmente acentuada no leito vascular 

renal, mesmo antes de produzir efeitos sobre a pressão ar- 

terial sistêmica (90). o isoproterenol causa vasodilatação 

em todo o leito vascular, por mecanismo beta-adrenérglco, 

acao esta mais pronunciada nos músculos esqueléticos e re- 

de vascular mesentérica e cuja conseqüência é a redução do 

fluxo sangüíneo renal (35,104). 

Como integrante do grupo das catecolamlnas, a dopaml- 

na (3,4 dlhidroxyphenylethylamlna), precursora da noradre- 

nalina, também exerce efeitos inotrépicos e cronotrópicos 

positivos sobre o coração. Difere da noradrenallna por 

causar vasodilataçao não adrenêrgioa em leitos vasculares 

específicos e do isoproterenol por causar vasoconstrlção 

Por estimulação de receptores alfa-adrenérgicos. Aumenta a 

contratilidade miooârdlca e a freqüência cardíaca por ação 

"reta sobre os receptores beta-adrenérgicos e indireta- 

mente promove a liberação de noradrenalina nas terminações 

nervosas simpáticas do miocárdio (44,45). Sua ação sobre os 

vasos sangüíneos pode ser de relaxamento ou contração da 

musculatura lisa vascular, o efeito predominante depende 

da dose da droga empregada e da ação que exerce sobre o lei- 

to vascular estudado. Experimentalmente, a dopamina difere 

de outras catecolamlnas endõgenas, exercendo ação vasodl- 

latadora preferentemente nas áreas renal » . 
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feitos esses que não são bloqueados por antagonistas adre- 

nérgicos. Esses, entre outros fatos, corroboram com a i- 

dexa da existência de receptores vasculares específicos pa- 

ra a dopamina (22,67,120). Os efeitos da droga sobre os 

^.drenérgicos coronananos sao discutidos , 

como também o é seu mecanismo de ação vasodilatadora por 

estimulaçao dos receptores beta2-adrenérgicos (46). 

A ação vasoconstritora da dopamina também não tem 

seus mecanismos completamente esclarecidos. Estudos repe- 

tidos (8,22) têm demonstrado que se administrada em doses 

elevadas, a droga causa vasoconstrição nos leitos vascula- 

res arterial e venoso, o que seria atribuído à estimulação 

dos receptores alfa-adrenérgicos. Por outro lado, a dose 

de antagonistas necessária para prevenir esta ação, é bem 

maior do que aquela requerida para antagonizar a vaso- 

constrição causada por outros antagonistas alfa-adrenérgi- 

cos (46). o fluxo sangüíneo coronariano e o consumo de oxi- 

gênio pelo miocãrdio, aumentam paralelamente com a infu- 

são da dopamina (12,29). Na circulação pulmonar, em doses 

elevadas, a droga aumenta a pressão na artéria pulmonar sem 

alterar a resistência vascular, sendo admitido que o fato 

ocorra em conseqüência de um aumento do tonus da muscula- 

tura lisa nos vasos pulmonares (53). As respostas hemodi- 

namicas produzidas pela dopamina variam com a dose infun- 

dida. Assim, no homem, doses de 2-5 ug/kg/min, aumentam a 

contratilidade cardíaca, o débito cardíaco e o fluxo san- 
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gtiíneo renal, sendo acompanhados de pequena alteração na 

freqüência cardíaca e na resistência vascular sistêmica. A 

administração de doses mais elevadas, aumenta a pressão 

arterial sistêmica, a freqüência cardíaca e a resistência 

vascular sistêmica (45,46). Estudos preliminares realiza- 

dos em indivíduos normais, mostraram que a dopamina aumen- 

ta o débito cardíaco e reduz a resistência vascular sistê- 

mica com pequenas modificações na freqüência cardíaca, ra- 

zões pelas quais foi sugerido seu uso no tratamento de pa- 

cientes com insuficiência cardíaca (58). Quando usada pela 

primeira vez em pacientes com hipotensão e choque de etio- 

logias diversas, a dopamina mostrou-se capaz de aumentar o 

débito cardíaco e a dlurese, ao mesmo tempo que reduzia a 

resistência vascular sistêmica (73). o aumento desta últi- 

ma variável e da pressão diastólica final do ventrículo es- 

querdo, foram constatadas em pacientes com choque cardio- 

gênico, os quais, embora em grande número tenham sobrevi- 

vido ao episódio, não apresentaram evolução tardia favorá- 

vel (57,69). As conseqüências hemodinâmicas da ação da do- 

pamina em pacientes com insuficiência cardíaca estão rela- 

cionadas à dose empregada. Acima de 10 yg/kg/min, o aumen- 

to da freqüência cardíaca, da resistência vascular sistê- 

mica e da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, 

pode elevar o trabalho cardíaco, causando efeitos indese- 

jáveis principalmente em pacientes com lesões coronarianas 

estabelecidas (8). Assim como outras drogas de ação ino- 

tropica positiva, a dopamina deve ser cuidadosamente admi- 
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nistrada em pacientes com infarto agudo do miocárdio.0 au- 

mento do consumo de oxigênio pelo miocárdio pode ampliar a 

area infartada (103), embora esta avaliação, no homem, se- 

ja ainda discutida (72). 

Do que foi exposto até o momento, constata-se que du- 

rante muitos anos o tratamento farmacológico da insufici- 

ência cardíaca, crônica ou aguda, baseou-se no uso de diu- 

reticos, digitãlicos e aminas simpaticomiméticas. 

Embora há quase cem anos tenham sido propostos 

<u.cu,04 pa/ia. dUataçdo da cMulaçdo cutãnda" como trata- 

mento da insuficiência cardíaca (28), somente no fim da dé- 

cada de 60 é que a atenção dos pesquisadores foi voltada 

para o emprego de drogas vasodilatadoras no tratamento 

desta situação clínica. 

Etapa marcante e de ocorrência paraleía na evolução 

do assunto, é expressa pelo aperfeiçoamento e generaliza- 

ção do uso de técnicas de monltorização hemodinâmica no pró- 

prio leito do paciente (36,111), tornando possível uma rá- 

pida confirmação dos reais efeitos destas drogas. 

Deve-se ter presente, que muito embora os efeitos he- 

modinãmicos dos vasodllatadores fossem conhecidos de longa 

data (113,114), a queda da pressão arterial sistêmica como 

uma de suas conseqüências tornou seu uso limitado, princi- 

palmente em pacientes com oardlopatia isquêmlca. 



18 

As adaptações circulatórias que ocorrem na insufici- 

ência cardíaca, são caracterizadas por vasoconstrição re- 

flexa na maioria dos territórios vasculares, de modo a au- 

mentarem a pressão da perfusão cerebrale coronariana(121). 

Esta vasoconstrição é preferentemente desencadeada pela es- 

timulação dos receptores alfa-adrenérgicos nos vasos san- 

güíneos periféricos, modificando não apenas a distribuição 

do fluxo sangüíneo como também aumentando consideravelmen- 

te o trabalho cardíaco (24,74). a interrupção destes meca- 

nismos fisiológicos pelos vasodilatadores, motivaram as ob- 

servações iniciais com estas drogas em pacientes com insu- 

ficiência cardíaca. 

GOULD {49), em 1969, e, posteriormente, MAJXD (74) em 

1971 reportaram o uso de um agente vasodllatador — fento- 

lamina _ sem que, pela primeira vez fosse acompanhado de 

hipotensâo arterial sistêmica significativa, propondo sua 

utilização no tratamento da insuficiência cardíaca. 

A seguir, com base nessa experiência, outros autores 

usando diversas drogas de ação semelhante, obtiveram re- 

sultados idênticos. Do trabalho realizado e da análise das 

publicações de autores que os precederam concluem que os 

efeitos benéficos das diversas substâncias utilizadas se- 

riam fundamentalmente conseqflentes ã redução da impedãncla 

sistólica aõrtica, interferindo na vasoconstrição que a- 

companha a Insuficiência cardíaca, sem possuir ação ino- 

tropica positiva primária (4,9,14,19,26,40,51,61,75,77,83, 
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85,93,118). 

a partir da década de 70, a prescrição de drogas va- 

sodiiatadoras passou a ser mais uma opção no tratamento da 

insuficiência cardíaca crônica ou aguda, permitindo melho- 

rar o rendimento cardíaco sem interferir diretamente sobre 

o miocárdio. 

O nitroprussiato de sódio (96), entre outros, integra 

O elenco de drogas vasodilatadoras propostas para o trata- 

mento da insuficiência cardíaca. 

Conhecido desde 1850 e em 1955 utilizado por page(91) 

no controle da emergência hlpertensiva, o nitroprussiato 

de sódio foi usado por PRANCXOSA (40) em 1972, na terapêu- 

tica da insuficiência cardíaca secundária ao infarto agudo 

do miocárdio. Por relaxar a musculatura lisa nos vasos de 

capacitância venosa e na rede arteriolar de resistência, 

por sua potência e rápido início de ação, por não ter efei- 

to vasodilatador residual após a suspensão de sua adminis- 

tração e por ter uma relação dose-efeito linear, tem sido 

a droga de escolha no tratamento da insuficiência cardíaca 

aguda (25). seu mecanismo de ação é semelhante ao de ou- 

tras drogas vasodilatadoras. Não possui ação direta sobre 

o miocárdio e, na dependência das condições hemodinâmlcas 

prévias, induz modificações no rendimento cardíaco como um 

todo (14,16,19,21,71,83). Embora não produza efeitos nega- 

tivos sobre o metabolismo cardíaco, decorridos dez anos de 
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sua utilização clínica os efeitos da droga sobre o miocár- 

dio isquemico e a circulação coronariana ainda são variá- 

veis e discutidos (4,20,24,50,71,85,89,101,105) 

Para que a terapêutica com substâncias vasodilatado- 

ras possa ser empregada no infarto agudo do miocãrdio, é 

essencial que não haja redução significativa da pressão ar- 

terial sistêmica e, conseqüentemente, da perfusão corona- 

riana. Pretendendo evitar este paraefeito, CHATERJEE (16) 

em 1974 sugeriu o uso de nitroprussiato de sódio associado 

a métodos de McalatÕA.la m&cânica", como o 

do balão intra-aórtico, o que já havia sido feito com o tri- 

nitrato de glicerol (nitroglicerina) por GOLD (43) em 1972. 

Com a mesma intenção, CHATERJEE (17) em 1976, usou pela 

primeira vez uma combinação de drogas - nitroprussiato de 

sódio e noradrenalina. 

Baseado nas experiências anteriormente citadas, GOLD- 

BERG (46) em 1977 relata o uso da associação de dopamina e 

nitroprussiato de sódio, enfatizando os bons resultados 

Obtidos. MILLER (84) em 1977 e STEMPLE (H) em 1978 con- 

firmam esses resultados e COHN (25), no mesmo ano, reco- 

menda o uso associado de drogas vasodilatadoras e simpati- 

comiméticas no tratamento da insuficiência cardíaca secun- 

daria ao infarto agudo do miocãrdio, afirmando que o pro- 

cedimento seria mais prático e racional do que a associa- 

ção de vasodilatador e balão intra-aórtico. 

A partir desses dados, e, levando em conta que a mor- 
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talidade dos pacientes com infarto agudo do miocárdio com- 

plicados com insuficiência cardíaca permanece elevada; 

que o tratamento incluindo métodos de assistência cir- 

culatória mecânica e cirurgia, mesmo que exeqüível, não 

dispensa o suporte farmacológico; 

que a dopamina e o nitroprussiato de sódio,apesar das 

limitações ao seu uso decorrentes de seus paraefeitos, têm 

sido usados isoladamente na insuficiência cardíaca secun- 

dária ao infarto agudo do miocárdio; 

considerando, ainda que a combinação das duas drogas 

testadas em pacientes com insuficiência cardíaca crônica 

tem mostrado somação de efeitos benéficos, parecendo haver 

uma tendência à anulação dos possíveis efeitos indesejá- 

veis de ambas, 

EWTEWPEMOS QUE SERIA [/ÂLJVO analisar os efeitos hemo— 

dinâmicos imediatos do uso combinado da dopamina e do ni- 

troprussiato de sódio em pacientes com insuficiência car- 

díaca secundária ao infarto agudo do miocárdio; 

considerar cada paciente seu próprio controle, e, COM- 

PARAR ESSES EFEITOS COM AQUELES APRESENTADOS PELO USO ISO- 

LADO DE CADA UMA DESSAS DROGAS. 



1 — MATERIAL E MÊTCVO 

2.1 — LOCAL DE REALIZAÇÃO DA PESQUISA. RELAÇÃO DO 

EQUIPAMENTO, INSTRUMENTALE MATERIAL UTILIZADOS. 

Esta investigação foi realizada na Unidade de Cuida- 

dos Coronarianos do Instituto de Cardiologia do Rio Grande 

do Sui-Fundação Universitária de Cardiologia, no' período 

compreendido entre fevereiro de 1980 e maio de 1981. 

Para seu desenvolvimento e execução foi utilizado o 

seguinte equipamento: 

eletrocardiógrafo modelo HEWLLET-PACKARD 1500; 

- monitor de arritmia modelo HEWLLET-PACKARD 7822 C; 

- osciloscopio de dois canais para registro de eletro- 

cardiograma e curvas de pressão modelo HEWLLET-PACKARD 7703B; 

- amplificador digital para registro de pressão mode- 

lo HEWLLET-PACKARD 78205 A; 

transdutor de pressão modelo HEWLLET-PACKARD 1280 C; 

cateteres de SWAN-GANZ para cateterismo cardíaco di- 

reito e medida de débito cardíaco modelo EDWARDS 93A-131-7F; 
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- computador para medida de débito cardíaco por ter- 

modiluição, modelo EDWARDS-9520; 

- bomba de infusão modelo HARVARD; 

- cateteres para punção arterial. 

2.2 — CRITÉRIO DE SELEÇÃO, PROCEDIMENTOS TÉCNICOS, CA- 

RACTERÍSTICAS DOS PACIENTES E PROTOCOLO DE IN- 

VESTIGAÇÃO. 

No período compreendido entre fevereiro de 1980 e maio 

de 1981 foram internados na Unidade de Cuidados Coronaria- 

nos do Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul-Fun- 

dação Universitária de Cardiologia, 290 pacientes com diag- 

nostico de infarto agudo do miocárdio, 50 dos quais tive- 

ram indicação para estudo hemodinamico por cateterismo car- 

díaco direito com cateter de SWAN-GANZ. Desses 50 pacien- 

tes estudados, 21 deles apresentavam manifestações clíni- 

cas de insuficiência cardíaca, com sinais de congestão pul- 

monar e hipoperfusão periférica. Em conseqüência disso fo- 

ram submetidos ao mesmo procedimento técnico previamente 

estabelecido no protocolo de investigação. Em todos os ca- 

sos foi obtido dos pacientes e de seus responsáveis, con- 

sentimento para a realização dos procedimentos e da tera- 

pêutica propostos. 

Nos 21 pacientes o procedimento técnico estabelecido 

protocolo de investigação constou de cateterismo car— 
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díaco direito realizado no próprio leito do paciente. Em 

todos os casos foi utilizado o cateter de SWAN-GANZ, após 

dissecção da veia basílica na altura da prega do cotovelo 

e infiltração prévia da pele com lidocaína a 1%. Ao térmi- 

no do cateterismo, através de computação e pela técnica de 

termodiluição eram realizadas três medidas do débito car- 

díaco, considerando—se como resultado a média das mesmas. 

As pressões intravasculares eram registradas pelo amplifi- 

cador digital e analisadas as curvas de pressão obtidas no 

osciloscópio. As diversas pressões sangüíneas foram refe- 

ridas ã linha média axilar à altura do manúbrio esternal, 

ao qual foi atribuído o valor zero. Pelo fato de apresen- 

tarem pressão capilar pulmonar acima de 18 mmHg e índice 

cardíaco inferior a 2,5 l/min/m2, dos 21 pacientes, foram 

selecionados para a pesquisa apenas 9 deles. Os 12 restan- 

tes, por razões a discutir posteriormente, foram excluídos. 

Visando um melhor registro da pressão arterial sistêmica, 

em quatro pacientes com choque cardiogênico, foi cateteri- 

zada também a artéria radial. 0 tempo necessário para a 

realização de todos os procedimentos previstos até o tér- 

mino do estudo foi, em média, de três horas para cada paci- 

ente . 

A exceção de um dos pacientes do grupo, que recebeu 

30 mg de meperidina por via endovenosa 6 horas antes do 

inicio do estudo, os 8 restantes receberam somente,e quan- 

do necessário, dopamina ou nitroprussiato de sódio e oxi- 

gênio por cateter nasal com um fluxo de 2 l/min. Cabe sa- 
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lientar o fato de que os pacientes com história de insufi- 

ciência cardíaca crônica prévia ao infarto agudo do miocár- 

dio, também não haviam recebido drogas para seu tratamento, 

até 24 horas antes do início da observação. 

Os dados clínicos e hemodinâmicos do grupo final de 

nove pacientes estão sumarizados na Tabela I e Figura 1, 

as quais mostram ser todos do sexo masculino, raça bran- 

ca, com idades variando de 40 a 76 anos e média de idade 

de 57 anos. Quatro pacientes tinham infarto do miocárdio 

prévio, sendo que 3 deles em parede anterior, 1 um parede 

posterior, Nos 5 outros o infarto constatado era o primei- 

ro e o atual. A localização da área infartada, pelo ele- 

trocardiograma, mostrou lesões de parede posterior em 3 

pacientes; de paredes anterior em outros três e de localiza- 

ção ântero-posterior nos três restantes. O tempo decorri- 

do entre o aparecimento dos sintomas e o início da inves- 

tigação variou de 6 a 72 horas sendo em média de 25 horas. 

Do grupo em estudo, 4 pacientes haviam sido transferidos 

de outro hospital, sendo que um deles com comunicação in— 

terventricular pós-infarto (caso nÇ 3); quatro outros aten- 

didos por serviços de emergência e removidos para o Insti- 

tuto de Cardiologia do Rio Grande do Sul e o restante (ca- 

so n9 6) estava com 72 horas de pós-operatório de revascu- 

larização miocárdica (ponte de safena). Quadro clínico,al- 

terações no ECG e enzimáticas fornecerem os elementos ne- 

cessários ao diagnóstico do infarto do miocárdio nos 9 paci- 

entes. 
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2.2.1 - Fases estabelecidas para a pesquisa 

Foi estabelecido previamente que o estudo fosse ana- 

lisado em quatro fases distintas; 

— ?ftyim2.í.fLCL fiaòz — Período de controle durante o qual 

foram registrados freqüência cardíaca, pressão arterial 

sistêmica (intra-arterial em 4 pacientes e por esfigmoma- 

nometria em 5 outros), pressão arterial pulmonar, pressão 

capilar pulmonar e débito cardíaco por termodiluição, ob- 

tido pela média de três medidas. Nos pacientes que antes 

desta primeira fase recebiam uma das duas drogas objeto do 

estudo, a mesma era interrompida por um tempo médio de 20 

minutos antes dos registros de controle. 0 fato ocorreu em 

5 pacientes, quatro dos quais utilizaram dopamina e o ou- 

tro nitroprussiato de sódio. 

- Segunda — Após a coleta de dados registrados 

durante a primeira fase, era administrada uma das duas dro— 

qas. Cinco pacientes receberam primeiro dopamina e quatro 

outros nitroprussiato de sódio. A dopamina era administra- 

da por via endovenosa em dose necessária para normalisar o 

índice cardíaco ou aumentar a freqüência cardíaca em até 

10% do valor obtido na primeira fase. O nitroprussiato de 

sódio administrado em dose que reduzisse a pressão capilar 

pulmonar a 15—18 mmHg ou a pressão arterial média em até 

15 mmHg. 

Os pacientes que na fase de controle apresentavam 
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pressão arterial média igual ou inferior a 65 mmHg não re- 

cebiam nitroprussiato de sódio isoladamente. Decorrido o 

período de estabilização própria de cada droga, os parâme- 

tros medidos na primeira fase eram reavaliados. 

- T&ic&l/La fidAz — Mantendo-se em infusão constante a 

droga utilizada na segunda fase, iniciava-se o uso do ou- 

tro fãrmaco com os mesmos critérios de dose já descritos e 

após o período de estabilização, os parâmetros hemodinâmi- 

cos eram novamente aferidos. 

- Quanta, — Interrompia-se a infusão da droga ad- 

ministrada na segunda fase e após período de dissipação da 

mesma, mantendo-se constante a infusão do fârmaco iniciada 

na terceira fase, os mesmos parâmetros hemodinâmicos eram 

reavaliados. 

Os nove pacientes receberam dopamina e dopamina asso- 

ciada ao nitroprussiato de sódio (Grupo A), sendo que, em 

seis deles foi administrado nitroprussiato de sódio isola- 

damente, além de dopamina e dopamina associada ao nitro- 

prussiato de sódio (Grupo B). 

A dose média de dopamina foi de 7,5 yg/kg/min e de 

nitroprussiato de sódio de 2,0 yg/kg/min. 
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2.2.2 - Medidas e cálculos utilizados nas fases do 

estudo . 

A partir dos dados obtidos, foram efetuados medidas e 

cálculos incluindo: 

- freqüência cardíaca, calculada em batimentos por mi- 

nuto ; 

- pressão arterial sistêmica sistólica, média, dias- 

tólica e capilar pulmonar média, todas medidas em mmHg. Em 

cinco pacientes a pressão arterial sistêmica média foi afe- 

rida indiretamente, sendo obtido seu valor aproximado pela 

fórmula convencional 

PS - PD 
PAM =   + PD 

3 

onde: 

PAM = Pressão arterial sistêmica média em mmHg 

PS = Pressão arterial sistêmica sistólica em mmHg ob- 

tida por esfigmomanometria 

PD = Pressão arterial sistêmica diastólica em mmHg 

obtida por esfigmomanometria 

- Débito cardíaco em £/min, obtido por termodiluição - 

- índice cardíaco obtido pela fórmula 

DC 
IC = — 

SC 
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onde: 

IC = índice cardíaco em £/min/m2 

DC = Débito cardíaco em -^/min 

SC = Superfície corporal em m2 

- índice do volume sistólico calculado pela fórmula 

IC 
IVS = — 

FC 

onde; 

IVS = índice do volume sistólico em m£/bat/m2 

IC = índice cardíaco em m£/min/m2 

FC = Freqüência cardíaca em bat/min 

- índice do trabalho sistólico do ventrículo E ava- 

liádo pela fórmula 

ITSVE = IVS . (PAM - PCP) . 0,0136 

ITSVE = índice do trabalho sistólico em g-m/m2 

IVS = índice do volume sistólico em m-t/bat/m2 

PAM = Pressão arterial sistêmica média em mmHg 

PCP = Pressão capilar pulmonar em mmHg 

0,0136 = Fator de conversão de pressão em trabalho 

- Resistência vascular sistêmica total calculada pela 
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fórmula 

PAM 
RVST =   

DC 

onde: 

RVST = Resistência vascular sistêmica total em unida- 

des arbitrárias de resistência 

PAM = Pressão arterial sistêmica média em mmHg 

DC = Débito cardíaco em £/min 

- Duplo produto medido pela fórmula 

DP = PS . FC 

onde: 

DP = Duplo produto em mmHg/bat/min 

PS = Pressão arterial sistêmica sistólica em mmHg 

FC = Freqüência cardíaca em bat/min 

- Relação entre pressão capilar pulmonare pressão ar- 

terial sistêmica sistólica obtida pela fórmula 

PCP 
  . 100 
PS 

onde: 

PCP = Pressão capilar pulmonar em mmHg 

PS = Pressão arterial sistêmica sistólica em mmHg 
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2.2.3 - Análise estatística 

Foi empregada o teste t de Student-Fischer para amos- 

tras emparelhadas, sendo comparados os valores obtidos nas 

quatro fases do estudo. 0 a crítico estabelecido para sig— 

nificância foi de 5%. 
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3 — RESULTADOS 

Os resultados experimentais expostos em seqüência, são 

os obtidos dos nove pacientes estudados, analisando-se de 

um lado condição controle, dopamina isolada e dopamina as- 

sociada ao nitroprussiato de sódio (Grupo A), e, de outro 

lado, condição controle, dopamina isolada, nitroprussiato 

de sódio isolado, e a combinação das duas drogas (Grupo B), 

sempre sobre as condições detalhadas no capítulo Material e 

, Método. 

As tabelas de números II a XIX e as figuras de núme- 

ros 2 e 3 mostram a ação da dopamina, do nitroprussiato de 

sódio, bem como da combinação das duas drogas sobre o ín- 

dice cardíaco, índice do volume sistólico, índice do tra- 

balho sistólico, freqüência cardíaca, pressão arterial sis- 

têmica média, resistência vascular sistêmica,duplo produto 

(freqüência cardíaca x pressão arterial sistêmica sistóli- 

ca), pressão capilar pulmonar, relação pressão capilar pul- 

monar/pressão arterial sistêmica sistólica, nos grupos es- 

tudados . 
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As tabelas de números XX e XXI, baseadas nos dados das 

tabelas II a XIX, registram os níveis de significância es- 

tatística, bem como as variações percentuais entre todas 

as condições do estudo nos grupos A e B. 

As figuras de números 2 e 3, expressam elementos das 

curvas de função ventricular obtidas a partir do índice 

cardíaco e da pressão capilar pulmonar nos grupos A.e B. 



ÍNDICE CARDÍACO «m I/min/m2 

Tabelo n 

Grupo A - Nove pacientes (9) 

CONTROLE ± 0,17 

± Q2I + 25,50 

±0,20 + 47,00 

DOPA MINA 

DOPAMINA E 
NP de SODIO 

Tabela III 

Grupo B - Seis pacientes (6) 

CONTROLE 

2, 68 ±0,30 + 21,26 

3,06 ± 0,25 + 38,40 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 

NP de SÓDIO 

NP de SODIO ±0,27 + 14,50 

LEGENDA. C = CONDIÇÃO DO ESTUDO 

MÍDIA DA VARIÁVEL ESTUDADA 
EP * ERRO PADRÃO DA MÉDIA 

A%e VARIAÇÃO PERCENTUAL RELATIVA *A CONDIÇÃO CONTROLE 

S » SIGNIFICÃNCIA ESTATÍSTICA (letras iguais indicam diferenças 

n8o significativas - P > 0,05) 

As Tabelas II e III mostram que o índice Cardíaco aumentou significativamente em 

relação ao controle com o uso isolado ou combinado dos duas drogas. 



ÍNDICE DO VOLUME S1STOLICO em ml/bot/m2 

Tabelo IV 

Grupo A - Nove pacientes (9) 

± 1,80 CONTROLE 18,74 

DOPAMINA 21,95 ±1,60 + 17,12 

DOPAMINA E 
NP de SO'DIO 25,99 ±1,80 +38,70 

Tabelo V 

Grupo B - Seis pacientes (6) 

± 2,01 CONTROLE 

DOPAMINA 

21,07 

23,70 ± 1,83 + 12,50 

DOPAMINA E 
NP de SODIO 27,54 ±2.10 + 30,70 

NP de SCÍDIO 23,28 ±2,01 + 10,50 

LEGENDA: Vide Tabelas II e III 

As Tabelas IV e V mostram que o índice do volume sisto^lico comportou-se de 

maneira semelhante ao índice cardíaco. 



ÍNDICE DO TRABALHO SISTollCO do ventrículo «tqu.rdo «m «-m/m2 

Tobolo VI 

Grupo A - Nove paciente* (9) 

CONTROLE 12,12 ±2,39 

17,99 ±1,70 +48,43 DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SCCDIO 21,93 ±1,50 +80,90 

Tabelo VII 
Grupo 8-Seis pacientes (6) 

16,08 

+ 27,23 

CONTROLE 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SO'DIO 

20,46 

24,01 

± 1,63 

± 1,53 + 49,30 

NP de SODIO 19,28 ± 1,91 +■ 20,00 

LEGENDA: Vide Tabelas II e III 

As Tabelas VI e VII mostram que, comparada a condlçBo controle, o índice do 

trabalho sistdllco do ventrículo esquerdo elevou-se siflnificativamente com o uso 
da dopamina, do nltroprussioto de sódio « da combinação das duae drogas. 



FREQÜÊNCIA CARDÍACA 8m bot./min 

Tobelo VIII 

Grupo A - Nove poclentesO) 

CONTROLE ± 6,27 

X 5,79 + 4,60 

±6,00 ■I- 4,60 

DOPAMIN A 

DOPANIINA E 
NP de SODIO 

Tabelo IX 
Grupo B - Seis pacientes (6) 

CONTROLE ± 8,80 

±8,34 + 5,60 

±8,35 + 5,60 

+ 2,80 

DOPAMINA 

DOPAMIN A E 
NP de SODIO 

NP de SO'DIO ±8,75 

LEGENDA: Vide Tabelas II e III 

As Tabelas VIII e IX mostram que em relação b condiç&o controle houve elevação 

significativa da freqüência cardíaca com o uso da dopamina, que r isolado ou em 

combinação com o nítroprussiato de sddio. 



PRESSÃO ARTERIAL SISTÊMICA MÉDIA «m mmHG 

Tabela X 

Grupo A - Nove pacientes (9) 

CONTROLE ± 6,2 5 

±3,24 +• 21,00 DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SÓDIO 

8 6,01 

79,53 ±2,76 

Tabela XI 
Grupo B-Seis pacientes(6) 

81,63 ± 4,83 

+ 10,25 

CONTROLE 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SOOIO 

90,00 

61,36 t 3,40 - 0,33 

NP de SODIO 74,13 ±3,94 - 9,20 

LE6ENDA;Vide Tabelas II e III 

As Tabelas Xe XI mosfrom que a pressão arterial sistêmica média no Grupo A 

• levou-se significativamente em relapão h condiçío controle com o uso da dopa- 

mino e da comt>inop8o das drogas. No Grupo B não houve alteração desta va- 

ridvel com a administração simultânea das mesmas drogas. 



RESISTÊNCIA VASCULAR SISTÊMICA sm unidades arbitrárias de resistência. 

Tabela XII 

Grupo A - Nove pacientes (9) 

19,69 + 2,22 

+ 0,50 

CONTROLE 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SÓDIO 

19,79 

15,27 

±2,75 

±1,81 -22,50 

Tabelo XIII 
Grupo B - Seis pacientes 

CONTROLE 20,85 ±2,94 

±4,14 DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SO'DtO 

NP de SO'DIO 

2 0,06 

15,30 

16,76 

±2,70 

± 2,44 

-26,60 

-19,60 

LEGENDA. Vide Tabelas II e llt 

As Tabelas XII e XIII mostram que em relaçSo b condiçSo controle houve redução 

elflniflcativo da resistência vascular sistêmica com o uso do niíroprussioto de 
sddio tonto isoladamente como em combinação cora a dopamina. 



DUPLO PRODUTO (freqüência cardíaca X pressão arterial sistêmica sistdlica) 
em mm Hg/bot./mln 

Tabela XIV 

Grupo A-Nove pacfentesO) 

CONTROLE 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de SO'DIO 

± 1.083 

+ 822 

9.708 

12.30 2 

10.970 ± 715 

+ 26,72 

+-12,90 

Tabela XV 
Grupo B - Seis pacientes (6) 

CONTROLE 11.113 ± 1.21 9 

12.943 + 1.068 +16,38 

11.351 t 996 + 2,14 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 

NP de SODIO 

NP de SO'DIO 10.2 25 ±1.264 -8,00 

LEGENDA; Vide Tabelas II e III 

As Tabelas XIV e XV mostram que o duplo produto no Grupo A aumentou significa- 

tivamente com o uso da dopomlna e da combinação dos drogas em relação a con- 
dição controle. No Grupo B o nitroprussiato de stfdio Isolado e o combinação das 

drogas mostram diferenças significativas entre si { A^e A") mas não em relação 
à condição controle. 



PRESSÃO CAPILAR PULMONAR «m mm Hg 

Tobala XVI 

Grupo A - Nov# poclontesO) 

A % 

CONTROLE 28,44 ± 0,98 

DOPAMINA 29,11 ± 1,27 

DOPAMINA E 
NP de SO'DK) 20,33 í 0,95 

+ 2,35 

-28,50 

Tabelo XVII 

Quadro B- Seis pacíentes(6) 

CONTROLE 

DOPAMINA 

DOPAMINA E 

NP de SCfDIO 

NP de SO'OIO 

28,66 

29,50 

20,00 

17,3 3 

± 1,42 

±1,72 

±1,29 

±0,60 

+• 2,90 

-30,20 

-39,50 

LEGENDA: Vide Tabela» lie III 

A» Tabela» XVIe XVII mostram que em relaçSfo b condição controle, nSo houve modi- 

ficação significativa do pres»3o capilar pulmonar com o uso isolado da dopamina, 
o que ocorreu com o nitroprussioto de sddio isolado ou associado A dopamina. 



RELAÇÃO ENTRE PRESSÃO CAPILAR PULMONAR E PRESSÃO ARTERIAL 

SISTÊMICA E SISTÒLICA em % 

Tabelo XVIII 

Grupo A - Nove pacientes (9) 

CONTROLE 34, II ± 3,63 

tl.62 -19,80 DOPAMINA 

DOPAMINA E 
NP de S0'DI0 

27,33 

21,11 tl,20 -38,00 

Tabelo XIX 

GrupoB - Seis pacientes(6) 

CONTROLE 27,66 ±1,62 

+ 1,56 7,80 DOPAMINA 

DOPAMINA E 

NP de SO'DIO 

NP de SO'OIO 

25,50 

19,50 

18,66 

±1,23 

±1,02 

-29,50 

-32,50 

LEGENDA: Vide Tabelas II e III 

As Tabelas XVIII e XIX mostram que com o usode dopammâ* da combinação das drogas, 

a relação entre pressão capilar pulmonar e a pressão arterial sistêmica sistdlica no 

Grupo A reduziu-se sloniflcatlvamente em relação b condição controle,e,que no 

Grupo 8 a redução não foi significativo com o uso de dopamino isolada. 
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4 — COMENTÁRIOS E VJSCUSSAO 

A insuficiência cardíaca no curso de um infarto agudo 

do miocárdio é uma grave complicação e um dos principais fa- 

tores determinantes do prognóstico de pacientes internados 

em Unidades de Cuidados Coronarianos (15,39,52,99). Seu 

tratamento farmacológico baseia—se fundamentalmente no uso 

de drogas de ação inotrópica positiva (5,45,56) e, mais re- 

centemente, de vasodilatadores (3,4,14,16,40). 

Embora o uso combinado destas drogas tenha sido rela- 

tado em pacientes com insuficiência cardíaca crônica (46, 

80,84,110,117), seu uso na insuficiência cardíaca aguda pós- 

-infarto do miocárdio tem sido limitado (17). A realização 

deste trabalho foi motivada pelo interesse em observar e 

analisar os resultados do uso combinado de uma droga de a- 

ção inotrópica positiva, a dopamina, e de um vasodilata- 

dor, o nitroprussiato de sódio, sobre a dinâmica circula- 

tória destes pacientes. 

Embora entendendo que o proposto na Introdução deste 
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trabalho tenha sido alcançado, as dificuldades e limita- 

ções em sua realização foram inúmeras. Diz-se que há insu- 

ficiência cardíaca quando o coração falha na sua função de 

bomba. Entretanto, a denominação clássica de insuficiência 

cardíaca quando usada genericamente, não é adequada(109).É 

importante, pois, que se reconheçam os vários graus de in- 

tensidade com que ela pode se apresentar, uma vez que, na 

dependência deste fato, diversas serão as propostas tera- 

pêuticas (15,38,39) e, variados os prognósticos (15,39).As 

dificuldades na quantificação e denominação da disfunção 

cardíaca que se segue ao infarto agudo do miocárdio, para 

fins de comparaçao dos resultados obtidos,tem exigido uma 

especificação clínica e hemodihâmica do grupo de pacientes 

estudados (38,39). 

Na presente investigação, na falta de uma denominação 

que por si identificasse o grau de insuficiência cardíaca 

dos pacientes estudados, foram considerados como portado- 

res de grave insuficiência cardíaca aqueles que, através de 

estudo hemodinâmico, apresentassem índice cardíaco infe- 

rior a 2,5 £/min/m2 e pressão capilar pulmonar acima de 18 

mmHg. 

Embora as alterações hemodinâmicas que ocorrem no in- 

farto agudo do miocárdio sejam numerosas, as modificações 

no índice cardíaco e pressão capilar pulmonar sao as suas 

resultantes finais (37) e por isto escolhidas como parâme- 
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tros neste trabalho. 0 índice cardíaco inferior a 2,5 tf 

min/m2 expressa depressão da função cardíaca (37). A pres- 

são capilar pulmonar acima de 18 mmHg representa o nível 

em que a congestão venosa pulmonar torna-se radiologica- 

mente aparente (78). 

A média do índice do trabalho sistólico do ventrículo 

esquerdo nesse grupo de pacientes foi inferior a 20 g-m/m2. 

Este fato justifica sua gravidade, uma vez que a mortali- 

dade de pacientes internados nestas condições é extrema- 

mente elevada, aproximando-se de 80% (15,52,99). 

Entre outros fatores que podem ter interferido nos re- 

sultados apresentados no capítulo anterior, dois deles cha- 

cham atenção. 

Note-se que dos 290 pacientes com diagnóstico de in- 

farto agudo do miocárdio somente 21 deles apresentavam ma- 

nifestações clínicas de insuficiência cardíaca com sinais 

de congestão pulmonar e hipoperfusão periférica. 

O estudo hemodinâmico, entretanto, mostrou que 12 des- 

tes 21 pacientes não preenchiam os critérios seletivos do 

estudo. Isto ocorreu por apresentarem isoladamente, ou hi- 

pertensão capilar pulmonar ou redução do débito cardíaco. 

Houve, ainda, aqueles que na fase de obtenção dos dados de 

controle, não foi possível retirar o suporte farmacológico 
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que lhes era indispensável. Assim, apenas 9 dos 21 pacien- 

tes preencheram os critérios estabelecidos no protocolo de 

investigação, sendo que quatro deles (pacientes de n9 1, 

3,8 e 9 na tabela I) apresentavam-se com manifestações clí- 

nicas e hemodinâmicas de choque cardiogênico (100). Desta 

forma, embora tenha permitido uma análise estatística, o 

número reduzido de casos estudados é justificado pelas di- 

ficuldades encontradas na obtenção de pacientes cuja ava- 

liação hemodinâraica permitisse sua inclusão no trabalho. 

No grupo de pacientes avaliados com insuficiência car- 

díaca aguda, nenhuma variável clínica como arritmia, epi- 

sódio vasovagal ou dor recurrente esteve presente durante 

o estudo. A observação limitou-se a um curto período de 

tempo (média de três horas) para que nenhuma modificação 

espontânea, conseqüente à história natural da doença, in- 

terferisse de maneira significativa com os resultados a se- 

rem analisados. Cabe salientar que no infarto agudo do mio- 

cãrdio podem ocorrer modificações hemodinâmicas não rela- 

cionadas a qualquer procedimento terapêutico específico (99). 

O estudo foi realizado em pacientes com infarto agudo do 

miocárdio com até 72 horas de evolução e como regra, seus 

resultados não podem ser extrapolados para doentes em di- 

ferentes condições. Após o término do período de experi- 

mentação, cada paciente recebeu o tratamento que foi jul- 

gado mais adequado no decorrer de sua evolução clínica. 
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A mortalidade em todo o grupo foi de 40%, enenhum dos 

óbitos ocorreu durante o estudo, devendo ser ressaltado 

que não foi objetivo deste trabalho correlacionar a tera- 

pêutica empregada com a sobrevida dos pacientes. 

Enquanto o prognóstico da insuficiência cardíaca gra- 

ve que se segue ao infarto agudo do miocãrdio não tem evo- 

luído de maneira satisfatória (15,17), na atualidade é me- 

nor o número de pacientes que chegam a esta fase. Admite- 

-se que o tratamento mais racional da insuficiência car- 

díaca em estágios iniciais, baseado na melhor compreensão 

de sua fisiopatologia, tem permitido a profilaxia desta im- 

portante complicação do infarto agudo do miocãrdio (2,10). 

Neste aspecto, a avaliação hemodinâmica dos doentes 

graves desempenhou papel decisivo (37,98). 

Embora a ocorrência de insuficiência cardíaca possaser 

classicamente diagnosticada pela presença de batimentos 

cardíacos com ritmo de galope (55) , pela redução da inten- 

sidade da primeira bulha (97) e presença de congestão pulmo- 

nar, está provada a dificuldade de sua avaliação clínica de 

forma precisa, razão pela qual surgiu a indicação do estudo 

hemodinâmico (15,37). A falta de um conhecimento mais exa- 

to das relações existentes entre a pressão diastólica fi- 

nal do ventrículo esquerdo e a pressão capilar pulmonar 

(27), tornava necessário o cateterismo ventricular esquer- 
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do. Esta avaliação era feita excepcionalmente, exigindo o 

transporte do paciente infartado até a sala de cateteris- 

mo, o que reduzia a sua segurança (64). 

Apesar do aperfeiçoamento de técnicas mais apuradas 

para que este estudo pudesse ser realizado no próprio lei- 

to do paciente (23,33), foi com a introdução do cateter de 

SWAN-GANZ, em 1970 (111), que o estudo hemodinâmico de pa- 

cientes graves tornou-se possível na prática clínica. Com 

este cateter, provido de um "termistor" que mede as varia- 

ções de temperatura do sangue, obtém-se o débito cardíaco 

pela técnica de termodiluição (36). Esta técnica, cujos 

resultados são acurados e altamente reproduzíveis (36,37) 

exige além do cateter referido, um computador especifica- 

mente programado. Desta forma, com o uso de apenas um ca- 

teter do lado direito do coração, pode-se medir simulta- 

neamente as pressão intracardíacas, o débito cardíaco, a 

saturação de oxigênio da hemoglobina e observar as altera- 

ções da magnitude e morfologia das curvas de pressão. Ob- 

tém-se, assim, informações valiosas para o diagnóstico e 

tratamento do paciente infartado (38,94). 

0 tratamento da insuficiência cardíaca está baseado 

na adequação dos quatro principais determinantes da função 

cardíaca; freqüência cardíaca, contratilidade do miocár- 

dio, pré e pós-carga ventricular (11). Embora inúmeros ou- 

tros fatores devam ser considerados na indicação terapêu- 
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tica, os objetivos na insuficiência cardíaca secundária ao 

infarto agudo do iniocãrdio são o alívio da congestão pulmo- 

nar pela redução da pressão capilar pulmonar e a melhora 

da hipoperfusão periférica, aumentando o débito cardíaco, 

sem aumentar o desequilíbrio entre o consumo e a oferta de 

oxigênio ao miocárdio ventricular. 

Embora dispondo de várias drogas para o tratamento 

da insuficiência cardíaca, até o presente momento, não con- 

tamos com o agente farmacolõgico ideal, o qual deveria au- 

mentar o débito cardíaco; reduzir a pressão diastólica fi- 

nal do ventnculo esquerdo; normalizar a pressão arterial 

sistêmica; aumentar a perfusão coronariana e de outros 

territórios nobres; ter rápido início de ação e ser rapi- 

damente metabolizada; produzir pequeno ou nenhum aumento 

do consumo de oxigênio pelo miocárdio e possuir pequeno e- 

feito cronotrópico (54). 

Atualmente, o tratamento da congestão pulmonar e do 

baixo débito sistêmico tem sido baseado na utilização de 

drogas com ação inotrópica positiva (5,8,46,56) ou vasodi- 

latadora (3,13,14,21). 

Amplas evidências na literatura têm constatado a me- 

lhora do rendimento ventricular esquerdo com o uso de dro- 

gas vasodilatadoras. 
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A administração de nitroprussiato de sódio, fentola- 

mina, nitroglicerina, dinitrato de isosorbitol e hidrala- 

sina tem demonstrado seus benefícios em pacientes com in- 

suficiência cardíaca, induzindo apenas pequenas modifica- 

ções na freqüência cardíaca e na pressão arterial sistêmi- 

ca (3,13,18,40,41,49,74). 

Estas drogas podem diminuir a pós-carga do ventrículo 

esquerdo sem modificações no estado contrãtil do mesmo 

(14). 0 termo pós-carga é usado para expressar a tensão pa- 

rietal ventricular gerada na fase sistólica e dependente 

das relações entre volumes e pressões Intraventriculares 

expressadas pela lei de Laplace (47,107). Seu cálculo é 

particularmente difícil durante a fase de ejeção ventricu- 

lar devido as modificações sofridas por estas variáveis. 

Uma maneira mais simples de avaliar a resistência ofereci- 

da ao esvasiamento do ventrículo esquerdo é a de conside- 

rar como pós-carga a impedância sistólica (81). Esta pode 

ser definida de uma maneira prática como sendo o resultado 

das relações instantâneas entre fluxo e pressão durante a 

fase de ejeção ventricular. Embora esta definição seja ú- 

til do ponto de vista clínico, não descreve precisamente a 

impedância mas é claro que seu cálculo, embora não idênti- 

co, está estreitamente realcionado à resistência vascular 

sistêmica (19,81). As drogas vasodilatadoras reduzem tam- 

bém a pré-carga que é representada pelo volume diastólico 

final do ventrículo esquerdo (47). Este fato é atribuído a 
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um aumento da capacitância vascular sistêmica e pulmonar, 

secundária a venodilatação induzida por estas drogas (14, 

25). Os efeitos da redução da impedância sobre o rendimen- 

to ventricular estão esquematizados na figura 4. A con- 

tração isovolúmica inicia no ponto A, a valva aórtica a— 

bre-se e a ejeção inicia-se no ponto B. A distância entre 

B e C representa o volume ejetado. A fase de relaxamento 

isovolümico ocorre entre C e D e o enchimento ventricular 

na diástole ocorre entre D e A. Com a pré-carga (ponto A) 

e o estado contrátil mantidos constantes, a redução da im- 

pedância faz com que a valva aórtica abra-se no ponto B1. 0 

volume ejetado nesta situação, representado pelos pontos 

B* e C é maior do que o volume prévio à redução da impe- 

dância. 

Na dependência do tipo de ação predominante no siste- 

ma circulatório, as drogas vasodilatadoras são classifica- 

das em venodilatadoras, arteriolodilatadoras e de ação mis- 

ta (82). 

0 nitroprussiato de sódio, vasodilatador usado neste 

estudo, tem ação balanceada, agindo tanto sobre o territó- 

rio vascular venoso como sobre o arterial (83,122).Por sua 

ação sobre a musculatura lisa ser semelhante a dos nitra- 

tos, seu efeito vasodilatador tem sido atribuído ao com- 

plexo "ferro-nitroso" apesar de ser bem mais potente do que 

os nitratos e ter sua atividade inalterada pela substitui- 
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ção do grupo "nitroso" (92,122). Sua ação é afetiva entre 

dois e cinco minutos após sua administração, desaparecendo 

totalmente dez minutos após sua retirada (122). As pres- 

sões arterial sistêmica, pulmonar e venosa são reduzidas 

durante seu uso, bem como as resistências vasculares pul- 

monar e sistêmica (122). As respostas hemodinâmicas depen- 

dem fundamentalmente das condições circulatórias pré-exis- 

tentes (14 ,43,71,83). Assim, usando o nitroprussiato de só- 

dio em pacientes com pré-carga normal ou reduzida o ren- 

dimento cardíaco cairã, havendo como mecanismo de compen- 

sação uma elevação da freqüência cardíaca a qual, por sua 

vez, determinará um aumento do consumo de oxigênio(11,108). 

Sua indicação no tratamento da insuficiência cardíaca se- 

cundária ao infarto agudo do miocárdio ainda permanece dis- 

cutida face às suas ações sobre a circulação coronariana e 

metabolismo regional miocárdico (14,19,21,26,50,68,71, 83, 

85,89,95,101,105,106,112,115,116). 

Durante a infusão do nitroprussiato de sódio a pres- 

são arterial sistêmica e a freqüência cardíaca podem não 

se alterar como também a velocidade de encurtamento da fi- 

bra miocárdica não se modifica. Quando existe, simultanea- 

mente redução do volume ventricular, o consumo de oxigênio 

pelo miocárdio, decresce (11,25). 

A principal limitação ao seu uso é a utilização da 

droga em doses capazes de reduzir a pressão arterial sis- 
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têmica a níveis críticos (16,85) .Este fato fez com que neste 

estudo o vasodilatador não fosse usado isoladamente em pa- 

cientes com pressão arterial sistêmica média inferior a 65 

mmHg (119). 

Da mesma forma que os vasodilatadores ehistoricamen- 

te precedendo o seu uso, as drogas de ação inotrópica po- 

sitiva têm sido usadas no tratamento da insuficiência car- 

díaca mas, seus mecanismos de ação diferem fundamentalmen- 

te. A figura 5 demonstra os efeitos do aumento do estado 

contrátil sobre as relações entre pressões e volumes ven- 

triculares. As letras A - B - C - D representam os pontos 

originais das relações entre pressões e volumes ventricu- 

lares. Mantendo a pré-carga constante (ponto A), o aumento 

da contratilidade desloca para a esquerda (C*) a linha que 

descreve as relações entre pressões e volumes. Quando isto 

ocorrer, o volume ejetado pelo ventrículo, com o estado 

contrátil aumentado, (B para C) é maior do que aquele pré- 

vio ao aumento da contratilidade (B para C). 

A dopamina tem sido o agente preferido e largamente 

utilizado nas situações de baixo débito cardíaco secundá- 

rio ao infarto do miocárdio (8,57,69). Isto decorre do fa- 

to desse fármaco aumentar a contratilidade do miocárdio, e 

possuir propriedades vasodilatadoras regionais (45, 46, 

120). Seu uso, entretanto, tem sido limitado face a sua in- 

capacidade de reduzir a pressão diastólica final do ven- 
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trículo esquerdo, não aliviando a congestão venosa pulmo- 

nar (53,58,68,69). Da mesma forma, o volume diastólico fi- 

nal do ventrículo esquerdo e a tensão sobre a parede ven- 

tricular — determinantes significativos do consumo de oxi- 

gênio — não são reduzidos, ao mesmo tempo em que ocorreum 

aumento da capacidade contrátil do miocárdio. Estes fato- 

res determinam um aumento do consumo de oxigênio pelo mio- 

cárdio ventricular (11,25,108). A ineficiência de dopamina 

em reduzir a pré-carga ventricular parece resultar de uma 

ação vasoconstritora no leito vascular de capacitância, 

aumentando o retorno venoso (76). 

A despeito da viabilidade do tratamento da insufici- 

ência cardíaca com drogas inotrópicas ou vasodilatadoras, 

em muitas situações torna-se premente uma terapêutica far- 

macolõgica mais efetiva. Isto é particularmente verdade 

guando a função ventricular está agudamente deprimida como 

é a insuficiência cardíaca pós-infarto do miocárdio. Do que 

foi exposto previamente, observa-se que as drogas inotró- 

picas positivas e vasodilatadoras aumentam o volume de eje- 

çâo ventricular por mecanismos independentes. A figura 6 

demonstra o efeito da combinação de ações dessas drogas — 

redução da impedância e aumento do estado inotrópico.A re- 

dução da impedância aumenta o volume de ejeção ventricular 

de B' para E. O aumento da contratilidade de B para C. A 

combinação das duas ações de B' para F, mais do que o ob- 

tido por qualquer uma das intervenções isoladamente. 
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As considerações teóricas anteriormente expostas fo- 

ram confirmadas experimentalmente, usando-se agentes blo- 

queadores alfa-adrenérgicos para atenuar a vasoconstrição 

induzida pela dopamina (73) . A viabilidade do nitroprus- 

siato de sódio no tratamento da insuficiência cardíaca o- 

ferecia uma possibilidade a mais para o uso da terapêutica 

combinada, razão pela qual GOLDBERG (46); em 1977 relatava 

o uso benéfico da associação de dopamina e nitroprussiato 

de sódio em dois pacientes com insuficiência cardíaca crô- 

nica. 

Os resultados desta investigação, em que a associação 

de dopamina e nitroprussiato de sódio é comparada com o 

uso isolado de cada uma dessas drogas, em pacientes com in- 

suficiência cardíaca aguda põs-infarto do miocárdio, são 

semelhantes aos encontrados por MILLER (84) em 1977 e STEM- 

PLE (110) em 1978, estudando pacientes com insuficiência 

cardíaca crônica. 

A combinação das duas drogas mostrou-se mais efetiva 

em melhorar o índice cardíaco{Tabelas IIe III, e Figuras 2 e 3), 

o índice do volume sistólico (Tabelas IV e V) e o índice do 

trabalho sistólico do ventrículo esquerdo (Tabelas VI e VII) do 

que qualquer uma das duas drogas isoladamente. 

A freqüência cardíaica elevou-se de maneira signifi- 

cativa com o uso da combinação terapêutica proposta e, a 
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exceção da ocorrência de extra-sístoles ventriculares iso- 

ladas, foi a única alteração de ritmo cardíaco observada 

(Tabelas VIII e IX).Es te comportamento foi determinado funda- 

mentalmente pela ação dronotrópica positiva da dopamina,uma 

vez que seu uso isolado provocou a mesma variação, o que 

não ocorreu com o nitroprussiato de sódio isoladamente.Mo- 

dificação semelhante não ocorreu no trabalho de MILLER 

(84). Isto provavelmente deve-se ao fato de que naquele es- 

tudo os pacientes avaliados eram portadores de insuficiên- 

cia cardíaca crônica e estável, além de que a dose média de 

dopamina usada era reduzida. Com esta informação corrobo- 

ram os achados de STEMPLE (110) que somente encontrou au- 

mento significativo da freqüência cardíaca quando a dose 

de dopamina infundida era elevada. Embora a freqüência car- 

díaca seja um dos determinantes do índice cardíaco, neste 

trabalho não foi o fator preponderante, o que é confirma- 

do pela magnitude da elevação do índice do volume sistõli- 

co obtido com a terapêutica combinada. 

A pressão arterial sistêmica média (Tabelas XeXI)não 

foi modificada (Grupo B) ou elevou-se (Grupo A) cora o uso 

combinado de drogas, sugerindo que a redução da resistên- 

cia vascular sistêmica (Tabelas XII eXIII) tenha sido compensa- 

da pelo aumento do índice cardíaco. Assim, com a manuten- 

ção da pressão de perfusão cerebral, coronariana e renal 

torna-se possível a terapêutica com nitroprussiato de só- 

dio em pacientes com hipotensão arterial sistêmica. 
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O duplo produto (Tabelas XIV e XV), que guarda uma li- 

nearidade com o consumo de oxigênio pelo miocárdio (60)su- 

gere que a melhora de rendimento cardíaco obtida com a te- 

rapêutica combinada tenha ocorrido sem aumento do consumo 

de oxigênio (Grupo B) ou com pequena elevação do mesmo(Gru- 

po A). Note-se ainda, que, nesta última situação, a eleva- 

ção deste parâmetro foi inferior àquele induzido pelo uso 

da dopamina isolada. 

A pressão capilar pulmonar (Tabelas XVI e XVII e Fi- 

guras 2 e 3) obteve sua maior redução com o uso isolado de 

nitroprussiato de sódio. Ainda assim, a combinação das dro- 

gas mostrou-se capaz de reduzir significativamente a hi- 

pertensão veno-capilar pulmonar guando comparada ao contro- 

le e ao uso isolado de dopamina. Este resultado permite en- 

tender o uso da dopamina a pacientes com congestão pulmonar. 

A relação entre a pressão diastólica final do ventrí- 

culo esquerdo e a pressão sistólica aórtica, tem sido re- 

comendada para definir, em termos funcionais, uma boa ou 

má contração ventricular (47,48). Neste trabalho esta re- 

lação foi avaliada pela pressão capilar pulmonar e pela 

pressão arterial sistêmica sistólica (Tabelas XVEII e XIX) . 

O uso combinado de drogas reduziu significativamente este 

parâmetro quando comparado à condição controle e ao uso i- 

solado de dopamina. Foi, entretanto, similar ao uso isola- 

do de nitroprussiato de sódio por ser esta droga a que re- 

duziu com maior significância a pressão capilar pulmonar. 
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A partir das proposições de MILLER (83),e, objetivando o que 4 comentado no texto 

os figuras 4,9 e 6 mostram a relaç&o entre pressões e volumes ventriculares. 



5 _ CONCLUSÕES 

Do experimento clinico realizado, nas condições expe- 

cifiçadas neste trabalho, a análise dos resultados■obtidos 

permite concluir que: 

5.1 - A administração concomitante de dopamina e ni- 

troprussiato de sódio induz, como um todo, a melhora hemo- 

dinâmica do paciente com insuficiência cardíaca aguda, pós- 

-infarto do miocárdio, em magnitude não obtida com o uso 

isolado de cada uma das drogas. 

5.2 - Os efeitos da infusão combinada são resultantes 

da somação das ações benéficas e da atenuação das desvan- 

tagens do uso individual de cada agente. 

5.3 - Sobre a administração isolada de dopamina,a te- 

rapêutica combinada oferece a vantagem de reduzir a pres- 

são capilar pulmonar e o consumo de oxigênio pelo miocár- 

dio. 
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5.4 - Sobre o uso isolado de nitroprussiato de sódio 

a combinação mostra-se mais eficaz em aumentar o índice car- 

díaco, e, permite o uso do vasodilatador em pacientes com 

hipotensão arterial sistêmica. 
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