
ABC Heart Fail Cardiomyop. 2022; 2(2):165-172 165

Artigo de Revisão

Avaliação Hemodinâmica Cardiopulmonar Invasiva em Pacientes 
com Insuficiência Cardíaca Avançada: Como Interpretar?
Invasive Cardiopulmonary Hemodynamic Assessment in Patients with Advanced Heart Failure:  
How to Interpret?

Bruno Biselli1,2  e Luis Fernando Bernal da Costa Seguro1,2

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas de São Paulo - InCor-HCFMUSP,1 São Paulo, SP – Brasil
Hospital Sírio-Libanês,2 São Paulo, SP – Brasil

Resumo
A avaliação hemodinâmica cardiopulmonar invasiva 

através do cateter de artéria pulmonar é uma ferramenta 
importante na avaliação de pacientes com insuficiência 
cardíaca avançada. Permite diagnosticar de forma definitiva 
a presença de hipertensão pulmonar e, quando presente, 
classificá-la como pós-capilar isolada ou pré e pós-capilar 
combinada. Seu uso é mandatório na avaliação para 
transplante cardíaco e implante de dispositivo de assistência 
circulatória mecânico. Além disso, pode ser muito útil no 
manejo de choque cardiogênico. 

Introdução
O uso de cateteres para avaliação cardíaca invasiva é 

descrito desde o início do século XX.1 Mas foi a partir da 
década de 70 que o cateter de artéria pulmonar (CAP) 
passou a ser utilizado para avaliação hemodinâmica a beira-
leito do paciente crítico. Seu uso se popularizou nos anos 
subsequentes, de modo que no final dos anos 2000, cerca 
de 1,5 milhões de cateteres eram vendidos anualmente 
nos EUA.2 Estudos com resultados negativos para o uso 
rotineiro do CAP em pacientes críticos em unidade de 
terapia intensiva3 ou em pacientes com insuficiência cardíaca 
(IC) sintomática com sinais de gravidade, mas não choque 
cardiogênico,4 fizeram seu uso reduzir. No entanto, dados 
mais recentes em pacientes com choque cardiogênico na 
era contemporânea que incorpora o uso de dispositivos de 
assistência circulatória mecânica no tratamento demonstram 
associação do uso do CAP a uma maior sobrevida.5

Atualmente, o uso do CAP é reconhecidamente útil e 
recomendado em alguns cenários clínicos como:6-8

	– avaliação de doenças valvares e congênitas, 
sobretudo quando há discordância entre a clínica e 
achados ecocardiográficos, ou ainda na avaliação de 
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hipertensão pulmonar (HP) e reatividade pulmonar 
antes da correção; 

	– diagnóstico, avaliação prognóstica e teste de reatividade 
para guiar terapia para hipertensão arterial pulmonar; 

	– diagnóstico precoce de IC com fração de ejeção 
preservada em pacientes com dispneia; 

	– avaliação e manejo de pacientes com IC avançada, 
tanto para indicação de terapia avançada (transplante 
ou dispositivos de assistência circulatória mecânica), 
como para auxiliar o manejo do choque cardiogênico.

Definição e classificação da hipertensão pulmonar
Um dos principais objetivos do uso do CAP na IC avançada 

é a avaliação de HP. A definição de HP foi recentemente 
modificada e atualmente é diagnosticada na presença de 
uma pressão de artéria pulmonar média (PAPm) acima de 
20 mmHg no repouso, tendo sido reduzido o valor de corte 
anteriormente utilizado de 25 mmHg.9

Estudo com avaliação invasiva de 1.187 indivíduos saudáveis 
mostrou que o valor médio da PAPm é de 14,0 ± 3,3 mmHg, 
sendo este valor independente de sexo e etnia.10 Considerando 
este valor de normalidade, uma PAPm > 20 mmHg estaria 
acima de 2 desvios padrão. Além disso, estudos observacionais 
demonstram que pequenas elevações de pressão pulmonar 
(PAPm entre 20 e 25 mmHg) têm impacto prognóstico em 
sintomas, hospitalização e mortalidade.11 Em uma metanálise de 
15 estudos, a razão de risco para mortalidade foi de 1,52 entre 
pacientes com PAPm de 19 a 24 mmHg quando comparado 
aos pacientes com pressões menores.12

A HP é atualmente classificada em 5 grupos que reúnem 
condições clínicas com mecanismos fisiopatológicos, 
apresentação clínica, características hemodinâmicas e 
manejo terapêutico semelhantes (Tabela 1).9,13

Hipertensão pulmonar na insuficiência cardíaca
A principal característica da HP do grupo 2 é a presença 

de uma pressão de oclusão de artéria pulmonar (POAP) 
elevada (> 15 mmHg) que reflete o aumento da pressão de 
enchimento do ventrículo esquerdo. Esse grupo corresponde 
de 65% a 80% dos pacientes com HP.14

A HP do grupo 2 decorre primariamente do aumento das 
pressões de enchimento do ventrículo esquerdo por conta 
de disfunção ventricular sistólica e/ou diastólica ou por 
doença valvar (aórtica ou mitral). Esta elevação da pressão 
nas câmaras esquerdas é transmitida retrogradamente à 
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circulação pulmonar (componente pós-capilar). A persistência 
da elevação da pressão neste território leva à disfunção 
endotelial com aumento da ação de vasoconstritores, à 
diminuição de óxido nítrico disponível e à dessensibilização 
da vasodilatação induzida por peptídeos natriuréticos.15 
Posteriormente, ocorre ativação de mediadores inflamatórios 
e fatores metabólicos que irão levar a um remodelamento 
do vaso, com fibrose intimal e hipertrofia da camada média 
de arteríolas pulmonares, alterações histológicas semelhantes 
às observadas na hipertensão arterial pulmonar primária.16 
A prevalência de HP na população com IC com fração de 
ejeção reduzida é estimada entre 40% e 75%.14

De acordo com a presença ou não de alteração funcional 
ou morfológica de arteríolas pulmonares associada ao 
componente pós capilar, a HP na IC pode ser ainda 
classificada em pós-capilar isolada ou pré e pós capilar 
combinada (Tabela 2). O que indica a presença de alteração 
da vasculatura pulmonar é a elevação da resistência vascular 
pulmonar (RVP) que é calculada pela divisão do gradiente 
transpulmonar (GTP) pelo débito cardíaco.9 Por sua vez, 
o GTP corresponde à diferença entre a PAPm e a POAP, 
quando > 15 mmHg indica a presença de um componente 
pré-capilar associado.17 

Indicação do uso de cateter de artéria pulmonar em 
pacientes com insuficiência cardíaca avançada

A avaliação hemodinâmica cardiopulmonar invasiva 
por CAP continua sendo uma ferramenta importante 
em pacientes com IC avançada (Figura 1). As principais 
recomendações para utilização de CAP em pacientes com 
IC avançada são:

	– Pacientes em avaliação para transplante cardíaco (TC) 
com objetivo de avaliação da presença de HP (classe 
de recomendação: I, nível de evidência: B);8 

	– A cada 3 a 6 meses em pacientes listados para TC, 
especialmente na presença de HP prévia ou piora de 
IC (classe de recomendação: I, nível de evidência: B);18

	– Pacientes candidatos a implante de dispositivos de 
assistência ventricular esquerda de longa permanência 
(DAV) com objetivo de avaliação de função do 
ventrículo direito (VD) e predição de falência do VD 
após implante de DAV (classe de recomendação: I, 
nível de evidência: C);7

	– Pacientes com sintomas refratários ou choque 
cardiogênico com objetivo de auxiliar na otimização 
hemodinâmica (classe de recomendação: IIa, nível de 
evidência: B).8

Aspectos práticos 

Técnicas para avaliação da hemodinâmica cardiopulmonar

A normatização das técnicas para uma correta avaliação 
dos parâmetros hemodinâmicos obtidos com o CAP é 
essencial no diagnóstico clínico e hemodinâmico, bem como 
na implementação do tratamento adequado.

A Tabela 3 resume os principais aspectos práticos na 
técnica de avaliação da hemodinâmica cardiopulmonar com 
cateterismo direito.11

Os valores de normalidade de pressões e saturação 
intravasculares e cavitários estão descritos na Tabela 4.

Tabela 1 – Classificação da hipertensão pulmonar

Grupo 1 Hipertensão arterial pulmonar

Grupo 2 Hipertensão pulmonar por doença cardíaca esquerda

Grupo 3 Hipertensão pulmonar por doença pulmonar e/ou hipóxia

Grupo 4 Hipertensão pulmonar tromboembólica crônica e outras obstruções da artéria pulmonar

Grupo 5 Hipertensão pulmonar por mecanismos desconhecidos multifatoriais

Tabela 2 – Classificação da hipertensão pulmonar na insuficiência cardíaca

HP pós capilar isolada

PAPm > 20 mmHg

POAP > 15 mmHg

RVP < 3 Woods

GTP < 15 mmHg

HP pré e pós capilar combinada

PAPm > 20 mmHg

POAP > 15 mmHg

RVP ≥ 3 Woods

GTP ≥ 15 mmHg

GTP: gradiente transpulmonar; HP: hipertensão pulmonar; PAPm: pressão de artéria pulmonar média; POAP: pressão de oclusão de artéria pulmonar; 
RVP: resistência vascular pulmonar.
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Tabela 3 – Técnicas para avaliação da hemodinâmica cardiopulmonar

Preparação e posicionamento

Confirmação prévia do posicionamento do cateter (radiografia ou radioscopia)

Visão completa do monitor hemodinâmico 

Paciente em posição supina, com pernas estendidas evitando-se fazer medidas com o paciente falando, tossindo ou 
se movimentando 

Nivelamento dos transdutores de pressões (PAD, PAP) que devem ser zerados para a pressão atmosférica no nível do 
AE (distância média entre o esterno anterior e o dorso do paciente)

Avaliação da qualidade dos 
traçados 

Identificar a presença de curvas de pressões adequadas com ausência de interferências ou artefatos.

Aspiração de bolhas de ar dos cateteres e posterior lavagem podem minimizar artefatos.

Determinação de pressões 
cardíacas direita e pulmonares

As medidas de pressões devem ser realizadas durante respiração espontânea sem realizar manobra de Valsalva.

Medidas no final da expiração são preferíveis.

Aferir as pressões de átrio direito, ventrículo direito e artéria pulmonar.

Medida de pressão de capilar 
pulmonar ou POAP

Aferição deve ser realizada com pausa expiratória sem realizar manobra de Valsalva.

Se a POAP estiver muito elevada e for questionada, a correta confirmação da oclusão de artéria pulmonar pode ser 
feita pela medida de SatO2 > 90%.

A pressão média da POAP geralmente se correlaciona com a pressão de AE (e PDFVE).

Presença de IM importante, onda v gigante e FA podem superestimar a POAP e devem ser relatados.

Medida de débito cardíaco Medidas com termodiluição são preferíveis ao invés do cálculo de Fick indireto.

AE: átrio esquerdo; IM: insuficiência mitral; PAD: pressão de átrio direito; PAP: pressão de artéria pulmonar; PDFVE: pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo; POAP: pressão de oclusão de artéria pulmonar.

Figura 1 – Indicações de avaliação hemodinãmica cardiopulmonar invasiva em pacientes com IC avançada. DAV: dispositivos de assistência ventricular 
esquerda de longa permanência; VD: ventrículo direito.

Cateter 
de Artéria 
Pulmonar

Candidatos a DAV
•	 Avaliação de Risco para disfunção de VD
•	 Otimização hemodinânica e volêmica antes e  

após transplante

Candidatos a 
Transplante Cardíaco

•	 Avaliação de hipertensão pulmonar
•	 Provas de vasorreatividade pulmonar
•	 Otimização hemodinâmica e volêmica antes e  

após transplante

Sintomas Refratários e 
Choque Cardiogênico

•	 Avaliação e otimização hemodinâmica

Avaliação em candidatos a transplante cardíaco

A presença de HP com RVP elevada é classicamente associada 
ao aumento de mortalidade após TC por disfunção ventricular 
direita do enxerto, especialmente em indivíduos com HP com 
componente pré-capilar que não apresentam vasorreatividade 
em provas com vasodilatadores pulmonares.18,19 As Diretrizes 
Brasileiras de Transplante Cardíaco consideram essa HP pré-
capilar não-reativa (fixa) como uma contraindicação ao TC.20

Assim, a avaliação hemodinâmica cardiopulmonar 
invasiva com CAP é indicada em todos os pacientes 
candidatos a TC.20 Além de identificar a presença de 
HP, permite determinar os fatores hemodinâmicos 
possivelmente responsáveis e em pacientes com HP e 
componente pré-capilar, avaliar a redução de pressões 
pulmonares com testes de vasorreatividade. A avaliação 
hemodinâmica cardiopulmonar invasiva permite ainda 
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Tabela 4 – Valores de normalidade de pressões e saturação 
Intravasculares e cavitários

Pressão sistólica × diastólica 
(média) (mmHg) Saturação (%)

Átrio direito (5-8) 70

Ventrículo direito 26 × 2 70

Artéria pulmonar 26 × 8 (14) 70

Oclusão pulmonar (8) 100

Átrio esquerdo (8) 98

Ventrículo esquerdo 120 × 8 98

Quadro 1 – Avaliação hemodinâmica cardiopulmonar em candidatos a transplante cardíaco com hipertensão pulmonar

Avaliação 
Hemodinâmica Classificação HP Abordagem Sugerida Nova Condição Diagnóstico TC

PSAP  
≥ 50 mmHg

HP pré-capilar
Vasorretividade Pulmonar 

Óxido Nítrico

PSAP < 50 mmHg

HP Reativa POAP < 15 mmHg GTP < 15

GTP ≥ 15 RVP < 3 Woods

RVP ≥ 3 Woods PSAP ≥ 50 mmHg

HP Fixa GTP ≥ 15

RVP ≥ 3 Woods

POAP ≥ 15 mmHg

HP pós-capilar

PAD > 12 mmHg:Diuréticos PSAP < 50 mmHg

GTP < 15 GTP < 15

RVP < 3 Woods RVS > 1200 dynas/s/cm5:NPS RVP < 3 Woods

HP pré e pós 
capilar 

Combinados

Vasorreatividade Pulmonar
Nitropotássiato de sódio

PSAP < 50 mmHg

HP Reativa GTP < 15

POAP ≥ 15 mmHg RVP < 3 Woods

GTP ≥ 15 PSAP ≥ 50 mmHg

HP Fixa RVP ≥ 3 Woods GTP ≥ 15

RVP ≥ 3 Woods

PSAP: pressão sistólica de artéria pulmonar; POAP: pressão de oclusão de artéria pulmonar; GTP: gradiente transpulmonar; RVP: resistência 
vascular pulmonar; HP: hipertensão pulmonar; PAD: pressão de átrio direito; RVS: resistência vascular sistêmica; NPS: nitroprussiato de sódio; 
TC: transplante cardíaco.

auxil iar na otimização hemodinâmica adequando 
volemia, débito cardíaco e pressão pulmonar antes do TC 
 (Quadro 1).

Pacientes que apresentam HP pós-capilar, geralmente 
não precisam realizar teste de vasorreatividade pulmonar, 
visto que os principais componentes hemodinâmicos são 
a hipervolemia e o aumento de pressões de enchimento 
ventricular esquerdo (aumento de resistência vascular 
sistêmica). Assim, diuréticos e vasodilatadores sistêmicos 
são base para a otimização volêmica e hemodinâmica e 
consequente redução de pressão pulmonar (Quadro 1).

Pacientes com HP com componentes pré e pós-capilar 
combinados devem realizar teste de vasorreatividade 
pulmonar com objetivo de identificar componente reativo 
a vasodilatadores (vasoconstrição vascular pulmonar). 
Nesses casos, a queda de pressão pulmonar e normalização 

de GTP e RVP com o teste de vasorreatividade pulmonar 
permitem a candidatura para TC (Quadro 1).

Nos pacientes que não reduzem pressão pulmonar ou 
não normalizam RVP, deve-se manter o tratamento para 
otimização hemodinâmica guiada pela monitorização 
invasiva no período de, pelo menos, 24 a 48 horas, 
considerando o uso de diuréticos (ou até mesmo 
ultrafiltração), vasodilatadores e inotrópicos. Estratégias 
de descompressão ventricular esquerda como balão intra-
aórtico podem ser consideradas com o objetivo de reduzir 
pressões pulmonares.18 

A persistência de HP importante com GTP e RVP elevados, 
mesmo após essas estratégias, é considerada contraindicação 
para TC. Nesse cenário, o implante de DAV como ponte para 
posterior candidatura é uma opção de suporte em pacientes 
selecionados. A descompressão ventricular esquerda obtida 
com o uso de DAV pode levar à redução da pressão de artéria 
pulmonar e de RVP em médio prazo, tornando o paciente 
candidato ao TC.21-23 Em pacientes com IC avançada e HP 
importante com componente pré-capilar persistente, o TC 
heterotópico ou o transplante combinado coração-pulmão 
(em centros capacitados), o implante de DAV como terapia 
de destino ou a paliação são opções terapêuticas e de 
suporte (Figura 2). 

Eventualmente, algumas medidas durante uma avaliação 
hemodinâmica cardiopulmonar podem estar discordantes 
com a real hemodinâmica do indivíduo e gerar erros de 
interpretação. Alguns erros comuns e problemas durante 
a avaliação cardiopulmonar invasiva estão descritos na 
Tabela 5.
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Avaliação em candidatos a implante de DAV
A disfunção de VD é umas das principais causas de 

morte e morbidade precoce após implante de DAV.24,25 
Uma acurada avaliação do risco de disfunção do VD 
no pós-operatório precoce de DAV é importante para 
o planejamento de um eventual suporte circulatório 
temporário de VD, que pode atenuar o r isco de 
mortalidade no pós-operatório.26-28 

Avaliação clínica, laboratorial, ecocardiográfica e 
hemodinâmica fazem parte da maioria dos escores 
preditores de disfunção de VD após implante de DAV, 
entretanto essas ferramentas ainda não são totalmente 
confiáveis na correta predição de disfunção de VD nesse 
cenário,29,30 tornando essa avaliação desafiadora. 

A avaliação hemodinâmica pulmonar auxilia na 
predição de disfunção de VD após implante de DAV.25  
Os principais parâmetros hemodinâmicos e suas referências 
para predição de disfunção de VD estão descritos  
na Tabela 6.

Além do papel na avaliação pré-implante de DAV, a 
avaliação hemodinâmica cardiopulmonar pode auxiliar 
no manejo de algumas situações no pós-operatório do 
implante:

•	 No pós-operatório precoce:35 

	° Manejo da hipertensão pulmonar e pré-carga  
de VD;

	° Descompressão do ventrículo esquerdo (auxiliando 
na decisão de aumento ou redução rotações  
do DAV).

•	 Seguimento em longo prazo: 

	° Pacientes com sintomas de IC refratários: avaliação 
de descompressão de ventrículo esquerdo, função 
de VD e insuficiência aórtica;36

	° Avaliação de rotação ideal de DAV (ramp test);37

	° Otimização hemodinâmica com desacoplamento 
entre pressão diastólica pulmonar e POAP.38

Figura 2 – Avaliação para transplante cardíaco em pacientes com insuficiência cardíaca avançada e hipertensão pulmonar. PSAP: pressão sistólica de artéria 
pulmonar; GTP: gradiente transpulmonar; RVP: resistência vascular pulmonar; PAS: pressão arterial sistólica (sistêmica); Noi: óxico nítrico inalatório; BIA: 
balão intra-aórtico; DAV: dispositivos de assistência  ventricular esquerda de longa permanência; TC: transplante cardíaco; TX: transplante.

RVP < 3

Prosseguir avaliação para 
transplante

Tratamento clínico (Cuidados Paliativos)
DAV – Terapia de destino

TC heterotópico / TX coração-pulmão

Cateterismo Direto
PSAP ≥ 50 mmHg

E
GTP ≥ 15 OU RVP > 3 (com PAS > 85)

Teste de reatividade com vasodilatador

RVP permanece elevada
	¾ Monitorização hemodinâmica contínua 24-48h
	¾ Tratamento guiado:

	 Diurético / ultrafiltração
	 Vasodilatadores (incluindo NOi)
	 Inotrópicos

	¾ BIA

	¾ DAV
Reavaliação hemodinâmica deve ser feita após 3-6 meses
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Tabela 5 – Erros e problemas na avaliação hemodinâmica cardiopulmonar

Situação Comentários

Contraindicação de TC com uma avaliação hemodinâmica isolada
Identificar componente hemodinâmico de HP e repetir novas medidas após 
otimização hemodinâmica e testes de vasorreatividade.

Contraindicação de TC com apenas 1 critério hemodinâmico alterado
Avaliar sempre o conjunto de todas as variáveis hemodinâmicas 
cardiopulmonares (pressão pulmonar, gradientes e RVP)

Discordância entre pressão pulmonar, RVP e gradientes pulmonares

•	 RVP baixa e gradientes elevados
Possivelmente DC superestimado (ex: shunt cardíaco, erro de medida, 
obesos)

•	 RVP elevada e gradientes baixos
Possivelmente DC subestimado (ex: Disfunção de VD importante, IT 
severa)

•	 RVP e gradientes elevados com pressões pulmonares baixas
POAP superestimado (ex: IM severa)
Checar posicionamento do paciente, nivelamento e correta execução de 
pressões

Teste de vasorreatividade com NOi em pacientes hipovolêmicos ou com 
POAP muito elevada.

Risco de edema agudo de pulmões

DC: débito cardíaco; HP: hipertensão pulmonar; IM: insuficiência mitral; IT: insuficiência tricúspide; NOi: óxido nítrico inalatório; POAP: pressão de 
oclusão de artéria pulmonar; RVP: resistência vascular pulmonar; TC: transplante cardíaco; VD: ventrículo direito.

Tabela 6 – Avaliação hemodinâmica cardiopulmonar em candidatos a dispositivos de assistência ventricular esquerda de longa 
permanência

Fórmula Preditor de disfunção de VD

Índice de pulsatilidade artéria pulmonar PSAP − PDAP / PAD < 2,0 31

PVC / PCP > 0,63 32

ITSVD [(IC / FC) × (PAM − PCP)] × 0,0136 ≤ 5,0 g/m/m2 33

ITSVD + RVP
ITSVD ≤ 5,0 g/m/m2

RVP > 3,7 Woods 34

Gradiente diastólico pulmonar PDAP − PCP ≥ 7 34

FC: frequência cardíaca; IC: índice cardíaco; ITSVD: índice de trabalho sistólico do ventrículo direito; PAD: pressão de átrio direito; PAM: pressão arterial 
média; PCP: pressão de capilar pulmonar; PDAP: pressão diastólica de artéria pulmonar; PSAP: pressão sistólica de artéria pulmonar; PVC: Pressão 
venosa central; RVP: resistência vascular pulmonar; VD: ventrículo direito.

Conclusão
A avaliação hemodinâmica cardiopulmonar invasiva 

continua sendo uma ferramenta importante na avaliação de 
pacientes com IC avançada especialmente em candidatos a 
TC e a DAV, bem como no manejo de pacientes complexos 
com hemodinâmica duvidosa e choque cardiogênico. 

A adequada técnica de avaliação hemodinâmica invasiva 
e a correta interpretação de curvas e pressões de forma 
sistemática são fundamentais para o entendimento dos 
mecanismos que envolvem as alterações hemodinâmicas 
cardiopulmonares e permitem uma otimização hemodinâmica 
guiada, possibilitando melhores desfechos clínicos.
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