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RESUMO 

 

Introdução: A ocorrência de Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) em pacientes com 

falência cardíaca crônica está comumente associada com piora da classe funcional e 

do prognóstico. Neste cenário o principal mecanismo atribuído à HAP é a congestão 

vascular pulmonar secundária ao aumento da pressão venosa resultante de pressão 

de enchimento elevada do ventrículo esquerdo, referida como “hipertensão pós-

capilar”. Com a evolução crônica da doença há a promoção da vasoconstricção 

arterial e o remodelamento associado com aumento da resistência vascular pulmonar 

(RVP), em parte, devido ao desequilíbrio entre a disponibilidade reduzida de óxido 

nítrico (NO) e uma aumentada expressão de endotelina. Neste estágio, a 

reversibilidade da HAP é incerta mesmo se a hemodinâmica do ventrículo esquerdo 

seja restabelecida. Assim, a avaliação da circulação pulmonar e da função do 

ventrículo direito é fundamental na seleção de candidatos como potencial receptor do 

enxerto cardíaco sendo o teste de vasorreatividade pulmonar essencial no processo 

de qualificação do candidato ao transplante.  

Objetivos: Avaliar o valor prognóstico do teste de vasorreatividade pulmonar nos 

pacientes encaminhados para a avaliação de HAP correlacionando o grau de 

comprometimento da vasculatura pulmonar com desfecho de sobrevida em 1 ano e 

correlacionando características clínicas, funcionais e hemodinâmicas nos pacientes 

estudados. 

Método: Foram avaliados retrospectivamente em um único centro de transplantes 153 

pacientes selecionados para o teste de vasorreatividade aguda com fármacos através 

da introdução do cateter de artéria pulmonar por punção venosa profunda. Pacientes 

com boa resposta sem uso de fármacos foram classificados no Grupo A; pacientes 

com boa resposta, mas com necessidade de fármacos para redução da RVP foram 

classificados no Grupo B e, pacientes sem resposta na redução da RVP com uso de 

fármacos foram classificados no Grupo C. Foram registradas a sobrevida em 1 ano 

de acordo com o grau de resistência vascular pulmonar e a frequência de 

complicações inerentes ao procedimento como acidentes de punção, arritmias e 

eventos graves. 

Resultados: Entre o período de 27 de maio de 2004 e 11 de junho de 2019, 153 

pacientes foram submetidos ao teste de vasorreatividade pulmonar agudo. A 



mortalidade geral em 1 ano por todas as causas foi de 35,9% (55 pacientes). Nos 

pacientes que foram submetidos ao transplante cardíaco (n = 74 pacientes) a 

mortalidade em 1 ano foi de 20,3% (15 pacientes). Nos pacientes que não foram 

submetidos ao transplante cardíaco (n = 79 pacientes) a mortalidade foi de 50,6% (40 

pacientes). Neste grupo, não houve diferença na sobrevida baseada na estimativa da 

curva de Kaplan-Meier para os grupos A, B e C (Log-rank p 0,383). 

Conclusões: O teste de vasorreatividade continua sendo o padrão-ouro na seleção 

de candidatos ao transplante cardíaco na avaliação da resistência vascular pulmonar. 

Não se observou no subgrupo de pacientes transplantados presença de disfunção 

aguda e refratária de ventrículo direito (VD). Porém, nos pacientes que não foram 

submetidos ao transplante, o grau de resposta da RVP ao Teste de vasorreatividade 

pulmonar (TVRP) não se correlacionou com o desfecho melhor na sobrevida entre os 

grupos A, B e C demonstrando elevada mortalidade nestes subgrupos. 

 

Palavras-chave: hipertensão arterial pulmonar, transplante cardíaco, transplante de 

coração, vasorreatividade. 

 



 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: The occurrence of Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) in patients 

with chronic heart failure is commonly associated with worsening of functional class 

and with the prognosis. In this scenario, the main mechanism attributed to PAH is 

pulmonary vascular congestion secondary to the increase in venous pressure as a 

result from the high left ventricular filling pressure, referred to as “postcapillary 

hypertension”. The chronic evolution of the disease leads to an arterial 

vasoconstriction and remodeling, which is associated with an increase in pulmonary 

vascular resistance (PVR), in part, due to the imbalance between the reduced 

availability of nitric oxide (NO) and an increased expression of endothelin. At this stage, 

the reversibility of PAH is uncertain even if left ventricular hemodynamics is 

reestablished. Therefore, the assessment of pulmonary circulation and right ventricular 

function is essential in the selection of candidates as potential heart graft recipients 

and the pulmonary vasoreactivity test is essential in the qualification process of the 

transplant candidate. 

 

Objectives: Assess the prognostic value of the pulmonary vasoreactivity test in 

patients referred to PAH evaluation by correlating the degree of pulmonary vasculature 

impairment with the 1-year survival outcome and correlating clinical, functional, and 

hemodynamic characteristics in the patients studied. 

 

Methods: It was retrospectively evaluated 153 patients selected in a single transplant 

center for acute drug vasoreactivity testing through pulmonary artery catheter inserted 

by deep venous puncture. Patients with good response without the use of drugs were 

classified in Group A; patients with good response, but in need of drugs to reduce PVR 

were classified in Group B, and patients without response in PVR reduction with the 

use of drugs were classified in Group C. Survival at 1 year was recorded according to 

the degree of pulmonary vascular resistance and the frequency of complications 

inherent to the procedure, such as puncture accidents, arrhythmias and serious 

events. 

 



 

 

 

Results: Between May 27, 2004 and June 11, 2019, 153 patients underwent acute 

pulmonary vasoreactivity testing. Overall, 1-year mortality from all causes was 35.9% 

(55 patients). In patients who underwent heart transplantation (n = 74 patients), 1-year 

mortality was 20.3% (15 patients). In patients who did not undergo heart 

transplantation (n = 79 patients), mortality was 50.6% (40 patients). In this group, there 

was no difference in survival based on the Kaplan-Meier curve estimate for groups A, 

B, and C (Log-rank p 0.383). 

 

Conclusions: The vasoreactivity test remains the gold standard in the selection of 

candidates for heart transplantation in the assessment of pulmonary vascular 

resistance. In patients who did not undergo transplantation, the degree of response of 

PVR to pulmonary vasoreactivity test did not correlate with the better outcome in 1-

year survival in this group, demonstrating high mortality rate. 

 

Keywords: Pulmonary Arterial Hypertension; Heart Transplantation; vasoreactivity. 
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1. INTRODUÇÃO  

 A falência cardíaca afeta cerca de 23 milhões de indivíduos ao redor do 

mundo e, apesar dos avanços para seu tratamento, o prognóstico ainda permanece 

muito ruim (1). No Brasil, a insuficiência cardíaca representa a maior causa 

cardiovascular de morbidade hospitalar, contribuindo para 19,1% das internações por 

doenças do aparelho circulatório e 12,2% do custo por hospitalizações por doença 

cardiovascular, segundo dados do Sistema de Saúde Público Brasileiro de 2016 (2). 

A Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) tem sido considerada por alguns autores a 

maior determinante de resultado desfavorável na Insuficiência Cardíaca Crônica (ICC) 

(3) e, após o transplante cardíaco, a resistência pulmonar elevada foi um fator de risco 

incremental para morte prematura (4). 

O transplante cardíaco ainda hoje é aceito como o padrão-ouro no tratamento 

de pacientes selecionados com falência cardíaca avançada. Nas últimas décadas, a 

Sociedade Internacional de Transplante de Coração e Pulmão reportou uma melhora 

na taxa de sobrevida no primeiro ano observada nos anos 80 de 70% para uma taxa 

de quase 90% publicada em 2016 (5). Isto trouxe uma meia-vida condicional, ou seja, 

o tempo em que 50% dos pacientes que sobreviveram ao primeiro ano estão ainda 

vivos, de 9,4 anos para 13,2 anos. Esta melhora nos resultados se deve a várias 

razões desde a utilização de novos imunossupressores, seleção adequada do 

receptor, manutenção e escolha do doador, sistematização do processo de captação 

e aperfeiçoamento das equipes multidisciplinares em centros especializados de 

transplante. Apesar de evidente progresso no resultado do transplante cardíaco, a 

doença cardiovascular tem aumentado em nosso meio frente ao número de doadores 

que ainda se mantém limitado pelo baixo número de doações pelas famílias e 

responsáveis. Além disso, houve aumento na complexidade dos candidatos, muitos 

em idades mais avançadas, utilizando dispositivos de assistência circulatória e com 

comorbidades associadas à disfunção do enxerto, como a presença de HAP. Neste 

cenário, a falência refratária aguda do ventrículo direito é uma grave complicação que 

ocorre em 2 a 3% dos pacientes submetidos ao transplante cardíaco porém com alta 

mortalidade em cerca de > 50% (6) e tem como causas o tempo prolongado de 

isquemia, a presença de uma pré-carga inadequada ou de sobrecarga de volume e a 

resistência vascular pulmonar elevada. Assim, a presença de HAP com Resistência 
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Vascular Pulmonar (RVP) acima de 5 unidades Wood, está associada com maior 

incidência de falência ventricular direita e mortalidade perioperatória.  

A HAP secundaria à falência do ventrículo esquerdo, por outro lado tem sido 

responsável pela redução da sobrevida em pacientes na fase avançada da doença. A 

sua real prevalência decorrente desta disfunção esquerda ainda permanece 

desconhecida em parte devido à maioria dos estudos serem baseados em dados 

ecocardiográficos com valores de corte distintos e por outro, aos poucos centros 

habilitados ao estudo hemodinâmico (7) (8) . Porém, é de longe a causa mais comum 

de todas as formas de HAP sendo responsável por cerca de 65-75% dos casos (9) e 

é um marcador de doença cardíaca em fase avançada com sintomas mais graves e 

prognóstico pior (7) .  Em estudo de seguimento avaliando mortalidade em pacientes 

com HAP moderada, a taxa de mortalidade após 28 meses foi de 57% comparada a 

somente 17% onde não foi encontra a HAP (10). Na literatura, a avaliação prognóstica 

da HAP foi estudada por Grigioni et al. (11) através do cateterismo direito seriado em 

pacientes com insuficiência cardíaca esquerda grave tendo observado que 

hipertensão pulmonar foi preditor independente de insuficiência cardíaca aguda ou 

morte cardiovascular. 

 Na falência cardíaca o principal mecanismo atribuído à HAP é a congestão 

vascular pulmonar secundária ao aumento da pressão venosa pulmonar resultante de 

pressão de enchimento elevada do ventrículo esquerdo, referida como “hipertensão 

pós-capilar” e, também conhecida como HAP do grupo 2 da OMS (Organização 

Mundial de Saúde).  O segundo mecanismo ocorre quando da evolução crônica da 

doença onde há a promoção da vasoconstricção arterial e o remodelamento 

associado com RVP aumentada (12) em parte devido ao desequilíbrio entre a 

disponibilidade reduzida de óxido nítrico (NO) e uma aumentada expressão de 

endotelina. Neste estágio a reversibilidade da HAP é incerta mesmo se a 

hemodinâmica do ventrículo esquerdo seja restabelecida (13). Assim, a avaliação da 

circulação pulmonar e da função do ventrículo direito é fundamental na seleção de 

candidatos como potencial receptor do transplante cardíaco. Estima-se que a 

disfunção ventricular direita é responsável por cerca de 50% das complicações 

cardíacas e por cerca de 20% das mortes precoces no pós-transplante (14). Segundo 

a 3a Diretriz Brasileira de Transplante Cardíaco (15), a presença de HAP fixa, ou seja, 

a resistência vascular pulmonar maior que 5 unidades Wood, apesar do teste de 
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vasorreatividade pulmonar e descompressão cardíaca com dispositivos de assistência 

ventricular mecânica, indicam risco cirúrgico elevado e devem ser considerados no 

risco global do receptor. Portanto, a cateterização da artéria pulmonar é essencial para 

inclusão dos candidatos na fila de transplante cardíaco com o objetivo de determinar 

a existência, o grau e reversibilidade da hipertensão arterial pulmonar durante o 

procedimento com a utilização de fármacos vasodilatadores conhecidos. Esta 

avaliação dentro do protocolo de seleção de todos os candidatos ao transplante é hoje 

considerada Classe de Recomendação I, Nível de Evidência C, conforme o Guideline 

para o diagnóstico e tratamento da hipertensão pulmonar da Sociedade Europeia de 

Cardiologia (16). 

 Em maio de 2003, o Instituto Nacional de Cardiologia em seu caminho para 

a Inovação em Tecnologia frente à crescente linha de pesquisa em Terapia de 

Células-Tronco em Cardiologia, determina ampliar o seu nível de Atenção à Saúde no 

Brasil para atingir a condição de Hospital Quaternário e assim, oferecer à população 

a possibilidade do Transplante Cardíaco. Nomeado de “Projetos Nacionais”, iniciou-

se naquele ano, o Programa para Implementação do Serviço de Transplante Cardíaco 

sendo que, preenchido todos os quesitos do Sistema Nacional de Transplante (SNT) 

que assegura a capacitação técnica, estrutural e de processos em transplantes, é 

concedida pela Secretaria de Atenção à Saúde a autorização para realizar retirada de 

órgãos e transplante de coração à equipe do Instituto Nacional de Cardiologia, 

conforme Portaria no 275 de 19 de setembro de 2003, publicada no Diário Oficial no 

184 de 23/09/2003, página 12, seção 1. Iniciou-se, portanto, naquele momento, todo 

o esforço e dedicação da Diretoria e dos Profissionais de Saúde do hospital em buscar 

nos anos vindouros, a excelência no transplante cardíaco. 

 A partir da necessidade de estruturação de toda a linha de cuidado do 

candidato ao transplante, com a atenção multidisciplinar e especializada no 

tratamento avançado à insuficiência cardíaca, uma condição recebeu especial 

atenção pela sua direta associação com o sucesso imediato do procedimento: a 

presença da Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) secundária à falência do ventrículo 

esquerdo. Assim, dentro do Serviço de Transplante do INC, todos os pacientes são 

submetidos ao Teste de Vasorreatividade Aguda Pulmonar no protocolo institucional 

utilizado há mais de 15 anos para a seleção dos candidatos a receber o órgão. 

 

 



24 

 

 

2. REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1  HISTÓRIA DO CATETERISMO CARDÍACO DIREITO 

Em 1929, Werner Forssmann, um residente de cirurgia realizou um auto 

experimento ao introduzir um cateter ureteral de 65 cm através de sua veia cubital 

(Figura 1) avançando até o átrio direito  onde administrou drogas diretamente em suas 

cavidades cardíacas direitas (17). Esta intervenção o laureou com o Prêmio Nobel em 

1956 o tornando assim, pioneiro na Cardiologia Intervencionista. A partir de então, 

inúmeras pesquisas foram realizadas no campo da avaliação hemodinâmica através 

do cateterismo cardíaco direito.  

 

                          

Figura 1: O primeiro cateterismo cardíaco documentado. Aos 25 anos, Werner Forssmann 
introduziu um cateter 65 cm através de sua veia cubital até a ponta atingir o átrio direito. Ele depois 
caminhou até o departamento de radiologia onde essa radiografia foi realizada.  
Fonte: Narasimhan C, Vijayalakshmi I in Cardiac Catheterization and Imaging (From Pediatrics to 
Geriatrics). 2015 Aug 31:21. 
 

A grande inovação sobre o tema veio com Swan e colaboradores que publicam na 

revista cientifica New England of Medicine em 1970, o clássico trabalho sobre medidas 

hemodinâmicas direitas sem a utilização rotineira da fluoroscopia (18). Através de um 

cateter de duplo lúmen de 5 Fr constituído em sua ponta de balão insuflado com 0,8 

ml de ar, carreado pelo fluxo cardíaco através das cavidades direitas, se obteve o 

encunhamento em ramo de artéria pulmonar (Figura 2). Mais do que apenas conseguir 

valores isolados de pressões de enchimento e débito cardíaco, este estudo estabelece 

a possibilidade de avaliação oxi-hemodinâmica continua à beira-leito nas Unidades de 

Terapias Intensivas. 
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Figura 2 - O cateter de artéria pulmonar. Cateter de duplo lúmen fluxo-dirigido e sua instalação à 
beira-leito sem necessidade de fluoroscopia com monitorização de pressões intracardiacas. Fotografia 
dos Drs. Swan e Ganz também é mostrada. RA indica átrio direito; RV, ventrículo direito; PCW, pressão 
de encunhamento da artéria pulmonar; e PA, artéria pulmonar.  
Fonte: Chatterjee K. Circulation. 2009 Jan 6;119(1):147-52. 
 
 

2.2  DEFINIÇÃO DE HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR 

A primeira referência sobre definição hemodinâmica da HAP veio em 1961 pelo 

Comitê de Especialistas em Cor Pulmonale Crônico da Organização Mundial de 

Saúde sugerindo que a pressão arterial pulmonar média (PAPm) não excedia em 

condições normais de repouso à 15 mmHg e pouco afetada pela idade, não 

excedendo o valor de 20 mmHg (19). Com o novo consenso sobre hipertensão arterial 

pulmonar ocorrido em 1973 durante o Primeiro Simpósio Mundial de Hipertensão 

Pulmonar foi de forma arbitrária definida como pressão arterial pulmonar média 

(PAPm) > 25 mmHg em repouso obtida pelo cateterismo cardíaco direito (20). Este 

valor de corte se manteve inalterado por muitos anos e não havia evidências 

suficientes para a utilização do termo “HP limítrofe” para pacientes com níveis de 

PAPm entre 21 e 24 mmHg em função de implicações terapêuticas e prognósticos 

ainda desconhecidos (21). 

Uma revisão sistemática realizada por Kovacs et al. (22) em 2009 analisou 47 

estudos disponíveis com cateterismo cardíaco direito realizados em 1187 indivíduos 

saudáveis para a determinação de valores normais de PAPm em repouso e exercício. 

A PAPm em repouso foi 14,0 + 3,3 mmHg, independente do sexo e etnicidade. 

Considerando este valor de 14 mmHg, dois desvios-padrão sugere uma PAPm > 20 

mmHg como acima do limite superior da normalidade, isto é, acima do percentil 97,5. 
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Portanto, este valor de corte de 20 mmHg tem base cientifica para sua utilização.  

Porém, um valor de corte de PAPm utilizado isoladamente não reflete de forma 

acurada uma condição clínica. A elevação da PAP pode ter diferentes causas com 

tratamentos e resultados diversos como por exemplo aumento do débito cardíaco, 

shunts esquerdo-direito, elevação da pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP) 

na doença cardíaca esquerda e hiperviscosidade. Assim, o 6° Simpósio Mundial de 

Hipertensão Pulmonar propôs incluir a RVP > 3 WU na definição de HP pré-capilar 

associada com PAPm > 20 mmHg, independente da etiologia (19). 

Na atualização da classificação da Hipertensão Pulmonar realizada no 6° Simpósio 

Mundial de Hipertensão Pulmonar (19) (Quadro 1) algumas observações merecem 

destaque como a introdução de uma nova entidade chamada de “HAP de longo prazo 

respondedora aos bloqueadores de canal de cálcio” no grupo 1; a proposta de um 

novo critério para diferentes tipos hemodinâmicos de HAP que ocorrem na doença 

cardíaca esquerda, e a ênfase sobre a importância da perspectiva do paciente junto a 

atuação multidisciplinar na promoção do cuidado, entre outras. Também foi proposto 

novo critério contemplando os diferentes tipos de hipertensão pulmonar decorrentes 

do envolvimento da doença cardíaca esquerda. 
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Quadro 1 - Classificação clínica da hipertensão pulmonar (HP) 
 

1. HAP 

1.1 HAP Idiopática 

1.2 HAP hereditária 

1.3 HAP induzida por droga e toxina 

1.4 HAP associada com: 

1.4.1 Doença do tecido conjuntivo 

1.4.2 Infecção por HIV 

1.4.3 Hipertensão porta 

1.4.4 Doença cardíaca congênita 

1.4.5 Esquistossomose 

1.5 HAP de longo prazo respondedora a bloqueadores de canais de cálcio 

1.6 HAP com outros aparentes aspectos de envolvimento venoso/capilar (DVOP/HCP) 

1.7 HAP persistente da síndrome do neonato 

2. HP devido a doença cardíaca esquerda 

2.1 HP devido a falência cardíaca com fração de ejeção preservada do VE 

2.2 HP devido a falência cardíaca com fração de ejeção reduzida do VE 

2.3 Doença cardíaca valvar 

2.4 Condições cardiovasculares adquiridas/congênitas levando à PH pós-capilar  

3. HP devido a doença pulmonar e/ou hipóxia 

3.1 Doença pulmonar obstrutiva 

3.2 Doença pulmonar restritiva 

3.3 Outras doenças pulmonares com padrão restritivo/obstrutivo misto 

3.4 Hipóxia sem doença pulmonar 

3.5 Desordens pulmonares em desenvolvimento 

4. HP devido a obstruções da artéria pulmonar 

4.1 HP tromboembólica crônica  

4.2 Outras obstruções arteriais pulmonares 

5. HP com mecanismos desconhecidos e/ou multifatoriais 

5.1 Desordens hematológicas 

5.2 Desordens metabólicas e sistêmicas  

5.3 Outras  

5.4 Doença cardíaca complexa  

HAP: hipertensão arterial pulmonar; DVOP: doença veno-oclusiva pulmonar; VE: ventrículo esquerdo; 
HCP: hemangiomatose capilar pulmonar.  
Fonte: Simonneau et al. European Respiratory Journal. 2019 Jan 1;53(1). 
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2.3  DEFINIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO DA HAP DEVIDO À FALÊNCIA CARDÍACA 

ESQUERDA 

Na presença de elevada PAPm, uma POAP > 15 mmHg ou PDFVE > 18 mmHg  

(23) tem sido categorizada pela Organização Mundial de Saúde como HAP do grupo 

2, conhecida como “hipertensão venosa pulmonar”, “HP pós-capilar” ou “HP passiva”. 

Quando não se evidencia pressões de enchimento elevadas no lado esquerdo (PAE, 

PDFVE, POAP), há a forma comum de HAP primária com acometimento “pré-capilar” 

em suas apresentações. 

A hipertensão arterial pulmonar é uma complicação comum quando existe 

comprometimento do coração esquerdo em resposta a um aumento gradual e passivo 

das pressões de enchimento, em especial o aumento da pressão no átrio esquerdo. 

Esta condição clínica é categorizada como HP pós-capilar devido ao aumento da 

PAPm > 20 mmHg e POAP > 15 mmHg. Porém, a circulação pulmonar exposta a uma 

longa sobrecarga de pressão em função de anormalidades da função ventricular 

esquerda, é afetada por vários mecanismos que levam ao potencial remodelamento 

arterial e venoso. Ahmed et al. (24) observaram que, em pacientes com falência 

cardíaca com fração preservada ou reduzida, existe um remodelamento vascular 

global com espessamento das camadas média e intima das artérias, e espessamento 

na camada intima das veias e pequenos vasos pulmonares em comparação aos 

sujeitos normais do grupo controle. 

Para melhor compreender o comportamento hemodinâmico da circulação 

pulmonar devido à doença cardíaca esquerda, foi proposto uma nova terminologia 

para distinguir a HP pós-capilar isolada da HP combinada pré-capilar e pós-capilar por 

Vachiéry JL et al. (7) baseado no Gradiente Diastólico Pulmonar (GDP) que é a 

diferença entre a PAP diastólica (PAPd) e a POAP: “HP pós-capilar isolada” (POAP > 

15 mmHg e GDP < 7 mmHg) e “HP pré-capilar e pós-capilar combinada” (POAP > 15 

mmHg e GDP > 7 mmHg) (Quadro 2).   

Quadro 2 - Classificação da Hipertensão Arterial Pulmonar devido à doença cardíaca esquerda 

Terminologia POAP GDP 

HP pós-capilar isolada > 15 mmHg GDP < 7 mmHg 

HP pré-capilar e pós-capilar combinada > 15 mmHg GDP > 7 mmHg 
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O Gradiente Diastólico Pulmonar (GDP) demonstrou ser menos sensível às 

alterações de pressão no átrio esquerdo bem com às variações de volume e assim, 

foi proposto sua inclusão como marcador mais fidedigno de acometimento pré-capilar 

decorrente de remodelamento arterial pulmonar e disfunção do ventrículo esquerdo 

(8). Tampakakis et al. (25) avaliaram o valor prognóstico do GDP em comparação ao 

Gradiente Transpulmonar (GTP = PAPm – POAP) e Resistência Vascular Pulmonar 

(RVP) em pacientes com doença cardíaca esquerda. Inicialmente os autores 

observaram que, uma GTP e RVP aumentados em pacientes com HAP estavam 

relacionados a uma elevada razão de chance de morte por todas as causas. Porém, 

a GDP não demonstrou uma significativa associação com sobrevida. 

Durante o 6° Simpósio Mundial de Hipertensão Pulmonar foram propostos 

novos critérios para estes diferentes padrões hemodinâmicos decorrentes da doença 

cardíaca esquerda. Assim, a HAP tipo 2, foi definida em: 1) HP pós-capilar: POAP > 

15 mmHg e PAPm > 20 mmHg e RVP < 3 UW; 2) HP combinada pós- e pré-capilar: 

POAP > 15 mmHg e PAPm > 20 mmHg e RVP > 3 UW (26). 

De fato, as definições para a HAP do grupo 2 são baseadas nos valores obtidos 

no cateterismo direito no que inferimos associação direta na doença vascular 

pulmonar subjacente e não em critérios anatômicos ou de imagem. Delgado et al. (12) 

estudaram 17 pacientes que tiveram um desfecho fatal precoce após o transplante 

cardíaco e foram submetidos à autopsia. Deste número, apenas 4 faleceram por 

falência precoce do enxerto. O tempo médio entre o transplante e óbito foi de 2,01+ 

2,3 meses. Na análise histológica (Figura 3) se observou um aumento da espessura 

da camada média arterial em todos os pacientes.  
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Figura 3 – Muscular das artérias pulmonares mostrando hipertrofia da média (corante de van 
Gieson). Espessamento da camada média da artéria foi estudada pela fórmula acima. Esquerda: 
espessamento importante da média. Seta a mede a camada média e a seta b o diâmetro esterno da 
artéria. Direita: leve espessamento da média. 
Fonte: Delgado et al. Eur J Heart Fail. 2005; 7:1011-6. 

Por outro lado, nenhum paciente apresentou fibrose da íntima das artérias. 

Havia uma fraca correlação entre as variáveis hemodinâmicas e o percentual de 

espessura da camada média. Em resumo, apesar do número reduzido de pacientes, 

demonstrou-se que a hipertrofia da camada muscular média das artérias é mais 

comum e grave do que o esperado em pacientes com falência cardíaca esquerda, 

ainda que em pacientes sem HAP de risco elevado. 

Assim, Berthelot et al. (27) descreveram supostos mecanismos atuais de HAP 
combinada na falência cardíaca crônica (Quadro 3): 

 
Quadro 3 - Mecanismos supostos de Hipertensão Arterial Pulmonar combinada na falência 
cardíaca crônica 

 

CRONOLOGIA MECANISMOS CONSEQUENCIAS 
EFEITOS 

ADICIONAIS 

1° estágio Disfunção sistólica e/ou diastólica 
Redução da complacência AE 

RM induzida pelo exercício 

 pressão venosa pulmonar e 
carga capilar pulsátil 

Aumento passivo 
da PAPm 

Edema pulmonar 

2° estágio 
Disfunção endotelial pulmonar e 

vasoconstricção 

Remodelamento 
vascular adicional 

ao aumento 
passivo da PAPm 

Risco reduzido de 
edema pulmonar, 

aumento na pressão 
de VD 

3° estágio 
Remodelamento vascular, 

reduzida complacência vascular 

Doença vascular 
pulmonar severa, 

Dilatação e falência 
do VD 

Aumento na pressão 
de AD 

Redução do DC 
Morte 

 

Legenda: AE, átrio esquerdo; RM, regurgitação mitral; PAPm, pressão arterial pulmonar média; VD, 
ventrículo direito; AD, átrio direito  
Fonte: Berthelot et al. ESC Heart Fail. 2018 Oct;5(5):755-763 

 

 Segundo Rosenkranz et al. (9) a fisiopatologia da HAP secundaria à falência 

ventricular esquerda não está ainda completamente entendida por ser complexa e 

heterogênea. Associado à disfunção ventricular, o aumento atrial esquerdo, a fibrose 

intersticial ocasionando enrijecimento do AE e redução de sua complacência com 

prejuízo da sua contratilidade, contribuem para as alterações patogênicas na 

circulação pulmonar e consequentemente o VD (Figura 4). 
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Figura 4 – Interação cardiopulmonar e fisiopatologia da Hipertensão Pulmonar na falência do 
ventrículo esquerdo.  Demonstrada a transmissão retrograda das pressões de enchimento do 
ventrículo esquerdo na circulação pulmonar (perfil hemodinâmico pós-capilar), potenciais componentes 
sobrepostos contribuindo para a ampliação da HP (levando ao componente pré-capilar), que pode estar 
associado com remodelamento em alguns pacientes, assim levando à tensão do ventrículo direito e 
disfunção com o tempo. Dilatação do ventrículo direito (VD) e aumento no estresse/tensão na parede 
(pós-carga interna de VD) resulta em elevado consumo miocárdio de oxigênio que, com a redução 
concomitante do gradiente de perfusão coronariana leva à isquemia e progressiva falência de VD. 
Fonte: Rosenkranz et al. Eur Heart J. 2016 Mar 21;37(12):942-54. 

 

2.4  O CATETERISMO CARDÍACO DIREITO NO PROCESSO DE SELEÇÃO DE 

PACIENTES 

Todos os pacientes candidatos ao transplante cardíaco passam por um processo 

de seleção rigoroso de modo a garantir a melhor condição clínica, nutricional e 

psicológica para a cirurgia. Dentre os exames fundamentais para a inclusão do 

paciente na fila de transplante, a cateterização da artéria pulmonar é essencial para 

determinar a presença e grau de hipertensão pulmonar bem como a reversibilidade à 

vasodilatadores. A 3a Diretriz Brasileira de Transplante Cardíaco (15) define como 

potencial contraindicação à cirurgia a presença de Hipertensão Pulmonar Fixa > 5 

unidades Wood persistente após testes de vasorreatividade pulmonar e 

descompressão cardíaca com dispositivos de assistência ventricular, indicando alto 

risco cirúrgico e devem ser atentamente considerados no risco global do candidato. 

As recomendações atuais da diretriz brasileira para a avaliação hemodinâmica 

pulmonar são demonstradas no Quadro 4: 
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Quadro 4 - Recomendações para avaliação hemodinâmica pulmonar 

Classe de 

Recomendação 
Indicação 

Nível de 

evidência 

I 

Para todos os candidatos em avaliação para transplante cardíaco. 

Teste de vasorreatividade pulmonar quando PSAP > 50 mmHg, ou 

GTP > 15 ou RVP > 3 Woods, até PAS > 85 mmHg. 

C 

IIa 

Monitorização hemodinâmica continua e realização de medidas de 

RVP sequenciais e terapia escalonada objetivando queda das 

pressões pulmonares. 

Considerar medida do GDP (> 7 mmHg) na avaliação da 

hipertensão pulmonar  

C 

 

PSAP: Pressão Sistólica Arterial Pulmonar; GTP: Gradiente TransPulmonar, RVP: Resistencia 
Vascular Pulmonar; GDP: Gradiente Diastólico Pulmonar. 
Fonte: Bacal et al. Arq Bras Cardiol. 2018 Aug;111(2):230-289. 
 

Quando da presença de RVP elevada, a vasodilatação é realizada com 

algumas drogas, comumente o nitroprussiato de sódio, o sildenafil ou o oxido nítrico 

visando a redução aguda da pressão na artéria pulmonar (PAPm) e na pressão de 

oclusão da artéria pulmonar (POAP). Estes dados hemodinâmicos configuram o GTP 

no qual se espera uma redução assim como uma elevação no débito cardíaco pela 

redução da pós-carga do VD e da pré-carga do VE (GTP = PAPm – POAP). Como a 

RVP = GTP/DC, se observa uma queda dos valores da resistência pulmonar com a 

queda do GTP e do aumento do débito cardíaco. Pelas diretrizes o teste é considerado 

positivo quando a PSAP reduz para menos de 50 mmHg, o GTP reduz para menos 

de 15 mmHg e a RVP cai para 3 UW ou menos, desde que a pressão arterial sistólica 

sistêmica não reduza para menos que 85 mmHg. A importância deste valor de corte 

da pressão sistêmica, foi classicamente estabelecida no trabalho de Costard-Jackle 

et al. (28) onde se estudou a influência do comportamento da PAP pré-operatória 

avaliada com nitroprussiato de sódio sobre mortalidade após o transplante cardíaco. 

Nos pacientes que atingiram uma RVP < 2,5 unidades Wood, mas às custas de uma 

hipotensão arterial importante, ou seja, PA sistólica < 85 mmHg tiveram maior 

ocorrência de falência de ventrículo direito e morte após transplante semelhante aos 

pacientes que não conseguiram reduzir a RVP. Este grupo de alto risco teve 5 a 6 

vezes maior chance de taxa de mortalidade pós-operatória precoce (33,3 vs 6%; p < 

0,0001). 
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Gerges et al. (8) estudou o papel do Gradiente Diastólico Pulmonar (PAPd – 

POAP) como uma nova ferramenta para avaliação dos candidatos. Um GDP > 7 

mmHg em pacientes com insuficiência cardíaca e GTP elevado está associado a 

maior mortalidade se comparado a GDP < 7 mmHg. 

Em 2016, a Sociedade Internacional para Transplante de Pulmão e Coração 

(International Society for Heart Lung Transplantation – ISHLT) atualizou os seus 

critérios para listagem de pacientes para o transplante cardíaco (29). As alterações 

referentes ao cateterismo cardíaco direito (CCD) foram: 

 O CCD deve ser realizado em todos os candidatos adultos em preparação para 

a listagem ao transplante cardíaco e periodicamente até o transplante (Classe 

I, Nível de Evidência C). CCD periódico não é recomendado para vigilância de 

rotina em crianças (Classe III, Nível de Evidência C). 

 CCD deve ser realizado em intervalos de 3 a 6 meses nos pacientes listados, 

especialmente na presença de hipertensão pulmonar reversível ou piora dos 

sintomas de falência cardíaca (Classe I, Nível de Evidência: C). 

 Uma prova vasodilatadora deve ser administrada quando a PSAP é > 50 mmHg 

e, ou o GTP é > 15 mmHg ou a RVP é > 3 UW enquanto se mantem uma 

pressão arterial sistólica sistêmica > 85 mmHg (Classe I, Nível de Evidência: 

C). 

 Quando há o insucesso no teste de vasodilatação aguda, hospitalização para 

monitorização hemodinâmica contínua deve ser realizado, onde 

frequentemente a RVP pode reduzir após 24 a 48 horas de tratamento com 

diuréticos, inotrópicos e agentes vasoativos como o oxido nítrico (Classe I, 

Nível de Evidência: C). 

 Se a terapia médica falha em atingir valores hemodinâmicos aceitáveis e se o 

ventrículo esquerdo não pode ser efetivamente descomprimido com suporte 

mecânicos adjuntos incluindo o balão de contra pulsação intra-aórtica (BCPIA) 

e/ou dispositivo de assistência do ventrículo esquerdo (DAVE), é razoável 

concluir que a hipertensão pulmonar é irreversível. Após DAVE, a reavaliação 

hemodinâmica deve ser realizada após 3 a 6 meses para verificar 

reversibilidade da hipertensão pulmonar (Classe IIA, Nível de Evidência: C). 

 

Em recente atualização da Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca (30) a 

recomendação de uso do cateter de artéria pulmonar em pacientes com insuficiência 
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cardíaca avançada, candidatos ao transplante cardíaco ou suporte circulatório 

mecânico, manteve a classe de recomendação I e nível de evidencia B. Após estudo 

de Garan et al. (31) que avaliou o manejo do choque cardiogênico guiado pelo 

parâmetro da POAP em 1.414 pacientes com quadro de choque cardiogênico antes 

do implante de dispositivo de assistência circulatória mecânica com redução 

significativa da mortalidade, esta atualização da diretriz passou a recomendar o uso 

do CAP para auxiliar no tratamento e suporte hemodinâmico de pacientes com IC 

refratária ao tratamento padrão ou em pacientes com choque cardiogênico (Classe 

IIa, nível de evidência B). 

 

2.5  ASPECTOS TÉCNICOS DO CATETERISMO CARDÍACO DIREITO 

A introdução do cateter em artéria pulmonar é na maioria das vezes guiado pelas 

características das pressões e formas das ondas conforme seu avanço na corrente 

sanguínea pela veia profunda (jugular ou subclávia), veia cava superior, átrio direito, 

ventrículo direito, artéria pulmonar e oclusão do ramo arterial pulmonar (Figura 5). 

Após o sistema de monitorização estar devidamente zerado e nivelado, este é 

conectado com leitura das curvas voltada para o lúmen distal do CAP. Deve se 

introduzir cerca de 20 cm do cateter na bainha e a seguir, insuflar o balão. O átrio 

direito é alcançado quando utilizada as veias jugular direita e subclávias direita-

esquerda nestes 20 cm iniciais; o ventrículo direito em 30 a 35 cm de progressão; a 

artéria pulmonar em 40 a 45 cm e a oclusão da artéria pulmonar em cerca de 50 cm. 

É importante observar se, após a introdução de 40 a 45 cm o VD não é alcançado, 

provavelmente o cateter pode ter feito alça no AD e não se deve tentar mais a 

progressão. O balão deve ser desinsuflado e recuado em 20 cm para nova tentativa. 

Em corações sem comprometimento da estrutura cavitária de VD e sem refluxo grave 

tricuspídeo, já se observa o sucesso do encunhamento logo na primeira tentativa. Em 

casos avançados de disfunção ventricular esquerda/direita, presença de refluxo 

tricuspídeo grave e de cabos de marcapasso, existem situações que o correto 

posicionamento apenas se consegue através da radioscopia. 
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Figura 5: Introdução do CAP guiado pelas curvas normais de pressão. Para a introdução pela veia 
jugular interna esquerda ou veia subclávia esquerda deve-se incrementar 5cm aos pontos de 
referência. PVC: Pressão venosa central; PVD: Pressão do ventrículo direito; PAP: Pressão da Artéria 
Pulmonar; POAP: Pressão de oclusão da artéria pulmonar.  
Fonte: Bootsma et al. Journal of clinical monitoring and computing. 2021 Feb 10:1-1. 

 

2.5.1 Zerando o sistema de monitorização de pressão e nivelamento do leito 

 

Por ser um procedimento tecnicamente difícil e de alta demanda à beira-leito, deve 

ser realizado por profissionais habilitados e seguir rigorosamente o protocolo 

institucional a fim de garantir resultados com boa reprodutibilidade. O zeramento e 

nivelamento do cateter são pré-requisitos para a obtenção de medidas acuradas e, 

ambos são suscetíveis ao erro quando não são rigorosamente estabelecidos antes do 

procedimento.  Antes da introdução e posicionamento do cateter em artéria pulmonar, 

o sistema de monitorização deve ser devidamente “zerado” a nível da linha axilar 

média do paciente em posição supina que representa o nível do átrio esquerdo (Figura 

6).  
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FIGURA 6: Imagem de corte tomográfico sobre nivelamento do paciente. Demostra em (a) a 
distância entre a superfície da pele acima do esterno e a parede anterior do átrio direito (AD), (b) o 
diâmetro atrial direito, (c) a distância entre a parede posterior do átrio direito e o nível da mesa, (d) a 
distância entre a pele anterior e o centro do átrio direito e, (e) a distância entre o centro do átrio direito 
e o nível da mesa. 
Fonte: Kovacs et al.  Eur Respir J. 2013 Dec;42(6):1586-94 

 

A correta posição em pacientes em posição supina é o eixo flebostático, que é 

cerca de 5 cm abaixo do ângulo esternal. A torneira do transdutor de pressão deve 

ser aberta para o ar ambiente e assim, o sistema de monitorização será exposto à 

pressão atmosférica. Após pressionar a tecla de “zero” no monitor e confirmando o 

sucesso da calibração, a torneira deve ser voltada para a sua posição anterior a fim 

de permitir a leitura das curvas e pressões. A pressão atmosférica passa a ser o ponto 

zero de referência (Figura 7). Nos casos de não observância deste protocolo, um 

transdutor colocado acima do nível flebostático, terá a pressão será subestimada. Ao 

contrário, a medida da pressão será erroneamente alta em caso de o transdutor estar 

situado abaixo do eixo. 
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Figura 7 – Sistema de monitorização hemodinâmica. Transdutor de pressão descartável para 
monitorização precisa e segura das pressões.  
Fonte: Edwards Lifesciences Corporation (edwards.com/br/devices/pressure-monitoring/transducer) 

 
Além da padronização do “zeramento” do sistema de monitorização, algumas 

recomendações são necessárias para a correta leitura dos valores hemodinâmicos 

referentes à POAP: 

a) O cenário ideal para avaliação da HAP é a realização do cateterismo cardíaco 

direito em pacientes estáveis e sem evento clínico agudo.  

b) Pacientes encaminhados com notada retenção hídrica ao exame clínico podem 

apresentar valores elevados da PAPm e POAP manifestando valores elevados 

da RVP e não retratar valores reais em condições de maior compensação 

cardíaca. Ao contrário, pacientes encaminhados em uso de grandes doses de 

diuréticos podem se apresentar hipovolêmicos na avaliação hemodinâmica 

inicial e pode haver a necessidade de realização de prova de volume para 

melhor definição do perfil hemodinâmico (32). 

c) Um valor encontrado de POAP > 15 mmHg ao final da expiração é considerado 

consistente com HAP devido à doença cardíaca esquerda. 

d) Para determinar componente pré-capilar da HAP devido à doença cardíaca 

esquerda e calcular a RVP, a POAP deve ser medida ao final da diástole. 

Quando na presença de ritmo sinusal este momento corresponde a média da 

onda “a” da curva venosa, mas se o ritmo de base for a fibrilação atrial, o 

apropriado é medir a POAP 130-160 ms após o início do QRS, porém antes da 

onda “v” da curva venosa. 
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e) As pressões devem ser tomadas ao final da expiração durante respiração 

espontânea. Não se deve solicitar para que o paciente prenda a respiração pela 

possibilidade de realização equivocada da manobra de Valsalva.  

f) A presença de ondas “v” gigantes no traçado da POAP fortemente sugere a 

presença de doença cardíaca esquerda mesmo em valores normais.  

 

2.6  CONTRAINDICAÇÕES AO CATETERISMO CARDÍACO DIREITO 

Atualmente, as contraindicações ao cateterismo cardíaco direito são a presença 

de grave distúrbio de coagulação, valor de INR acima de 2, presença de arritmias 

ventriculares/supraventriculares graves, e a presença de distúrbios eletrolíticos que 

podem favorecer o aparecimento de arritmias fatais como a hipo- ou hipercalemia. Na 

presença do bloqueio de ramo esquerdo (BRE), se deve ter cautela pela possibilidade 

da indução de bloqueio cardíaco completo quando da passagem do cateter de artéria 

pulmonar. Recomenda-se ter no carrinho de parada pás transdérmicas com a função 

marcapasso ou mesmo, todo o kit de marcapasso transvenoso.  

 

2.7  COMPLICAÇÕES DO CATETERISMO CARDÍACO DIREITO OBSERVADAS 

NA LITERATURA 

O cateterismo cardíaco direito utilizando o cateter de artéria pulmonar é um 

procedimento invasivo de suma relevância na seleção de pacientes para o transplante 

cardíaco e, desta forma, deve ser realizado em centros especializados com equipe 

profissional especializada. É considerado o padrão-ouro na confirmação do 

diagnostico de hipertensão arterial pulmonar. Apesar de suas complicações na prática 

contemporânea serem incomuns, na grande maioria dos casos são decorrentes de 

arritmias cardíacas fugazes e sem repercussão clínica induzidas quando da 

passagem do cateter pelo átrio e ventrículo direito. Porém, eventos fatais podem 

também ocorrer. Estima-se que esta taxa de eventos graves seja de cerca de 1,1% 

com mortalidade de 0,055% relacionada ao procedimento (33). Assim, todas as 

medidas precisam serem tomadas no planejamento e execução a fim de promover 

segurança ao paciente.  

As complicações observadas no cateterismo cardíaco direito (Quadro 5) podem 

ser agrupadas em três grupos: complicações relacionadas ao procedimento de 

punção venosa profunda, complicações relacionadas à passagem do cateter pelas 

cavidades direitas e posicionamento na artéria pulmonar, e complicações 
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relacionadas ao teste de vasorreatividade propriamente dito. Com o advento da 

punção venosa profunda guiada por ultrassom, complicações como hematoma e 

punção inadvertida da artéria carótida passaram a ser incomuns na experiência atual. 

 

Quadro 5 - Tipos e incidências de complicações associadas com o Cateterismo Cardíaco Direito 

Tipos de complicações Incidência (%) 

Relacionada à punção venosa 
     Punção acidental de vaso arterial 
     Hematoma 
     Neuropatia 
     Pneumotórax  
     Embolismo aéreo 

 
< 3,60 
5,30 

0,10 - 1,10 
0,30 - 1,90 

0,50 
Relacionada à manipulação do cateter 
     Arritmias benignas 
     Arritmias malignas 
     Piora da regurgitação tricuspídea 
     Bloqueio de ramo direito 
     Bloqueio Atrioventricular total (na   presença de BRE) 
     Trombose venosa 

 
> 20,00 

0,30 - 3,80 
17,00 

0,10 - 4,30 
0,00 - 8,50 

0,50 - 30,00 
Relacionada ao cateter 
     Ruptura arterial pulmonar  
     Complicações infecciosas – sepse 
     Endocardite Infecciosa 
     Infarto pulmonar    
     Hematoma intramural 
     Morte  

 
0,03 - 0,70 
0,70 - 3,00 
2,20 - 7,10 
0,10 - 2,60 

28,00 - 61,0 
0,02 - 1,50 

  Fonte Hoeper et al. Journal of the American College of Cardiology. 2006 Dec 19;48(12):2546-52. 

 

2.8  DROGAS UTILIZADAS NA VASORREATIVIDADE PULMONAR 

 

Para a seleção dos pacientes candidatos ao transplante cardíaco, alguns agentes 

são utilizados para redução das pressões pulmonares e da resistência vascular. As 

drogas mais utilizadas são listadas no Quadro 6. 
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Quadro 6 - Fármacos utilizados no teste de reversibilidade da Resistência Vascular 
                   Pulmonar 

Agente 
Via de 

administração 
Dose Efeitos colaterais 

Nitroprussiato de 
sódio 
 
Oxido nítrico 
inalatório 
 
Milrinone 

 

Sildenafil 

Prostaciclina 

 

Prostaglandina E1 

EV 

 

Máscara facial 

 

EV 

 

VO 

EV 

 

EV 

0,5 a 5,0 mg/Kg/min 

 

20 a 40 ppm 

 

0,350 a 0,700 
mg/Kg/min 

 
100 mg 

2-10 ng/Kg/min 

 

0,01 – 0,03 
mg/Kg/min 

 

Hipotensão, flushing 
facial 
 
Metahemoglobinemia 

  

ESV 

 

Cefaléia 

Hipotensão, tremor, 
flushing, tontura 
 
Tremor, náusea, 
vômitos, hipotensão, 
tontura 

  

 O nitroprussiato de sódio é um potente vasodilatador de administração 

parenteral, rápido início de ação e curta duração, sendo muito utilizado na prática 

médica. Atua reduzindo a pré e pós-carga melhorando assim o débito cardíaco. É 

muito utilizado como droga vasodilatadora na vasculatura pulmonar, mas tem a 

hipotensão arterial como seu maior fator limitante. Nestes pacientes com falência 

cardíaca avançada é comum observarmos pressões sistêmicas mais baixas pelo 

comprometimento da função contrátil e pela terapia vasodilatadora oral otimizada para 

controle clínico.  

O Oxido Nítrico (NO) é um vasodilatador seletivo pulmonar potente de ação 

rápida que estimula a liberação de GMP cíclico nas células musculares lisas com 

mínimo efeito sistêmico. É utilizado através de máscara facial ou através de circuito 

respiratório. 

O milrinone produz efeitos inotrópico e vasodilatador prolongado em sua 

administração endovenosa, principalmente pela sua potente ação vasodilatadora 

venosa e pulmonar. 

O sildenafil também é um inibidor da fosfodiesterase tipo 5 (PDE-5) causando 

relaxamento da vasculatura lisa vascular e promovendo vasodilatação na circulação 

pulmonar com melhora do débito cardíaco. Tem sido utilizado no tratamento da HAP 

devido às suas propriedades vasodilatadoras na circulação pulmonar e por sua 

segurança e facilidade de administração. Kulkarni et al. (34) pela primeira vez 

descreveram a utilização de sildenafil em cenário de disfunção de ventrículo direito 
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com regurgitação tricuspídea em paciente com HAP no pós-operatório de transplante 

cardíaco. Sua associação com milrinone e nitroglicerina nas primeiras 48 horas do 

pós-operatório demonstrou rápida redução da RVP e POAP facilitando o desmame 

destas medicações. Após isso, estudos com número pequeno de pacientes foram 

realizados a fim de avaliar o uso de sildenafil como agente vasodilatador. Angel et al. 

(35) em estudo piloto com sete pacientes candidatos ao transplante cardíaco com 

HAP por disfunção grave do VE, avaliou a resposta vasodilatadora na circulação 

pulmonar após 100 mg de sildenafil sublingual. Todos estes pacientes se 

apresentavam com terapia medicamentosa otimizada com GTP médio > 12 mmHg e 

RVP > 2,5 UW. Este foi o primeiro estudo com o sildenafil no contexto do teste de 

vasorreatividade e demonstrou uma redução estatisticamente significativa na redução 

da PAPm, do GTP e da RVP. Lepore et al. (36) estudaram 11 pacientes com HAP 

secundaria à disfunção ventricular esquerda de etiologia isquêmica e idiopática. Foi 

administrado sildenafil oral (50 mg), Oxido Nítrico (NO) a 80 ppm e a combinação de 

ambos durante o cateterismo cardíaco direito destes pacientes. Apesar do sildenafil 

administrado isoladamente ter reduzido a PAP, a RVP, a RVS e a POAP com aumento 

do IC, quando combinado ao NO obteve reduções marcantes da RVP, RVS e aumento 

do IC, sendo estas alterações hemodinâmicas bastante relevantes (todos com p < 

0,01). 

A Prostaciclina e prostaglandina E1 são seletivos no leito vascular pulmonar e 

com potente ação vasodilatadora, porém, causando efeitos sistêmicos indesejáveis 

como hipotensão sistêmica, tremores, náuseas e vômitos.  

Estudos com diferentes drogas na avaliação da vasorreatividade pulmonar tem 

sido realizado comparando suas eficácias.  Pasero et al. (37) observaram redução na 

RVP e na PAPm seja com administração de NO ou de nitroprussiato de sódio. A 

redução da pós-carga do ventrículo esquerdo foi um efeito importante do NPS, porém, 

a principal vantagem do NO foi a ausência de hipotensão sistêmica e sua seletividade 

pulmonar. Freitas Jr. et al. (38) compararam o NPS (1 – 2 mg/Kg/min) e o Sildenafil 

(100 mg, dose única) em pacientes avaliados para transplante. Ambos reduziram de 

forma significativa a hipertensão pulmonar com melhora da função pulmonar e da 

geometria ventricular por avaliação ecocardiográfica. Entretanto, o NPS esteve 

associado a hipotensão sistêmica e piora da saturação venosa mista, ao contrário do 

observado com o sildenafil. Em estudo de metanálise realizada por Guglin  et al. (39) 

foram identificados 20 estudos prospectivos de pacientes em falência cardíaca 
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avançada em processo de transplante com a utilização de diferentes drogas. Porém, 

não houve comparação sistemática sobre os seus efeitos. A Prostaciclina, inalada ou 

endovenosa, e Prostaglandina E1 (PGE1) tiveram o mais importante efeito sobre a 

RVP (Figura 8). O NPS e a Nitroglicerina reduziram a pressão de oclusão da artéria 

pulmonar (POAP) e a PAPm melhor do que outras drogas. O Sildenafil gerou bons 

resultados hemodinâmicos, mas não foi uma grande droga relacionada com qualquer 

resultado particular. A POAP, PAPm e a PSAP respondem melhor à nitroglicerina e 

NPS do que outras drogas no cenário de teste de reversibilidade. Prostaciclina e PGE1 

são superiores às outras drogas pelos seus efeitos agudos sobre RVP. 

 
Figura 8 – Efeitos de diferentes drogas sobre a Resistência Vascular Pulmonar em unidades. 
Efeitos comparativos de diferentes drogas na vasculatura pulmonar demonstrando maior redução com 

prostaciclina, ambas formas inalada e venosa, bem como observado também com a prostaglandina E1 e oxido 
nítrico. A redução da RVP destas drogas reduz a RVP em mais de 2 UW. 

Fonte:  Guglin et al. Pulmonary circulation. 2013 Apr;3(2):406-13.        
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3 OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL 

O presente estudo procurou avaliar o valor prognóstico do vasorreatividade 

pulmonar aguda realizada nos pacientes selecionados pelo Serviço de Insuficiência 

Cardíaca e Transplante do INC em fase avançada de falência cardíaca. 

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

I. OBJETIVO PRINCIPAL 

 Avaliar a taxa de sobrevida em 1 ano dos candidatos ao transplante 

cardíaco submetidos ao cateterismo cardíaco direito após a realização 

da avaliação da vasorreatividade pulmonar. 

II. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 Avaliar a taxa de sobrevida em 1 ano dos pacientes transplantados 

submetidos ao TVRP na fase de seleção do candidato; 

 Avaliar a taxa de sobrevida dos pacientes não-transplantados 

submetidos ao TVRP na fase de seleção do candidato; 

 Avaliar a taxa de mortalidade de subgrupo submetido ao TVRP no 

protocolo de uso de sildenafil;  

 Avaliar a taxa de complicações inerentes à intervenção de cateterismo 

cardíaco direito. 
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4 METODOLOGIA 

4.1  APRECIAÇÃO ÉTICA 

O presente estudo foi apreciado e aprovado pelo Comitê̂ de Ética em Pesquisa 

do Instituto Nacional de Cardiologia (CAAE: 28570720.8.0000.5272, emitido em 16 de 

abril de 2020) (ANEXO A). Por ser um estudo observacional, de coorte retrospectivo 

de seguimento prospectivo, que empregou apenas informações de prontuários 

médicos, sistemas de informação institucionais e/ou demais fontes de dados e 

informações clínicas disponíveis na instituição sem previsão de utilização de material 

biológico; porque todos os dados foram manejados e analisados de forma anônima, 

sem identificação nominal dos participantes de pesquisa, e porque os resultados 

decorrentes do estudo foram apresentados de forma agregada, não permitindo a 

identificação individual dos participantes, foi solicitado a dispensa do  Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (ANEXO B). Devido ao teste de 

vasorreatividade pulmonar ser um procedimento protocolar na avaliação do candidato 

ao transplante cardíaco, foi aplicado o Termo de Compromisso de Utilização de Dados 

(TCUD) (ANEXO C). 

 

4.2 DESENHO DO ESTUDO 

 Estudo observacional, longitudinal de coorte retrospectivo de segmento 

prospectivo de pacientes submetidos ao teste de vasorreatividade pulmonar (Figura 

9). 

 

 

Figura 9 - Representação esquemática do presente estudo 
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4.3 AMOSTRA 

 Foram selecionados pacientes de ambos os sexos em fase avançada de 

falência cardíaca encaminhados para a realização do teste de vasorreatividade 

pulmonar no período de 27 de maio de 2004 a 11 de junho de 2019. 

 

4.3.1 Planejamento amostral 

 Foram apreciados 190 TVRP, como demonstrado no fluxograma (Figura 

10) sendo excluídos inicialmente 4 testes por terem sido realizados por outro 

examinador e outras indicações que não o transplante cardíaco. Dos 186 testes 

restantes, 33 foram exames realizados mais de uma vez em um mesmo paciente 

durante o seu acompanhamento pelo Serviço de Insuficiência Cardíaca e Transplante 

(25 realizaram o TVRP duas vezes e 8 realizaram três vezes). Assim, 153 testes foram 

selecionados para o presente estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10 – Fluxograma de análise da população de estudo. 

 

4.3.2 Critérios de inclusão 

 

 Pacientes com idade > 18 anos referenciados como candidatos ao transplante 

cardíaco. 

 
4.3.3 Critérios de exclusão 

 

 TVRP realizado por outros profissionais médicos. 

 Impossibilidade técnica de cateterismo cardíaco direito.  

Números de TVRP realizados 

190 

186 

153 

2 excluídos – outro examinador 
2 excluídos – não candidatos 

25 excluídos – 2° TVRP 
8 excluídos – 3° TVRP 
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 Técnica de cálculo de débito cardíaco diferente da termodiluição.  

 Avaliação de HAP em não-candidatos ao transplante cardíaco. 

 Segundo e terceiro TVRP em mesmo paciente.  

 

4.3.4 Análise estatística 

Os dados foram expressos como frequências e percentuais (variáveis categóricas), 

médias ± desvio padrão (variáveis contínuas com distribuição normal) ou mediana e 

intervalo interquartil (variáveis contínuas sem distribuição normal). As variáveis 

categóricas foram analisadas por meio dos testes do Qui-quadrado e Exato de Fisher. 

Para comparação entre variáveis contínuas foram utilizados os testes Anova de um 

fator e Kruskal-Wallis. Para analisar a sobrevida dos participantes, foram estruturadas 

curvas de Kaplan-Meier e a comparação entre os grupos foi realizada por meio do 

teste de Log-Rank. Foi considerado um nível de significância de 5%. Os dados foram 

analisados no software estatístico Jamovi 1.6.  

 

4.3.5 Descrição da avaliação clínica antes do procedimento 

Os potenciais fatores de dificuldade do cateterismo cardíaco direito foram 

avaliados antes do procedimento e devidamente valorizadas no contexto de 

apresentação clínica do paciente. 

O exame clínico buscou à inspeção e palpação do precórdio e do pulso jugular 

sistematizando o exame clínico em pacientes em falência cardíaca avançada com 

hipertensão arterial pulmonar. A ausência de turgência jugular (TJ) nesta população 

de pacientes pôde inferir estado de hipovolemia decorrente de restrição hídrica e uso 

de diuréticos e, assim, interferindo no cálculo de débito cardíaco e da RVP. Ao 

contrário, uma TJ patológica com pulso venoso exuberante pôde inferir estado de 

hipervolemia que, da mesma forma, pode traduzir valores maiores de pressões de 

enchimento com consequente elevação da RVP. Muitas vezes o equilíbrio 

hemodinâmico desejado nesta população de estudo de vasorreatividade nem sempre 

foi encontrado, seja pela avançada falência cardíaca ou pela dificuldade de acerto de 

doses medicamentosas, sem mencionar a possibilidade de transgressão dietética. A 

presença de disfunção grave de VD e insuficiência tricuspídea importante pôde ser 
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observada na presença no sinal de Kussmaul devido ao aumento na pressão venosa 

jugular durante a inspiração. 

 Ainda na inspeção, a presença de dispositivos como marcapasso, CDI e 

Terapia de Ressincronização Cardíaca foi ponto de atenção na escolha do acesso 

venoso profundo e na possibilidade de trombose venosa ipsilateral ao local de 

inserção por manipulação vascular prévia. A presença de mais de 1 cabo em 

cavidades direitas foi um fator de dificuldade para progressão do cateter de artéria 

pulmonar.  

À palpação, impulsão do miocárdio pôde revelar aumento do ventrículo direito 

e a presença de frêmito em foco mitral também pôde revelar regurgitação mitral que 

influenciou a análise da curva da pressão de oclusão de artéria pulmonar com a 

manifestação de ondas “v” gigantes. 

 A presença de hiperfonese de P2 correlacionou-se com o aumento da pressão 

de fechamento da válvula pulmonar devido à hipertensão arterial pulmonar (40). 

 A avaliação da radiografia de tórax em PA e Perfil esquerdo (Figura 11) quando 

disponíveis, pôde revelar aumentos cavitários principalmente no lado direito, presença 

de hipertensão arterial pulmonar, inversão de trama vascular, presença ou ausência 

de efusão pleural. A presença de dispositivos médicos implantáveis foi devidamente 

avaliada como o número de cabos de marcapasso que dificultaram a progressão do 

cateter de artéria pulmonar e bem como a presença de prótese valvar tricuspídea em 

alguns casos. 

 

 

Figura 11: Avaliação da HAP através da radiografia de tórax. Radiografia de tórax em incidências 
PA e Perfil esquerdo demonstrando os efeitos da disfunção ventricular esquerda na vasculatura 
pulmonar. 
Fonte: Elaborada pelo autor. 
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4.3.6 Descrição do procedimento 

 

Após seleção do candidato pela equipe do Serviço de Insuficiência Cardíaca e 

Transplante Cardíaco, foi preenchida a folha de Solicitação de TRVP (APÊNDICE 1) 

que contém dados demográficos, história clínica, classe funcional, exames 

diagnósticos, medicações em uso e orientações gerais pertinentes à segurança do 

paciente.  

Foi apresentado o TCLE ao paciente (APÊNDICE 2) e devidamente esclarecido 

sobre a necessidade do procedimento, seus riscos e benefícios para a estratificação 

de risco de HAP, antes de ser inserido como candidato ao transplante cardíaco.  

Após a realização do Checklist da Enfermagem para o TVRP (ANEXO D) e 

observação criteriosa do Procedimento Operacional Padrão (POP) estabelecido para 

o Cateterismo Cardíaco Direito à beira-leito através do Cateter de Artéria Pulmonar 

(APÊNDICE 3), foi escolhido o local de acesso venoso profundo na seguinte ordem 

de preferência: jugular interna direita > subclávia esquerda > subclávia direita > jugular 

interna esquerda. Após a assepsia, antissepsia e a disposição dos campos estéreis, 

foi administrada a anestesia local com lidocaína 2% e puncionada a veia selecionada 

se introduzindo a bainha 8,0 ou 8,5 Fr a depender do modelo de cateter de artéria 

pulmonar.  

Foram disponibilizados 2 tipos de modelos de cateteres utilizados para a 

monitorização da artéria pulmonar. 

O cateter de artéria pulmonar modelo de 4 vias 1317F utiliza bolus de 10 ml de 

soro entre 19-22ºC (faixa de escolha) (Figura 12). Tem seu diâmetro externo de  7F 

(2,3 mm), tamanho de 110 cm e utiliza bainha introdutora mínima: 8F (2,6 mm) 

 
Figura 12: Cateter de artéria pulmonar modelo 4 vias. A = Via proximal (cor azul) – situa-se entre 
26 e 29 cm da ponta e monitora a PAC. B = Via distal (cor amarela) – é a ponta do cateter e monitora 
a PAP e coleta amostra de sangue venoso misto. C = Via do balonete (cor vermelha) – via de insuflação 
de ar (1,5 ml) para se obter a pressão de oclusão. D = Via do termistor – localizada a 4 cm da ponta. 
Fonte: Elaborada pelo autor. 
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O cateter modelo artéria pulmonar de 6 vias 774F75 de tecnologia avançada 

Swan-Ganz oferece monitoramento contínuo do débito cardíaco (DCC) e permite a 

monitorização continua da saturação venosa mista (Figura 13). Tem seu diâmetro 

externo de  7,5F (2,5 mm), tamanho de 110 cm e bainha introdutora mínima 

recomendada de 8,5F (2,8 mm).   

                
 

Figura 13: Cateter de artéria pulmonar modelo 6 vias. A = Via proximal (cor azul) – situa-se entre 
26 e 29 cm da ponta e monitora a PAC. B = Via distal (cor amarela) – é a ponta do cateter e monitora 
a PAP e coleta amostra de sangue venoso misto. C = Via do balonete (cor vermelha) – via de insuflação 
de ar (1,5 ml) para se obter a pressão de oclusão. D = Via do termistor – localizada a 4 cm da ponta.  
E = Via da monitorização da saturação venosa mista. F = Via de aquecimento do filamento térmico. 
Fonte: Elaborada pelo autor 

 

Foram realizadas de rotina radiografias de tórax AP para avaliação das 

complicações inerentes à punção venosa profunda e do correto posicionamento do 

cateter de artéria pulmonar.  

Após rigorosa observância do nivelamento do leito e “zero” do sistema de 

monitorização hemodinâmica, foram coletados os dados na condição “basal” antes de 

qualquer intervenção e inseridos na Ficha Padrão de Coleta de Dados Beira-Leito 

(APÊNDICE 4). Essa ficha foi a base para a elaboração dos laudos dos TRVP. 

Exemplos de laudos dos três grupos analisados no presente estudo (Grupo A, B e C) 

estão disponibilizados no APÊNDICE 5. 

A escolha das possíveis ações após a avaliação basal dos valores 

hemodinâmicos é sumarizada sob forma de Fluxograma para Tomada de Decisão 

para Intervenções Farmacológicas (APÊNDICE 6).  
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 As drogas utilizadas para a análise da vasorreatividade pulmonar foram o 

nitroprussiato de sódio, a nitroglicerina, o sildenafil, o milrinone, a dobutamina e a 

prova volumétrica de fluidos intravenosos. Em alguns casos foi necessária a 

combinação de mais de uma droga para otimização de resultados.  

       Os objetivos hemodinâmicos do teste de vasorreatividade pulmonar foram: 1) a 

manutenção da pressão sistólica sistêmica maior que 85 mmHg a despeito da droga 

utilizada, 2) a RVP menor que 4 Unidades Wood, 3) a RVPi menor que 6 Unidades 

Wood/m2, 4) a PSAP menor que 60 mmHg e, 5) o Gradiente Transpulmonar (GTP) 

menor que 15 mmHg. Será também acrescida nesta análise retrospectiva o Gradiente 

Diastólico Pulmonar (GDP) que, há poucos anos, foi inserido na análise da 

performance da RVP passiva (menor que 7 mmHg) ou fixa (maior que 7 mmHg), uma 

vez que seu cálculo é factível pelos dados hemodinâmicos coletados no teste [GDP = 

pressão diastólica da artéria pulmonar (PAPDIAST) menos a pressão de encunhamento 

da artéria pulmonar (POAP)].  

 
4.3.7 Variáveis analisadas 

 Foram coletados os seguintes dados: variáveis demográficas e clínicas, como 

sexo, idade, peso, altura, IMC, fração de ejeção, classe funcional de insuficiência 

cardíaca, etiologia da disfunção ventricular, VO2 máximo, a presença de DMI e 

medicamentos de uso contínuo. Variáveis relacionadas ao procedimento: 

complicações como PCR, arritmias e embolia pulmonar. 

As variáveis hemodinâmicas e oximétricas obtidas durante o cateterismo 

cardíaco direito são descritas abaixo e o Quadro 7 demonstra os valores em suas 

faixas da normalidade. 

 Pressão Venosa Central – PVC 

 Pressão de Átrio Direito – PAD 

 Pressão Sistólica do Ventrículo Direito - PSVD 

 Pressão de Artéria Pulmonar (sistólica, média e diastólica) 

o PSAP - Pressão sistólica da artéria pulmonar 

o PAPm - Pressão média da artéria pulmonar 

o PAPd - Pressão diastólica da artéria pulmonar 

 Pressão de Oclusão da Artéria Pulmonar - POAP 
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 Índice e Débito Cardíacos  

 Gradiente Transpulmonar (GTP)                      

 Gradiente Diastólico Pulmonar (GDP) 

 

 Resistência Vascular Pulmonar – RVP 

 

 Resistência Vascular Pulmonar indexada – RVPi 

 

 Resistência Vascular Sistêmica – RVS 

 

 Resistência Vascular Sistêmica indexada – RVSi 

 

 Saturação venosa mista – SvO2 

Quadro 7 - Valores hemodinâmicos e suas faixas de normalidade 
 

Parâmetros Faixa da normalidade 

Pressão Venosa Central (PVC) 3 - 8 mmHg 

Pressão Atrial Direita (PAD)  0 - 8 mmHg 

Pressão Sistólica do Ventrículo Direito (PSVD) 15 - 30 mmHg 

Pressão Arterial Pulmonar (PAP) 

     Sistólica 

     Média 

     Diastólica  

 

15 - 30 mmHg 

  8 - 20 mmHg 

  3 - 12 mmHg 

Pressão de Oclusão da Artéria Pulmonar   4 - 15 mmHg 

Pressão Atrial Esquerda (PAE)   2 - 12 mmHg 

Pressão Diastólica Final do VE (PDFVE)   5 - 12 mmHg 

Débito Cardíaco (DC) 4 - 8 L/min 

Índice Cardíaco (IC) 2,5 – 4,2 L/min/m2 

Resistencia Vascular Pulmonar (RVP) < 2,5 UW 

Índice da Resistencia Vascular Pulmonar (RVPi) < 3,0 UW 

Resistencia Vascular Sistêmica (RVS) 10 - 20 UW 

Saturação de oxigênio venoso misto (SvO2) 70 - 80% 

VE, Ventrículo esquerdo; UW, unidades Wood. 

GTP = PAPméd – POAP 

                     DC 

RVP = (GTP) 

              DC 

RVPi = (GTP) 

                IC 

RVS = (PAM - PVC) 
                    DC 

RVSi = (PAM - PVC) 

                       IC 
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4.3.8 Protocolo de uso de drogas 

 A maioria dos pacientes foi selecionada no Ambulatório de Insuficiência 

Cardíaca para a realização do teste de vasorreatividade pulmonar com programação 

eletiva para a sua internação. A escolha da droga também se relacionava com o 

estado hemodinâmico de sua apresentação. Alguns pacientes se encontravam em CF 

IV, portanto, já internados, necessitando de suporte inotrópico e diureticoterapia 

venosa.  

 Após a criteriosa avaliação clínica com análise da carga diurética, balanço 

hídrico, verificava-se a pressão arterial sistêmica do paciente. Em pacientes que se 

apresentavam com PA sistólica sistêmica < 90 mmHg, o uso de vasodilatador como 

NPS poderia gerar queda ainda maior da pressão arterial e, consequentemente a 

níveis < 85 mmHg que é o limite máximo tolerável para validação dos valores. Abaixo 

de 85 mmHg, o resultado do teste estaria comprometido por estar relacionado com 

desfechos negativos (morte e falência de VD) (28). Assim, na presença de PA < 90 

mmHg, após a introdução do cateter de artéria pulmonar, se verificava o estado 

volêmico dos pacientes. Pressões de enchimento muito baixas – POAP < 5 mmHg 

e/ou PAD < 4 mmHg, após a prova de volume progressiva de 500 ml de SF a 0,9% 

(máximo de 1500 ml) com avaliação a cada 30 minutos da resposta sistêmica e do 

índice cardíaco, pode por vezes, alcançar valores satisfatórios de volemia 

intravascular, aumento do índice cardíaco e consequentemente com redução da RVP.

  

4.3.9 Seguimento 
 
 Os pacientes foram acompanhados pela equipe multidisciplinar do INC em 

consultas ambulatoriais intercaladas dentro do processo de seleção de candidatos 

para o transplante cardíaco. Por fazerem parte de um Programa de Insuficiência 

Cardíaca e Transplante, estes pacientes tiveram como objetivo a otimização de 

tratamento, atenção social, orientação disciplinar para o uso correto das medicações 

e são oferecidos, conforme a adequada indicação, terapias alternativas para controle 

da evolução dos sintomas. Assim, através de informações registradas nos prontuários 

físicos, prontuários eletrônicos, sumários de Enfermagem, podemos ter acesso à 

evolução clínico e desfechos destes pacientes. 
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 Também foi utilizado o site do Poder Judiciário do Estado do Rio de Janeiro 

(http://www.tjrj.jus.br/web/guest/consultas) em sua página de consultas de nascimento 

e óbito para busca de desfechos de óbitos (ANEXO E). 

 
 
  

http://www.tjrj.jus.br/web/guest/consultas
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5 RESULTADOS 

 
5.1 POPULAÇÃO DO ESTUDO 

 Dos 153 pacientes arrolados neste estudo, 129 (84%) apresentavam 

Hipertensão Arterial Pulmonar definida como PAPmédia > 20 mmHg. Os dados 

demográficos estão expostos na Tabela 1. Houve predominância do sexo masculino 

(n=115, 75,2%, p 0,001). A idade média dos pacientes foi de 48 anos (+12,3). Quanto 

à gravidade da doença, cerca de 97,4% (n=148) dos pacientes se encontravam em 

classe funcional III e IV (NYHA); a fração de ejeção média dos pacientes foi de 25,8% 

(Teichholz) (±9,5); o VO2 máximo médio foi de 10,1 ml/Kg.min (±2, 8) e 41 pacientes 

(26,8%) estavam em uso de algum dispositivo implantável (marcapasso, CDI e/ou 

TRC). Os diagnósticos de maior frequência foram as etiologias idiopática (28,8%) e 

isquêmica (26,1%). Todos estavam em terapia para insuficiência cardíaca avançada 

– furosemida (92%), betabloqueador (79,1%), espironolactona (75,8%), IECA/BRA 

(65,4%), digoxina (42,5%) e sacubitril/valsartana (2,6%).  

 As variáveis hemodinâmicas demonstraram valores elevados da PSAP (média 

de 46,1 mmHg, ±15,2), PAPmédia (31,6 mmHg, ±10,6), RVP (3,6 UW ±1,8) e RVPi 

(6,4 UW/m2, ±3,2).  
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Tabela 1 – Dados clínicos e oxi-hemodinâmicos em pacientes do estudo. 

N 153 pacientes 
BAIXO RISCO ALTO RISCO 

 
Grupo A (n=31) Grupo B (n =103) Grupo C (n =19) 

 

Idade (anos) 

(variação) 

 

51,6 (22 a 65) 

 

47,4 (19 a 68) 

 

47,8 (21 a 65) 

 

p = 0,184 

Sexo (masc/fem) 16 / 15 82 / 21 17 / 2 p = 0,001 

Classe Funcional 

(NYHA) II                          

(NYHA) III-IV 

 

2 

29 

 

2 

99 

 

0 

19 

p = 0,098 

Fração de ejeção (%) 30,2 (±11,1) 24,5 (±7,5) 23,4 (±10,9) p = 0,328 

VO2 máx. (ml/kg.min)  

  (número registrados) 

10 (2,0) 

29 (94%) 

10,1 (2,6) 

70 (68%) 

9,8 (2,3) 

12 (63%) 

p = 0,953 

111 (72,5%) 

DMI* 7 (22,6%) 31 (30,1%) 3 (16%) 41 (26,8%) 

IMC (Kg/m2) 24,0 (4,7) 24,1 (3,6) 24,2 (3,7) p = 0,754 

Diagnóstico  

CMP isquêmica 9 26 5 40 (26,1%) 

CMP Idiopática  8 31 5 44 (28,8%) 

CMP Viral  2 8 4 14 (9,2%) 

CMP Orovalvar 4 9 2 15 (9,8%) 

CMP Chagas 4 8 1 13 (8,5%) 

Não compactação 2 1 0  3 (1,9%) 

Periparto  1 4 1 6 (3,9%) 

Hipertrófica 0 3 0  3 (1,9%) 

Outras 0 11 1 12 (7,8%) 

Medicação 

ambulatorial 

 

furosemida 30 (96,8%) 95 (92,2%) 17 (89,5%) 142 (92,0%) 

betabloqueador 30 (96,8%) 79 (76,7%) 12 (63,2%) 121 (79,1%) 

espironolactona 26 (83,9%) 77 (74,8%) 13 (68,4%) 116 (75,8%) 

digoxina 12 (38,7%) 47 (45,6%) 6 (31,6%) 65 (42,5%) 

IECA 11 (35,5%) 41 (39,8%) 7 (36,8%) 59 (38,6%) 

Tiazídicos 9 (29,0%) 31 (30,1%) 3 (15,8%) 43 (28,1%) 

BRA 8 (25,8%) 28 (27,2%) 5 (26,3%) 41 (26,8%) 

amiodarona 7 (22,6%) 25 (24,3%) 2 (10,5%) 34 (22,2%) 

sacubitril/valsartana 1 (3,2%) 2 (1,9%) 1 (5,3%) 4 (2,6%) 

Dados oxi-

hemodinâmicos 

 

IC (l/min/m2) 

PSAP (mmHg) 

2,2 (±0,5) 

31,7 (±9,3) 

2,0 (±0,7) 

48,5 (±3,4) 

2,0 (±0,4) 

61,4 (±10,9) 

 

p < 0,001 

PAP média (mmHg) 21 (±7,9) 35,3 (±9,4) 41,5 (±6,19) p < 0,001 

POAP (mmHg) 13 (±7,8) 23 (±7,8) 21,3 (±5,0) p < 0,001 

RVP (unidades Wood) 2,0 (±0,8) 3,7 (±1,5) 5,6 (±2,2) p < 0,001 

RVPi (unid.Wood/m2) 3,6 (±1,2)  6,6 (±2,6)   10,2 (±3,8) p < 0,001 

GTP (mmHg) 7,8 (±3,2) 12 (±5,0) 16,3 (±8,2) p < 0,001 

GDP (mmHg) 2,0 (±3,2) 3 (±3,9) 8,6 (±6,8)  p = 0,272 

SvO2 (%) 

  (número registrados) 

56 (±19,3) 

24/31 

57 (±10,1) 

86/103 

 

50,8 (±9,8) 

17/19  

p = 0,099 

 
Cont. Tabela 1 
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Pacientes 

transplantados 

 

Mortalidade geral em 

1 ano 

15 (48,4%) 

 

 

6 (19,4%) 

57 (55,3%) 

 

 

39 (37,9%) 

2 (10,5%) 

 

 

10 (52,6%) 

74 (48,4%) 

 

 

55 (35,9%) 

Mortalidade geral em 

2 anos 

10 (32,3%) 51(49,5%) 13 (68,4%) 74 (48,4%) 

Valores dados em médias (±DP) ou n (%); valor de p.  
DMI – dispositivo médico implantável; IMC – índice de Massa corpórea; IC – índice cardíaco; PSAP – 
pressão sistólica da artéria     pulmonar; PAP – pressão da artéria pulmonar; POAP – pressão de 
oclusão da artéria pulmonar; RVP – Resistencia vascular pulmonar; GTP – gradiente Transpulmonar; 
GDP – gradiente diastólico pulmonar; SvO2 – saturação venosa mista.  
 
                   

 

A disfunção de VD estava presente em 127 pacientes de 140 que tiveram 

avaliações ecocardiográficas disponíveis para inserção no banco de dados (13 dados 

foram perdidos) (Figura 14).   

               

                         
 
Figura 14 – A disfunção de ventrículo direito ao ecocardiograma antes do Teste de 
Vasorreatividade Pulmonar. Avaliação da presença ou ausência de disfunção de ventrículo direito ao 
ecocardiograma antes do procedimento de vasorreatividade.  

Os pacientes foram distribuídos em 3 grupos conforme a resposta ao teste de 

vasorreatividade (Figura 15). O grupo A representou 31 pacientes (20,3%) cuja análise 

hemodinâmica no basal não necessitou de uso de droga para redução de sua RVP 

por se encontrarem dentro dos objetivos hemodinâmicos desejados; o grupo B 

representou 103 pacientes (67,3%) cuja análise hemodinâmica no basal respondeu 

satisfatoriamente ao uso de droga alcançando os objetivos hemodinâmicos, e o grupo 

C que representou 19 pacientes (12,45%) cuja análise hemodinâmica no basal 
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necessitou de uso de droga, porém com resposta insatisfatória na redução da 

hipertensão pulmonar, não alcançando os valores hemodinâmicos desejáveis.   

 

 

 

 

 

Figura 15 – Grupos conforme a resposta das intervenções. Grupo A – RVP basal adequada sem 
necessidade de uso de drogas para vasorreatividade; Grupo B – RVP com boa resposta à 
vasorreatividade; Grupo C – ausência de resposta satisfatória à vasorreatividade. 

5.1 .1 Características dos subgrupos do estudo 

5.1.1.1 SUBGRUPO A (sem necessidade de teste com drogas) 

Os sujeitos da pesquisa do grupo A, 31 pacientes, apresentavam média de idade 

de 51,6 anos, sem predomínio de sexo (16 homens e 15 mulheres), com FE de ejeção 

de 30,2% (dp 11,1) com maior prevalência de cardiomiopatia isquêmica (29%) e 

idiopática (26%) em sua etiologia. Nas variáveis oxi-hemodinâmicas, apresentavam 

PAPm de 21 (dp 7,9) mmHg, valor próximo ao valor normal (< 20 mmHg), RVP de 2,0 

UW (dp 0,8) em repouso, além de GTP e GDP dentro da normalidade, 7,8 (dp 3,2) 

mmHg e 2,0 (do 3,2) mmHg, respectivamente. A SvO2, porém, evidenciava consumo 

elevado de oxigênio com valor médio de 56% (dp 19,3; normal 65 – 75%). 

5.1.1.2 SUBGRUPO B (sujeitos com boa resposta ao teste com drogas) 

Os sujeitos da pesquisa do grupo B, 103 pacientes, apresentavam média de idade 

de 47,4 anos, com predomínio do sexo masculino (82 homens e 21 mulheres), com 

FE de ejeção de 24,5% (dp 11,1) com maior prevalência de cardiomiopatia isquêmica 

(25%) e idiopática (31%) em sua etiologia. Nas variáveis oxi-hemodinâmicas, 

apresentavam PAPm de 35 mmHg (dp 9,4), valor mais elevado (valor normal < 20 

mmHg), RVP elevada de 3,7 UW (dp 1,5) com GTP de 12 mmHg (dp 5,0) e GDP de 

3 mmHg (dp 3.9). A SvO2, porém, evidenciava também consumo elevado com valor 

médio de 57% (normal 65 – 75%). 

Avaliação Hemodinâmica da HAP 

GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

RVP ADEQUADA 
SEM DROGA  

VASODILATADORA 

RVP ALTA 
COM RESPOSTA 

VASODILATADORA 
À DROGA 

RVP ALTA 
SEM RESPOSTA 

VASODILATADORA 
À DROGA 
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5.1.1.3 SUBGRUPO C (sujeitos sem resposta ao teste com drogas) 

Os sujeitos da pesquisa do grupo C, 19 pacientes, apresentavam média de idade 

de 47,8 anos, com predomínio do sexo masculino (17 homens e 2 mulheres), com FE 

de ejeção de 23,4% (dp 10,9) com predomínio de cardiomiopatia isquêmica (26%), 

idiopática (26%) e miocardite viral (21%) em sua etiologia. Nas variáveis oxi-

hemodinâmicas, apresentavam PAPm de 41,5 mmHg (dp 6,19), valor muito elevado 

(normal < 20 mmHg), RVP muito elevada de 5,6 UW (dp 2,2), além de GTP e GDP 

muito elevados, 16,3 (dp 8,2) mmHg e 8,6 (6,8) mmHg, respectivamente. A SvO2, 

porém, também evidenciava consumo elevado com valor médio de 50,8% (dp 9,8; 

normal 65 – 75%). 

5.2 DROGAS UTILIZADAS NO TESTE DE VASORREATIVIDADE  

As drogas mais utilizadas isoladamente para a avaliação foram o nitroprussiato 

de sódio (n = 80), milrinone (10), sildenafil (n = 10), dobutamina (n = 9), levosimendan 

(n = 1) e expansão volêmica com soro fisiológico a 0,9% (n = 4). Em 31 pacientes não 

foi necessária a utilização de droga por apresentar valores hemodinâmicos dentro dos 

objetivos observados no basal.  Porém, em muitas ocasiões a resposta somente foi 

possível e otimizada com associação de drogas e expansão volêmica com soro 

fisiológico a 0,9%. Alguns pacientes em classe funcional IV estavam em uso de 

dobutamina e/ou milrinone (4 pacientes) na ocasião da avaliação de vasorreatividade. 

O sildenafil, além de ter sido utilizado como droga indutora única na vasodilatação, 

também foi associado em 6 pacientes com refratariedade à resposta vasodilatadora 

com inotrópicos tendo se obtido boa resposta em apenas 4. A expansão volêmica com 

SF a 0,9% foi associada em 10 pacientes para tentativa de otimizar respostas com 

milrinone, NPS e sildenafil. Destes, 7 conseguiram atingir os objetivos hemodinâmicos 

necessários com boa vasodilatação. 
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5.3 ANÁLISE DAS VARIÁVEIS SEXO, IDADE E IMC ENTRE OS GRUPOS  

 A variável nominal sexo não teve distribuição homogênea entre os três grupos 

avaliados. O gráfico abaixo (Figura 16) demonstra o número e o percentual dos sexos 

masculino e feminino em cada grupo. No teste de associação x2 para amostras 

independentes, foi observada uma diferença significativa entre o gênero masculino e 

feminino nos grupos B e C (p = 0,001).  

 

                          

 Figura 16 – Distribuição na variável sexo entre os grupos. Neste gráfico destaca-se o predomínio 
do sexo masculino nos grupos B e C. Não houve diferença estatística entre os gêneros masculino e 
feminino no grupo A.  

Na comparação pareada utilizando o teste de Dwass-Steel-Critchlow-Fligner, 

manteve-se esta diferença entre os grupos, havendo predomínio do sexo masculino 

nos grupos B e C quando comparados com o grupo A, p = 0,006 e p = 0,018, 

respectivamente.  

 Quando comparado a idade e o índice de massa corporal, na análise não-

paramétrica dos grupos não houve diferença estatisticamente significativa p = 0,184 

e p = 0,754, respectivamente, entre os três grupos (Figura 17). 
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Figura 17 – Gráficos tipo boxplot para as variáveis idade e IMC entre os três grupos. Gráfico A – 
Distribuição de idade entre os três grupos de resposta, A, B e C. Gráfico B – Distribuição de IMC entre 
os três grupos de resposta, A, B e C. Teste de Dwass-Steel-Critchlow-Fligner para comparação entre 
pares. 
 

5.4 ANÁLISE DE VARIÁVEIS FE, CLASSE FUNCIONAL E VO2 MÁXIMO ENTRE OS 

GRUPOS 

Quando avaliada a gravidade e o estágio da doença cardíaca as variáveis Classe 

Funcional NYHA, consumo máximo de oxigênio (VO2 máx.) e fração de ejeção 

demonstraram serem homogêneas entre os três grupos avaliados. Analisando a 

variável classe funcional (NHYA), podemos observar a distribuição numérica e 

percentual entre os grupos (Tabela 2). 

      Tabela 2 – Distribuição da classe funcional NYHA entre os grupos.  
 

 

Classe Funcional 

Grupos de resposta hemodinâmica  

A B C Total 

II 
Observado 

   % nos grupos 

2 

6,5% 

2 

1,9% 

0 

0,0% 

4 

2,6% 

III 
Observado 

       % nos grupos 

27 

87,1% 

80 

77,7% 

13 

68,4% 

120 

78,4% 

IV 
Observado 

       % nos grupos 

2 

6,5% 

21 

20,4% 

6 

31,6% 

29 

19,0% 

Total 
Observado 

       % nos grupos 

31 

100,0% 

103 

100,0% 

10 

100,0% 

153 

100,0% 
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No gráfico abaixo (Figura 18) podemos observar melhor a predominância da 

CF III nos três grupos estudados. A CF IV foi observada nos grupos B e C e em 

nenhum do grupo A. apenas 4 pacientes se encontravam em CF II e se encontravam 

nos grupos A e B:  

 

 

Figura 18 – Distribuição da classe funcional NYHA entre os três grupos. Estágio da falência 

cardíaca entre os três grupos de resposta, A, B e C pela Classificação Funcional NYHA. 

 
Quando avaliada esta variável classe funcional através do teste exato de Fisher 

não-pareados, foi encontrado um valor de p = 0,098, demonstrando que não houve 

diferença significativa entre os grupos nesta variável independente. 

Quando avaliada a fração de ejeção (Teichholz) nos três grupos, observamos no 

Grupo A média de 30,2% (DP 11,1), Grupo B média de 24,5% (DP 7,5) e Grupo C 

média de 23,4% (DP 10,9). Na análise não-pareada, não havia diferença 

estatisticamente significativa entre os três grupos estudados, p = 0,328 (Figura 19). 

Quando realizado o teste pos hoc pareado, não houve nenhuma diferença quando 

comparados uns aos outros. 

O teste de ergoespirometria foi realizado em 111 (72,5%) dos 153 pacientes do 

estudo com VO2 médio de 10,1 ml/Kg.min. Não houve diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos A, B e C, p = 0,953. 
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Figura 19 – Gráfico boxplot da fração de ejeção observadas nos diferentes grupos. Estágio de falência 
cardíaca avaliada pela fração de ejeção sem diferença estatística entre os três grupos de resposta A, 
B e C avaliados nesse estudo. 

 

5.5 ANÁLISE DE VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS ENTRE OS GRUPOS 

Quando observadas as variáveis de resistência vascular e gradientes pressóricos 

pulmonares aferidas no momento basal em análises pareadas entre os três grupos, 

também demonstraram diferenças significativamente estatísticas, todas com p < 0,001 

para RVP, RVPi e GTP, exceto o GDP. Quando comparados os grupos A e B não 

houve diferença (p = 0,272) no gradiente diastólico pulmonar. Mas entre os grupos A 

e C e entre B e C, houve diferença estatística, p < 0,001 em ambas as comparações 

(Figura 20). 
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Figura 20 – Gráficos comparativos da RVP, RVPi, GTP e GDP entre os grupos.  Comportamento 
das variáveis RVP – Resistencia Vascular Pulmonar – gráfico A; RVPi - Resistencia Vascular Pulmonar 
indexada - gráfico B; GTP – Gradiente Transpulmonar - gráfico C e, GDP – Gradiente Diastólico 
Pulmonar – gráfico D, nos três grupos de resposta, A, B e C no momento basal. Teste de Dwass-Steel-
Critchlow-Fligner para comparação entre pares. (** p < 0, 001).  
 

As variáveis PSAP basal, PAPm basal e POAP basal foram analisadas com a 

aplicação do teste paramétrico de One-Way ANOVA (Welch’s) para verificar se 

existem diferenças entre as médias das variáveis hemodinâmicas entre os três 

grupos, onde se observou serem estas diferenças estatisticamente significativas - 

PSAP basal (p <0,001), PAPM (p <0,001) e POAP (p <0,001) (Figura 21). 

 
Figura 21 – Análise comparativa da PSAP, PAPm e POAP entre os grupos avaliados. 
Comportamento das variáveis PSAP – Pressão Sistólica da Artéria Pulmonar – gráfico A; PAPm – 
Pressão Arterial Pulmonar média – gráfico B e, POAP – Pressão de Oclusão Da Artéria Pulmonar – 
gráfico C, entre os três grupos de resposta, A, B e C no momento basal. Teste One-Way ANOVA 
(Welch’s) 

p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
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5.6 SUBGRUPO DE PACIENTES SUBMETIDOS AO TVRP COM SILDENAFIL 

 Um total de10 pacientes foram submetidos ao teste de vasorreatividade aguda 

utilizando o sildenafil na dose de 100 mg sublingual. As características clínicas são 

descritas na Tabela 3. Nenhum deles estava em uso prévio desta medicação. A 

pressão arterial sistólica foi de 84,8 ± 5,5 mmHg o que não toleraria uma vasodilatação 

com nitroprussiato de sódio. Os pacientes tinham uma média de idade de 41,1 anos 

e 60% eram do sexo masculino. Todos se encontravam em classe funcional avançada 

da insuficiência cardíaca (III/IV NYHA) com fração de ejeção média de 24,41%.  

 

Tabela 3 – Dados clínicos e mortalidade em pacientes submetidos ao teste com sildenafil 

 CARACTERÍSTICAS VALOR DP 

 
Idade (anos), média  
 

 
41,1 

 
±17,5 

Sexo (masc/fem) 
 

6/4  

Classe Funcional (NYHA)       
   III                                                                 
   IV 

 
8 
2 
 

 

Fração de ejeção %, média 
 

24,4% ±6,8 

IMC Kg/m2, média 
 

22,8 ±3,8 

Diagnóstico   
CMP isquêmica 2  
CMP Idiopática  3  
CMP Viral  1  
CMP Orovalvar 1  
Não compactação 1  
Periparto  1  
Hipertrófica 1  
   
Pacientes transplantados (n, %) 6 (60%)  

Mortalidade em 1 ano 
 

1(10%)  

Mortalidade em 2 anos 4 (40%)  
Valores dados em médias (±DP) ou n (%). 

 
Havia um comprometimento hemodinâmico severo no basal com índice 

cardíaco de 1,9 ± 0,5 l/m2, RVP 4,3 ± 1,7 UW, PAPm 32,7 ± 9,2 mmHg e saturação 

venosa de oxigênio de 55,8 ± 11,8%. As variáveis hemodinâmicas foram colhidas no 

basal e, após 1 hora da administração da droga, os dados foram novamente coletados 

e analisados (Tabela 4). 
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Tabela 4 – Dados oxi-hemodinâmicos dos pacientes submetidos ao teste com sildenafil 
 

Dados oxi-hemodinâmicos Valores 
basais 

DP 
Valores após 1 hora após 

sildenafil 
DP 

 
Pressão sistólica sistêmica 
(mmHg), média 
 

 
84,8 

 

 
±5,5 

 
82,1 

 

 
±8,5 

PSAP (mmHg), média 
PAP média (mmHg), média 

52,5 
32,7 

±13,1 
±9,2 

32,9 
24,7 

±13,6 
±7,8 

POAP (mmHg), média 20,1 ±6,9 15,2 ±7,6 
RVP (unidades Wood), média 4,3 ±1,7 2,8 ±1,6 
RVPi (unidades Wood/m2), média 7,2 ±2,2 4,4 ±2,1 
GTP (mmHg), média 12,6 ±5,5 9,5 ±6,0 
GDP (mmHg), média 3,7 ±3,6 3,8 ±3,8 
 
SvO2 (%), média 

 
55,8 

 
±11,8 

 
66,7 

 
±7,1 

    
Valores dados em médias (±DP) ou n (%). 

Dos 10 pacientes submetidos ao teste com sildenafil, apenas 2 pacientes não 

obtiveram resposta favorável da resistência vascular pulmonar (Figura 22). Todos os 

pacientes foram orientados no pós-alta a iniciar sildenafil de doses de 25 a 50 mg três 

vezes ao dia. Neste subgrupo de 10 pacientes, a mortalidade no primeiro ano foi de 

10% em paciente transplantado decorrente de infecção por citomegalovírus.  Quando 

analisado os outros 5 pacientes transplantados, houve apenas 1 óbito de causa não 

conhecida no segundo ano. Dos 4 pacientes que não receberam o transplante, a 

mortalidade ocorreu somente no segundo ano em 2 pacientes, um por morte súbita e 

outro por causa não conhecida. 

 

 

 

Figura 22 – Representação gráfica da resposta da RVP ao sildenafil. RVP – Resistência vascular 
pulmonar. Linhas tracejadas em azul = valores basais; linhas tracejadas em vermelho = valores obtidos 
após o uso de sildenafil; linha verde continua = valor de corte para a RVP. A figura representa a queda 
da RVP observada nos 10 pacientes submetidos ao teste de vasorreatividade 1 hora após a dose de 
100 mg de sildenafil oral cujo objetivo era atingir valores < 4,0 UW. 
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5.7 SUBGRUPO DE PACIENTES SUBMETIDOS À PROVA DE VOLUME 

 Um subgrupo de 4 (quatro) pacientes encaminhados para o TVRP se 

apresentaram com perfil clínico de hipovolemia ao exame clínico. Estavam em 

rigoroso controle dietético e restrição hídrica pela avançada disfunção cardíaca, 

associado ao uso de doses de furosemida variando entre 80 e 120 mg/dia. Todos 

estavam em uso de espironolactona 25 a 50 mg/dia e, além destes diuréticos, 2 

estavam em uso de hidroclorotiazida 25 mg/dia. Todos ainda usavam vasodilatadores 

arteriais (losartana ou valsartana-sacubitril). Por apresentarem pressões de 

enchimento baixos – PAD e POAP, RVS muito elevada e índice cardíaco muito baixo, 

foi realizada a prova de volume com 1000 ml de SF a 0,9% em infusão entre 40 e 50 

minutos. Após cerca de 30 a 60 minutos, seu perfil hemodinâmico foi reavaliado. A 

tabela 5 abaixo sumariza o perfil hemodinâmico basal e após a sobrecarga de volume. 

 

Tabela 5 - Variáveis hemodinâmicas no teste de prova de volume 

Variáveis Basal Após prova de volume 
IC (litros/min.m2) 1,5  2,9 

PAD (mmHg) 4 3 

POAP (mmHg) 8 7 

RVS (dinas/seg/cm5) 2337 1251 

RVP (unidades Wood) 3,5 1,9 

Valores dados em médias IC – índice cardíaco; PAD – pressão de átrio direito; POAP – pressão de oclusão da 
artéria pulmonar; RVS – resistência vascular sistêmica; RVP – resistência vascular pulmonar. 
 
  

Foi observado boa resposta na redução da RVP em função da melhora significativa 

do índice cardíaco neste subgrupo de pacientes (Figura 23). Nestes pacientes não 

foram utilizados inotrópicos ou vasodilatadores. 

 

 

Figura 23 – Comportamento do Índice Cardíaco após prova de volume. Elevação do índice 
cardíaco (IC) observada nos 4 pacientes com perfil hipovolêmico submetidos ao teste de sobrecarga 
rápida com 500 a 1000 ml de SF a 0,9%. 

1,1 1,4
1,9

1,5

2,7 3,0 3,3
2,4

0,0

2,0

4,0

Pac 1 Pac 2 Pac 3 Pac4

Variação do IC após prova de volume

IC inicial  (l/min/m2) IC final  (l/min/m2)



67 

 

 

5.8. ANÁLISE DE SOBREVIDA ENTRE OS GRUPOS 

5.8.1 Mortalidade geral 

A mortalidade geral em 1 ano por todas as causas nos 153 pacientes 

acompanhados foi de 35,9% (55 pacientes). Quando avaliada a sobrevida baseadas 

na estimativa da curva de Kaplan-Meier para os grupos A, B e C, observamos 

diferença entre os grupos (Log-rank p = 0,035) (Figura 24). 

                 

FIGURA 24: Curva de sobrevida de Kaplan-Meier em 1 ano de todos os sujeitos do estudo. 
Evolução de sobrevida de todos os pacientes do estudo (n = 153) dos três grupos de resposta, A, B e 
C, incluindo pacientes transplantados e não-transplantados.  

 

 Quando realizada a análise pareada da sobrevida geral entre os 3 grupos, não 

observamos diferença na sobrevida entre os grupos A e B e os grupos B e C. Porém, 

houve diferença quando comparamos a curva de sobrevida entre os grupos A e C (p 

0,008, corrigido pelo Método de Bonferroni).  
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 5.8.2 Mortalidade nos candidatos não transplantados 

A mortalidade em 1 ano dos candidatos que realizaram o TVRP e não foram 

submetidos ao transplante cardíaco (n = 79 pacientes) foi de 50,6% (40 pacientes). 

Quando avaliada a sobrevida baseadas na estimativa da curva de Kaplan-Meier para 

os grupos A, B e C, não observamos diferença entre os grupos (Log-rank p=0,383). 

Quando realizada a análise pareada da sobrevida geral entre os 3 grupos, não 

observamos diferença na sobrevida entre os grupos A, B e C (valores de p corrigidos 

pelo Método de Bonferroni) (Figura 25). 

             

FIGURA 25: Curva de sobrevida de Kaplan-Meier em 1 ano dos pacientes não submetidos ao 
transplante cardíaco. Evolução de sobrevida nos três grupos de resposta, A, B e C, incluindo apenas 
os pacientes não-transplantados (n = 79) sem observar diferença na mortalidade entre os grupos. 

As informações relacionadas aos dados dos pacientes não transplantados 

estão disponíveis no artigo submetido à Revista dos Arquivos Brasileiros de 

Cardiologia da Sociedade Brasileira de Cardiologia (ANEXO F).  
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5.8.3 Mortalidade nos candidatos transplantados 

A mortalidade em 1 ano dos candidatos que realizaram ao TVRP e que foram 

submetidos ao transplante cardíaco (n = 74 pacientes) foi de 20,3% (15 pacientes). 

Quando avaliada a sobrevida baseadas na estimativa da curva de Kaplan-Meier para 

os grupos A, B e C, observamos discreta diferença entre os grupos (Log-rank p = 

0,086). (Figura 26). Não foram observados óbitos nos pacientes transplantados dos 

grupos A e C. 

 Nos 15 óbitos no primeiro ano de transplante na maioria foram decorrentes de 

infecções relacionadas à imunossupressão observadas em 8 pacientes (53,3%), 

seguidas de mortes atribuídas a discrasia sanguínea (3 pacientes), rejeição humoral 

(1 paciente), a morte súbita (1 paciente), AVE hemorrágico e 1 óbito de causa não-

informada. Todos os óbitos ocorreram no Grupo B.  

              

FIGURA 26: Curva de sobrevida de Kaplan-Meier em 1 ano dos pacientes submetidos ao 
transplante cardíaco. Evolução de sobrevida nos três grupos de resposta, A, B e C, incluindo apenas 
os pacientes transplantados. Não observado óbitos nos grupos A e B. 
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5.9. COMPLICAÇÕES DO TVRP NESTE ESTUDO 
 
 
 O teste de vasorreatividade é um procedimento invasivo e, por isso, pode estar 

associado a um elevado risco de complicações. Um fator agravante é a avançada 

falência cardíaca em pacientes que, em sua maioria tem comprometimento estrutural 

e funcional das cavidades direitas elevando a possibilidade de arritmias e eventos 

graves. A Tabela 6 sintetiza as complicações encontradas neste estudo. 

 

Tabela 6 – Complicações do teste de vasorreatividade pulmonar.  

Procedimentos  Complicações 

 
Relacionados à punção venosa profunda 
     Punção de vaso arterial 
     Reação vaso vagal 
     Dificuldade de progressão do fio guia 

 
 

3,7% 
1,3% 
1,3% 

Relacionados à progressão cateter  
 
     Extra-sístoles ventriculares 
     Bradiarritmias 
     Taquicardia supraventricular paroxística 
     Taquicardia ventricular não sustentada 
      

 
 

7,8% 
2,0% 
1,3% 
2,6% 
0,6% 

 
 Relacionados à manipulação do cateter  
 
  Embolia pulmonar 
  Taquicardia ventricular sem pulso - PCR 
  Complicações infecciosas – sepse 
  Endocardite Infecciosa  
  Hematoma intramural 
  Ruptura arterial pulmonar 
  Óbito 
 

 
 

0,6% 
0,6% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 

    Nota: PCR – Parada Cardiorrespiratória. 

 
 Uma complicação mais grave foi uma Taquicardia Ventricular Sem Pulso 

ocorrida no momento da retirada do cateter de artéria pulmonar na sua passagem pelo 

ventrículo direito, necessitando de cardioversão elétrica prontamente revertida sem 

danos. Outra complicação importante foi a ocorrência de embolia pulmonar 24 horas 

após o teste de vasorreatividade em paciente portador de Doença de Chagas 

correlacionada com cerca de 5 tentativas para progressão do cateter para a artéria 

pulmonar. Neste caso, paciente apresentou quadro de tosse com hemoptóicos e dor 

pleurítica em base do hemitórax direito. A tomografia de tórax sem contraste revelou 

padrão de hemorragia pulmonar em base direita (Figura 27A) e a angiotomografia 
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pulmonar revelou ausente de trama vascular nesta topografia (Figura 27B). O 

ecocardiograma não evidenciava trombos em cavidades direitas, porém, havia a 

presença de trombo apical em ventrículo esquerdo (Figura 28). 

 
 
FIGURA 27: Imagens tomográficas de embolia pulmonar: A – TC de tórax com padrão de   
hemorragia alveolar em base posterior direita. B – Angio TC de tórax com ausência de trama vascular 
em base posterior direita. 
Fonte: Elaborado pelo autor. 
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FIGURA 28: Imagem ecocardiográfica de trombo ventricular. Presença de trombo peduncular 
móvel em VE. 
Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

5.10 DIFICULDADES TÉCNICAS ENCONTRADAS DURANTE O CCD 

Foram encontradas algumas situações em que houve grande dificuldade de 

progressão e encunhamento do cateter através das curvas de pressões 

intracavitárias. Esta dificuldade é multifatorial, desde a presença de aumentos 

cavitários direitos, regurgitação tricuspídea importante, presença de cabos nestas 

cavidades e até mesmo quando da presença de válvula biológica tricuspídea e, claro 

a presença de HAP. O Quadro 8 sumariza as condições que foram preditoras de 

dificuldade de progressão do cateter. 

 

Quadro 8 - Causas de dificuldades encontradas na inserção do CAP 

Condições encontradas  

 Aumento do átrio direito 
 Aumento do ventrículo direito 
 Hipertensão arterial pulmonar grave 
 Regurgitação tricuspídea grave 
 Presença de dispositivos cardíacos: 

- Marcapasso uni ou bicameral 
- Cardioversor Desfibrilador Implantável (CDI) 
- Terapia de Ressincronização Cardíaca (TRC) 
- Prótese biológica tricuspídea 

Fonte: Elaborado pelo autor 

 

Trombo em ponta do VE. 
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Em algumas ocasiões, quando associada ao aumento destas cavidades e à 

presença de regurgitação tricuspídea moderada a grave, foi necessária a utilização 

de radioscopia no Laboratório de Hemodinâmica para a progressão do cateter através 

fio-guia 0,018” (0,46 mm) (Figuras 29 e 30). 

 

 

Figura 29 – Dificuldade de inserção do CAP no átrio direito. Imagem em Laboratório de 
Hemodinâmica. Caso de Ressincronização Cardíaca onde se observa a presença de 4 cabos em 
topografia de átrio direito (a, b e c). O cateter de artéria pulmonar (d) encontra-se insuflado e voltado 
para a borda lateral basal do átrio direito com grande dificuldade de progressão para o ventrículo direito.  
Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

 

  

Figura 30 – Dificuldade de progressão do CAP pela válvula tricúspide. Imagem em Laboratório de 
Hemodinâmica. Caso de Ressincronização Cardíaca onde se observa a presença de 2 cabos em 
topografia de ventrículo direito (c). O cateter de artéria pulmonar insuflado (d) demonstra grande 
dificuldade de progressão para o ventrículo direito pela presença dos dois cabos transpassando a 
válvula tricuspídea na presença de regurgitação grave da válvula atrioventricular. 
Fonte: Elaborado pelo autor. 
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6 DISCUSSÃO 

O presente estudo reuniu em apenas um centro transplantador pacientes 

acompanhados na instituição referendados para o Serviço de Insuficiência Cardíaca 

e Transplante tendo estabelecido um protocolo de avaliação da vasorreatividade 

pulmonar construído ao longo do tempo, pelo mesmo examinador e compartilhado 

com toda a equipe multidisciplinar. 

Neste estudo, 153 candidatos em estágio avançado da falência cardíaca foram 

arrolados para a realização do teste de vasorreatividade pulmonar para avaliação do 

grau de resistência vascular pulmonar. Estes pacientes se encontravam em faixa 

etária laboral mais jovem, 48,3 anos (+ 11,9) diferente do estudo de Grigioni et al.  que 

observaram uma idade média de 54 + 9 anos, porém ainda mantendo a predominância 

do sexo masculino (115 homens/38 mulheres) (11).  

Ainda no estudo de Grigioni et al. a  presença da CF NHYA classe III ou IV em 

avaliação de prognóstico da HAP na evolução dos pacientes foi observada em cerca 

de 50% dos pacientes diagnosticados com falência cardíaca crônica severa (11) (41). 

Ao contrário, em nosso estudo essa prevalência foi muito mais presente (97,4%), 

demonstrando maior homogeneidade dos pacientes no que concerne à fase avançada 

da doença propriamente dita. Corroborou em nosso achado avaliando a gravidade da 

disfunção cardíaca a presença de baixa fração de ejeção, 25,8% (Teichholz) (±9,5), 

reduzido VO2 máximo de 10,1 ml/Kg.min (dp±2, 8) obtido pela ergoespirometria e alto 

consumo de oxigênio obtido pela coleta de sangue venoso misto da artéria pulmonar 

(53,6%, + 17,3). Em nossa população, 41 pacientes (26,8%) estavam em uso de 

algum dispositivo implantável (marcapasso, CDI e/ou TRC) para controle da doença, 

demonstrando avançados recursos terapêuticos disponibilizados na instituição para 

tratamento frente ao avançado estágio da doença.  

O diagnóstico de Hipertensão Arterial Pulmonar definida como PAPmédia > 20 

mmHg estava presente em 129 (84%) dos pacientes do estudo em contraste com o 

estudo de Galiè et al., que descreveram uma prevalência de cerca de 36% em grandes 

centros de avaliação de HAP (10) . As causas mais comuns da disfunção ventricular 

nesse presente estudo foram: as etiologias idiopáticas (28,8%) e isquêmica (26,1%), 

seguidas do acometimento orovalvar (9,8%) e pós-miocardite viral (9,2%).  
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Em nossa casuística, por ser um centro de referência em Insuficiência 

Cardíaca, todos os pacientes estavam em uso de terapia medicamentosa otimizada, 

em especial o uso de furosemida (92%) denotando uma necessidade de ajuste no 

equilíbrio de fluidos para melhor controle de sintomas. O uso de betabloqueador foi 

em média observado em 79,1% dos pacientes, variando de 96,8% nos pacientes com 

RVP normal a 63,2% nos pacientes portadores de RVP não-responsiva por evolução 

mais tardia e grave da vasculatura pulmonar.  

Todos os pacientes apresentavam uma saturação venosa mista coletada no 

lúmen distal do cateter de artéria pulmonar muito baixa de 53,6% refletindo alto 

consumo de oxigênio decorrente da baixa oferta pela disfunção ventricular e, portanto, 

do baixo índice cardíaco observado nesta população do estudo que em média foi de 

2,1 l/min/m2. 

Apesar de ser um pequeno grupo com grave comprometimento da função 

cardíaca e elevada HAP, o teste com sildenafil se mostrou seguro em pacientes com 

pressão arterial sistêmica limítrofe nos quais o uso de NPS estaria contraindicado. 

Exceto em um paciente, todas as variáveis hemodinâmicas de RVP, GTP, GDP e 

PSAP obtiveram boa resposta ao sildenafil. Nossos achados são consistentes com 

alguns trabalhos que avaliaram a resposta do sildenafil através da realização de 

cateterismo cardíaco direito no tratamento da HAP observando a redução da PAPm, 

RVP e PSAP (42) (43) (44).  Seis pacientes submetidos ao teste de vasorreatividade 

com sildenafil realizaram o transplante cardíaco e apenas foi observado 1 óbito 

decorrente de infecção por citomegalovírus.   

 Apesar de incidência pequena em face do acompanhamento regular na 

condução clínica e atenção multidisciplinar, a hipovolemia pode ocorrer em pacientes 

na fase avançada da doença cardíaca pelo desequilíbrio volêmico dada à restrição 

hídrica e diureticoterapia para controle dos sintomas. Nestes casos, a expansão 

volêmica pode ser considerada.  Estudo de sobrecarga rápida de volume utilizando 

soro fisiológico tem sido proposto apenas para identificar disfunção ventricular oculta 

em pacientes com POAP preservada a despeito de disfunção diastólica 

principalmente em pacientes com diureticoterapia (45). Outro estudo avaliou a 

resposta hemodinâmica à sobrecarga de volume em 60 voluntários saudáveis e em 

11 pacientes com fração de ejeção preservada observando acentuada elevação da 

POAP comparado a adultos jovens e idosos (46). A prova de volume também foi 
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avaliada em cateterismo cardíaco direito para desvendar HAP onde um valor positivo 

(POAP > 18 mmHg) e a magnitude do aumento da POAP estavam associados com 

parâmetros relacionados à doença cardíaca esquerda (47). Em nosso estudo, quando 

observamos pressões de enchimento muito baixas correlacionadas com índice 

cardíaco baixo e resistência vascular sistêmica elevada, a prova de volume se 

mostrou segura e eficaz em alcançar os objetivos hemodinâmicos do TVRP. Em nossa 

experiência, o uso de vasodilatador foi ineficaz uma vez que nestes pacientes, muitas 

vezes o uso de betabloqueador impede uma resposta de frequência cardíaca 

associado a hipovolemia, acabando por reduzir mais o débito cardíaco (DC = VS x 

FC) e, desta forma até promoveram um aumento da resistência vascular pulmonar 

(RVP = GTP/DC). Até a presente data não existem dados na literatura com relatos de 

casos relacionados ao perfil de hipovolemia como observado em nosso estudo. Caso 

fosse realizado apenas uma análise dos valores hemodinâmicos obtidos no momento 

basal com baixas pressões de enchimento sem devidamente correlacionar o estado 

de equilíbrio hídrico, sinais e sintomas de hipovolemia, presença de hipotensão arterial 

sistêmica, estes pacientes poderiam ser equivocadamente excluídos como candidatos 

ao transplante cardíaco.    

Quando avaliado os três subgrupos do estudo conforme a resposta 

hemodinâmica, observamos que havia diferenças estatisticamente significativas 

quanto à RVP. O Grupo A que apresentava uma RVP média de 2,0 UW, o Grupo B 

3,7 UW e o Grupo C 5,6 UW. Em nosso corte de avaliação para bons respondedores, 

ao qual chamamos de Grupo de Baixo Risco representados pelos Grupos A e B, estes 

pacientes têm prognóstico melhor quanto a não ocorrência ou pelo menos em grau 

menor, de disfunção secundária de enxerto por falência de VD no pós-operatório 

imediato de transplante cardíaco. Aos que não responderam bem ao teste de 

vasorreatividade, ao qual chamamos de não-respondedores, ou Grupo de Alto Risco 

(Grupo C), em nossa casuística obtiveram RVP > 5,0 UW inferindo grande chance de 

disfunção aguda e grave do enxerto por falência de VD.  

No grupo de pacientes transplantados (n = 74), a sobrevida no primeiro ano foi 

de cerca de 80%. Segundo dados da Associação Brasileira de Transplantes de 

Órgãos, a sobrevida no Brasil foi de 74% no primeiro ano (48). Consideramos um bom 

resultado em função da curva de experiência adquirida aos longos dos anos. Neste 

grupo de pacientes não houve nenhum óbito relacionado à disfunção aguda e 
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refratária do ventrículo direito decorrente de HAP. A maior causa de óbito observada 

em mais de 50% dos pacientes transplantados foi em decorrência de infecção como 

descrito por Fishman et al. (49) . Destaca-se que do total de 74 pacientes 

transplantados, todos do Grupo A (15 pacientes) e todos do Grupo C (2 pacientes) 

estavam vivos no primeiro ano após o TVRP. A ocorrência de mortalidade ocorreu 

somente no grupo B (15 óbitos de 57 pacientes). 

Muitos estudos avaliando a presença de HAP secundária à falência do 

ventrículo esquerdo tem relacionado pior prognóstico e risco elevado de 

morbimortalidade (50) (51). Revisão sistemática de fatores preditores para 

hospitalização e mortalidade em pacientes com HAP associados doença cardíaca 

esquerda tem estimado taxas de mortalidade em 12 meses de até 32% (52). Quando 

reportadas nestes estudos, as taxas variaram de 0% a 32% no geral, de 0% a 32% 

em estudos de HAP baseadas no ecocardiograma e de 2,9% a 18% em estudos de 

HAP baseados no cateterismo cardíaco direito. Avaliando o nosso estudo, no grupo 

de pacientes não transplantados, (n = 79), a sobrevida no primeiro ano foi de 50,6% 

e, entre as causas mais comuns de não terem recebido este tratamento foram a 

dificuldade de doação em nossa sociedade, contraindicação por RVP > 5 unidades 

Wood, desistência de tratamento, eventos cardiovasculares agudos e condições 

socioeconômicas/psicológicas, dentre outras. Observamos portando, elevada 

mortalidade nos pacientes com HAP em nossa população submetida ao cateterismo 

cardíaco direito em sua evolução clínica após o procedimento em acompanhamento 

de 12 meses.  

A hipótese de que pacientes com RVP baixa e respondedora às drogas 

poderiam ter uma sobrevida maior (grupos A e B) do que o grupo com RVP elevada e 

não responsiva (grupo C) não submetidos ao transplante cardíaco não foi 

demonstrada pela estimativa da curva de Kaplan-Meier e teste de Log-rank no período 

de 1 ano no acompanhamento destes pacientes. Portanto, independente do grau de 

resposta ao TVRP, não houve diferença na sobrevida entre os grupos estudados que 

não se submeteram ao transplante cardíaco. 

As complicações do cateterismo cardíaco direito podem resultar em eventos 

graves e fatais por sua característica invasiva em uma população de alto risco pelo 

importante acometimento hemodinâmico e estrutural das cavidades cardíacas 
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direitas. Em destaque para maiores taxas para trombose venosa profunda, 

complicações infecciosas, hematoma intramural, arritmias malignas e morte descritas 

na literatura (33), em contraste, a taxa de complicações que encontramos em nosso 

foi muito pequena tendo como maior ocorrência as arritmias cardíacas benignas e 

fugazes como extrassístoles supraventriculares e ventriculares, taquicardias 

ventriculares e supraventriculares não-sustentadas. Não observamos nenhum caso 

de complicação infecciosa, trombose venosa, ruptura de artéria pulmonar, hematoma 

de artéria pulmonar e nenhum óbito foi em decorrência direta do TVRP. Por ser um 

procedimento de risco, todo o material de ressuscitação cardiopulmonar é verificado 

antes de cada exame. O caso mais grave foi decorrente de TV sustentada 

imediatamente após a retirada do cateter de artéria pulmonar no momento do recuo e 

passagem pelo VD onde, por irritação direta da ponta do cateter que é 

necessariamente recuado desinsuflado, gerou esta arritmia que foi tratada 

prontamente com cardioversão elétrica com recuperação plena e imediata do 

paciente. Outro evento de menor gravidade, foi embolia pulmonar por manipulação do 

cateter nas cavidades direitas em paciente com miocardiopatia chagásica sem 

evidência previa de trombo em VD. 
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7 CONCLUSÕES 

 
O presente estudo nos trouxe inicialmente a oportunidade de avaliarmos o 

papel do TVRP na estratificação de risco no sentido de minimizar a disfunção aguda 

de VD no pós-operatório imediato e, assim, selecionarmos pacientes em condições 

mais adequadas à cirurgia de transplante cardíaco. Nossa taxa de disfunção aguda e 

refratária de VD como causa de mortalidade no primeiro ano não foi observada em 

nenhum dos pacientes transplantados demonstrando que os valores hemodinâmicos 

estabelecidos em nosso protocolo permitem uma adequada seleção de pacientes para 

menor risco cirúrgico. Percebemos que a HAP, mais do que uma condição 

fisiopatológica na evolução da disfunção cardíaca crônica, é um marcador de pior 

prognóstico para desfechos de morbimortalidade. O que buscamos, além do objetivo 

clássico já citado da vasorreatividade aguda, foi avaliar se diferentes graus de RVP 

encontradas nos testes teriam evoluções diferentes e de alguma forma auxiliar na 

estratificação de médio e longo prazo destes pacientes no que concerne o 

acompanhamento clínico ambulatorial. A alta taxa de mortalidade em nossa coorte de 

pacientes não transplantados submetidos ao cateterismo direito demonstrou que o 

prognóstico não se altera mesmo com diferentes graus de HAP, e assim, novos 

direcionamentos devem ser avaliados, pelos menos neste perfil da população 

estudada na instituição. Também reconhecemos o papel do sildenafil na redução da 

RVP em casos selecionados nos quais reproduzimos com mesmos resultados na 

literatura, porém, necessitamos de um número maior de pacientes para obtermos 

dados mais robustos.   
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APÊNDICE 1 – Ficha de solicitação do teste de vasorreatividade pulmonar 

 

 

 SOLICITAÇÃO DE TESTE DE VASORREATIVIDADE PULMONAR 

 

 

DIAGNÓSTICO PRINCIPAL: 

c CMP Isquêmica  c CMP Idiopática  c CMP Hipertensiva 

c CMP Chagásica  c CMP Periparto  c CMP Pós-miocardite viral 

c CMP Pós-QT   c CMP Orovalvar  c CMP Por não compactação 

c CMP Restritiva  c CMP Hipertrófica  c Outras ______________________________ 

CLASSE FUNCIONAL:  NYHA c II c III c IV  CCS c I  c II c III c IV 
 

LABORATÓRIO: (data: _____/____/_____) 

Sódio _______mEq/L Potássio _______mEq/L Hemoglobina _______g/dL  HTC _______% 
INR ________  PTT ________   Plaquetas ___________/mm³ 
Uréia ________ mg/dL  Creatinina ________ mg/dL  ¡BNP  ¡NTproBNP ________ pg/ml 
 
ECG: (data: _____/____/_____)  Ritmo: ¡ Sinusal ¡ FA/Flutter ¡ MP [¡ DDD  ¡ VVI  ¡ CDI  ¡ TRC]  
 

ERGOESPIROMETRIA: (data: _____/____/_____)  VO2máx _______ ml/Kg.min      VE/VCO2 _____     R _____ 

 

RX DE TORAX : (data: _____/____/_____)  ICT ¡ < 0,5 ¡ > 0,5       Derrame pleural ______________________  

 

ECO: (data: _____/____/_____)   

FE ______% ¡Teichholz   ¡Simpson   PSAP = ______ mmHg 

 DDFVE _____mm DSFVE _____mm  Disfunção diastólica de VE ¡ I.  ¡II.  ¡III   ¡IV 

 Disfunção de VE   ¡LEVE ¡ MODERADA   ¡ GRAVE 

 Disfunção de VD  ¡LEVE ¡ MODERADA   ¡ GRAVE    FAC _____%    TAPSE _____cm 

 IM  ¡LEVE ¡ MODERADA   ¡ GRAVE 

 IT   ¡LEVE ¡ MODERADA   ¡ GRAVE 

 ¡ VCI > 2,1 cm com colapso respiratório < 50% 

¡ VCI < 2,1 cm com colapso respiratório > 50% 

Outras informações:________________________________________________________________ 
 

DMI:  

 c MP ¡VVI ¡DDD  c TRC   c CDI  c Válvula cardíaca__________ 

Paciente:    
 

Idade: 

Data de nascimento: 
 

CPF:  Sexo:  

Setor: 
 

Leito: Prontuário: 

Peso:  
 

Altura: IMC: _______ Kg/m² SC: _______ m² 
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APÊNDICE 2 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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APÊNDICE 3 – Procedimento Operacional Padrão (POP) 
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APÊNDICE 4 – Ficha Padrão de Coleta de Dados Beira-Leito 
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APENDICE 5 – Exemplos de Laudos do TRVP 

LAUDO DE PACIENTE DO GRUPO A 

 

SERVIÇO DE TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 
 

 

Nome: RONALDO ALVES DAS CHAGAS     DN: 02/07/1955                     Prontuário: 415.783 

Idade:  65 anos         Peso: 60,5 Kg      Altura: 166 cm          ASC 1,67 m²              IMC: 22 Kg/m2                                                                                                                    
PROTOCOLO 

 Classificação clinico-hemodinâmica 

Q & S Q & U 
BASAL 

IC normal 

PCP normal 

IC normal 

PCP elevada 

F & S F & U 
IC reduzido 

PCP  / normal 

IC reduzido 

PCP elevada 

FC  

 

PA SISTÓLICA   

PA DIASTÓLICA 

PA MÉDIA [diast. + (sist. – diast/3)]  

 

PAP SISTÓLICA (Normal = 15-30 mmHg) 

PAP DIASTÓLICA (Normal = 8-15 mmHg) 

PAP MÉDIA  

POAP (Normal = 5-16 mmHg) 

PVC (Normal = 2-10 mmHg) 

 

DC (Normal = 4-9litros/min) 

IC (Normal = 2,8-4,2 litros/min/m2) 

 

RVP (Normal = 20-120 dinas/seg/cm5) 

RVPI  

RVS (Normal = 770-1500 dinas/seg/cm5) 

RVSI 

 

GDP (PAPd– POAP) 

GTP (PAPm – POAP) 

RVP (Unidade Wood) 

RVPI (Unidade Wood)  

Sat. O2 AR AMBIENTE 

Sat. v O2 AR AMBIENTE 

EDVI 

49 

 

103 

55 

71 

 

36 

10 

18 

9 

0 

 

3,6 

2,2 

 

203 

338 

1580 

2631 

 

1 

9 

2,5 

4,2 

96% 

77% 

--- 

 

 

Diag: CMP isquêmica.  

CF (NYHA):  I  II III  IV 

CF (CCS):  --- 

INR: 1,07  Hg 12,5 g/dL  HTC 38% 

PTT: 1,16 rel   

Plaquetas: 133.000/mm³ 

K+ 4,7   Na+ 142   

Uréia 34 Creat 0,9   Albumina ___  

NTprpBNP    pg/dL 

 

03/05/2021 

VO2 máx: 12  ml/Kg.min 

VE/VCO2 53     R 1,21 

 

ECO 29/09/2021 

FE:  26,82 % Teichhoz 

DDFVF: 70 mm 

DSFVE: 61 mm 

PSAP: 44 mmHg 

IM leve a moderada por tethering 

do folheto posterior; IT leve. 

Disf. GRAVE de VE. 

VD sem disfunção. 

VCI < 2,1 

 

Sítio de punção: VJI direita c/ US 

 

Progressão do cateter: 

VD = 35 cm  

AP = 45 cm 

OA = 55 cm 

N. de tentativas: 1.  

Arritmias: Ø 

COMPLICAÇÕES/DIFICULDADES Sem dificuldade de progressão do cateter de Swan-Ganz. 

 

Medicações em uso: 

1. Hidralazina 25 mg 3 x dia. 

2. Monocordil 40 mg de 3 x dia. 

3. Bisoprolol 10 mg ao dia. 

4. Losartana 50 mg 2 x dia. 

5. AAS 100 mg ao dia. 

6. Sinvastatina 40 mg ao dia. 

7. Trimetazina 35 mg 2 x dia. 

8. Ezetimiba 10 mg ao dia. 

9. Omeprazol 20 mg ao dia. 

10. Enoxaparina 40 mg ao dia. 

 
RIO DE JANEIRO, 25 DE JUNHO DE 2021. 

Objetivos: 

 RVP < 4 unidades Wood 

 GDP < 7 mmHg 

 GTP < 15 mmHg 

 PSAP < 60 mmHg 

 RVPI< 6 unidades Wood/m2 

 PA SISTÕLICA > 85 mmHg 
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RESULTADOS 
 

Comentários: 
 

 

Paciente de 65 anos, HAS, DLP, Claudicação intermitente de MIE.   

Ex tabagista de 30 maços-ano, parou há 6 anos. 

Ex etilista social de fermentados e destilados 

DAC + ICFER isquêmica: 

o IC grave isquêmica: 2 IAM em 2013  CATE nesta época seguido PTCA com 2 stents. 

o Angina estável (precordialgia em queimação + cansaço aos pequenos esforços)  

estenose de stent. 

o CRVM em 2014 no HSCOR  angina mínimos esforços 4 meses após. 

o Cateterismo em 2017  dor torácica intensa durante exame necessitando de Tridil, com 

manutenção da dor e permanência da dor por 3 dias, com nova internação. 

 

# Exames complementares: 

 ECG: ritmo sinusal, eixo QRS no 3º quadrante, BRE + HBAE, ausência de progressão de R 

até V6, inversão de T em V4, presença de onda U.  

 FFR de DA 15/01/2020: sem isquemia (0,83). 

 Cintilografia miocárdica de perfusão - repouso e estresse 30/09/2019:  

o Exame cintilográfico sem evidência de isquemia estresse-induzida. Defeito fixo 

(fibrose) nos segmentos apical, látero-apical, septo-apical, anterior (apical), ântero-

septal (médio e basal) do ventrículo esquerdo. 

o Fração de ejeção do ventrículo esquerdo reduzida. 

o A critério do médico assistente, correlacionar com estudo para pesquisa de 

viabilidade miocárdica (Tálio-201 ou 18F-FDG). 

 CATE 21/09/17: ADA: 70% proximal, Dg 80% na origem, Mg 60% no terço médio, CD 

60% no terço médio com competição de fluxo pelo enxerto aorto-coronariano. Pontes: 

MADA: calibre diminuído, funcionalmente ocluída; SfCD: pérvia, e SfDg: pérvia 

enchendo a DA. 

 

 

RX de 23/05/2021 – Pré - TVRP 
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DIA 25 DE JUNHO DE 2021 

  

Ao exame clínico, apresentava perfil clínico-hemodinâmico QUENTE E SECO.  

Índice de Massa Corpórea (22,0 Kg/m²). 

# EXAME FÍSICO 

Subjetivo: CF NYHA III.  

Queixa de cansaço aos mínimos esforços. Angina CCS III mantida.  

PA = 103 x 55 (71) mmHg | FC 50 bpm | 96%SpO2   

REG, eupneico AA, hidratado, corado, anictérico, acianótico, PCP preservada, extremidades 

quentes. Pulsos periféricos presentes e simétricos. 

RCR, bulhas hipofonéticas; B3. Sem P2 aumentada. 

MVUA reduzido em bases.  

Abdome atípico, flácido, indolor.  MMII sem edema. 

Puncionada a VJI direita guiada por US na 1ª tentativa. 

 

RX de controle pós-punção 25/05/2021  

 

 
 

Nos parâmetros basais apresentava Índice Cardíaco (IC) de 2,2 l/min/m2, RVP de 2,5 unidades 

Wood e RVS de 1580 dinas/seg/cm5. A PSAP foi de 36 mmHg e o parâmetro de oferta de oxigênio 

mostrava a saturação venosa mista (SvO2) de 77,0%. O GTP foi de 9 mmHg e o GDP de 1 mmHg.  

O perfil hemodinâmico mostrava um padrão mais hipovolêmico com PAD de 0 (zero) mmHg 

e veia jugular ao US colabando à inspiração. 

Impressão final:  

Paciente apresentou parâmetros hemodinâmicos no basal adequados com HAP leve. 

Como os objetivos hemodinâmicos se encontravam dentro dos valores preconizados do 

teste, optamos por não uso de droga. 

 

Dr. Carlos Cleverson Lopes Pereira 
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LAUDO DE PACIENTE DO GRUPO B 
 

SERVIÇO DE TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 
 

  

 

Nome: MESSIAS DE OLIVEIRA                DN: 21/10/1966                       Prontuário: 359.788 

Idade:  54 anos         Peso: 81,7 Kg      Altura: 178 cm          ASC 2,0 m²              IMC: 22,9 Kg/m2                                                                                                                    
PROTOCOLO DE NPS 

 Classificação clinico-hemodinâmica 

Q & S Q & U 
BASAL 

NPS 

1,0 g/Kg/min 

IC normal 

PCP normal 

IC normal 

PCP elevada 

F & S F & U 
IC reduzido 

PCP  / normal 

IC reduzido 

PCP elevada 

FC  

 

PA SISTÓLICA   

PA DIASTÓLICA 

PA MÉDIA [diast. + (sist. – diast/3)]  

 

PAP SISTÓLICA (Normal = 15-30 mmHg) 

PAP DIASTÓLICA (Normal = 8-15 mmHg) 

PAP MÉDIA  

POAP (Normal = 5-16 mmHg) 

PVC (Normal = 2-10 mmHg) 

 

DC (Normal = 4-9litros/min) 

IC (Normal = 2,8-4,2 litros/min/m2) 

 

RVP (Normal = 20-120 dinas/seg/cm5) 

RVPI  

RVS (Normal = 770-1500 dinas/seg/cm5) 

RVSI 

 

GDP (PAPd– POAP) 

GTP (PAPm – POAP) 

RVP (Unidade Wood) 

RVPI (Unidade Wood)  

Sat. O2 AR AMBIENTE 

Sat. v O2 AR AMBIENTE 

EDVI 

62 

 

104 

77 

86 

 

68 

30 

44 

33 

9 

 

3,8 

1,9 

 

231 

460 

1616 

3217 

 

- 3 

11 

2,9 

5,6 

97% 

59% 

--- 

60 

 

91 

66 

74 

 

48 

19 

30 

19 

4 

 

4,5 

2,3 

 

194 

386 

1233 

2454 

 

0 

11 

2,4 

4,8 

96% 

69% 

--- 

Diag: CMP isquêmica.  

CF (NYHA):  I  II III  IV 

CF (CCS):  --- 

INR: 1,48  Hg 14,5 g/dL HTC 43% 

PTT: 1,3 rel   

Plaquetas: 196.000/mm³ 

K+ 5,36   Na+ 130   

Uréia 81,7  Creat 1,78   Albumina  

BNP  3387  pg/dL 

 

16/06/2021 

VO2 máx: 7,6  ml/Kg.min 

VE/VCO2 34,5     R 1,18 

 

ECO 23/07/2021 

FE: 28,86 % Teichhoz|Simpson 

24% 

DDFVF: 65 mm 

DSFVE: 566 mm 

PSAP: 54 mmHg, substimada 

Disf. GRAVE de VE. 

VD hipocontrátil (FAC = 11%). 

IM mod e IT mod funcionais. 

VCI dilatada > 2,1 cm 

 

CDI (2 cabos) 

Sítio de punção: VJI direita c/ US 

 

Progressão do cateter: 

VD = 40 cm  

AP = 55 cm 

OA = 65 cm  

N. de tentativas: 7.  

Arritmias: ESV 

COMPLICAÇÕES/DIFICULDADES Certa dificuldade de CUNHA do cateter de Swan-Ganz. 

Medicações em uso: 

1. AAS 100 mg 3 x dia. 

2. Carvedilol 50 mg 2 x ao dia. 

3. Furosemida 40 mg 3 comp 2 x dia. 

4. Espironolactona 25 mg 1 x dia. 

5. Enalapril 5 mg 2 x ao dia. 

6. Isosorbida 20 mg 2 x ao dia. 

7. Trimetazidina 35 MR 2 x dia 

8. Alopurinol 100 mg – dia. 

9. Tapazol 20 mg ao dia. 

10. Enoxaparina profilática. 
RIO DE JANEIRO, 06 de  agosto de 2021. 

Objetivos: 

 RVP < 4 unidades Wood 

 GDP < 7 mmHg 

 GTP < 15 mmHg 

 PSAP < 60 mmHg 

 RVPI< 6 unidades Wood/m2 

 PA SISTÕLICA > 85 mmHg 
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RESULTADOS 
 

 

Paciente de 54 anos, portador de MCP isquêmica e CDI internado no INC no dia 21/07/2021 

com quadro de IC descompensada perfil B + síncope com choque apropriado dia 23/07.  
 

# Problemas prévios:  

- HAS 

- Ex-tabagista há 5 anos (80 maços.ano). 

- Hipertireoidismo por amiodarona (em uso de Tapazol). 

- Ginecomastia por Aldactone. 

- Implante de CDI (17/05/21) por prevenção primária. 

- Choque apropriado do CDI (07/07)  avaliado pela Arritmia Cardíaca que optou por não 

iniciar amiodarona devido ao uso de tapazol.  

- IAMCSST não trombolizado (2017). 

- Tentativa de angioplastia em CD sem sucesso (2019). 

- Última internação em junho de 2021 por hematoma em sítio de CDI (feito Clavulin 12d)  

sem necessidade de abordagem invasiva. 

- Vacinado AstraZeneca (última dose em 05/07) / Não vacinou para influenza. 

- Nega alergias. 

 

CINTILOGRAFIA (11/02/21): Sem evidência de isquemia estresse-induzida. Fibrose nos segmentos 

septo-apical, ântero-septal (médio/basal), ínfero-septal (médio/basal) anterior (apical), inferior (apical) 

e apical. Fração de ejeção do ventrículo esquerdo reduzida. 

 

 

RX de 27/07/2021 – Pré - TVRP 

 

 
 

RX de tórax: 

Cardiomegalia, pouca congestão 

pulmonar, HAP. 

Cabos de CDI. 

 

ECO: 

PSAP 54 mmHg 

Disfunção de VD 

FAC 11% 

IT moderada 
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DIA 06 DE AGOSTO DE 2021 

  

Ao exame clínico, apresentava perfil clínico-hemodinâmico FRIO E SECO.  

Índice de Massa Corpórea (22,9 Kg/m²). 

 

# EXAME FÍSICO 

Subjetivo: CF NYHA III.  

Queixa de cansaço aos minimos esforços.  

 

PA = 104 x 77 (86) mmHg | FC 62 bpm | 95%SpO2   

 

Paciente eupnéico em ar ambiente, tolerando bem o decúbito dorsal a 30º. 

  Hidratado, corado, anictérico, acianótico. 

PCP levemente deprimida. Extremidades frias. 

Pulsos periféricos presentes, diminuídos. 

 

RCR, P2 aumentada. 

MVUA reduzido em bases.  

Abdome atípico, flácido, indolor. Sem hepatomegalia. Traube livre. 

MMII sem edema. 

 

Puncionada a VJI direita guiada por US na 1ª tentativa com êxito. 

 

 

  

RX de controle pós-punção 06/08/2021  

 

 
 

Cateter de artéria pulmonar 

com posicionamento 

adequado. 

Cabo ATRIAL de CDI 

Cabo VENTRICULAR de 

CDI 

CDI 
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Houve dificuldade inicial de atingir o VD em posteriormente, a progressão de VD para 

AP somente foi possível após manobras de rotação da bainha. Atingiu o encunhamento de 

artéria pulmonar em 65 cm. 

 

Nos parâmetros basais apresentava Índice Cardíaco (IC) baixo de 1,9 l/min/m2, RVP de 

2,9 unidades Wood e RVS de 1616 dinas/seg/cm5. A PSAP foi muito elevada de 68 mmHg e o 

parâmetro de oferta de oxigênio mostrava a saturação venosa mista baixa (SvO2) de 59,0%. O 

GTP foi de 11 mmHg e o GDP de - 3 mmHg.  

 

 Optamos por uso de NPS em doses crescentes de 0,5  1,0 g/Kg/min. Houve boa 

resposta com elevação do IC de 1,9  2,3 l/min/m2, redução da RVP de 2,9  2,4 unidades 

Wood e RVS de 1616  1233 dinas/seg/cm5. O GTP permaneceu em 11 mmHg e o GDP foi 

de 0 mmHg. A saturação venosa mista baixa (SvO2) se elevou de 59,0%  69%. 

 

Impressão final:  

Paciente apresentou boa resposta vasodilatadora ao NPS.  

Sugerimos a otimização terapêutica adequada com vasodilatadores arteriais 

proporcionando redução de pós-carga de VE além do uso de sildenafil na dose de 150 mg/dia 

 

Dr. Carlos Cleverson Lopes Pereira 

(Orientador e Responsável 
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LAUDO DE PACIENTE DO GRUPO C 

 

SERVIÇO DE TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 
 

 

  

Nome: LARISSA PAIVA PEREIRA DA SILVA                                        Prontuário: 

237.002 

Idade:  23 anos         Peso: 45,0 Kg      Altura: 147 cm          ASC 1,32 m²              IMC: 20,8 

Kg/m2  
                                                                                                                   

PROTOCOLO – NPS  MILRINONE 
 Classificação clinico-hemodinâmica 

Q & S Q & U 
BASAL 

NPS (µg/Kg/min) NPS 4,0 µg/Kg/min IC normal 

PCP normal 

IC normal 

PCP elevada 

F & S F & U 1,5  3,0 4,0 Milrinone  
0,750 µg/Kg/min 

IC reduzido 

PCP  / normal 

IC reduzido 

PCP elevada 

FC  

 

PA SISTÓLICA   

PA DIASTÓLICA 

PA MÉDIA [diast. + (sist. – diast/3)]  

 

PAP SISTÓLICA (Normal = 15-30 mmHg) 

PAP DIASTÓLICA (Normal = 8-15 mmHg) 

PAP MÉDIA  

POAP (Normal = 5-16 mmHg) 

PVC (Normal = 2-10 mmHg) 

 

DC (Normal = 4-9litros/min) 

IC (Normal = 2,8-4,2 litros/min/m2) 

 

RVP (Normal = 20-120 dinas/seg/cm5) 

RVPI  

RVS (Normal = 770-1500 dinas/seg/cm5) 

RVSI 

 

GDP (PAPd– POAP) 

GTP (PAPm – POAP) 

RVP (Unidade Wood) 

RVPI (Unidade Wood)  

Sat. O2 AR AMBIENTE 

Sat. v O2 AR AMBIENTE 

EDVI 

70 

 

94 

61 

72 

 

63 

35 

40 

25 

26 

 

2,4 

1,8 

 

494 

667 

1515 

2044 

 

10 

15 

6,2 

8,3 

95% 

49% 

--- 

70 

 

91 

56 

68 

 

59 

29 

36 

18 

22 

 

3,4 

2,5 

 

424 

572 

1082 

1461 

 

11 

18 

5,3 

7,2 

93% 

65% 

--- 

67 

 

90 

53 

65 

 

50 

24 

34 

19 

20 

 

3,0 

2,2 

 

404 

545 

1212 

1636 

 

5 

15 

5,0 

6,8 

95% 

71% 

--- 

63 

 

89 

52 

64 

 

55 

25 

38 

18 

21 

 

3,0 

2,2 

 

539 

727 

1158 

1564 

 

7 

20 

6,7 

9,0 

93% 

74% 

--- 

70 

 

92 

53 

66 

 

54 

27 

39 

19 

18 

 

4,3 

3,2 

 

370 

500 

889 

1200 

 

8 

20 

4,6 

6,3 

96% 

79% 

--- 

Diag: CMP dilatada, 

miocardite.  

CF (NYHA):  I  II III  IV 

CF (CCS):  --- 

INR: 1,59      Hg 14,4 g/dL 

PTT: 1,22  rel   

Plaquetas: 116.000/mm³ 

K+ 3,74   Na+ 134  Uréia 58 

Creat 1,16   Albumina ___  

 

28/04/2021 

VO2 máx: 10,9  ml/Kg.min 

VE/VCO2 52,8     R 1,22 

BNP: ______ pg/ml  

 

ECO 08/06/2021 

FE:   18 % Simpson 

DDFVF: 60  mm 

DSFVE: 57 mm 

PSAP: 40 mmHg 

IM mod; IT mod.  

Disf. GRAVE de VE;  

VD com disfunção.  

VCI hiperdistendida (2,1 

cm). 

 

Sítio de punção: VJI dir. US 

 

Progressão do cateter: 

VD = 35 cm  

AP = 45 cm 

OA = 55 cm 

N. de tentativas: 3 vezes.  

Arritmias: Ø 

COMPLICAÇÕES/DIFICULDADES Sem dificuldade de punção de VJIdir. Guiada por US 

 

Medicações em uso: 

1. Bisoprolol 10 mg ao dia. 

2. Espironolactona 25 mg ao dia.  

3. Furosemida 40 mg 3 comp pela manhã. 

4. Furosemida 40 mg 2,5 comp pela tarde. 

5. Entresto 97/103 mg 1 comp de 12/12 h. 

6. Alenia 12/400mcg - Inalar 01 capsula SOS 

 

 
RIO DE JANEIRO, 11DE JUNHO DE 2021. 

Objetivos: 

 RVP < 4 unidades Wood 

 GTP < 15 mmHg 

 PSAP < 60 mmHg 

 RVPI< 6 unidades Wood/m2 

 PA SISTÕLICA > 85 mmHg 
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RESULTADOS 
 

Comentários: 
 

  Paciente de 23 anos, com história de miocardite viral aos oito anos de idade tendo 

evoluido com disfunção ventricular e regurgitação mitral grave. Aos 14 anos, foi submetida à plastia 

de válvula mitral e acompanhada pela Cardio-Pediatria do INC. Na ocasião da cirurgia, teve como 

complicação AVE hemorrágico no pós-operatório. Em 2018, admitida com quadro de crise 

convulsiva, porém, há mais de 5 anos não teve recidiva de convulsão e não está em uso de terapia 

anticonvulsivante. 

  Admitida em 10/06/2021 para realização de Teste de Vasorreatividade Pulmonar (pré-

listagem para TX cardíaco). 

 

RX de 25/09/2020 

 

 
 

RX de 10/06/2021 – Admissão para TVRP 
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Ao exame clínico, apresentava perfil clínico-hemodinâmico FRIO E CONGESTA.  

Índice de Massa Corpórea normal (20,8 Kg/m²). 

Sinais de baixo débito com extremidades mais frias e enchimento capilar lentificado. Turgência 

jugular patológica. 

 

RCR 2t, P2 ELEVADA.  

Pulmões limpos, rude em bases. 

Abdome levemente distendido de aspecto ascítico; hepatomegalia congestiva com fígado 

palpável a 5 dedos do apêndice xifóide e a 3 dedos do RCD, indolor. Traube livre. 

MM sem edema; panturrilhas livres. 

 

Puncionada a VJI direita na 1ª tentativa guiada por US. 

 

O cateter de artéria pulmonar apenas conseguiu progredir pelas cavidades direitas na 3ª tentativa 

após manobra de inspiração profunda. Atingiu o VD em 35 cm, AP em 45 cm e POAP em 55 cm.  

 

 

 
 

 

 

Nos parâmetros iniciais, apresentava Índice Cardíaco (IC) baixo de 1,8 l/min/m2, RVP de 6,17 

unidades Wood e RVS de 1515 dinas/seg/cm5. A PSAP foi de 63 mmHg e o parâmetro de oferta de 

oxigênio mostrava a saturação venosa mista oxigênio (SvO2) muito baixa de 49,0%. O GTP foi de 

15 mmHg e o GDP foi de 10 mmHg. Observaram-se níveis de resistência vascular pulmonar muito 

elevados no estado basal e baixo debito cardíaco com componente de hipervolemia preponderante 

ao exame clínico com PAD de 26 e POAP de 25 mmHg.  

 

Em decorrência de elevada RVP, iniciamos NPS em dose crescentes toleráveis até 4,0 

g/Kg/min. Porém, não houve resposta satisfatória. Apenas a SvO2 mostrou substancial melhora 

atingindo 74%. 

CATETER EM ARTÉRIA PULMONAR 

AD 
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 PSAP = 55 mmHg 

 RVP = 6,7 UW 

 RVP1 = 9 UW/m² 

 GDP = 7 mmHg 

 GTP = 20 mmHg 

 IC = 2,2 l/min/² 

 

Optamos por tentar otimizar o débito cardíaco e associar propriedades de vasodilatação com o 

uso de Milrinone em dose plena de 0,750 µg/Kg/min. Ainda assim, apesar de melhora do IC e da 

SvO2 (79%), não houve resposta satisfatória sobre a vasculatura pulmonar. 

 

 PSAP = 54 mmHg 

 RVP = 4,6 UW 

 RVP1 = 6,3 UW/m² 

 GDP = 8 mmHg 

 GTP = 20 mmHg 

 IC = 2,2 l/min/² 

 

 

 

Impressão final:  

 

Paciente não apresentou resposta à vasodilatação com NPS associado ao Milrinone 

demonstrando Hipertensão Arterial Pulmonar com componentes pré- e pós-capilar. 

Pelo elevado grau de sua Resistência Vascular Pulmonar, paciente tem contraindicação 

ao Transplante Cardíaco isolado por manter RVP > 5 U Wood após terapia máxima 

vasodilatadora. 

 

 

 

Dr. Carlos Cleverson Lopes Pereira 

(Orientador e Responsável) 
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APÊNDICE 6 

Fluxograma na Tomada de Decisão para Intervenções Farmacológicas 
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ANEXO A – Parecer consubstanciado de aprovação do Comitê de Ética em 

Pesquisa 
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ANEXO B - Solicitação de Isenção do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido 
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ANEXO C - Termo de Compromisso de Utilização de Dados (TCUD) 
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ANEXO D – Checklist da enfermagem para o Teste de Vasorreatividade 

Pulmonar 
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ANEXO E – Página da WEB do PJERJ para consulta de óbitos  

 

 

http://www.tjrj.jus.br/web/guest/consultas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.tjrj.jus.br/web/guest/consultas
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ANEXO F – ARTIGO SUBMETIDO À REVISTA DOS ARQUIVOS BRASILEIROS DE 
CARDIOLOGIA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA. ANEXO 

Avaliação hemodinâmica pulmonar como preditor de mortalidade nos pacientes 
selecionados para vasorreatividade aguda não submetidos ao transplante 

cardíaco.  

Pulmonary hemodynamic evaluation as a predictor of mortality in patients selected to acute pulmonary 
vasoreactivity and not submitted to heart transplantation. 
 
Carlos Cleverson Lopes Pereira,1 Alexandre Siciliano Colafranceschi,1 Helena Cramer Veiga Rey,1 Ligia 
Wanderley,1 Filipe Reis 1, Jacqueline Sampaio dos Santos1. 
Instituto Nacional de Cardiologia, Rio de Janeiro, RJ.1                  
 

 

Resumo                                                                                                                                                                                                      

Fundamento: A Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) decorrente da disfunção do ventrículo 

esquerdo está associada à piora da classe funcional e pior prognóstico.  

Objetivos: Avaliar a sobrevida dos pacientes submetidos ao teste de vasorreatividade 

pulmonar aguda (TVRP) que não realizaram o transplante. 

Métodos: Oitenta pacientes foram submetidos ao cateterismo cardíaco direito para avaliação 

do grau de HAP e divididos em Baixo Risco com RVP < 4,0 UW e Alto Risco com RVP > 4,0 

UW. 

Resultados: Nos grupos de Baixo Risco e Alto Risco, houve diferença significativa quando 

analisadas as médias das variáveis PSAP (p < 0,001), RVP (p < 0,001), RVPi (p < 0,001) e 

PAPm (p < 0,001). A taxa de sobrevida no Baixo Risco foi de 41,2% e no Alto Risco foi de 

51,6% em 1 ano, com de redução de 28% na taxa de óbito no grupo de Baixo Risco comparado 

ao grupo de Alto Risco [0,72 (0,35-1,48, p=0,372)]. Em 2 anos, a taxa de sobrevida no Baixo 

Risco foi de 35,5% e no Alto Risco foi de 29,4%, com redução de 23% na taxa de óbito no 

grupo de Baixo Risco comparado ao grupo de Alto Risco [0,77 (0,40-1,46, p=0,418)]. Na 

estimativa de sobrevida pela curva de Kaplan-Meier não foram observadas diferenças entre 

os grupos. 

Conclusões: O TVRP é o padrão-ouro para estratificar risco de falência aguda de VD no pós-

transplante. Porém, no grupo que não foi submetido ao transplante a RVP baixa ou responsiva 

não demonstrou diferente prognóstico na sobrevida destes pacientes em fase avançada de 

insuficiência cardíaca.  

Palavras-chave: Hipertensão Arterial Pulmonar; Vasorreatividade Pulmonar Aguda; Insuficiência 
Cardíaca; Transplante Cardíaco e Mortalidade. 
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Abstract 
 

Background: Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) due to left ventricular 

dysfunction is associated with worsening in functional class and worse 

prognosis in this group of patients. 

Objectives: To assess the survival rates of patients submitted to acute 

pulmonary vasoreactivity testing (APVT) who did not have a transplant. 

Methods: A total of eighty patients were submitted to right cardiac 

catheterization to assess the degree of pulmonary hypertension and assigned 

as Low Risk with PVR < 4.0 UW and High Risk with PVR > 4.0 UW. 

Results: In the Low Risk (A and B) and High Risk (C) groups, there was a 

significant difference when the means of the variables SPAP (p < 0.001), PVR 

(p < 0.001), PVRI (p < 0.001) and mPAP (p < 0.001) were analyzed. The 

survival rate in the Low Risk group was 41.2% and in the High Risk group it 

was 51.6% in 1 year, with a 28% reduction in death rate in the Low Risk group 

when compared to the High Risk group [0.72 (0.35-1.48; p = 0.372)]. In 2 years, 

the survival rate in the Low Risk group was 35.5% and in the High Risk group 

it was 29.4%, with a 23% reduction in death rate in the Low Risk group when 

compared to the High Risk group [0.77 (0.40-1.46; p = 0.418)]. The Kaplan-

Meier survival estimate curve showed no difference between the groups.  

Conclusions: APVT remains the gold standard for risk stratification of acute 

RV failure in the post-transplant period. However, in the nontransplanted group 

of patients with advanced-stage heart failure, low or responsive PVR yielded 

no difference in prognosis in terms of survival.  

Keywords: Pulmonary Arterial Hypertension; Acute Pulmonary Vasoreactivity; 

Heart Failure; Heart Transplantation and Mortality. 
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Introdução 

A falência cardíaca afeta cerca de 23 milhões de indivíduos ao redor do mundo 

e, apesar dos avanços para seu tratamento, o prognóstico ainda permanece muito 

ruim (1).  A presença da Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) secundária à falência 

do ventrículo esquerdo está associada à piora da classe funcional e a um pior 

prognóstico neste grupo de pacientes, além de ser considerada por alguns autores 

como o maior determinante de resultado desfavorável na Insuficiência Cardíaca 

Crônica (ICC) (3). No entanto, é a causa mais comum de todas as formas de HAP, 

sendo responsável por cerca de 65-75% dos casos (9) e é um marcador de doença 

cardíaca em fase avançada com sintomas mais graves e prognóstico pior (7). O 

principal mecanismo atribuído à HAP é a congestão vascular secundária ao aumento 

da pressão venosa pulmonar resultante de pressão de enchimento elevada do 

ventrículo esquerdo, referida como “hipertensão pós-capilar”, e conhecida como HAP 

do grupo 2 da Organização Mundial da Saúde (OMS). O segundo mecanismo ocorre 

com a evolução crônica da doença, através da vasoconstrição arterial e com o 

remodelamento associado à resistência vascular pulmonar (RVP) aumentada (12). 

Neste estágio, a reversibilidade da HAP é incerta, mesmo se a hemodinâmica do 

ventrículo esquerdo seja restabelecida (13). Um grande estudo nacional do Veterans 

Affairs Healthcare System (53), com cerca de 21.727 pacientes submetidos ao 

cateterismo cardíaco direito para avaliação de todos os tipos de HAP, demonstrou que 

níveis de PAP média > 25 mmHg estão independentemente associados ao aumento 

de hospitalização e de mortalidade por todas as causas. No contexto da avaliação de 

pacientes para o transplante cardíaco, Chen e col. (54), avaliando a responsividade 

ao nitroprussiato de sódio no TVRP, observaram uma mortalidade em 30 dias quase 

quatro vezes maior no grupo de HAP fixa em relação ao grupo sem HAP no pré-

operatório. Em estudo de seguimento, observando a mortalidade em 108 pacientes 

com HAP moderada avaliada não invasivamente, através da mensuração do grau de 

regurgitação tricuspídea pelo modo Doppler, a taxa de mortalidade encontrada após 

28 meses foi de 57% comparada a somente 17% onde não foi encontrada HAP (10). 
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Métodos 

População do estudo 

 

Dos 158 pacientes referenciados ao Serviço Especializado de Insuficiência 

Cardíaca e Transplante que realizaram o teste de vasorreatividade pulmonar aguda 

através do cateterismo cardíaco direito, no período de 08/04/2005 a 31/12/2019, 80 

pacientes com falência cardíaca avançada não submetidos ao transplante de órgão 

foram estudados retrospectivamente. A presença de dispositivos cardíacos não foi 

contraindicação à realização do TVRP, quais sejam: presença de marca-passo uni ou 

bicameral, terapia de ressincronização cardíaca, cardioversor-desfibrilador 

implantável ou mesmo a presença de válvula biológica em posição tricúspide. Foram 

considerados pacientes com boa resposta hemodinâmica quando atendidos os 

seguintes critérios: 1) manutenção da pressão sistólica sistêmica maior que 85 mmHg, 

a despeito da droga utilizada; 2) RVP igual ou menor que 4 unidades Wood e 3) 

Gradiente Transpulmonar (GTP) menor que 15 mmHg. Também foram observados 

RVPi menor que 6 unidades Wood/m2, PSAP menor que 60 mmHg e Gradiente 

Diastólico Pulmonar (GDP) menor que 7 mmHg (Tabela 1). Os pacientes com boa 

resposta foram selecionados no Grupo A, que não necessitaram de droga para 

avaliação hemodinâmica, e Grupo B, com boa resposta somente após o teste com 

fármacos. Os pacientes não-responsivos à intervenção com fármacos foram 

selecionados no Grupo C (Figura 1).  A mortalidade de todos os grupos foi avaliada 

no período de 1 e 2 anos. Nesta análise, classificamos os grupos A e B como grupos 

de Baixo Risco, e grupo C como grupo de Alto Risco. 

 

TABELA 1 – Parâmetros oxi-hemodinâmicos 

Parâmetros oxihemodinamicos Valor normal Valor de corte* 

Pressão sistólica sistêmica (PAS sistêmica) 
Pressão sistólica da artéria pulmonar (PSAP) 
Pressão média da artéria pulmonar (PAPm) 
Resistência vascular pulmonar (RVP) 
Resistência vascular pulmonar indexada (RVPi) 
Gradiente Transpulmonar (GTP) 
Gradiente Diastólico Pulmonar (GDP) 
Saturação venosa mista (SvO2) 

100 a 120 mmHg 
 15 a 30 mmHg 
8 a 20 mmHg 
0,5 a 1,5 UW 
< 3 UW/m2 

5 a 7 mmHg 
< 5 mmHg 
65 a 75% 

>85 mmHg 
< 60 mmHg 

Sem referência 
< 4 UW 

< 6 UW/m2 
< 15 mmHg 
< 7 mmHg 

Sem referência 

*Os valores podem variar dependendo do centro. Estes são os valores de corte utilizados em nossa instituição. 
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Figura 1 - Fluxograma de análise da população do estudo. 

 

 

Cateterismo cardíaco direito 

 

 O cateterismo cardíaco direito foi realizado utilizando cateteres de 7 e 7,5 Fr 

com balão dirigido Swan-Ganz (Edwards Lifesciences, USA), através de acesso 

venoso profundo em veias jugular interna direita ou subclávia esquerda. A maioria das 

intervenções para acesso venoso profundo foram realizadas à beira-leito sendo que, 

em poucos casos, foi necessária a utilização de fluoroscopia no Setor de 

Hemodinâmica para correto posicionamento do cateter. Foram utilizados os monitores 

Vigilance I e II (Edwards Lifesciences, USA) para a monitorização do débito/índice 

cardíaco e saturação venosa mista (SvO2). Foi utilizado monitor multiparamétrico para 

monitorização de ECG, PA sistêmica não-invasiva, PAP, PAD e POAP do cateter em 

artéria pulmonar e saturação arterial sistêmica (SO2).  

 

 

158 pacientes submetidos ao cateterismo 
cardíaco direito entre 

abril de 2005 e dezembro de 2019 

76 pacientes foram 
submetidos ao 

transplante cardíaco 

2 pacientes excluídos 
<18 anos 

80 pacientes elegíveis que não foram 

submetidos ao transplante cardíaco 

GRUPO B 
46 pacientes 

GRUPO C 

17 pacientes 

GRUPO A 
17 pacientes 
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Análise estatística 

 

Os dados foram expressos como frequências e percentuais (variáveis 

categóricas), médias ± desvio padrão (variáveis contínuas com distribuição normal) 

ou mediana e intervalo interquartil (variáveis contínuas sem distribuição normal). As 

variáveis categóricas foram analisadas por meio dos testes qui-quadrado e exato de 

Fisher. Para comparação entre variáveis contínuas, foram utilizados o Anova de um 

fator e Kruskal-Wallis. Para analisar a sobrevida dos participantes, foram estruturadas 

curvas de Kaplan-Meier e a comparação entre os grupos foi realizada por meio do 

teste de Log-Rank. Foi considerado um nível de significância de 5%. Os dados foram 

analisados no software estatístico Jamovi 1.6. 

RESULTADOS 

População do estudo 

 

 Dos 80 pacientes arrolados neste estudo, 72 (90%) apresentavam Hipertensão 

Arterial Pulmonar definida como PAPmédia > 20 mmHg. Os dados demográficos estão 

expostos na Tabela 2. Houve predominância do sexo masculino (n=57, 71,3%, p= 

0,005). A idade média dos pacientes foi de 47,9 anos (dp +11,8). Quanto à gravidade 

da doença, cerca de 97,3% (n=78) dos pacientes se encontravam nas classes 

funcionais III e IV (NYHA); a fração de ejeção média dos pacientes foi de 25,7% 

(Teichholz) (dp±10,3); o VO2 máximo médio foi de 9,73 ml/Kg.min (dp±2,68), e 15 

pacientes (19%) estavam em uso de algum dispositivo implantável (marcapasso, CDI 

ou TRC). Os diagnósticos de maior frequência foram a etiologia idiopática (30%) e 

isquêmica (24%). Todos estavam em terapia para insuficiência cardíaca avançada – 

furosemida (93%), betabloqueador (70%), espironolactona (68%), IECA/BRA (56%), 

digoxina (40%) e sacubitril/valsartana (4%).  

 As variáveis hemodinâmicas demonstraram valores elevados da PSAP (média 

de 47 mmHg, dp±14,5), PAPmédia (32,4 mmHg, dp±10,1), RVP (3,91 UW (±1,95) e 

RVPi (6,86 UW/m2, dp±3,47).  
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Tabela 2 – Dados clínicos e oxi-hemodinâmicos em pacientes de Baixo e Alto Risco. 

N 80 pacientes 
BAIXO RISCO ALTO RISCO 

Todos os pacientes 
Grupo A (n 17) Grupo B (n 46) Grupo C (n 17) 

 
Idade (anos) 

 
52,7 (26 a 65) 

 
45,9 (20 a 64) 

 
48,4 (21 a 65) 

 
47,9 (±11,8)  

Sexo (masc/fem) 7 / 10 35/ 11 15 / 2  
Classe Funcional (NYHA)         II                          

III-IV 
1 
16 

1 
45 

0 
17 

 

Fração de ejeção (%) 32,2 23,6 24,5 25,7 (±10,3)  
VO2 máx. (ml/kg.min) 
(n de valores registrados) 

9,3 
17 (100%) 

9,8 
23 (50%) 

9,6 
10 (59%) 

9,73 (±2,68) 

DMI* 5 8 2  
IMC (Kg/m2) 23,3 23,0 24,5 23,3 (±3,80)  
Diagnóstico  

CMP isquêmica 6 8 5  
CMP Idiopática  2 17 5  

CMP Viral  1 3 2  
CMP Orovalvar 3 3 2  

CMP Chagas 2 3 1  
Não compactação 2 1 0  

Periparto  1 3 1  
Hipertrófica 0 3 0  

Outras 0 5 1  
Medicação ambulatorial  

betabloqueador 17 (100%) 30 (73,2%) 9 (64,3%)  
espironolactona 12 (66,7%) 31 (75,6%) 11 (78,6%)  

IECA 4 (22,2%) 16 (39%) 6 (42,9%)  
BRA 5 (27,8%) 11 (26,8%) 3 (21,4%  

digoxina 7 (38,8%) 19 (46,3%) 6 (42,9%)  
furosemida 17 (100%) 42 (91%) 15 (88,2%)  

tiazidicos 6 (33,3% 12 (29,3%) 3 (21,4%)  
amiodarona 5 (27,8%) 8 (19,5%) 2 (14,3%)  

sacubitril/valsartana 1 (5,9%) 1 (2,8%) 1 (7,1%)  
Dados oxi-hemodinâmicos  
PSAP (mmHg) 34 47 61 47 (±14,5) 
PAP média (mmHg) 22 33 41 32,4 (±10,1) 
POAP (mmHg) 15 21 21 19,4 (±7,12) 
RVP (unidades Wood) 2,3 3,8 5,7 3,91 (±1,95) 
RVPi (unidades Wood/m2) 3,6  6,7   10,1 6,86 (3,47) 
GTP (mmHg) 9 12 21 13,5 (±6,06) 
GDP (mmHg) 1,0  4 9  4,16 (±5,23) 
SvO2 (%) 
(n de valores registrados) 

60,7 
11/17 

58,1 
37/46 

51,4 
16/17 

56,9 (±10,8) 

Mortalidade em 1 ano 6 (35,3%) 22 (47,8%) 10 (58,8%)  
Mortalidade em 2 anos 10 (58,8%) 30 (65,2%) 12 (70,6%)  

Valores dados em médias (±DP) ou n (%). DMI – dispositivo médico implantável; IMC – índice de massa corpórea; PSAP – pressao sistólica da artéria     
pulmonar; PAP – pressão da artéria pulmonar; POAP – pressão de oclusão da artéria pulmonar; RVP – Resistência Vascular Pulmonar; GTP – Gradiente 
Transpulmonar; GDP – Gradiente Diastólico Pulmonar; SvO2 – saturação venosa mista.  

 
 

Os pacientes foram distribuídos em 3 grupos, conforme a resposta ao teste de 

vasorreatividade (Figura 2). O grupo A representou 17 pacientes (21,25%) cuja análise 

hemodinâmica no basal não necessitou de uso de droga para redução da RVP por se 

encontrarem dentro dos objetivos hemodinâmicos desejados; o grupo B representou 

46 pacientes (57,5%) cuja análise hemodinâmica no basal respondeu 

satisfatoriamente ao uso de droga, alcançando os objetivos hemodinâmicos, e o grupo 

C representou 17 pacientes (21,25%) cuja análise hemodinâmica no basal necessitou 

de uso de droga, porém com resposta insatisfatória na redução da hipertensão 

pulmonar, não alcançando os valores hemodinâmicos desejáveis. As drogas mais 

utilizadas para a avaliação foram o nitroprussiato de sódio (n = 40), milrinone (9), 

nenhuma droga (n= 17), sildenafil (n = 4), dobutamina (n = 7), levosimendan (n = 1) e 

expansão volêmica com soro fisiológico a 0,9% (n = 2).  
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Figura 2 – Grupos conforme a resposta das intervenções. Grupo A – RVP basal adequada sem 
necessidade de uso de drogas para vasorreatividade; Grupo B – RVP com boa resposta à 
vasorreatividade aos fármacos; Grupo C – ausência de resposta satisfatória à vasorreatividade. 

 

Na análise não-paramétrica entre os grupos, não houve diferença significativa 

em relação à idade (p = 0,081), fração de ejeção (p = 0,021), índice de massa corpórea 

(p = 0,492) e saturação venosa mista (p = 0,031). Porém, houve diferença estatística 

quando avaliados a RVP basal (p < 0,001), a RVP indexada basal (p < 0,001), o GTP 

(p < 0,001) e o GDP (p < 0,001). 

Análise dos grupos 

 

 Quando analisadas entre as médias dos 3 grupos, as variáveis PSAP 

(p<0,001), PAPm (p<0,001) e POAP (p=0,007) apresentaram diferenças 

estatisticamente significativas. No grupo A, a média da PSAP, a PAPm e a POAP 

foram menores quando comparadas aos grupos B e C (Tabela 3). 

 

Tabela 3 – Variáveis hemodinâmicas entre os 3 grupos 
 Grupos Média (mmHg) dp*

 

PSAP basal 

A 

B 

C 

33,53 

46,67 

61,41 

8,82 

12,22 

11,13 

PAPm basal 

A 

B 

C 

22,53 

32,74 

41,18 

6,20 

9,32 

 

POAP basal 
A 

B 

C 

13,73 

20,51 

20,65 

7,06 

7,12 

4,78 
*dp = desvio-padrão 

 Quando analisados os dados emparelhados (método Dwass-Steel-Critchlow-

Fligner), não houve diferença na fração de ejeção entre os grupos A, B e C (média 

Avaliação Hemodinâmica da HAP 

GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

RVP BAIXA 
SEM USO DE FARMACO  

VASODILATADOR 

RVP ALTA 
COM RESPOSTA 

VASODILATADORA 
AO FARMACO 

RVP ALTA 
SEM RESPOSTA 

VASODILATADORA 
AO FARMACO 
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25,7%, dp±10,3), bem como na saturação venosa mista (SvO2) (média 56,9%, 

dp±10,8). Quando comparados a RVP basal, a RVPi basal, o GTP e o GDP, houve 

diferença estatística entre os três grupos.  

 Na avaliação da mortalidade em 1 ano do grupo considerado de Baixo Risco 

(grupos A e B, n = 63), foram encontrados 30 eventos de óbito e, no grupo de Alto 

Risco (grupo C, n = 17), foram encontrados 10 eventos de óbito. A taxa de sobrevida 

no Baixo Risco foi de 51,6% e no Alto Risco foi de 41,2%. Pela regressão de COX, 

havia uma razão de chance de redução de 28% na taxa de óbito no grupo de Baixo 

Risco quando comparado com o grupo de Alto Risco [0,72 (0,35-1,48, p=0,372)]. 

(Figura 3) 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 - Curva de sobrevida de Kaplan-Meier em 1 ano dos pacientes não submetidos ao 
transplante cardíaco. Evolução de sobrevida dos três grupos de resposta, A, B e C, incluindo apenas 
os pacientes não-transplantados sem observar diferença na mortalidade entre os grupos. 

 
 
 

Na avaliação da mortalidade em 2 anos do grupo considerado de Baixo Risco 

(grupos A e B, n = 63), foram encontrados 40 eventos de óbito e, no grupo de Alto 

Risco (grupo C, n = 17), foram encontrados 12 eventos de óbito. A taxa de sobrevida 

no Baixo Risco foi de 35,5% e no Alto Risco foi de 29,4%. Pela regressão de COX, 

havia uma razão de chance de redução de 23% na taxa de óbito no grupo de Baixo 
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Risco quando comparado com o grupo de Alto Risco [0,77 (0,40-1,46, p=0,418)]. 

(Figura 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 4 - Curva de sobrevida de Kaplan-Meier em 1 ano dos pacientes não submetidos ao 
transplante cardíaco. Evolução de sobrevida dos três grupos de resposta, A, B e C, incluindo apenas 
os pacientes não-transplantados sem observar diferença na mortalidade entre os grupos. 

 

 

Discussão  

 
 É bem estabelecido nas diretrizes nacionais e internacionais que a RVP 

elevada é fator de risco para desfechos como disfunção de enxerto e morte no pós-

transplante cardíaco. Portanto, a seleção dos candidatos é crucial na identificação dos 

grupos de risco por meio do teste de vasorreatividade pulmonar aguda. Infelizmente, 

muitos pacientes não conseguem receber o tratamento do transplante. Em nossa 

casuística, as causas mais comuns de ausência de transplante foram: dificuldade de 

doação em nossa sociedade, contraindicação por RVP > 5 unidades Wood, 

desistência de tratamento, eventos cardiovasculares agudos e condições 

socioeconômicas/psicológicas, dentre outras. Porém, os dados de sobrevida da HAP 

na literatura são baseados em registros englobando outras etiologias além da 

secundária à falência do VE (53), avaliação de mortalidade em 30 dias (54) e também 

baseada em métodos não-invasivos para avaliação diagnóstica (10). O Registro para 

Avaliação do Manejo da Hipertensão Arterial Pulmonar Precoce e a Longo Prazo 
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(Registro REVEAL) (55) que reuniu 2.635 pacientes com HAP diagnosticados pelo 

cateterismo cardíaco direito incluiu apenas  o grupo I da classificação da HAP da 

Organização Mundial de Saúde. Em nosso estudo, a avaliação da RVP foi baseada 

no cateterismo cardíaco direito, padrão-ouro para diagnóstico de HAP e em pacientes 

exclusivamente do grupo 2 da classificação da HAP (26). Outra observação 

importante foi que a presença da CF NHYA classe III ou IV em estudo de prognóstico 

da HAP na evolução de pacientes foi observada em cerca de cerca de 50% dos 

pacientes diagnosticados com falência cardíaca crônica severa (11) (41). Por serem 

pacientes selecionados em fase avançada de insuficiência cardíaca, a nossa 

população foi representada por cerca de 97,3% (n=78) que se encontravam em CF 

NHYA. A hipótese de que pacientes com RVP baixa e respondedora às drogas 

mantendo uma RVP < 4 UW poderiam ter uma sobrevida maior (grupo de Baixo Risco) 

do que o grupo com RVP > 4 UW não responsiva (grupo de Alto Risco) não foi 

demonstrada pela estimativa da curva de Kaplan-Meier e do teste de Log-rank, no 

período de 1 e 2 anos, no acompanhamento destes pacientes. Portanto, independente 

do grau de resposta ao TVRP avaliando a RVP de forma invasiva pelo cateterismo 

cardíaco direito, não observamos diferença na sobrevida entre os grupos estudados 

não submetidos ao transplante cardíaco.  

 

Conclusão  

 

O teste de vasorreatividade pulmonar continua sendo o padrão-ouro na seleção 

dos candidatos para estratificação de risco de falência do ventrículo pós-transplante 

cardíaco. Porém, as variáveis observadas nos diferentes comportamentos do grau da 

resistência vascular pulmonar não demonstraram valor prognóstico em relação à 

sobrevida de pacientes em fase avançada de insuficiência cardíaca. Podemos concluir 

que estes pacientes possuem um risco muito alto de desfecho de óbito e, portanto, 

devem ser encaminhados para serviços de insuficiência cardíaca para atenção 

especializada e multidisciplinar na condução de seu tratamento.  

   

Limitações do estudo 

 
 Algumas limitações deste estudo devem ser consideradas. Primeiro, é um 

estudo retrospectivo, envolvendo uma população de pacientes referenciados e 

acompanhados em serviço especializado com doença cardiovascular avançada e 
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admissões hospitalares por descompensação cardíaca comparados à população 

geral. Segundo os valores de corte para a avaliação de bons respondedores ao teste 

de vasorreatividade aguda podem ser diferentes em outras instituições e, assim, 

existe a possibilidade de os resultados não serem aplicados. Finalmente, pelo 

tamanho da amostra, o estudo não alcançou o poder estatístico necessário para 

observarmos sua aplicabilidade na população de pacientes com diferentes estágios 

de comprometimento da vasculatura pulmonar. 
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