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A dopa mina, droga si11 .. : 2ticomimética, tem sido ampla­
ment" empregada nos últimos anos como recurso de valia n• 
pré, per, pós-operatório e em várias situações em que há ne­
cessidade de suporte cardio-circulatórto. Os autores neste tra­
balho se propõem a uma revisão e atualização btbltográfica 
sobre a droga visando a melhor compreensão de seus efeitos e 
seu aproveitamento mais amplo na clínica. 

A dopamina, droga adrenérgica, precursora da noradre­
nalina, possui algumas peculiaridades, que tem sido objeto 
de estudo quanto a ação e dose. É a mais recente amina sim­
paticomimética introduzida na terapêutica do c·hoque (21·''· 

i1,,11s,1,,.1,,)' da insuficiência cardíaca c1s,11,.1,,)' pré-operató­
rio de pacientes de alto risco (15"), per-operatório (65 ) e pós­
operatório de cirurgia cardíaca (95,157 ) • 

Ela foi identificada pela primeira vez em pequena quan­
tidade na medula supra-renal de animal, em 1951 (16,169 ) e, 
posteriormente, foi encontrada nos extratos de feocromocito­
ma no homem (133,191 ); mais tarde ela foi evidenciada em 
muitas espécies animaís e finalmente em todos os tecidos do 
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organismo, tendo sido introduzida na clínica em 1962 por 
Horwitz, Fox e Goldberg (99 ) • 

A presença da dopamina nas células miocárdicas do feto 
de carneiro, com 75 a 80 dias de gestação (112), sugere que a 
dopamina (62 ) está presente como precursor da noradrenalina 
e que ela teria por si só um papel fisiológico na função car­
diaca (84 ) • 

Em doses baixas (até 10 1,g/kg/min) possui um efeito 
inotrópico positivo, sem alterar a freqüência cardíaca (FC) e 
a pressão arterial (PA), efeito predominantemente beta­
adrenérgico (68 ) • 

Em doses altas (20 a 50 1,g/kg/min) possui um 
efeito predominantemente alfa-adrenérgico, produzindo alte­
rações hemodinamicas que lembram as da noradrenalina (68 ) • 

A dopamina exerce ainda uma vasodilatação no leito ar­
terial renal, mesentérico, coronariano e intracerebral (69 ) • 

I. QU!MICA DA DOPAMINA 

A dopamina difere de outras catecolaminas endógenas 
pela áusência de um grupo hidroxil na sua cadeia lateral. 
Quimicamente é a 3,4-hidroxi-fenil-etil-amina, e, no sistema 
da biossíntese da adrenalina, ela é a precursora imediata da 
noradrenalina (23 -43 •1º7) sendo encontrada em altas concen­
trações nos nervos simpáticos e cérebro (3'"). (Figura 1). 

A dopamina é um pó branco, inodoro, cristalino, facil­
mente solúvel em água, sensível á luz em solução, aos álcalis 
e agentes oxídativos. Seu peso molecular é 189,6 (39 ) • Tem 
como produto de degradação o ácido homovanílico (HVA) 
('') . 

II, FISIOLOGIA E FARMACOLOGIA DA DOPAMlliA 

A dopamina, primeira das aminas biológicas ativas ( do­
pamina ➔ noradrenalina -, adrenalina) sintetizadas pelo 
organismo, parece ter um papel importante no sistema ner­
vosso autônomo (SNA), possuindo ação farmacológica com­
pleta (dose-dependente) ('·''º) sobre os receptores alfa e beta, 
sobre os receptores específicos dopaminérgicos e talvez sero­
toninérgicos. A sua infusão estimula a síntese de noradre­
nalina (68 ) • 

A resposta à dopamina começa 3 minutos após o início 
da infusão e se torna máxima aos 30 minutos (33 ) • Ela possui 
1/35 da potência pressora da adrenailna e 1/50 da noradre­
nalina (152 ) • 

• 
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A dopamina é efetiva no aumento da pressão arterial 
(PA) com mínimos efeitos colaterais, não agravando as 
arritmias de pacientes que já as apresentavam previamP.n­
te (55 ). Esse aumento da PA parece ser devido mais a um 
aumento no débito cardíaco (DC) (''·'') e menos à vasocons­
trição (85

), não tendo nenhum efeito adverso no pulmão ou 
na hemodinâmica pulmonar (74 ). Em altas doses aumenta a 
resistência vascular pulmonar (2-11 -71 -90 ) e periférica (187 ). 

CH 

1/ 

1 

CH, 
' CH-COOH 
' NH 2 

TIROSINA 

Tirosina 
Hidrosilase 

OH 
OH 

OH 

1 : OH 

·CH2 

' CH-COOH 

' NH2 

N-metil 
Transferase 

HCOH 
' CH2 

' NH2 

Tirosina 
Oescarboxilose 

1 

HCOH 

' CHz 

' NH-CHs 

NORADRENALINA ADRENALINA 
FIGl]RA 1 

Biossíntese das catecolan11nas 

OH 

DOPAMINA 

A toxicidade da dopamina parece praticamente nula, 
pois mesmo em pacientes urêmicos, com insuficiência renal 
aguda ou crônica, certos autores tem-na usado com grande 
sucesso sem observar efeitos secundários (1" 4 ). Não causa al­
teração renal, hepática ou manifestações de tipo alérgico e 
digestivo (55 ). 

Esquematicamente, e do ponto de vista global, a dopami­
na acumula três efeitos (''): (Tabela 1) 

1. Receptores dopaminérgicos - Tem sido postulado 
um receptor específico para a dopamina (''·"'"). Existem evi­
dências de receptores específicos no sistema nervoso central 
(SNC - g·ânglios da base, sistema mesolímbico dopaminér­
gico), assim sintomas de parkinsonismo ocorrem após deple-
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TABEC,A. I 

RELAÇAO DOSE/EF!:I!I'O SOBRE OS RECEPTORES ADRENfltGICOS, 
CIRCULAÇÃO RENAL E MESENTf:RICA 

Doses baixas Doses altas 
(1 a 10 µg/kg/m) (> 20 µg/kg/m) 

Esttmulaçlio 
receptor alfa 

o ++++ 
- . . 
Estiiiiulação ++ +++ 
receptor beta 

• 

vasoonataeão +++ 
1 

+++ 
renal/mesentérica . 

ção de dopamina por drogas tais como a reserpina (32
) e por 

alguns neurolépticos (como butirofenonas, fenotiazinas), que 
atenuam seletivamente a vasodilatação induzida pela dopa­
mina (''·'º') . 

A estimulação de receptores dopamínicos na zona desen­
cadeante quimiorreceptora (ZQD) bulbar (área postrema do 
bulbo) resulta no efeito emético que pode ocorrer na admi­
nistração de dopamina ou substâncias dopaminomiméticas 
(Ex. Apomorfina), efeito este bloqueado pelos antagonistas 
dos receptores dopaminérgicos (Ex. Fenotiazinas) . 

A dcpamina produz vasodilatação nos leitos vasculares 
renal, mesentérico e coronariano do cão em doses menores do 
que as necessárias para causar vasodilatação beta-adrenér­
gica. Essa vasodilatação não é bloqueada pelos bloqueadores 
beta-adrenérgicos, atropina ou anti-histamínicos, e não é 
atenuada pela administração prévia de reserpina e inibidores 
de monoan,incoxidase (IMAO) (77 ). A apomorfina também 
cau.sa um2. vasodilatação renal semelhante à dopamina, su­
gerindo que ela pode atuar como agonista e antagonista ('') . 

2. Efeitos adrenérgicos 
2 .1. Efeitos alfa-adrenérgicos - O efeito predominante 

da dopamina nos leites vasculares arteriais é vasoconstrição, 
devido à ação em receptores alfa-adrenérgicos ('·''·''·1

'
2

·
136

•
141

• 

'º') . A vasoconstrição que ela produz é devida à ação direta 
e não é afetada ou aumentada com a administração de cocaí­
na (I<,1s.,,,,o,s,,s,.s,) ou reserpina (29,36,97) . Exerce um efeito 
constritor maior em veias que em artérias (136 ) • 

2. 2. Efeitos beta-adrenérgicos - A dopamina é classifi­
cada como amina mista, que exerce efeitos cardíacos, agindo 
diretamente nos receptores beta-adrenérgicos e por liberação 
de noradrenalina dos sítios simpáticos de arn1azenamento. 
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Produz aumento da contratilidade cardíaca, que é blo­
queada pelo uso de agentes bloqueadores beta-adrenérgícos 
e por liberação de noradrenalina dos sítios simpáticos de ar­
mazenamento (68 ) • Possui efeitos inotrópicos e cronotrópicos 
positivos (68,'7). 

Produz aumento da contratilidade cardíaca, que é blo­
queada pelo uso de agentes bloqueadores beta-adrenérgícos 
(8•.

132
), e produz um pequeno aumento na freqüência car­

díaca (FC) (21.,0.182,10,) • 

Possui propriedades arritmizantes ventriculares em pre­
sença de ciclopropano, halotano (1º'·1''•148) ou ainda quando 
administrada em grandes doses ('·'1) • Este efeito é prevenido 
pela administração de agentes beta-bloqueadores. 

3. Efeitos hemodinâmicos - A infusão de dopamina 
em doses de até 10 l'g/kg/min, no homem, produz au­
mento do débito cardíaco (DC) diminuição da resistência 
periférica (RP) e pequeno ou nenhum aumento na FC bem 
como aumento na PA média (99•131 ) • Entretanto em doses de 
50 l'g/kg/min. ou mais, a PA média aumenta, resistência 
periférica total (RPT) aumenta e os efeitos hemodinámicos 
lembram aqueles produzidos pela noradrenalina (68 ) • 

Além dos efeitos cardiovasculares já mencionados, vale 
salientar que na circulação pulmonar doses altas de dopami­
na aumentam a pressão mas não a resistência pulmonar no 
cão anestesiado e doses menores não afetam a pressão pul­
monar (68). 

4. Ação sobre o caração - Sobre o coração, devido a 
seu efeito beta-adrenérgico, a dopamina tem uma ação ino­
trópica positiva (Tabela II) . Essa ação inotrópica é tão pre­
dominante que, em doses baixas e médias, é possível obter 
aumento do volume de ejeção sistólico antes de provocar ta­
quicardia (21.,,.,,) • 

Sobre o ventrículo esque1·do (VE) tem dupla função: 
quando a pressão de enchimento é baixa, aumenta a PA e o 
DC sem taquicardia; mas quando esta é alta, a dopamina au­
menta pouco a pressão aórtica média, niio aumenta o DC, 
aparecendo taquicardia e extrassistolia (84). 

Brooks e col. (27
) relataram que infusões de dopamina 

em cães, em doses variando entre 5 e 10 µg/kg/min. 
resultaram em aumento linear progressivo no fluxo sangüíneo 
coronariano, aumento este proporcional ao do consumo de oxi­
gênio. Ambos OIS efeitos eram eliminados pela administração 
de propranolol, sugerindo assim que a vasodilatação corona­
riana ocorreria secundariamente ao aumento da demanda de 
oxigênio miocárdico . 
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5. Ação sobre o Zeito vascular renal e mesentérico - A 
ação da dopamina sobre o leito vascular renal e mesentérico 
é única entre as diferentes catecolaminas (64 ) (Tabela II) . O 
mecanismo de ação da dopamina sobre o rim é muito parti-

TABELA n 

AÇÕES DA. DOPA.MINA SOBRE O CORAÇÃO, VASOS (PEklFblCOS, RENAIS B 
MESENTERICOS) E FUNÇÃO BENA.L 

Kesultados 
Modo de ação ---------------- -------------

Doses baixas Doses altas 
-----------

Coração 
Estimulação 
receptor beta 

: Contrattlldad,i 
Ritmo 
Contratllida.de 

------- -- ---- -- -------- . --------- -- --- . 

Va.sot. periféricos 

Vasas renais e 
rnesen téricos 

Filtração glo­
merula.r 

Natrlurese 

1 

i 
' 

EstlmUlação 
receptor alfa e ' ' 

beta 1 

Ação direta j 
Ação lndependent~ 1 

dos receptores a.lfa 1 

e beta 1 

Ação seletiva 

' 

Vasodilatação 
(ação predominan­
te beta) 
V a.sodllatação 

Vasoconstrição 
(ação predominan­
te alfa) 
Vasodilatação 

.. -- ------- ------------

Aumento filtração glomeruiar 
Aumento natrlurese 
Independente do DC 
Independente do nuxo plasmático renal 
Sem reabsorção de potássio 
(não Inibe a aldosterona) 

cular, sendo um mecanismo seletivo diferente de outras 
substâncias- como por exemplo a hidralazina, que dilata os 
vases renais e mesentéricos, mas não tem uma ação seletiva 
( 1). Ela aumenta o débito sangüíneo renal e mesentérico por 
uma vasodilatação. Essa vasodilatação parece ser devida a uma 
ação direta sobre os vasos do rim, aparecendo imediatamente 
após uma injeção feita na artéria 1·enal denervada, não po­
dendo ser computada a um aumento do DC (1'"'), sendo in­
dependente dos receptores beta-adrenérgicos, porque ela nâo 
é modificada pelos inibidores dos receptores beta-adrenérgicos 
(1.14 -1''), além do que- pode ser máxima, em doses que tenham 
pouco ou nenhum efeito sobre a PA sistêmica (1'-' 39 ). Curio­
samente, o débito sangüíneo 1·enal aumenta antes ou após o 
bloqueio dos receptores alfa pela fenoxibenzamina, mesmo 
quando a PA diminui muito devido ao bloqueio alfa (131). 

Os dados abaixos demonstram um papel fisiológico da 
dopamina no leito renal e mesentérico: 
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1.º) a maior parte da catecolamina excretada é de ori­
gem renal ('º); 

2. 0
) a dopadescarboxilase, enzima que Interfere na 

transfor111ação de dopa em dopamina, é muito 
abundante no tecido renal (189); 

3.0
) quantidades importantes dessa amina no tecido 

intestinal e pulmonar é que fazem supor um papel 
neuro-humoral local para a dopamina (96 ). 

6. Açao sobre a filtração glomerular - A infusão en­
dovenosa de dopamina aumenta o clearence da inulina, bem 
como a excreção de sódio (68 ) e de HPO,- sem relação com 
a atividade do paratohormônio (79 ) • 

Investigações em animais de laboratório provaram (139 ) 

que este aumento da função renal não era secundário a alte­
ração hemodinâmica sistêmica, pois a administração de d0-­
pamina em artéria renal produz aumento da taxa de filtra­
ção glomerular, do fluxo plasmático renal e da excreção de 
sódio no rim infundido e não no contralateral (68 ) (Tabela II). 
Foi demonstrado que a natriurese produzida pela dopamina 
pedia ocorrer em c·ães anestesiados (''º·'''), apesar de redução 
no fluxo sangüíneo renal e na taxa de filtração glomerular. 
A natriurese, portanto, independeria de alterações no fluxo 
sangüíneo renal e taxa de filtração glomerular (o mecanismo 
responsável poderia ser alteração vascular intra-renal). A 
esse respeito, a dopamina e outros agentes vasodilatadores 
que aumentam a excreção de sódio e diminuem a de hur111ô­
nio antidiurético (ADH), sugerem que um shunt possa ocorrer 
da área cortical para a medular do rim. 

Estudos com corantes mostraram evidências de que a 
dopamina agiria no tubo contornado distal (141 ), entretanto, 
outros autores definiram o local de acão no tubo contornado , 

prc•ximal por meio de técnicas de micropunção repetidas (68 , 

1pág. 13), e ainda outros (611 , pág. 13) contestam o mecanis­
mo tubular ao mostrar que a injeção de dopamina no sistema 
porta-renal de galinhas não resulta em natriurese. Em outra 
série de pesquisas, há uma sugestão de que o aumento da 
diurese em ratos, com a dopamina, estaria relacionado ao 
bloqueio de ADH (68 , pág. 13), no entanto estudos de osmo­
laridade e excreção eletrolítica têm quer ser feitos paar confir­
mar essa hipótese ( 68 ) • 

No indivíduo sadio- ou mesmo em descompensação car­
díaca, a dopamina aumenta a filtração glomerular, mas prin­
cipalmente a excreção de sódio na urina ('º·'"·'º·118•158•2º'), 
aumentando a pressão -de perfusão renal (1'11 ) e inibindo a 
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reabsorção tubular de sódio (108,17'), não havendo aumento da 
excreção de sódio em pacientes cirróticos (15 ) • 

A natriurese começa em torno de 10 minutos após o iní­
cio da infusão, persiste durante toda a duração dessa infusão 
e é independente tanto do DC quanto do débito plasmático 
renal (3º) . Enfim, a excreção urinária de sódio não se acom­
panha de uma reabsorção recíproca de potássio, permitindo 
assim excluir uma ação inibitória da dopamina sobre a aldos­
terona (46,154 ), tendo mesmo uma ação kaliurética (66,131,187). 

7. Ação soore o Sistema Nervoso Central - A dopami­
na é o transmissor predominante do sistema piramidal dos 
mamíferos. Funciona no sistema extrapiramidal de vários 
gânglios basais do mesencéfalo e vias nervosas ('') . 

O sistema extrapiramidal tem influência importante na 
atividade muscular, logo, a redução da dopamina a este nível 
leva à atividade motora desordenada (Parkinson) . A admi­
nistração de !-dopa, que penetra a barreira hematoencefálica, 
permite que os gânglios basais e as células nigras formem 
dopamina, restaurando a atividade motora normal (32 ) • 

Como a dopamina aparece em locais onde a noradrena­
lina não é encontrada• presume-se que ela tenha função es­
pecífica nos nervos e receptores dopaminérgicos em separado. 
Tais receptores estariam em gânglios basais e sistema vas­
cular (3º). 

Dados experimentajs sugerem que o sistema noradrenér­
gico central estimula a liberação de Hormônio tireo-estimu­
lante (TSH) (através ,do hipotálamo--> hipófise _ __, TSH), 
enquanto que a ativação do sistema dopaminérgico inibe a 
secreção de TSH, tanto em inilivíduos norn1ais como hipo­
tireoideanos (42 ) • 

8. Dopamina e outros simpaticomiméticos - A nora­
drenalina aumenta de maneira significativa a RP, principal­
mente a renal e mesentérica, dando uma posterior diminuição 
na diurese e o aparecimento de manifestações isquêmicas no 
intestino grosso, O uso de dop•amina no lugar da noradrena­
lina evita essas manifestações (117 ). 

A infusão de dopamina, com monitorização cardíaca, tem 
demonstrado em uma boa porcentagem de casos, não deter­
minar arritmias e, na grande maioria, determina arritmia 
menor ,do que o isoproterenol (122) • O isoproterenol aumenta 
o débito renal, mesentérico e aumenta a FC com diminrnção 
da PA ('17). A dopamina tem vantagens sobre a diurese, pro­
dução de uma taquicardia menor, aumento comparável do 
DC e um menor consumo de oxigênio (3') • 

A dobutamina, derivado da iso,propil-noradrenalina, tem 
sido preconizada nos pacientes com IAM por ação direta no 
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receptor do músculo cardíaco e sem ação nos receptores renais. 
Ela aumenta o DC em pacientes com ou sem falência car­
díaca (119), aumenta a contratilidade miocárdica (113•163), sem 
aumento da FC (113-119-163 ) sem que ocorram distúrbios de 
ritmo, aumenta o débito renal (secundariamen~ ao DC) (1••) 

e rem menor efeito na resistência vascular periférica (120) • 

UI. INTERAÇAO COM ou·rRaS DROGAS 

I . Nitroprussiato de sódio - A infusão de nitroprussiato 
de sódio diminui a pressão de enchimento do lado esquerdo, 
aumenta o DC, diminui a PA média e a RPT· diminuindo a 
área de infarto em 58% (168). A infusão concomitante de do­
pamina e nitroprussiato resulta em uma alteração favorá­
vel, aumento do índice cardíaco (IC) (1'º), aumento do DC e 
melhora da função circulatória (177) e diminuição da pressão 
diastólica final de VE (1'º) . 

Os pacientes que respondem inadequadamente a doses 
altas de dopamina, como na insuficiência cardíaca congestiva 
(ICC), poderiam se beneficiar muito da ação vasodilatadora 
do nitroprussiato de sódio (1,0,111) • 

Quatro vantagens da combinação de dopamina e nitro­
prussiato de sódio seriam (1''): 

1.º) diminuição da pressão na artéria e capilares pul­
monares com melhora da congestão pulmonar; 

2.º) o uso de pequenas doses de dopamina com dimi­
nuição da irritabilidade ventricular e da taquicar­
dia, sem causar náuseas, vômitos e angina; 

3.º) aumento do DC mais significativo; 
4.0 ) PA média mantida, adequado fluxo rena.J, cerebral 

e coronariano. 

2. Neurolépticos - A demonstração de um antagonismo 
pelo haloperidol, outras butirofenonas e fenotiazinas suporta 
o conceito de um receptor vascular específico nos gânglios da 
base. A confirmação posterior foi obtida em estu.do da ativi­
dade estrutural, no qual somente um derivado, N-metil, a 
epinina, agia como a dopamina: esse alto grau de especifici­
dade molecular é marcante em contraste com outras aminas 
simpaticomiméticas que agem nos receptores alfa e beta adre­
nérgicos (69 ) • 

A dopamina parece agir por intermédio de receptores es­
rpecíficos que ainda não estão claramente identificados (1' 7 ) 

e que seriam bloqueados pelo haloperidol, diminuindo assim 
a vasodilatação renal produzida por ela (''-197 ) •• 
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Estudo de 26 pacientes, que fizeram uso de droperidol 
juntamente com a dopamina, demonstrou que o droperidol 
não influía na ação da dopamina sobre o fluxo renal, poden­
do ser usado quando necessário em neuroleptoanalgesia (1'). 

Outro trabalho (7") mostrou que o efeito da dopamina é cla­
ramente maior quando o droperidol é administrado concomi­
tantemente e, mais tarde, mostrou que o uso de droperidol 
durante a cirurgia não interfere com o efeito diurético da 
dopamina. 

3 . Ketamina - A ketamina potencializa a noradrena­
lina, adrenalina e tiramina· mas não potencializa a dopamina 
e isoproterenol. A dopamina e o isoproterenol produzem au­
mento mais acentuado na FC separadamente do que quando 
associados à ketamina. Esta diferença se toma mais proe­
minente com o resfriamento (92 ) • 

4. Halogenados - As doses arritmizantes da adrenalina 
e dopamina diminuem significativamente quando o paciente 
é anestesiado com halotano, a redução média é de 54% para 
adrenalina e 65% para dopamina. Já o enfluorane não altera 
o valor da dose que produz arritmia para nenhum dos dois 
agentes. A dose necessária de adrenalina e dopamina aumen­
ta significativamente em anestesia com o fluoroxeno e o me­
toxifluorano (198) • 

5. Metoclopramida - A metoclopramida é inibidor es­
pecifico do receptor dopaminérgico e aumenta o nível plas­
mático de TSH em pacientes com hipotireoidismo, eviden­
ciando um controle indireto da dopamina na regulação do 
TSH (42). 

6. Fenil-hidantoína - Estudo de cinco pacientes graves, 
que receberam dopamina para manter a PA devido a pro 
blemas neurológicos associados desenvolveram convulsões, ne­
cessitando do uso de fenil-hidantoína, mostrou que, com a 
infusão de fenil-hidantoina, a PA que antes era estável com a 
dopamina, caiu rapidamente (2") • A análise desses casos levou 
à hipótese de que a interação fenil-hidantoina e dopamina 
produzia hipotensão. Em animais normotensos não houve al­
teração, já em animais em que s~ provocou hipotensão por 
sangramento, o uso de dopamina colocc1i a PA em níveis pré­
sangramento e, neste ponto, a adição de fenil-hidantoína 
produziu uma queda persistente da PA. O mecanismo da l1i­
potensão é desconhecido . É sabido que em grandes doses a 
fenil-hidantoina causa hipotensão. Tendo em vista esses acha­
dos, é recomendável que a infusão de fenil-hidantoína seja 
muito cuidadosa se usada em pacientes que necessitem de 
dopamina ('º) . 
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7. Inibidores da 11Wnoaminooxidase - A dopamina é 
metabolizada pela monoaminooxidase, sendo contrajndicada 
sua administração em pacientes que estão fazendo uso de 
outras catecolaminas ('º'), IMAO (52 ) e portadores de feo­
cromocitoma ('2) • 

IV. EMPREGO CLiNIOO 

1. Insuficiência cardíaca congestiva - A dopamina, por 
aumentar o DC (aumenta a forca de contração) sem alterar - . 

praticamente a FC, diminuindo a pressão em VE, bem como 
a resistência vascular pulmonar e periférica, é empregada nos 
pacientes com ICC que não responderam a outros medica­
mentos. Além dos efeitos cardíacos, a melhora da função 
renal, por aumento da excreção de sódio, contribui no trata­
mento desses pacientes (''·'''·161 ·162 ) • O aumento constante do 
volume urinário precede a melhora da falência circulatória, 
com ação moderada sobre a pressão ,,enosa central, em doses 
de atá 3 l'g/kg/min. (54 ). 

2. Choque (várias etiologias) - O início da infusão de 
dopamina em pacientes c·hocados deve ser precedido da mo­
nitorização da PA, FC, débito urinário e, principalmente, da 
correção da htpovolemia (77 ), pois o agravamento da hipovo­
lemia verdadeira ou seletiva, por alteração na distribuição do 
volume sangüíneo ('º·'6"), aumenta a irritabilidade miocárdi­
ca, com diminuição do período refratário (34 ) • 

ll: empregada no choque cardiogênico por melhorar as 
condições hemodinâmicas, o rendimento cardiaco e diminui­
ção da pressão em VE (, so) . 

A dopamina parece ser mais eficiente em pacientes oli­
gúricos com RP nor,nal ou baixa. Aqueles com RP alta podem 
não apresentar aumento do volume urinário a;preciável por 
causa da excessiva vasoconstrição alfa-adrenérgica. A asso­
ciação de dopamina com isoproterenol, fenoxibenzamina ou 
fentolamina é vantajosa nesses pacientes ('''·'''·''2 ) • 

A diferença de resposta à dopamina no choque cardiogê­
ruco e endotóxico pode ser devida ao fato de que no choque 
endotóxico o volume sangüíneo circulante diminui em maior 
extensão do que no choque cardiogênico e alterações san­
gíneas bioquímicas ocorrem, principalmente acidose. Nessas 
condições, a dopamina sozinha é incapaz ,de restaurar os pa­
râmetros hemodinâmicos ao normal (122 ) • 

3. Hipertensão arterial - Como a insuficiência renal 
progressiva é seqüela comum na hipertensão arterial (25-93), 

e ocorre a despeito da terapia antihipertensiva, o uso de do. 
pamina via oral (com pouco efeito alfa e beta-adrenérgico) 
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em baixA.\I doses seria útil para promover aumen1io do fluxo 
renal e urinário nesses pacientes. Pacientes tratados com 
reserpina respondem a infusão de dopamina (178) • 

4. eirro3a hepática - A dopa.mina é a primeira droga 
a ser descrita como produzindo melhora da função renal em 
pacientes com insuficiência renal secll.Ildária à cirrose (15) . 

Esta melhora se reflete nas condições hemodinâmicas do pa­
ciente com aumento do fluxo renal, embora não ocorra ex­
creção de sódio satisfatória, mas há diminuição apreciável 
nos níveis de renina c1,.12s). 

5. InS1tficiência rena! aguda - Estudos realizados por 
Talley, Forland e Beller (181 ) mostraram que a dopamina em 
baixas doses ( 4 µg/kg/min. ) , em associação com diuré­
ticos potentes, promove um aumento do fluxo urinário, di­
minuição dos níveis séricos de uréia e creatinina, possibili­
tando que se adie a ,diálise em alguns pacientes . 

6. Intoxicação medicamentooa - O uso de dopamina 
leva ao aumento da excrecão renal de salicilatos, fenobarbital -e meprobramatos (122 ), embora questionável (•') . Sua van-
tagem no paciente hipotenso é que- ao contrário de outras 
aminas pressoras, aumenta o fluxo sangüineo renal e hepá­
tico (acelerando o metabolismo), promovendo assim a elimi­
nação mais rápida dessas substâncias (1''). 

7. Reposição dos estoques de catecolaminas - É possível 
que a administração de dopa.mina ou !-dopa resulte no au­
mento da síntese de adrenalina e noradrenalina quando elas 
são depletadas em condições tais como ICC (36-186) , queimadu­
ras ('') e choque ('1•1º9) • 

8. Infarto agudo do miocárdio (IAM) - Experiências 
em animais com IAM demonstraram que a dopamina pode 
aumentar a área de infarto, mesmo na menor dose terapêu­
tica. Entretanto, estudos clínicos em pacientes com doença 
coronariana não demonstraram precipitação da angina ou 
alteração da produção de lactato pelo miocárdio (1' 2-168) . No 
homem- Lerfay (115 ) observou boa tolerância ao produto em 
coronarianos, sem repetição do episódio doloroso ou extensão 
da necrose, mas, qualquer droga que aumente a demanda de 
oxigênio, sem aumento da oferta, potencialmente compro­
meterá o miocárdio (152-168 ) • Outros autores concluiram que 
o uso de dopamina é potencialmente ,perigoso para o miocárdio 
agudamente isquêmico (126), pois seu uso em IAM é associado 
à deterioração do metabolismo miocárdico- comprovado pelo 
aumento da extração de oxígênio pelo miocárdio, aumento da 
diferença de oxígênio artéria-selo coronariano e pela maior 
produção de lactato (126 ) • 
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Trabalhos recentes demonstraram que o uso de dopaini­
na no IAM frequentemente melhora a hemodinâmica em 
75% dos pacientes, com aumento do IC, aumento do DC, di­
minuição da A-V 02, diminuição da resistência arterial pul­
monar, sendo que em 25% não houve melhora ('6). 

A sobrevivência a longo prazo dos pacientes com choque 
cardiogênico devido a IAM não ocorre, por causa da grande 
área miocárdica lesada, o mesmo não ocorrendo quando a 
causa do choque fôr a depressão do miocárdio associada à 
anestesia e by-pass cardio-pulmonar (1º3). 

9. Pré-operatório - A suspensão do digital e diuréticos 
no pré-operatório de •pacientes de alto risco não cau­
sou nenhuma intercorrência, ~endo que a dopamina con­
seguiu substituí-los integralmente, mantendo os pacientes 
compensados hemodinamicamente. No pós-operatório houve 
necesstdade de infusão de dopamina por períodos que variam 
vam de 12 a 96 hs e o digital era reiniéiado quando a dopami­
na era totalmente suprimida (15') • 

10. Pós-operatório de ày-pass - A dopamina pode ser 
utilizada com sucesso no tratamento de pacientes com DC 
inadequado e hipotensão, que não toleram a ruspensão do 
by-pass cardio-pulmonar, apesar do tratamento com cloreto 
de cálcio, expansão de volume e outros agentes pressores ino­
trópicos (65 ). Ela aumenta o DC, o volume de ejeção, a PA 
sistêmica, mas a pressão do capilar pulmonar, não se altera 
('') . 

Em um estudo dos efeitos hemodinâmicos da dopamina, 
dobutamina e epinefrina imediatamente depois da cessação do 
by-pass cardio-pulmonar, em pacientes com evidências pré­
operatórias de disfunção de VE, os autores (176 ) concluiram 
que a dopamina (5 a 15 l'g/kg/min.), a dobutamina 
(5 a 15 l'g/kg/min.) e a epinefrina (0,04 l'g/kg/min.), 
todas são adequadas para o suporte inotrópico duran­
te a emergência do by-pass cardio-pulmonar, produzin­
do aumento do IC com uma pressão em aurícula esquerda 
constante, aumento pequeno da FC e nenhuma arritmia se­
vera. A dopamina parece ser duas vezes mais potente que a 
dobutamina para este fim, embora a dobutamina seja mais 
cardio-seletiva (176) • 

- . 
CONCLUSAO DO EMPREGO CLINICO 

Os efeitos cardiovasculares da dopamina resultam de 
suas ações em receptores alfa, beta-adrenérgicos e dopami­
nérgicos. Em grandes -doses, os efeitos alfa-adrenérgicos de 
constrição predominam com aumento da RP e PA; em peque-
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nas doses, a vasodilatação renal e mesentérica prevalece com 
diminuição da RP e PA. Efeitos apenas inotrópicos e renais 
ocorrem em infusões lentas e em baixas doses. 

O aumento da contratilidade, do DC, diminuição da RPT, 
sem alteração significativa na FC e PA média, associados a 
um aumento do fluxo renal, da filtração glomerular e da ex­
creção de sódio, tornam a dopamina eficaz no tratamento da 
ICC, do choque, da cirrose hepática, da insuficiência renal 
oligúrica e intoxicação medicamentosa. 

Os e1eitos renais e cardiovasculares da administração oral 
de !-dopa são os mesmos produzidos pela infusão venosa de 
dopamina, exceto que !-dopa pode levar à hipotensão arterial 
por efeito no SNC. O conhecimento das ações cardiovascula­
res e renais da !-dopa é muito importante por causa de suas 
aplicações clínicas e possíveis efeitos adversos em pacientes 
com parkinsonismo (38-'2·''·'') • 

V. REAÇÕES ADVERSAS 

Os efeitos colaterais da dopamina descritos por diversos 
autores desaparecem com a suspensão da infusão. A solução 
deve ser feita em veia de grosso calibre para evitar o perigo 
de extravasamento. 

Deve-se ter o máximo cuidado no uso de dopamina em 
pacientes idosos com lesão vascular pré-existente consequente 
à arteriosclerose, diabetes, doença de Raynaud, etc. (6•178) . 

A gangrena de extremidades, consequente ao uso de altas 
doses de dopamina, pode ser tratada com fentolamina e feno­
xibenzamina (178.1,,) • 

A cianose de extremidade provocada pelo uso de dopami­
na foi revertida imediatamente com o uso de clorpromazina, 
sugerindo que se deve usar clorpromazina intermitentemente 
à infusão de dopamina (185) • 

Há ainda relatos de várias outras reações adversas com o 
uso da infusão de dopamina tais como: angina pectoris típica 
(' 31 ), extrassistolia ventricular (1º3-131 ), náuseas e vômitos 
( 103,177) , taquicardia supra ventricular (118,129,1 31 •1 '' 188 ). taqui­
cardia ventricular (11'), taquicardia sinusal (1º') e agitação 
em paciente obnubilado (118) • 

VI. PADRONIZAÇÃO 

250 mg de dopamina em 250 mi soro glicosado 5% 
500 mg de dopamina em 500 mi soro glicosado 5 o/, 
1 ampola = 10 mi = 50 mg 
lml=lmg 
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1 ml = 20 gs = 60 µ. gs 
1 gt - 1/20 mg = 50µ./g ( = dose má.xima/kg/min.) 
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DOPAMINE: A REVIEW 

Dopamine, an adrenergic agent, as beem proposed ln tbe last years as a 
drug of cboice durlng perloperative period ln various conditlons to support 
cardio-circulatory system. 

Tbe overall c!inical app!ication of tbe drug are reviewed trytng to explaln 
its pbyslological and pbar,nacologiceJ effects. 
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