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RESUMO
A hipotensão no intra-operatório é frequente e pode ser causa de 
importante morbi-mortalidade. Rotineiramente é tratada com a 
administração de fluidos ou de vasopressores. Na prática atual, a 
fluidoterapia excessiva é indesejável e a manipulação farmacológica 
a alternativa mais viável. A fenilefrina, como vasoconstritor, é 
teoricamente indicada nos casos de hipotensão por vasodilatação 
periférica ou diminuição da atividade simpática. Contudo, pela 
bradicardia reflexa e aumento do afterload, a perfusão orgânica pode 
ser prejudicada apesar do aumento da pressão arterial.
O nosso objectivo foi efectuar uma revisão literatura sobre os efeitos 
hemodinâmicos da fenilefrina na correcção da hipotensão intra-
operatória.
Esta revisão narrativa foi efectuada com recurso à base de dados 
PubMed. Utilizaram-se as seguintes palavras-chave: “phenylephrine”, 
“cardiac output”, “cerebral oxygenation”, “safety”, “disadvantages”; 
“monitorization”. A selecção final foi realizada pelos autores.
A farmacodinâmica da fenilefrina é complexa e há evidência 
de efeitos contraditórios, sobretudo na oxigenação cerebral e 
manutenção do débito cardíaco. Muitos estudos comparativos entre 
a fenilefrina e a efedrina mostram vantagem da última na optimização 
dos dois parâmetros referidos. Tal diferença diminui quando há a 
determinação do estado volemico do doente de acordo com a curva 
de Frank-Starling e este encontra-se na fase ascendente ou plateau. 
Sempre que se encontrava na fase ascendente a administração da 
fenilefrina foi benéfica, enquanto na fase de plateau não o foi. Ainda 
que nenhum estudo relacione directamente oxigenação cerebral e 
débito cardíaco, muitos sugerem essa relação de dependência direta.
A fenilefrina é eficaz no tratamento da hipotensão. Porém, nem 
sempre o aumento da pressão arterial está associado à manutenção 

ou melhoria da perfusão e oxigenação orgânica, sobretudo se a 
sua utilização for feita sem monitorização adequada. A optimização 
hemodinâmica goal-directed permitirá melhorar os outcomes.

ABSTRACT
Intra-operative hypotension is frequent and can be an important 
cause of morbidity and mortality. Usually it is reversed with fluids or 
vasopressors. In actual practice, excessive fluid therapy is unwanted 
and thus pharmacological manipulation is the more reliable way. 
Phenylephrine, as a vasoconstrictor, is theoretically fit in hypotension 
cases arising from peripheral vasodilation or decreased sympathetic 
activity. However, reflex bradycardia and increased afterload can be 
harmful despite increasing blood pressure.
We did a literature review on the haemodynamic effects of 
phenylephrine in correction of intraoperative hypotension.
This narrative review was performed using the PubMed database. 
The following keywords were used: “phenylephrine”, “cardiac output”, 
“cerebral oxygenation”, “safety”, “disadvantages” and “monitorization”. 
The final selection was made by the authors. Phenylephrine 
pharmacodynamics is complex and there is evidence of opposite 
effects, mainly regarding cerebral oxygenation and maintenance of 
cardiac output. Many comparative study’s between ephedrine and 
phenylephrine show an advantage to the first in optimizing both 
referred parameters. Such a difference fades away when the patient’s 
volemia is determined accordingly the Frank-Starling curve and it 
is on the ascending fase or plateau. When in the ascending phase, 
phenylephrine administration was beneficial, whereas in the plateau 
phase it was not. Even though there is no direct correlation reported 
between cerebral oxygenation and cardiac output, many authors 
suggest that direct dependency. Phenylephrine is effective in treating 
hypotension. However, the increase in blood pressure is not always 
associated with the maintenance or improvement of perfusion and 
organic oxygenation, especially if its use is without proper monitoring. 
Goal-directed hemodynamic optimization will improve outcomes.
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INTRODUÇÃO
Em contexto de bloco operatório, são várias as complicações 
que podem ocorrer e colocar em causa a segurança e a 
homeostasia do doente sob anestesia. A sensibilidade na 
sua detecção depende do tipo de monitorização utilizada 
e, por isso, alterações hemodinâmicas, como a hipotensão, 
são mais frequentemente identificadas. A determinação da 
causa é fundamental para a correta intervenção e redução 
da morbi-mortalidade associada. São causas de hipotensão: 
hipovolemia por hemorragia, hipovolemia relativa, disfunção 
vascular ou até disfunção miocárdica. Cada uma destas 
situações exige uma intervenção diferenciada para se alcançar 
o melhor resultado.
A monitorização da pressão arterial (PA) durante o ato 
anestésico faz parte das normas de monitorização da 
American Society of Anesthesiologists (ASA),1 sendo o seu 
grau de invasibilidade dependente de critérios clínicos do 
doente, da técnica anestésica e cirúrgica, e um dos principais 
parâmetros fisiológicos para a estabilidade hemodinâmica. 
A PA permite inferir, ainda que indiretamente, o grau 
de perfusão orgânica/tecidular dos principais sistemas 
orgânicos.
O valor numérico que definimos como PA resulta da seguinte 
fórmula: PA=DCxRVP, onde DC significa débito cardíaco e 
RVP resistência vascular periférica. Por seu lado, o DC está 
na dependência do cálculo: DC=FCxVS, onde FC significa 
frequência cardíaca e VS volume sistólico. Este último depende 
de todos os fatores que influenciam a contractilidade cardíaca, 
o preload, como o retorno venoso, e o afterload. O resultado 
final fica, portanto, na dependência de distintas variáveis 
sendo até matematicamente possível a manutenção de um 
mesmo valor de PA com a variação em sentidos opostos dos 
seus determinantes diretos. O que significa, o mesmo valor 
de PA pode corresponder a perfis hemodinâmicos diferentes. 
Ainda que não consensual, recomenda-se a manutenção 
de valores de PA num intervalo de ±20% do valor basal 
para indivíduos saudáveis.2 É num contexto de hipotensão 
que fluidos e fármacos vasoativos, como a fenilefrina ou a 
efedrina, são utilizadas em primeira e/ou segunda linha. 
A fenilefrina é um fármaco agonista puro dos recetores α 
provocando um aumento da RVP e consequentemente da 
PA.3 Contudo, como referido, diferentes causas de hipotensão 
exigem diferentes estratégias para otimização dos resultados 
e o uso generalizado de vasopressores pode não ser a medida 
mais adequada, sendo também importante perceber o 
mecanismo de ação das diferentes aminas disponíveis para 
escolher a mais adequada para cada situação.
O principal objetivo consiste na revisão da literatura sobre 
os efeitos hemodinâmicos da fenilefrina na correcção da 
hipotensão intra-operatória. Como objetivo secundário 
pretende-se enunciar modos de monitorização que permitam 
ao anestesiologista suportar a sua decisão terapêutica.

MÉTODOS
Foi efectuada uma revisão narrativa da literatura publicada 
nos últimos 5 anos, com recurso à base de dados PubMed, 
utilizando as seguintes palavras-chave: “phenylephrine”, 
“cardiac output”, “cerebral oxygenation”, “safety”, 
“disadvantages”; “monitorization”. Além da limitação 
temporal, a pesquisa incluiu apenas artigos de língua inglesa. 
Foram incluídos estudos randomizados controlados, estudos 
observacionais prospectivos, revisões sistemáticas e estudos 
retrospectivos. A sua selecção e inclusão final foram decididas 
pelos autores com base no título e leitura dos abstracts.
O manuscrito está estruturado analisando o efeito da 
fenilefrina na oxigenação cerebral e no débito cardíaco, áreas 
transversais a toda a prática anestésica, sendo posteriormente 
abordada a sua utilização e efeitos em outras áreas como 
a anestesia em obstetrícia. Métodos de monitorização 
aplicáveis para guiar a sua utilização são também abordados.

RESULTADOS/DISCUSSÃO
A fenilefrina é uma amina sintética, agonista pura dos 
recetores α1 que têm localização predominante na 
vasculatura sistémica (arterial e venosa), exercendo efeitos 
simpaticomiméticos. A interacção com os recetores induz 
vasoconstrição com aumento da RVP e consequentemente da 
PA.3 Como reacções adversas estão descritas a diminuição da 
FC, mediado pelo reflexo barorrecetor,3,4 a diminuição do DC 
e a diminuição moderada a severa do fluxo sanguíneo renal.3

No resumo das características do medicamento (RCM) 
aprovado pelo Infarmed em 20155 são fornecidas várias 
informações e recomendações, tais como: (1) a fenilefrina 
está indicada para o tratamento da hipotensão durante a 
anestesia geral ou espinhal/epidural; (2) uma dose normal em 
bólus é de 50 a 100 µgc, não devendo esta ser ultrapassada; 
(3) pode ser usada em perfusão; (4) se compromisso renal 
devem ser usadas doses mais baixas; (5) na cirrose hepática 
são necessárias doses mais altas; (7) não deve ser utilizada em 
doentes com hipertensão não controlada ou doença vascular 
periférica; (8) pode provocar redução do débito cardíaco e 
frequência cardíaca; (9) as funções dos órgãos vitais devem 
ser monitorizadas quando utilizada em doentes com débito 
cardíaco reduzido ou doença vascular coronária; e (10) pode 
agravar a insuficiência cardíaca como consequência da 
vasoconstrição induzida. No RCM não há referência ao grau 
de diminuição do débito cardíaco com o uso da fenilefrina 
nem se os efeitos adversos descritos ocorrem em todos os 
doentes. A literatura disponível à data mostra resultados 
díspares quanto aos pontos enumerados, mas com uma 
aparente uniformização quanto à causa subjacente. Dada a 
importância, a transversalidade e a inter-correlação a todos 
os doentes submetidos a anestesia opta-se por, no manuscrito, 
abordar com maior detalhe a influência da fenilefrina sobre o 
débito cardíaco e a oxigenação cerebral.
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DÉBITO CARDÍACO
A normal função circulatória depende da interacção entre 
a circulação periférica e a função mecânica cardíaca, 
que se irá traduzir por um débito cardíaco apropriado às 
necessidades fisiológicas em determinado momento.6 Nesta 
relação assumem-se como principais determinantes do DC o 
sistema nervoso autónomo (controlo da frequência cardíaca 
e contractilidade miocárdica) e o retorno venoso. Como 
em situações de ausência de doença, o DC é proporcional 
ao retorno venoso, assume-se que o DC é determinado por 
fatores circulatórios periféricos que regulam o último.6-12

São determinantes do retorno venoso (RV) a pressão média 
de enchimento sistémica (PES), definida como a pressão em 
que o RV é interrompido (cerca de 7 mmHg) e que, por sua 
vez, é determinada pelo volume sanguíneo e capacitância 
venosa; a pressão auricular direita (PAD); e a resistência do 
retorno venoso (rRV), relação descrita segundo a equação: 
RV = (PES-PAD)/rRV.6 Esta fórmula demonstra uma relação 
direta entre a PES e o RV.
Por sua vez, a PES é directa e proporcionalmente influenciada 
pelo tónus simpático, devido à influência deste nos vasos de 
capacitância venosa. Por esta relação, o aumento do tónus 
simpático (vasoconstrição) provoca um aumento do RV.6

O equilíbrio entre RV e DC é necessário para manter uma 
circulação estável. Eventos disruptores, como a agressão 
cirúrgica ou a indução anestésica promovem a readaptação 
desta rede complexa, que irá ser distinta conforme as 
diferenças inter-individuais.
Com a fenilefrina, a diminuição do DC é um dado descrito e 
advém do aumento da resistência vascular periférica (RVP), 
ou seja, do afterload. Consequentemente há um aumento do 
trabalho cardíaco, diminuição do volume sistólico e indução 
de uma bradicardia reflexa que impedirá uma resposta 
compensatória mediada pelo sistema nervoso autónomo.7,12

Este efeito no DC tem sido alvo de estudo de várias 
publicações nos últimos anos, fomentada por resultados 
contraditórios. Num estudo observacional prospectivo de 
2016, Rebet et al.8 partiram do pressuposto de que o efeito 
no DC seria afectado pela dependência do preload (volémia) 
de cada doente. Esta dependência foi definida pelos autores 
consoante a posição que cada individuo ocupava na curva de 
Frank-Starling determinada através do cálculo da variação 
de pressão de pulso (VPP): (1) dependente se posicionado na 
fase ascendente da curva, com VPP ≥13; (2) independente 
se posicionado na fase de plateau, com VPP <13. Os seus 
resultados mostraram uma manutenção do DC quando a 
fenilefrina era administrada em indivíduos posicionados na 
fase ascendente (dependentes preload), mas que diminuía 
quando administrada nos posicionados na fase plateau 
(independentes preload). Segundo os autores, a diferença 
entre os grupos deriva de no grupo (1) a fenilefrina induzir 
um aumento do preload, devido ao aumento do RV, que leva 

ao aumento da contractilidade cardíaca e estabilização do 
VS, sobrepondo-se ao aumento da RVP; no grupo (2) não 
haverá aumento do RV e o aumento da RVP será a principal 
força determinante.
Já num estudo observacional prospectivo animal de 2012, 
Cannesson et al,9 avaliou a relação entre a administração da 
fenilefrina e a posição na curva de Frank-Starling. Também 
aqui se verificou um aumento do DC se posicionado na fase 
ascendente da curva e uma diminuição na fase plateau. O 
mesmo autor demonstrou ainda que as variações do DC, 
quer negativas quer positivas, eram proporcionais à dose 
administrada e que uma VPP>16,4 predizia um aumento do 
volume sistólico com sensibilidade de 93% e especificidade 
de 100%.
Em 2018, Kalmar et al,10 publicaram um estudo observacional 
prospectivo, onde procuraram descrever as alterações 
em diversas variáveis hemodinâmicas após um bólus de 
fenilefrina em indivíduos na fase ascendente da curva de 
Frank-Starling, com o intuito de saber se o aumento do 
retorno venoso provocado pela fenilefrina ocorreria por 
centralização do volume sanguíneo. Débito cardíaco (DC), 
volume sistólico (VS), resistência vascular sistémica (RVS), 
pressão média de enchimento sistémico (PES), pressão venosa 
central (PVC), resistência do retorno venoso (rRV), pressão 
do retorno venoso (Prv) e a variação pressão de pulso (VPP) 
foram algumas das analisadas. Destas, destaca-se o aumento 
verificado no DC, VS, PVC; a diminuição da VPP e a diferença 
no aumento da RVS e na rRV, 37% e 6%, respectivamente. 
Segundo os autores, estas modificações apontam não só para 
um efeito positivo da fenilefrina nas variáveis estudadas, mas 
também que esse efeito se deve ao recrutamento de volume 
sanguíneo para a circulação central.
Com esta perspectiva assume-se que os efeitos da fenilefrina 
no DC são complexos, mal percebidos e difíceis de prever.11
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Figura 1. Curva de Frank-Starling
Reproduzido de: Rosillo Meneses LA, Carrillo Torres O. Cardiovascular response estimated 

by ETCO2 after leg-raising test. Rev Med Hosp Gen Méx. 2017;80:178-84



REVISTA DA SOCIEDADE PORTUGUESA DE ANESTESIOLOGIA VOL. 28 - Nº 4 - 2019 235

Considerando que um grande número de anestesiologistas se 
baseiam apenas na PA para o controlo hemodinâmico durante 
o intra-operatório, é importante, sobretudo em doentes de 
alto risco, a otimização do DC, já que a simples otimização 
da pressão arterial não é garantia de uma oxigenação 
eficaz.9 Se para isso a estratégia passar pela administração 
de vasopressores como a fenilefrina, o anestesiologista deve 
avaliar o estado de volemia/preload antes do seu uso.8

Face aos estudos que comparam a fenilefrina e a efedrina 
quanto aos seus efeitos no DC, a maior parte deles não avaliou 
a relação de preload na curva de Frank-Starling.8

OXIGENAÇÃO CEREBRAL
A manutenção de um fluxo sanguíneo cerebral (FSC) 
adequado é fundamental para uma oxigenação cerebral 
eficaz. O cérebro é um dos órgãos com a capacidade intrínseca 
de regular o seu próprio aporte sanguíneo – auto-regulação 
cerebral – mantendo um fluxo estável dentro do intervalo de 
PA média de 50 a 150 mmHg,12,13 excepto em doentes com 
perda desta capacidade ou que apresentem desvios na curva 
de auto-regulação.
A pressão de perfusão cerebral e a resistência vascular 
cerebral são os principais determinantes do FSC, mas este 
é afectado também pelas necessidades metabólicas, pressão 
parcial de oxigénio e dióxido de carbono, viscosidade 
sanguínea e agentes vasoactivos.12

O efeito da fenilefrina sobre este parâmetro tem sido 
evidenciado em várias publicações ao longo dos anos, a maioria 
estudos comparativos entre a fenilefrina e a efedrina, com a 
última a mostrar superioridade na manutenção da oxigenação 
cerebral em níveis adequados.4 Seletiva para recetores α1 a 
fenilefrina provoca aumento da PA através do aumento da 
RVP, o que vai desencadear uma resposta parassimpática 
mediada pelos barorrecetores (sobretudo carotídeos) e uma 
redução do tónus simpático traduzida pela diminuição do 
crono e inotropismo, ou seja, diminuição da FC e da força de 
contractilidade cardíaca com redução do DC.4 Uma relação 
significativa entre o DC e a velocidade de fluxo sanguíneo 
na artéria cerebral média está descrita,14 assim como uma 
co-relação significativa entre o DC e a oxigenação cerebral,15 

o que pode antever influência na oxigenação cerebral com a 
manipulação farmacológica do DC.
Num estudo observacional prospectivo de 2010, Nissen et 
al,13 avaliaram o efeito na oxigenação do lobo frontal após 
a administração de fenilefrina e efedrina e observaram que 
o uso da fenilefrina na correcção da hipotensão apresentou 
impacto negativo na oxigenação cerebral, diminuição de 14%, 
mas sem afetar o DC. Também Meng et al,15 num estudo 
randomizado controlado de 2011, no qual comparou o efeito 
da fenilefrina e efedrina na oxigenação cerebral, chegou 
ao mesmo resultado negativo, assim como Vanpeteghem 
et al,16 que num estudo randomizado controlado de 2019 

evidencia a mesma conclusão. O autor sugere uma associação 
entre a diminuição da oxigenação cerebral e a variação do 
DC.15 Apontam as discrepâncias aos efeitos opostos que a 
fenilefrina pode ter no DC, em função do aumento de retorno 
venoso e/ou da RVP e, sobretudo, do estado de volemia do 
doente (posição na curva de Frank-Starling).
No entanto, resultados opostos ao mecanismo fisiológico 
teórico apresentado têm sido observados; Fassaert et al,4 num 
estudo randomizado controlado de 2019, onde também se 
propôs a avaliar o efeito dos dois vasopressores na oxigenação 
cerebral obteve diferentes resultados, ou seja, não houve nem 
diminuição nem diferenças na oxigenação cerebral com o 
uso da fenilefrina em comparação com a efedrina. Contudo, 
este estudo apresentava diversas limitações, principalmente a 
utilização de uma perfusão basal de noradrenalina em todos 
os casos.
A evidência atual mostra que a fenilefrina não atravessa a 
barreira hemato-encefálica,4 mas a influência da actividade 
simpática no fluxo sanguíneo cerebral continua a ser um 
tema em discussão.4

Ainda que existam resultados díspares, não pode deixar de 
ser um sinal de alerta o facto de se verificar uma redução da 
perfusão cerebral apesar de um aumento da PA média.17

OUTROS
No contexto de obstetrícia, onde o risco de hipotensão pós 
bloqueio do neuroeixo é maior,6 as Practice Guidelines for 
Obstetric Anesthesia recomendam o uso de vasopressores 
como uma alternativa para a sua reversão.18 Admitem o uso 
quer de efedrina quer de fenilefrina, com preferência pela 
última, por associação a um melhor estado ácido-base fetal.
Do mesmo modo, Kinsella et al,19 nos consensos 
internacionais para a gestão da hipotensão com vasopressores 
durante a cesariana sob bloqueio subaracnoideu (BSA) 
recomenda a utilização de vasopressores após o bloqueio, 
preferencialmente de forma profiláctica, com os agonistas α 
como os mais apropriados.
Ainda que a fenilefrina seja o gold standard, alternativas 
têm sido estudadas. Hasanin et al, num estudo randomizado 
controlado de 201920 comparou a eficácia e segurança 
de infusões de fenilefrina e noradrenalina na profilaxia 
de hipotensão após BSA para cesariana. Os resultados 
mostraram igual eficácia entre as duas, tendo a noradrenalina 
menos episódios de hipertensão reflexa, náuseas, vómitos e 
bradicardia, ainda que não estatisticamente significativos. 
Num estudo similar de 2017, Kee et al,21 avaliou a eficácia na 
gestão da hipotensão após BSA para cesariana e concluiu que 
ambas eram eficazes.
A fenilefrina como α-agonista puro acarreta o risco de 
diminuição do fluxo sanguíneo renal.13,22 Em doentes 
transplantados renais tal não é desejável. Num estudo 
prospectivo de 2014, M Day et al,23 avaliaram a eficácia 
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e segurança do uso da fenilefrina para o controlo da 
hipotensão pós-operatória em doente transplantado. Avaliou 
débito urinário, níveis de creatinina, necessidade de diálise e 
sobrevivência do enxerto e concluiu ser segura para o suporte 
hemodinâmico neste contexto. Num estudo controlado 
randomizado de 2019, Nakamoto et al,24 avaliou o efeito no 
DC da infusão de fenilefrina e noradrenalina após bólus de 
fluidos durante cirurgia de recessão hepática, e concluiu que 
a existência da infusão de ambos os vasopressores melhorava 
a resposta hemodinâmica da fluidoterapia.

MONITORIZAÇÃO
Na introdução de protocolos de Enhanced Recovery After 
Surgery (ERAS) na prática clínica, a fluidoterapia restritiva é 
considerada um componente fundamental.16 Esta inclui-se no 
conceito da goal-directed fluid therapy (GDT), cujo objetivo é 
minimizar a morbi-mortalidade associadas à cirurgia, e está 
recomendada na maioria dos doentes submetidos a cirurgia 
major ou em doentes de elevado risco.25,26

Os vasopressores assumem-se como uma boa alternativa ao 
uso excessivo de fluidos no controlo da hipotensão.16 Uma 
resposta positiva à administração de fluidos implica aumento 
de 10%-15% no parâmetro fisiológico monitorizado, neste 
caso a PA. Determinar quando essa administração é útil ou 
nefasta é de extrema importância. Os indicadores clássicos, 
como a PA, a FC e a diurese, têm sido utilizados como 
substitutos do volume sistólico/débito cardíaco para guiar 
a fluidoterapia, mas mostram que, isoladamente, não são 
indicadores da volemia.27,28 A PA não varia de forma linear 
com a variação do VS,27 a diurese é influenciada pela agressão 
cirúrgica que aumenta os níveis de ADH e estimula o sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, com a consequente 
retenção hídrica. Do mesmo modo, as pressões estáticas, 
nomeadamente a PVC e a pressão de oclusão pulmonar 
(PAOP) também não são bons indicadores.29-39 Por outro lado, 
a utilização de marcadores dinâmicos do preload, como a 
VPP e a variação de volume sistólico (VVS), mostram grande 
sensibilidade na determinação da volemia e na resposta à 
fluidoterapia (positiva se VPP>13% e SVV>12%), quando 
utilizadas em ambientes controlados.31 A utilidade destes 
parâmetros diminui no caso de: insuficiência ventrículo 
direito, ventilação espontânea, volume corrente inferior 
a 8 mL/kg, pressões abdominais elevadas, cirurgia tórax 
aberto e arritmias.32 Têm a vantagem de serem marcadores 
minimamente invasivos pela colocação de cateter arterial 
ou mesmo não invasivos se utilizados instrumentos com 
capacidade de análise da onda de pletismografia. Por esta 
modificação na conduta prática, de substituição de fluidos por 
vasopressores, decorre actualmente um estudo multicêntrico 
observacional, SQUEZZE study, que procura avaliar a 
incidência de uso de vasopressores e a de disfunção orgânica 
pós-operatória em doentes que receberam vasopressores.

CONCLUSÃO
Gerir e garantir a estabilidade hemodinâmica durante o 
período intra-operatório é um desafio complexo. Não havendo 
dois casos iguais entre si, a mesma metodologia de correcção 
pode não ser a mais viável e, por isso, é fundamental possuir 
um conhecimento profundo do individuo a anestesiar, 
assim como das modificações que previsivelmente vão ser 
induzidas farmacologicamente. Na cirurgia eletiva, em que 
a fluidoterapia excessiva não é desejável, e a hipovolemia 
relativa após indução é largamente reconhecida, a utilização 
de estratégias farmacológicas reversíveis, como os 
vasopressores, apresenta-se como uma boa alternativa.
Da revisão efectuada concluímos que o efeito hemodinâmico 
da fenilefrina traduz-se numa variação de efeito significativa 
do débito cardíaco e da oxigenação cerebral, que surge na 
dependência da volemia/posição na curva de Frank-Starling. 
Esta pode ser determinada por diferentes métodos, como os 
marcadores dinâmicos. A GDT quando aplicada, sobretudo 
em doentes de alto risco, pode melhorar os outcomes se a 
fluidoterapia e os agentes vasopressores forem usados de 
acordo com níveis alvo individualizados.
Por fim, é fundamental acompanhar a evolução 
hemodinâmica durante o intra-operatório assim como a 
adoção de monitorização adicional para decidir, de forma 
mais objectiva, qual o fármaco ou a estratégia mais correcta 
a utilizar.

QUESTÕES DE AVALIAÇÃO
1 - Em relação à fenilefrina:
a.	 É um vasoconstrior eficaz com ligeira atividade β;
b.	 Pode causar bradicardia reflexa mediada por reflexo 

barorrecetor;
c.	 Tem mecanismo de acção indirecto;
d.	 A ausência de cronotropismo positivo torna-a uma boa 

opção nos casos de hipotensão com taquicardia associada.

2 - Sobre os efeitos da fenilefrina:
a.	 Aumenta a PA através do aumento da RVP sem interferir 

na FC;
b.	 Em doentes com hipovolemia relativa não provoca 

aumento do retorno venoso mantendo ou aumentando, 
em consequência, o DC;

c.	 Pode ter efeitos opostos na oxigenação cerebral e no débito 
cardíaco;

d.	 São dose-dependentes.

3 - Na gestão de hipotensão durante o intra-
operatório:
a.	 É uma situação frequente sobretudo após indução 

anestésica e que sendo temporalmente reversível não 
necessita de intervenção farmacológica;

b.	 É indistinta a utilização de fenilefrina ou efedrina como 
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opção de 1ª linha;
c.	 A monitorização standard é sensível na detecção da 

correcta perfusão e oxigenação orgânica;
d.	 Marcadores dinâmicos podem individualizar as opções de 

tratamento.

RESPOSTAS:
1.	 a) F

b) V
c) F
d) V

2.	 a) F
b) F
c) V
d) V

3.	 a) F
b) F
c) F
d) V
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