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Introdução
A insuficiência cardíaca (IC) é caracterizada pelo declínio 

progressivo, estrutural e/ou funcional do miocárdio. Apesar 
do significativo avanço terapêutico e da consequente melhora 
na sobrevida e qualidade de vida, a IC permanece com altos 
índices de morbimortalidade. Os pacientes com IC podem 
evoluir para refratariedade, cujo tratamento padrão-ouro é 
o transplante cardíaco (TC).1,2

A avaliação da hemodinâmica pulmonar é indicada para 
pacientes candidatos a TC, pois a presença de hipertensão 
arterial pulmonar (HAP) fixa é considerada um critério 
limitante ao TC, visto que favorece a disfunção de ventrículo 
direito (VD) no enxerto, reduzindo a sobrevida pós-TC. Além 
disso, a avaliação dos parâmetros hemodinâmicos auxilia no 
manejo terapêutico à beira do leito, inclusive em contexto 
de HAP, a fim de favorecer a indicação ao TC.1,2 O objetivo 
do presente estudo foi relatar um desfecho satisfatório pós-
otimização terapêutica à beira do leito guiada por parâmetros 
hemodinâmicos invasivos.

Relato de Caso
Paciente masculino, 58 anos, diabético, portador de IC em 

estágio D secundária a miocardiopatia dilatada idiopática, com 
internações recorrentes a despeito da terapia medicamentosa 
otimizada. Iniciou-se avaliação para TC em nível ambulatorial, 
com evidência de HAP e reversibilidade após a prova com 
vasodilatador (Tabela 1). O paciente evoluiu com necessidade 
de internação por progressão de doença, congestão pulmonar 
e hipoperfusão periférica. O ecocardiograma demonstrou 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) de 25% 
com hipocinesia difusa, diâmetro diastólico e sistólico do 
ventrículo esquerdo (VE) de 68 x 64 mm, VD com hipocinesia 
moderada (onda S de 6 cm/s; excursão sistólica do plano do 
anel tricúspide [TAPSE] de 26 mm) e pressão sistólica da artéria 
pulmonar (PSAP) de 55 mmHg, com insuficiência tricúspide 
importante. Devido à gravidade clínica, foi iniciado suporte 
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inotrópico, diurético e vasodilatador endovenoso. O paciente 
foi submetido à nova avaliação hemodinâmica com cateter de 
artéria pulmonar (CAP) em ambiente de terapia intensiva com 
evidência de HAP (Tabela 2). Considerando o cenário clínico 
como um limitante para o TC, foi aventado o implante de 
dispositivo de assistência ventricular (DAV) de longa duração, 
o que não procedeu por questões sociais. Optou-se pela 
inclusão em fila para transplante cardíaco heterotópico, e foi 
otimizado suporte terapêutico com associação de milrinona, 
suporte mecânico com balão intra-aórtico (BIA) e óxido nítrico 
inalatório. 

Após 4 meses à espera do transplante heterotópico, foi 
realizada nova avaliação invasiva com CAP, e observou-se 
redução significativa das pressões pulmonares (Tabela 2), o 
que é favorável ao transplante ortotópico, o qual foi realizado 
após 5 meses da internação, sem intercorrências.

Discussão
O caso relatado ilustra o impacto da otimização terapêutica 

na melhora dos parâmetros hemodinâmicos de um paciente 
com IC descompensada e choque cardiogênico, avaliado por 
medidas invasivas seriadas através do CAP.

A HAP associada a doenças cardíacas, a hipertensão 
pulmonar pós-capilar, é caracterizada por elevação das pressões 
de enchimento, da pressão média da artéria pulmonar (PmAP) 
e da pressão capilar pulmonar (PCP), e constitui um marcador 
de progressão de doença na IC com FEVE reduzida. A HAP é 
definida por PmAP superior a 20 mmHg e resistência vascular 
pulmonar (RVP) maior ou igual a 3 Wood.3-4 Quando a PCP 
for superior a 15 mmHg, a HAP é reconhecidamente pós-
capilar. Nesse caso, a elevação da pressão do território arterial 
pulmonar ocorre por transmissão retrógrada do aumento da 
pressão hidrostática do átrio esquerdo, para o leito venocapilar 
pulmonar.5

A elevação da RVP refratária ao tratamento medicamentoso 
pode ser considerada uma contraindicação ao TC. Em 
pacientes com evidência de HAP, deve-se realizar a prova com 
vasodilatadores endovenosos, com o objetivo de demonstrar 
a reversibilidade da HAP. Uma monitorização contínua por 
24 a 48 horas, com uma terapêutica máxima com diuréticos, 
inotrópicos, vasodilatadores endovenosos e inalatórios, deve 
ser encorajada nos casos de HAP irreversível.6

 proibitivas ao TC, mediante a possibilidade de descompressão 
do VE e queda das pressões de enchimento e consequente 
queda das pressões pulmonares.7 A indicação dos DAVs no 
Brasil em contexto de saúde pública é limitada devido às 
condições socioeconômicas. Nesse panorama, o transplante 
heterotópico pode ser uma opção com resultados limitados. 

Manejo do Paciente com IC Avançada Baseado em Parâmetros 
Hemodinâmicos
Management of Patients with Advanced Heart Failure According to Hemodynamic Parameters

Carlos Aurélio dos Santos Aragão,1  Daniella Motta da Costa Dan,1 Mônica Samuel Ávila1

Instituto do Coração (InCor), Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo,1 São Paulo, SP – Brasil

mailto:mo_avila@hotmail.com
https://doi.org/10.36660/abchf.20220048
https://orcid.org/0000-0002-1512-5899


ABC Heart Fail Cardiomyop. 2022; 2(2):234-236 235

Relato de Caso

Aragão et al.
Manejo da IC Avançada Guiado por Parâmetros Hemodinâmicos

Tabela 1 – Cateterismo cardíaco direito pré-internação hospitalar 

Pré-prova 
vasodilatadora

Pós-prova 
vasodilatadora

DC 2,8 L/min 2,8 L/min

PVC 12 mmHg 5 mmHg

PAP 74 x 30 mmHg 26 x 11 mmHg

PmAP 44 mmHg 17 mmHg

PCP 25 mmHg 5 mmHg

GTP 19 12

GDP 5 mmHg 6 mmHg

RVP 6,7 Woods 4,2 Woods

PPAP 44 mmHg 15 mmHg

PAPi 3,6 3,0

DC: débito cardíaco; PVC: pressão venosa central; PAP: pressão 
arterial pulmonar – sistólica e diastólica; PmAP: pressão média da 
artéria pulmonar; PCP: pressão capilar pulmonar; GTP: gradiente 
transpulmonar; GDP: gradiente diastólico da artéria pulmonar; RVP: 
resistência vascular pulmonar; PPAP: pressão de pulso da artéria 
pulmonar; PAPi: índice de pulsatilidade da artéria pulmonar.

Tabela 2 – Evolução dos parâmetros hemodinâmicos durante 
internação e após 4 meses de otimização terapêutica guiada

Durante internação Após 4 meses 

DC 5,4 L/min 6,6 L/min

PVC 5 mmHg 21 mmHg

PAP 50 x 22 mmHg 58 x 33 mmHg

PmAP 30 mmHg 41 mmHg

PCP 9 mmHg 32 mmHg

GTP 21 9

GDP 13 mmHg 1 mmHg

RVP 3,8 Wood 1,3 Wood

PPAP 28 mmHg 25 mmHg

PAPi 5,6 1,1

DC: débito cardíaco; PVC: pressão venosa central; PAP: pressão 
arterial pulmonar – sistólica e diastólica; PmAP: pressão média da 
artéria pulmonar; PCP: pressão capilar pulmonar; GTP: gradiente 
transpulmonar; GDP: gradiente diastólico da artéria pulmonar; RVP: 
resistência vascular pulmonar; PPAP: pressão de pulso da artéria 
pulmonar; PAPi: índice de pulsatilidade da artéria pulmonar.

O TC heterotópico tem como base um coração nativo que 
é mantido na caixa torácica conectado ao coração doado 
heterotópico, atuando como um dispositivo biológico de 
assistência ventricular esquerda. Tal procedimento pode ser 
considerado para obesos e para pacientes com RVP elevada. 
Todavia, os resultados são incertos quanto à sua viabilidade. 

Mediante a melhora do volume sistólico ventricular 
esquerdo, há aumento da pré-carga do VD, o que pode piorar 
a performance e complacência do VD. Por isso, tanto para os 
DAVs como para o TC heterotópico, a disfunção prévia do 

VD é proibitiva – ou seja, são opções não favoráveis para o 
paciente em questão.8

A otimização da terapia vasodilatadora parenteral e inalatória 
contribuiu para a redução da PSAP e da PCP, resultando no 
declínio do gradiente transpulmonar (GTP) e incremento do 
débito cardíaco (DC) através da redução da pós-carga do VD 
e da pré-carga do VE e, por conseguinte, da RVP. A redução da 
hipervolemia, por sua vez, contribuiu para redução das pressões 
pulmonares.

1
 A dobutamina age no receptor adrenérgico beta-1 

e aumenta o influxo de cálcio, o que resulta em contratilidade 
miocárdica. Já a milrinona é um inibidor da fosfodiesterase-3, 
que atua na degradação do monofosfato cíclico de guanosina 
(GMPc), o que incrementa o influxo de cálcio e inotropismo.9 
Devido à inibição da fosfodiesterase, observa-se vasodilatação 
pulmonar e consequente queda da HAP e otimização da pós-
carga do VD.7 O mecanismo de ação do BIA é a contrapulsação 
aórtica, a elevação da pressão diastólica na raiz da aorta, a 
redução da pós-carga e o consequente incremento no DC.7,9

O uso de suporte circulatório mecânico deve ser considerado 
para pacientes com doenças potencialmente reversíveis e HAP 
farmacologicamente irreversível. A International Society for 
Heart and Lung Transplantation (ISHLT) recomenda como 
classe IIB o uso de suporte circulatório mecânico no manejo 
de pacientes com HAP.6

O estudo ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart 
Failure and Pulmonary Artery Catheterization Effectiveness) 
assinalou eventos adversos associados ao implante do CAP 
como arritmias, septicemia, perfuração ou ruptura da artéria 
pulmonar e até morte. Diante disso, concluiu-se que os 
riscos superariam os benefícios do seu implante, estimulando 
diversas diretrizes a não indicarem a cateterização de artéria 
pulmonar.10 Apesar do risco, o uso cauteloso associado a 
técnicas de minimização de riscos torna sua utilização mais 
segura, auxiliando na otimização do suporte do paciente, como 
ocorreu no caso em questão.

Conclusão
A IC em seus estágios avançados apresenta-se em cenários 

desafiadores do ponto de vista terapêutico e de definição 
de terapia de destino. A HAP constitui um marcador da IC 
avançada, e o uso da monitorização invasiva pode ser útil 
em relação à otimização terapêutica à beira do leito e à 
adequação de parâmetros hemodinâmicos permissivos ao TC. 
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