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INTRODUÇÃO  

A tromboendarterectomia pulmonar bilate-

ral e o transplante pulmonar são, à primeira 

vista, procedimentos cirúrgicos de naturezas 

muito distintas. No entanto, do ponto de vista 

cardiovascular, esses dois cenários comparti-

lham um mesmo eixo fisiopatológico central: a 

sobrecarga aguda do ventrículo direito diante de 

mudanças bruscas de pré-carga, pós-carga ou 

ambas, associada à instabilidade hemodinâmica 

sistêmica no período pós-operatório imediato 

(PETIT; VIEILLARD-BARON, 2023). 

Pacientes submetidos a esses procedimentos 

costumam ser acompanhados em unidades de 

terapia intensiva de alta complexidade, muitas 

vezes com suporte circulatório e respiratório 

extracorpóreo, exigindo da equipe de enferma-

gem conhecimento aprofundado dos mecanis-

mos fisiopatológicos envolvidos para antecipar 

e reconhecer precocemente complicações po-

tencialmente fatais (RALI et al., 2022). 

Este capítulo tem como objetivo descrever, 

de forma didática, os principais mecanismos fi-

siopatológicos cardiovasculares desses dois ce-

nários cirúrgicos, relacionando-os a cuidados 

de enfermagem sistematizados. 

Disfunção ventricular direita aguda: 

um mecanismo comum aos dois cená-

rios cirúrgicos 

Diferentemente do ventrículo esquerdo, 

adaptado a trabalhar contra uma pós-carga sis-

têmica elevada, o ventrículo direito (VD) é uma 

câmara de paredes finas, complacente e fisiolo-

gicamente adaptada a bombear contra baixa re-

sistência vascular pulmonar. Essa característica 

anatômica faz do VD uma estrutura extrema-

mente sensível a aumentos agudos de pós-carga 

— muito mais do que a elevações agudas de vo-

lume (PETIT; VIEILLARD-BARON, 2023). 

Quando a pós-carga do VD se eleva subita-

mente, como ocorre na hipertensão pulmonar 

aguda ou na disfunção do enxerto pulmonar, o 

VD dilata-se para manter o débito, o que des-

loca o septo interventricular em direção ao ven-

trículo esquerdo — fenômeno conhecido como 

interdependência ventricular. Esse desloca-

mento compromete o enchimento do ventrículo 

esquerdo, reduzindo o débito cardíaco sistê-

mico mesmo com função contrátil do VE pre-

servada, e pode desencadear um ciclo vicioso 

de hipotensão sistêmica, redução da perfusão 

coronariana do próprio VD e piora progressiva 

da função ventricular direita (PETIT; VIEIL-

LARD-BARON, 2023; REAL et al., 2024). 

Esse mecanismo — sobrecarga aguda de 

pressão sobre o VD, dilatação, interdependên-

cia ventricular e queda do débito sistêmico — 

se repete, com nuances específicas, tanto na 

tromboendarterectomia pulmonar quanto no 

transplante pulmonar. Compreender esse meca-

nismo comum permite ao enfermeiro reconhe-

cer padrões de deterioração hemodinâmica se-

melhantes nos dois cenários, mesmo diante de 

diagnósticos cirúrgicos tão diferentes (PETIT; 

VIEILLARD-BARON, 2023). 

Outro aspecto fisiopatológico relevante é a 

perfusão coronariana do próprio VD. Diferen-

temente do ventrículo esquerdo, cuja perfusão 

coronariana ocorre predominantemente na diás-

tole (já que a pressão intramural sistólica do VE 

normalmente excede a pressão de perfusão co-

ronariana durante a sístole), o VD, por trabalhar 

contra pressões muito mais baixas, é perfundido 

tanto na sístole quanto na diástole em condições 

normais. Esse padrão se perde quando a pressão 

do VD se eleva de forma aguda e significativa 

— como ocorre na hipertensão pulmonar aguda 

—, pois a pressão intramural do VD passa a se 

aproximar da pressão aórtica, reduzindo o gra-

diente de perfusão coronariana sistólica. O re-

sultado é um ciclo particularmente perigoso: o 
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VD sobrecarregado precisa de mais oxigênio, 

mas recebe menos, favorecendo isquemia do 

próprio miocárdio ventricular direito e agra-

vando ainda mais a disfunção contrátil (REAL 

et al., 2024). 

A dilatação aguda do VD também tem uma 

consequência mecânica adicional: o anel tricús-

pide, ancorado à parede livre do VD, se dis-

tende junto com a câmara, favorecendo o surgi-

mento ou o agravamento de regurgitação tricús-

pide funcional. Essa regurgitação reduz ainda 

mais o débito anterógrado efetivo do VD, per-

petuando o mesmo ciclo de sobrecarga volê-

mica retrógrada, dilatação progressiva e queda 

do débito sistêmico — um circuito que, uma 

vez iniciado, tende a se autoperpetuar se não 

houver intervenção precoce para reduzir a pós-

carga do VD e otimizar seu suporte contrátil 

(REAL et al., 2024). 

Monitorização hemodinâmica invasiva: 

parâmetros de referência 

Nos dois cenários cirúrgicos discutidos 

neste capítulo, é rotina a monitorização hemo-

dinâmica invasiva por cateter de artéria pulmo-

nar (cateter de Swan-Ganz), especialmente no 

pós-operatório imediato de tromboendarterec-

tomia pulmonar, quando o comportamento da 

pressão de artéria pulmonar (PAP) é o principal 

indicador da resposta do leito vascular pulmo-

nar à cirurgia. O Consenso Brasileiro de Moni-

torização e Suporte Hemodinâmico sistematiza, 

em sua Parte II, a técnica de inserção, a inter-

pretação das ondas de pressão e as principais in-

dicações e complicações do cateter de artéria 

pulmonar na prática de terapia intensiva (DIAS 

et al., 2006). Revisões mais recentes reafirmam 

o papel do cateter de artéria pulmonar como pa-

drão-ouro de avaliação hemodinâmica em paci-

entes críticos, sobretudo nos cenários de disfun-

ção do ventrículo direito, ainda que cada vez 

mais associado a tecnologias complementares 

(RALI et al., 2022). O Quadro 32.1 apresenta 

os principais parâmetros obtidos por esse cate-

ter, seus valores de referência e os limiares que 

costumam sinalizar alerta na prática clínica. 

Cabe destacar que o cateter de artéria pul-

monar, apesar de continuar sendo referência 

para a avaliação direta das pressões pulmonares 

nesses cenários, não é isento de riscos e vem 

sendo complementado — e em alguns contex-

tos parcialmente substituído — por métodos al-

ternativos, menos invasivos, de monitorização 

do débito cardíaco e da volemia: a análise do 

contorno de pulso e a ecocardiografia à beira do 

leito. Como esses métodos são cada vez mais 

utilizados na prática assistencial, vale detalhar 

o que são e o que avaliam. 

A análise do contorno de pulso é uma téc-

nica minimamente invasiva que estima o débito 

cardíaco de forma contínua a partir da morfolo-

gia da onda de pressão arterial, geralmente ca-

librada por termodiluição transpulmonar (como 

no sistema PiCCO). Diferentemente do cateter 

de artéria pulmonar, essa técnica dispensa a 

passagem de um cateter até a circulação pulmo-

nar, exigindo apenas um acesso venoso central 

e um cateter arterial — o que reduz o risco de 

complicações relacionadas à cateterização car-

díaca direita. Entre os parâmetros fornecidos 

estão o índice cardíaco, a variação de volume 

sistólico (um indicador de resposta a volume) e 

a água extravascular pulmonar, esta última es-

pecialmente útil para quantificar o edema pul-

monar, incluindo o edema de reperfusão discu-

tido no tópico Edema de Reperfusão Pulmonar 

(ANDREI et al., 2024). 

A ecocardiografia à beira do leito (point-of-

care ultrasound, ou POCUS), por sua vez, é um 

método não invasivo, repetível quantas vezes 

forem necessárias, e cada vez mais recomen-

dado como abordagem de primeira escolha na 

avaliação hemodinâmica do paciente crítico. 
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No contexto deste capítulo, a avaliação ecocar-

diográfica direcionada ao VD costuma incluir a 

medida do TAPSE (excursão sistólica do plano 

anular tricúspide, um indicador simples de fun-

ção sistólica do VD), a observação direta do 

formato do septo interventricular — o mesmo 

achado do 'sinal do D' associado à sobrecarga 

do VD —, e a avaliação do diâmetro e da colap-

sabilidade da veia cava inferior, que auxilia na 

estimativa do estado volêmico do paciente 

(ANDREI et al., 2024). 

A escolha entre manter a monitorização inva-

siva pelo cateter de artéria pulmonar ou associá-

la a esses métodos alternativos depende do cená-

rio clínico específico, da disponibilidade de recur-

sos e da experiência da equipe com cada tecnolo-

gia — uma decisão compartilhada entre a equipe 

médica e de enfermagem, discutida em profundi-

dade na literatura brasileira de hemodinâmica e 

terapia intensiva (SANTOS et al., 2015). 

Quadro 32.1 Parâmetros hemodinâmicos monitorados por cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz): valores de 

referência e sinais de alerta 

Parâmetro Valor de referência Sinal de alerta 

Pressão de átrio direito 

(PAD/PVC) 
2–6 mmHg 

>8 mmHg pode indicar sobrecarga de volume, disfunção de 

VD ou tamponamento 

Pressão de artéria 

pulmonar (PAP média) 
10–20 mmHg 

>25 mmHg sugere hipertensão pulmonar persistente/residual 

— achado especialmente relevante após TEP 

Pressão de oclusão da 

artéria pulmonar 

(POAP/PCWP) 

6–12 mmHg 
>18 mmHg sugere congestão por disfunção de ventrículo 

esquerdo ou hipervolemia 

Resistência vascular 

pulmonar (RVP) 

100–250 dyn·s/cm⁵ 

(ou <2 unidades 

Wood) 

Valores aumentados sugerem embolia pulmonar ou 

hipertensão pulmonar — parâmetro-chave para acompanhar 

a resposta à TEP 

Resistência vascular 

sistêmica (RVS) 
800–1200 dyn·s/cm⁵ 

Reduzida em estados de vasodilatação (choque distributivo); 

aumentada em vasoconstrição intensa, como no choque 

cardiogênico 

Índice cardíaco (IC) 2,5–4,0 L/min/m² <2,2 L/min/m² sugere baixo débito cardíaco 

Saturação venosa mista de 

oxigênio (SvO₂) 
60–80% 

<60% sugere oferta de oxigênio inadequada às demandas 

teciduais; valores muito elevados podem sugerir shunt ou 

consumo reduzido 

Nota: os valores acima são de referência geral; cada serviço pode adotar limiares específicos conforme protocolo 

institucional e o cenário clínico do paciente. Em pacientes pós-TEP, a tendência de queda da PAP ao longo das primeiras 

24–48 horas é o achado mais tranquilizador, enquanto uma PAP que se mantém elevada ou volta a subir é sinal de alerta 

para hipertensão pulmonar residual e deve ser comunicada prontamente. 

Fonte: Elaborado pelas autoras, com base em valores hemodinâmicos de referência amplamente adotados na literatura 

de terapia intensiva e em JENKINS (2015), DIAS et al. (2006), RALI et al. (2022) e GILBERT-KAWAI et al. (2024). 

Tromboendarterectomia pulmonar 

bilateral 

Fisiopatologia da hipertensão pulmonar 

tromboembólica crônica e da reversão 

hemodinâmica aguda 

A hipertensão pulmonar tromboembólica 

crônica (HPTEC) resulta da organização fibró-

tica de êmbolos pulmonares não resolvidos, as-

sociada a uma vasculopatia secundária dos pe-

quenos vasos pulmonares. Esse processo leva à 

elevação progressiva da resistência vascular 

pulmonar e, ao longo do tempo, à sobrecarga 

crônica e à hipertrofia do VD (JENKINS, 2015; 

HUMBERT et al., 2022). 

Diferentemente da hipertensão pulmonar 

aguda, em que o VD não tem tempo de se adap-

tar e falha precocemente, na HPTEC a elevação 
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lenta e progressiva da resistência vascular pul-

monar permite que o VD se hipertrofie e se 

adapte, mantendo por anos um débito cardíaco 

relativamente preservado, ainda que às custas 

de pressões de enchimento cada vez mais ele-

vadas. Clinicamente, isso explica por que mui-

tos pacientes com HPTEC permanecem oligos-

sintomáticos por longos períodos, sendo diag-

nosticados apenas quando a doença já está 

avançada, muitas vezes anos após o episódio de 

tromboembolismo pulmonar agudo original — 

que, em uma parcela considerável dos casos, se-

quer chegou a ser diagnosticado na época (JEN-

KINS, 2015; HUMBERT et al., 2022). 

A gravidade e a distribuição anatômica da 

doença tromboembólica organizada — se res-

trita aos vasos pulmonares principais e lobares 

(doença mais proximal, tecnicamente mais 

acessível à cirurgia) ou se estendida aos vasos 

segmentares e subsegmentares (doença mais 

distal, de acesso cirúrgico mais difícil) — são 

os principais determinantes da operabilidade do 

paciente, avaliados por uma equipe multidisci-

plinar especializada em centros de referência 

para HPTEC, conforme recomendado pelas di-

retrizes europeias mais recentes de hipertensão 

pulmonar (HUMBERT et al., 2022). 

A tromboendarterectomia pulmonar (TEP) 

é o tratamento de escolha para pacientes operá-

veis, consistindo na remoção cirúrgica do mate-

rial tromboembólico organizado, sob circulação 

extracorpórea e períodos de parada circulatória 

hipotérmica profunda — necessários para per-

mitir um campo cirúrgico exangue e uma dis-

secção precisa do plano entre a íntima acome-

tida e a camada média do vaso. O procedimento 

reduz de forma abrupta a resistência vascular 

pulmonar, revertendo em poucas horas uma so-

brecarga que se instalou ao longo de anos — 

uma mudança hemodinâmica tão rápida que o 

próprio VD, agora hipertrofiado e adaptado à 

sobrecarga crônica, precisa se reajustar a uma 

nova condição de trabalho (JENKINS, 2015). 

É justamente por essa mudança hemodinâ-

mica abrupta que a monitorização contínua da 

pressão de artéria pulmonar por cateter de 

Swan-Ganz (descrita no Quadro 32.1) assume 

papel central no pós-operatório de TEP. No pré-

operatório, é comum que a PAP média esteja 

significativamente elevada — frequentemente 

acima de 40 a 50 mmHg em casos graves de 

HPTEC. A expectativa após uma TEP bem-su-

cedida é a queda progressiva dessa pressão já 

nas primeiras horas, refletindo a redução mecâ-

nica da resistência vascular pulmonar. Quando 

essa queda não ocorre, ou quando a PAP volta 

a se elevar após um período inicial de melhora, 

isso sinaliza hipertensão pulmonar residual — 

seja por doença distal residual não acessível à 

cirurgia, seja por vasoconstrição reativa do leito 

pulmonar remanescente — e deve ser pronta-

mente comunicado à equipe médica, pois modi-

fica diretamente a conduta terapêutica (DIAS et 

al., 2006; RALI et al., 2022). 

Edema de reperfusão pulmonar 

O edema de reperfusão pulmonar é uma das 

complicações mais características do pós-ope-

ratório de TEP, decorrente da lesão endotelial 

nos segmentos pulmonares recentemente de-

sobstruídos, somada ao aumento súbito do 

fluxo sanguíneo por esses vasos. Clinicamente, 

manifesta-se por hipoxemia progressiva, infil-

trado radiológico localizado (tipicamente no 

território do vaso operado) e aumento da água 

extravascular pulmonar, podendo ser quantifi-

cado por métodos de monitorização hemodinâ-

mica avançada (STÉPHAN et al., 2017). 

O quadro costuma se manifestar nas primei-

ras 24 a 72 horas de pós-operatório e exige, do 
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ponto de vista de enfermagem, atenção redo-

brada à ausculta pulmonar segmentar, à satura-

ção periférica de oxigênio e à necessidade de 

suporte ventilatório protetor, muitas vezes com 

estratégias de ventilação diferencial entre os 

pulmões (STÉPHAN et al., 2017). 

Complicações cardiovasculares específi-

cas 

Além do edema de reperfusão, o pós-opera-

tório de TEP cursa frequentemente com hiper-

tensão pulmonar residual — presente em até 

metade dos pacientes em algumas séries — e 

disfunção persistente do VD, exigindo suporte 

inotrópico e, em casos refratários, suporte cir-

culatório extracorpóreo. Arritmias atriais tam-

bém são comuns, decorrentes da manipulação 

cirúrgica direta e da sobrecarga atrial direita 

crônica. O sangramento das vias aéreas (hemor-

ragia pulmonar), embora menos frequente, é 

uma complicação grave, geralmente relacio-

nada à lesão de artérias brônquicas ou ao pró-

prio leito cirúrgico, e costuma se manifestar du-

rante o reaquecimento do paciente, no momento 

em que o fluxo transpulmonar é retomado 

(HUMBERT et al., 2022). 

Cuidados de enfermagem específicos 

Os cuidados de enfermagem nesse contexto 

incluem: monitorização hemodinâmica inva-

siva contínua (pressão arterial invasiva, pressão 

de artéria pulmonar quando disponível), aus-

culta pulmonar segmentar sistemática para 

identificação precoce de assimetrias sugestivas 

de edema de reperfusão localizado, vigilância 

rigorosa de secreções em vias aéreas (volume e 

características, atentando a sinais de sangra-

mento), manejo cuidadoso da ventilação mecâ-

nica conforme prescrição médica, e atenção es-

pecial ao período de reaquecimento, quando o 

risco de sangramento das vias aéreas é maior e 

a comunicação entre as equipes de enferma-

gem, anestesia e cirurgia é particularmente crí-

tica (RALI et al., 2022). 

Angioplastia pulmonar por balão: alter-

nativa e complemento à TEP 

Nem todos os pacientes com HPTEC são 

candidatos à tromboendarterectomia pulmonar. 

A operabilidade depende da distribuição anatô-

mica da doença — discutida no tópico “Fisio-

patologia da hipertensão pulmonar tromboem-

bólica crônica e da reversão hemodinâmica 

aguda” —, e estima-se que até 40% dos pacien-

tes sejam considerados inoperáveis por doença 

predominantemente distal, ou apresentem hi-

pertensão pulmonar residual mesmo após uma 

TEP tecnicamente bem-sucedida (AGGAR-

WAL et al., 2024). 

Para esses casos, a angioplastia pulmonar 

por balão (APB) surgiu como estratégia tera-

pêutica complementar, consistindo na dilatação 

percutânea, por cateter, dos segmentos vascula-

res pulmonares obstruídos que não são acessí-

veis cirurgicamente. O procedimento costuma 

ser realizado em múltiplas sessões (geralmente 

entre 4 e 8), tratando-se um pulmão de cada vez, 

e é precedido, quando indicado, por terapia far-

macológica vasodilatadora pulmonar específica 

(AGGARWAL et al., 2024). 

As diretrizes europeias mais recentes já re-

comendam a APB com a mais alta força de re-

comendação para pacientes com HPTEC inope-

rável ou com hipertensão pulmonar residual 

após a TEP, consolidando um modelo de trata-

mento multimodal que combina cirurgia, angi-

oplastia e terapia medicamentosa conforme o 

perfil de cada paciente (HUMBERT et al., 

2022; AGGARWAL et al., 2024). 
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Para a equipe de enfermagem, o cuidado ao 

paciente submetido à APB inclui vigilância ri-

gorosa quanto a hemoptise e lesão vascular — 

as complicações mais características do proce-

dimento —, além do acompanhamento hemodi-

nâmico habitual já discutido para o pós-opera-

tório de TEP, já que a melhora da função do VD 

também é um dos desfechos esperados após a 

angioplastia (AGGARWAL et al., 2024). 

Transplante pulmonar 

Indicações e fatores que levam ao trans-

plante pulmonar 

O transplante pulmonar é indicado para pa-

cientes com doença pulmonar avançada e prog-

nóstico limitado, refratária ao tratamento clí-

nico otimizado. O consenso atualizado da Inter-

national Society for Heart and Lung Transplan-

tation (ISHLT) para seleção de candidatos iden-

tifica quatro grandes grupos de indicação: a do-

ença pulmonar obstrutiva (DPOC e enfisema, 

incluindo a deficiência de alfa-1-antitripsina), a 

doença pulmonar intersticial (com destaque 

para a fibrose pulmonar idiopática, cuja propor-

ção entre os receptores tem aumentado nas últi-

mas duas décadas), a fibrose cística e outras do-

enças supurativas, e a hipertensão arterial pul-

monar — que inclui tanto a hipertensão arterial 

pulmonar idiopática quanto casos de HPTEC 

não elegíveis à tromboendarterectomia pulmo-

nar ou à angioplastia por balão (LEARD et al., 

2021). 

Essa última categoria conecta diretamente o 

transplante pulmonar ao eixo fisiopatológico 

deste capítulo: pacientes com hipertensão arte-

rial pulmonar de qualquer origem — incluindo 

a HPTEC inoperável — costumam chegar ao 

transplante já com graus variáveis de hipertro-

fia e disfunção do ventrículo direito, construí-

das ao longo de anos de sobrecarga crônica de 

pressão. O mesmo se aplica, com menor inten-

sidade, a pacientes com DPOC e fibrose pulmo-

nar idiopática avançadas, nos quais a hipóxia 

crônica e a destruição do leito vascular pulmo-

nar também elevam a resistência vascular pul-

monar e sobrecarregam o VD (LEARD et al., 

2021). 

Na prática, isso significa que boa parte dos 

candidatos ao transplante pulmonar já chega à 

cirurgia com uma reserva funcional do VD re-

duzida — o que amplia a vulnerabilidade a exa-

tamente os mesmos mecanismos de disfunção 

ventricular direita aguda discutidos na Seção 2, 

e reforça por que a monitorização hemodinâ-

mica cuidadosa no pós-operatório imediato é 

ainda mais crítica nesse grupo de pacientes. 

Repercussões hemodinâmicas do trans-

plante 

O transplante pulmonar — unilateral ou bi-

lateral — impõe ao sistema cardiovascular do 

receptor uma readaptação hemodinâmica ime-

diata. No transplante bilateral, a resistência vas-

cular pulmonar tende a normalizar-se de forma 

mais completa, mas o procedimento é mais 

longo e frequentemente requer suporte circula-

tório intraoperatório (circulação extracorpórea 

ou ECMO). No transplante unilateral, o pulmão 

nativo remanescente, muitas vezes doente, con-

tinua a contribuir para a resistência vascular 

pulmonar total, o que pode resultar em redistri-

buição de fluxo sanguíneo preferencialmente 

para o enxerto recém-implantado, sobrecarre-

gando-o precocemente (SNELL et al., 2017). 

Disfunção primária do enxerto e seu im-

pacto cardiovascular 

A disfunção primária do enxerto (DPE) é a 

principal causa de morbimortalidade precoce 

após transplante pulmonar, definida por hipo-

xemia e infiltrado pulmonar difuso nas primei-
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ras 72 horas pós-transplante, na ausência de ou-

tra causa identificável, e graduada conforme a 

relação PaO₂/FiO₂ (SNELL et al., 2017). Em-

bora seja definida como uma síndrome primari-

amente respiratória, a DPE tem repercussão 

cardiovascular direta: a hipóxia e a hipertensão 

pulmonar residual aumentam a pós-carga do 

VD, e o aumento do débito do VD imposto pela 

queda súbita da resistência vascular pulmonar 

pode, por sua vez, sobrecarregar um ventrículo 

esquerdo com complacência diastólica redu-

zida, especialmente em receptores mais idosos. 

Arritmias e hipertensão pulmonar resi-

dual 

Arritmias atriais, sobretudo a fibrilação 

atrial, são comuns no pós-operatório de trans-

plante pulmonar, decorrentes da manipulação 

cirúrgica direta das veias pulmonares e da so-

brecarga de câmaras direitas. A hipertensão 

pulmonar residual, quando presente, mantém o 

VD sob sobrecarga de pressão mesmo após a 

substituição do órgão doente, exigindo monito-

rização hemodinâmica prolongada e, por vezes, 

terapia vasodilatadora pulmonar específica 

(HUMBERT et al., 2022). 

Cuidados de enfermagem específicos 

A vigilância de enfermagem nesse cenário 

deve priorizar: monitorização contínua da rela-

ção PaO₂/FiO₂ e correlação com o grau de dis-

função do enxerto, atenção ao ritmo cardíaco 

(arritmias atriais de início recente), avaliação 

cuidadosa do balanço hídrico — já que tanto a 

hipervolemia quanto a hipovolemia podem 

agravar a função do enxerto —, e comunicação 

estruturada com a equipe médica diante de 

qualquer piora da oxigenação, que pode sinali-

zar tanto uma causa respiratória primária 

quanto uma descompensação cardiovascular 

associada (SNELL et al., 2017; RALI et al., 

2022). 

Suporte com ECMO no contexto des-

ses pós-operatórios 

O suporte circulatório e respiratório extra-

corpóreo (ECMO) tem papel relevante nos dois 

cenários discutidos neste capítulo: como ponte 

para recuperação em casos de disfunção grave 

do VD após TEP, e como suporte na disfunção 

primária do enxerto pulmonar grave após o 

transplante. Em todos esses contextos, a moda-

lidade venovenosa é preferida quando o pro-

blema é predominantemente respiratório (como 

na disfunção primária do enxerto pulmonar), 

enquanto a modalidade venoarterial é reservada 

para disfunção cardíaca ou circulatória associ-

ada (RALI et al., 2022). 

Para a equipe de enfermagem, o cuidado ao 

paciente em ECMO exige competências específi-

cas: vigilância rigorosa do sítio de canulação 

(sangramento, isquemia de membro), monitoriza-

ção da anticoagulação sistêmica, atenção a sinais 

de disfunção do circuito (trombos, variação de 

fluxo) e reconhecimento de síndrome do arlequim 

na ECMO venoarterial periférica — situação em 

que sangue oxigenado pelo circuito perfunde pre-

ferencialmente a metade inferior do corpo, en-

quanto a parte superior, incluindo coração e cére-

bro, pode receber sangue pouco oxigenado eje-

tado pelo próprio coração nativo em recuperação 

parcial (TORRE & PIRRI, 2025). 

Cuidados de enfermagem sistematiza-

dos — quadro comparativo 

O Quadro 32.2 sintetiza, lado a lado, o prin-

cipal risco cardiovascular, o sinal de alerta mais 

característico e a conduta de enfermagem prio-

ritária nos dois cenários discutidos neste capí-

tulo, facilitando a consulta rápida à beira do 

leito. 
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Quadro 32.2 Comparativo entre os cenários cirúrgicos: risco cardiovascular, sinal de alerta e conduta de enfermagem 

Cenário cirúrgico Principal risco cardiovascular 
Sinal de alerta / conduta de 

enfermagem 

Tromboendarterectomia 

pulmonar bilateral 

Disfunção aguda do VD por hipertensão 

pulmonar residual; edema de reperfusão 

pulmonar 

Hipoxemia com infiltrado localizado, 

sangramento de vias aéreas durante o 

reaquecimento — priorizar ausculta 

segmentar e vigilância de secreções 

Transplante pulmonar 

(uni ou bilateral) 

Disfunção primária do enxerto com 

repercussão sobre o VD; arritmias atriais 

Queda da relação PaO₂/FiO₂, pulso 

irregular — priorizar monitorização 

respiratória e do ritmo cardíaco 

Angioplastia pulmonar 

por balão (casos 

inoperáveis/residuais) 

Hipertensão pulmonar residual; 

sobrecarga persistente do VD 

Hemoptise ou lesão vascular durante o 

procedimento — priorizar vigilância 

respiratória e monitorização 

hemodinâmica habitual 

Fonte: Elaborado pelas autoras, com base em JENKINS (2015), SNELL et al. (2017) e AGGARWAL et al. (2024). 

Observa-se, nos cenários discutidos, o 

mesmo padrão de raciocínio já discutido no tó-

pico “Disfunção ventricular direita aguda: um 

mecanismo comum aos dois cenários cirúrgi-

cos”, caracterizado pela sobrecarga aguda do 

ventrículo direito, interdependência ventricular 

e risco de queda do débito cardíaco sistêmico 

— o que reforça a importância de o enfermeiro 

compreender esse mecanismo comum, em vez 

de memorizar protocolos isolados para cada si-

tuação cirúrgica. 
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