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Um dos principais problemas no manejo dos pacientes com
insuficiência cardíaca grave são as freqüentes hospitalizações por
descompensação, que, além de causar grande ônus para o sistema
de saúde previdenciário, é uma das principais causas da perda de
qualidade de vida destes pacientes. Em média 30 a 50% dos pa-
cientes reinternam após 3 a 6 meses da alta hospitalar1. Uma
metanálise recente indicou que a freqüência dessas rehospitalizações
pode ser reduzida através de acompanhamento constante de uma
equipe multidisciplinar de médicos e enfermeiras em clínica espe-
cializada em insuficiência cardíaca2,3. Portanto, um acompanhamen-
to meticuloso com tratamento individualizado e dirigido, para situ-
ação específica e atual de cada paciente, poderia trazer benefícios
a médio e longo prazo no tratamento ambulatorial dos pacientes
crônicos com insuficiência cardíaca congestiva moderada a grave.
Neste artigo apontamos as potenciais aplicações de métodos como
o ecocardiograma para o manejo otimizado de pacientes com insufi-
ciência cardíaca congestiva e apresentamos resultados iniciais da
utilização deste instrumento para guiar sua terapêutica.

Peculiaridades no desenvolvimento e nas manifestações de
congestão e baixo débito na insuficiência cardíaca congestiva -
Em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva uma importan-
te causa de rehospitalização e/ou visita à sala de emergência está
associada a quadros congestivos4,5. Por outro lado, o diagnóstico
clínico de estados congestivos pode ser, particularmente, difícil
em pacientes crônicos, devido a uma série de adaptações fisiopa-
tológicas que fazem com que as manifestações clínicas de con-
gestão sejam sutis nesses pacientes, freqüentemente levando à
sub-utilização de diuréticos e vasodilatadores6, o que, por sua
vez, contribui para risco de descompensação.

A identificação de pressões de enchimento ventricular eleva-
das na insuficiência cardíaca congestiva não segue o mesmo pa-
drão dos achados clínicos semióticos encontrados nos quadros
agudos, a ser considerada para tomada de decisões terapêuticas.
Um dos principais sinais e sintomas de congestão é a elevação da
pressão venosa jugular e a ortopnéia. A avaliação clínica da pres-
são venosa jugular requer técnica cuidadosa, pois parece ser o
sinal clínico mais importante na avaliação do real estado congestivo
dos portadores de insuficiência cardíaca congestiva7.

Sabe-se que na insuficiência cardíaca congestiva, a concordân-
cia entre estimativas de pressões à direita e à esquerda é de
80%, pois Drazner e cols.8 demonstraram que através de uma
pressão atrial direita (PAD) > ou < 10mmHg é possível estimar
uma pressão atrial esquerda (PAE) > ou < 22mmhg, respectivamen-
te8,9. Outros fatores, como: compressão abdominal com refluxo
hepato-jugular positivo, resposta pressórica tipo “raiz quadrada” à
manobra de Valsalva e hiperfonese de 2° bulha também podem
sinalizar elevação das pressões em cavidades direitas que, por
sua vez, podem estimar pressões altas à esquerda9,10.

Devido à drenagem linfática compensatória existente cronica-
mente em portadores de insuficiência cardíaca congestiva, ester-
tores pulmonares estão ausentes em mais de 80% dos casos,
mesmo existindo pressões de enchimento elevadas. Já os sinto-
mas de dispnéia e cansaço se devem ao fato de que mesmo que
o fluido intersticial residual não comprometa a oxigenação, pode
provocar uma restrição na inspiração e redução da complacência
pulmonar6.

Edema de membros inferiores ocorre em apenas 25% dos
pacientes com insuficiência cardíaca congestiva abaixo dos 70
anos de idade, enquanto que nos mais velhos pode ser causado
mais por fatores locais do que por elevação da pressão venosa
central propriamente dita. Com estes dados é possível sugerir que
edema periférico e pressão venosa jugular elevada sejam mais
específicos do que sensíveis para detectar pressões de enchimen-
to esquerdas elevadas.

A 3° bulha está presente na maioria dos pacientes em insufi-
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ciência cardíaca congestiva, e, em alguns pacientes, pelo contrá-
rio, nunca é identificada. Cumpre ressaltar que o grau de concordân-
cia, mesmo por médicos experientes, é moderado ou baixo sobre
a presença ou não de 3° bulha. Esse fato provavelmente está
ligado à perda de treinamento auscultatório em tempos de méto-
dos diagnósticos mais sofisticados e de fácil acessibilidade11-13.
Alguns autores sugerem que a 3° bulha não se constitui em um
parâmetro de avaliação confiável do estado congestivo dos pacien-
tes com insuficiência cardíaca congestiva6. Ainda assim, a presença
de 3° bulha e a elevação da pressão venosa jugular na insuficiên-
cia cardíaca congestiva estão associados, independentemente,
com maior incidência de hospitalizações por insuficiência cardía-
ca (RR=1,32, p < 0,01), morte ou hospitalizações por insuficiên-
cia cardíaca (RR=1,30, p < 0,005) e morte por insuficiência
cardíaca (RR=1,37, p < 0,05)4.

A razão pela qual a elevação da pressão venosa jugular ou
presença de 3° bulha está associada a um risco elevado de pro-
gressão da insuficiência cardíaca congestiva não é clara. Pressão
venosa jugular elevada reflete aumento da pressão atrial direita,
que, por si só, se correlaciona com pressões esquerdas elevadas
nos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva. Estas, por
sua vez, estão associadas com mau prognóstico, possivelmente,
pela apoptose desencadeada pela tensão parietal miocárdica e
pela ativação do sistema nervoso simpático14,15. A 3° bulha, mais
ligada à baixa complacência do ventrículo esquerdo e a pressões
e velocidades de enchimento elevadas, também tem sido associada
a um mau prognóstico por distúrbio na diástole em pacientes com
disfunção sistólica4.

Um dos poucos instrumentos clínicos úteis à beira do leito na
avaliação dos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva é a
pressão de pulso (pressão sistólica - pressão diastólica / pressão
sistólica), que, quando < que 25% estima um índice cardíaco de
2,2 L/min/m2-6. Também se pode utilizar com uma acurácia de
93%, a razão entre a pressão de pulso obtida com a respiração
normal e a pressão de pulso durante a manobra de Valsalva, para
estimar a pressão atrial esquerda16.

Além destas características, em pacientes com insuficiência
cardíaca congestiva e diâmetros ventriculares aumentados, o grau
de regurgitação mitral é, via de regra, significativo, contribuindo
de forma importante para o aparecimento de sinais e sintomas de
congestão e baixo débito. O mecanismo responsável pela regurgi-
tação mitral na insuficiência cardíaca congestiva é a não coaptação
adequada dos folhetos mitrais devido à dilatação do anel mitral e
comprometimento da geometria do aparato subvalvular17. Com a
compensação do quadro congestivo e redução do volume ventri-
cular e atrial esquerdo, a insuficiência mitral e o orifício regurgi-
tante efetivo reduzem-se consideravelmente. Com isto, o “roubo”
no volume sistólico de mais de 50%, que ocorre nos pacientes
sintomáticos em repouso, é redistribuído, e há um aumento do
volume sistólico efetivo ventricular esquerdo18. Devido ao fato dos
sintomas dominantes serem secundários à congestão, o conse-
qüente alívio dos sintomas em repouso se deve principalmente à
redução de pressões de enchimento elevadas. Outros fatores afe-
tados positivamente pela redução das pressões de enchimento
são: a melhora da perfusão coronariana, a redução da ativação
neurohormonal com redução da liberação de norepinefrina e do
estresse parietal14,19,20, melhora da capacidade funcional21, redu-
ção de citocinas circulantes, dos peptídeos natriuréticos, da conges-

tão hepática e mais adiante da desnutrição progressiva dos pacien-
tes crônicos22.

Ao contrário daqueles pacientes no pós-infarto agudo do mio-
cárdio, em que o miocárdio enrijecido, ainda não dilatado, se
beneficia de pressões de enchimento altas, pacientes com ventrí-
culos cronicamente dilatados possuem sarcômeros maximamen-
te alongados, em que uma maior sobrecarga de pressão ou volu-
me não irá alongá-lo ainda mais, mas sim, aumentar a tensão da
parede e a incompetência valvular. Portanto, a redução das pres-
sões de enchimento para níveis normais ou baixos com diuréticos
e vasodilatadores, se reflete em aumento do volume sistólico.
Este aumento se deve não a uma melhora na fração de ejeção,
que pouco se eleva, mas a grande redução do volume sistólico
perdido na regurgitação mitral23.

Otimização hemodinâmica na insuficiência cardíaca - Os
objetivos básicos que regem a terapia clínica da insuficiência car-
díaca guiada por otimização hemodinâmica são aqueles definidos
por Stevenson e cols.; especificamente - pressão atrial esquerda
de 15mmHg ou menos, pressão de átrio direito ≤ a 8mmHg,
resistência vascular sistêmica em torno de 1.200dinas/seg/cm-5,
com pressão arterial sistólica ≥ a 80mmHg24. Classicamente esta
estratégia requer ambiente de terapia intensiva com a utilização
de cateter em artéria pulmonar. Redesenhando a terapia por 24 a
72h de acordo com a hemodinâmica, utilizando essencialmente
vasodilatador (nitroprussiato de sódio) e diurético de alça (furose-
mide) intravenosos, pode-se otimizar o perfil hemodinâmico e
manter o paciente clinicamente estável por vários meses seguin-
tes, com razoável melhora dos sintomas, permitindo, inclusive,
sua retirada, mesmo que provisória, da lista de transplante cardía-
co25-28. Embora a estratégia de otimização hemodinâmica, utilizan-
do cateter em artéria pulmonar tenha repetidamente trazido resul-
tados com melhora de desfechos funcionais e clínicos, estes são
dados observacionais, não testados em ensaio clínico. Neste senti-
do, o estudo multicêntrico, randomizado, denominado ESCAPE
está em andamento, comparando a estratégia invasiva com ma-
nejo clínico na insuficiência cardíaca congestiva29. Estudos como
esse devem responder se esta estratégia de fato altera desfechos,
criando sobreviventes, ou simplesmente identifica aqueles com
mais chances de sobreviver, independentemente, da estratégia
terapêutica utilizada.

Além de proporcionar adequação do perfil hemodinâmico com
esta abordagem, estudo recente demonstrou que nos pacientes
com sério comprometimento hemodinâmico, intervenções com
diuréticos e vasodilatadores, sem inotrópicos, dirigidas para norma-
lizar as condições de sobrecarga e resistência sistêmica reduzem
marcadores de ativação neurohumoral, como peptídeo natriurético
atrial (ANP), peptídeo natriurético cerebral (BNP), e os vaso-
constritores endotelina e norepinefrina30. Neste sentido, foi demons-
trado que a intensificação da terapia da insuficiência cardíaca
congestiva com diuréticos e inibidores da enzima de conversão da
angiotensina (IECA) reduz os níveis séricos do BNP, e, além disso,
pacientes tratados com terapia guiada por valores de BNP tive-
ram redução de eventos cardiovasculares de 35% (p=0,02) em
relação ao grupo em acompanhamento clínico apenas31. Por outro
lado, dados recentes indicam que 54% dos pacientes com níveis
basais de BNP de 480 pg/ml ou mais terão um novo episódio de
congestão em 6 meses32. Este conjunto de dados indica que guiar
o tratamento da insuficiência cardíaca congestiva descompensa-
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da, objetivando reduções de pressões de enchimento, seja através
de dados numéricos de hemodinâmica, seja através de redução
de níveis de BNP (marcador que se eleva indicando distensão dos
sarcômeros), traz benefícios clínicos para estes pacientes.

Ferramentas alternativas para caracterização de parâmetros
hemodinâmicos - A imensa maioria dos dados preconizando a
busca de otimização hemodinâmica advém de estudos utilizando
cateter em artéria pulmonar para avaliação invasiva dos parâmetros
hemodinâmicos. Evidentemente, que esta estratégia necessaria-
mente se restringe a ambiente de terapia intensiva e se aplica
àqueles pacientes em quadro de insuficiência cardíaca congestiva
descompensada que buscaram atendimento hospitalar. Conside-
rando a importância de manter os pacientes com insuficiência
cardíaca congestiva euvolêmicos de forma a evitar ou protegê-los
de descompensações por congestão, ferramentas para utilização
em ambiente ambulatorial seriam desejáveis. Neste sentido, ou-
tros métodos não invasivos para avaliar débito cardíaco e pres-
sões de enchimento, como ecocardiografia com Doppler e disposi-
tivo de bioimpendância, podem ser instrumentos úteis para o acom-
panhamento e individualização da terapia da insuficiência cardía-
ca congestiva33,9.

Estudo recente utilizando um monitor hemodinâmico de pres-
sões do ventrículo direito (Medtronic Incorporation) foi implanta-
do como um marcapasso para guiar o manejo clínico diário em
32 pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, e resultou
numa redução de 57% das hospitalizações (p < 0,01)34.

Avaliação hemodinâmica ecocardiográfica - O ecocardiograma
como ferramenta para avaliação hemodinâmica pode ser uma
alternativa atraente, pois pode fornecer, na grande maioria dos
pacientes em insuficiência cardíaca, dados hemodinâmicos com
excelente correlação àqueles colhidos concomitantemente por ca-
teterismo direito35,36. As pressões do lado direito, por exemplo,
podem ser obtidas em 97% das vezes ao se avaliar as pressões
diastólica (89%) e sistólica (73,5%) na artéria pulmonar37.

Na insuficiência cardíaca congestiva, estimativas de pressões
de enchimento à direita podem ser feitas utilizando parâmetros
ecocardiográficos, como por exemplo, o diâmetro da veia cava
inferior associado ao seu índice de colapsabilidade na inspiração. A
tendência da veia cava inferior de colapsar total ou parcialmente
ocorre porque durante a inspiração aumenta a pressão negativa
intratorácica, e desde que a veia cava inferior e as cavidades direi-
tas não estejam sobrecarregadas, o fluxo de sangue deve aumentar
em direção ao átrio direito, causando o colabamento parcial ou
total desse vaso. Nos casos em que, por motivos técnicos, não for
possível avaliar a veia cava inferior e não houver evidência de eleva-
ção de pressões em cavidades direitas, é consenso geral a utiliza-
ção simplesmente de um valor arbitrário médio de 10mmHg38.

A pressão em artéria pulmonar pode ser obtida através da
medida das velocidades das regurgitações entre cavidades direi-
tas, basicamente regurgitação tricúspide e pulmonar. Com uma
avaliação completa de todas as “janelas” ecocardiográficas é possí-
vel registrar o gradiente transvalvar trans-tricuspídeo e a regurgi-
tação pulmonar em 86% e 89% dos exames, respectivamente.
Foi demonstrado que adicionando as duas possibilidades, em 97%
de uma série de 200 pacientes detectou-se algum valor pressórico
em artéria pulmonar37,39. Em pacientes que não apresentam re-
gurgitação pulmonar em grau suficiente para estimar gradiente,
utiliza-se a regurgitação tricúspide no momento da abertura da

válvula pulmonar como estimativa da pressão diastólica na artéria
pulmonar. Esta técnica simples mostrou uma correlação de r=0,92
com o cateterismo cardíaco, excluindo-se os pacientes com insu-
ficiência tricúspide severa e aqueles em ventilação mecânica40,41.

Outro importante dado hemodinâmico, o débito cardíaco, tam-
bém pode ser calculado por dados ecocardiográficos, apresentan-
do um coeficiente de correlação com os dados obtidos pelo cate-
terismo direito de r=0,9735. Para tal, basta adquirir o produto da
freqüência cardíaca pelo tempo da integral de velocidade (TVI) e
pela área do trato da via de saída do ventrículo esquerdo, corrigindo
pela superfície corporal para obter os valores de índice cardíaco.

A pressão capilar pulmonar é um parâmetro bem estabelecido
na avaliação da função cardíaca e de enchimento ventricular esquer-
do. Nos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, a pressão
capilar pulmonar elevada está associada com um mau prognóstico,
descompensações freqüentes dos sintomas e baixa tolerância ao
exercício42-45. Redução destes valores após tratamento adequado
melhora a qualidade de vida dos pacientes46. A utilização de dados
referentes a estes valores pode auxiliar no manejo terapêutico rotineiro
de pacientes com insuficiência cardíaca congestiva.

A pressão capilar pulmonar ou atrial esquerda podem ser esti-
madas pela avaliação da velocidade do fluxo na artéria pulmonar,
caso o paciente não tenha doença pulmonar, ou pelo fluxo trans-
mitral e venoso pulmonar do lado esquerdo. A análise do fluxo
transmitral, também, fornece informações da pressão atrial esquer-
da e prognósticas na insuficiência cardíaca. No entanto, é depen-
dente de múltiplas condições, como freqüência cardíaca, relaxa-
mento e sucção ventricular, complacência atrial e ventricular es-
querda e condições da válvula mitral. Para evitar a interferência
destes fatores, outros parâmetros como o fluxo venoso pulmonar,
a resposta do fluxo transmitral para diferentes cargas de volume,
o modo M colorido, e o Doppler tecidual do ânulo mitral podem
ser utilizados. A estimativa da pressão atrial esquerda também não
pode ser feita com regras isoladas, mas sim após avaliação de
vários parâmetros e respeitando as limitações de cada um. Para
fins práticos considera-se que a pressão capilar pulmonar e a pres-
são de átrio esquerdo são equivalentes, porque os capilares pulmo-
nares, as veias pulmonares e o átrio esquerdo se comunicam livremen-
te, formando na verdade uma grande câmara. Medidas simultâneas
de cateterismo direito e do átrio esquerdo através de cateterização
transeptal já confirmaram a similaridade destas pressões47-49. Os
diversos cálculos utilizados para obter dados hemodinâmicos atra-
vés do ecocardiograma estão compilados na tabela I.

Outros métodos - O Doppler tecidual é uma técnica relativa-
mente nova que registra as velocidades sistólica e diastólica do
miocárdio ao nível do ânulo mitral, preferencialmente, medial ou
lateral. Devem-se usar filtros para eliminar as altas freqüências e
o limite de Nyquist deve ser mantido entre –15 a 20 cm/s. Ao
contrário do fluxo transmitral (onda E), a velocidade registrada no
ânulo mitral pelo Doppler tecidual (Ea) não sofre a influência da
pressão atrial esquerda e sim reflete o relaxamento ventricular
esquerdo isoladamente. Assim sendo, é um ótimo índice para
avaliar déficit de relaxamento, mesmo nos casos pseudonormais,
e quando acoplado ao fluxo transmitral não tecidual pode estimar
a pressão atrial esquerda. Uma razão E/ Ea > 10 pode prever uma
PAE > 12mmhg com uma sensibilidade de 91% e uma especifi-
cidade de 81%, ou uma relação E/ Ea > 10 pode prever uma PAE
> 15mmhg com uma sensibilidade de 97% e especificidade de
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78%. Ommen e cols.50 demonstraram um nível de correlação
para a relação E/ Ea medial e a pressão média diastólica do ventrículo
esquerdo de r=0,64, maior nos pacientes com fração de ejeção
menor do que 50%, comparativamente, àqueles sem disfunção
ventricular. Esses autores também demonstraram um valor preditivo
positivo de 64% para uma pressão diastólica final do ventrículo
esquerdo > de 12mmHg se E/ Ea > 15mmHg e um valor preditivo
negativo de 97% para pressões baixas no átrio esquerdo se a
relação E/ Ea for < 8. Na presença de infarto da parede lateral
basal, fibrilação atrial e insuficiência mitral severa há limitações
técnicas importantes que podem inviabilizar estas medidas51,52.

Além dos métodos citados, várias outras fórmulas podem ser
utilizadas na estimativa da pressão atrial esquerda, utilizando os
seguintes parâmetros ecocardiográficos: tempo de relaxamento
isovolumétrico, velocidade de propagação do fluxo transmitral obtida
pelo color modo M (VFTM)53-57, velocidade de desaceleração do
fluxo transvalvar mitral precoce58-60, fração sistólica do fluxo veno-
so pulmonar e tempo de desaceleração do fluxo pulmonar diastó-
lico61, fração sistólica da integral de velocidade do fluxo anterógrado
venoso pulmonar62 e relação entre o tempo de contração atrial do
fluxo retrógrado venoso pulmonar e o anterógrado transmitral63. A
escolha da técnica mais apropriada pode variar conforme caracte-
rísticas individuais dos pacientes.

Portanto, a avaliação hemodinâmica não invasiva, com as
várias informações fornecidas pela ecocardiografia, pode ser obti-
da com boa acurácia utilizando-se mais de um parâmetro e conhe-
cendo-se as vantagens e limitações de cada um dos métodos.
Tecnicamente requer tempo e treinamento do ecocardiografista,
e sua realização está ligada à necessidade imposta pelo cardiolo-
gista clínico no manejo de seus pacientes.

Aplicação clínica do uso do ecocardiograma para buscar
parâmetros hemodinâmicos otimizados - O nosso grupo está con-
duzindo um ensaio clínico randomizado comparando tratamento
ambulatorial guiado por ecocardiografia, objetivando adequação
do perfil hemodinâmico (redução de pressões de enchimento e da
resistência periférica) versus manejo clínico convencional objeti-
vando melhora sintomática, em que foram arrolados 99 pacien-
tes com diagnóstico de insuficiência cardíaca congestiva de qual-
quer etiologia, em classe funcional II-IV, com fração de ejeção ≤ a
40% que tiveram internação hospitalar ou visita a emergência
por insuficiência cardíaca descompensada nos últimos três me-
ses. Dados preliminares de 70 pacientes com idade média de 60
±15 anos, 60% do sexo masculino, fração de ejeção de 27±7%
e 31% de etiologia isquêmica, demonstraram que no grupo de
tratamento guiado por ecocardiografia, houve redução da pressão
atrial direita de 10,1±5 para 7,8±4 mmhg (p=0,004), da pres-
são sistólica máxima da artéria pulmonar de 47±12 para 39±12
mmhg (p=0,003) e do índice da resistência vascular sistêmica
de 3821±1265 para 3390±1142 dinas/s/cm-5 (p=0,048). Não
houve diferença significativa entre esses parâmetros no grupo com
manejo clínico convencional. Estes dados e a condução deste
estudo até o momento indicam que o emprego da ecocardiografia
para guiar tratamento baseado em dados hemodinâmicos é factível
e mais eficaz do que o tratamento baseado em manejo clínico
tradicional para obtenção de um perfil favorável de redução de
pressões de enchimento e da resistência periférica em pacientes
ambulatoriais com insuficiência cardíaca.

Papel do perfil hemodinâmico no prognóstico na insuficiên-
cia cardíaca crônica e fatores preditivos - A importância do esta-
do volêmico no prognóstico dos pacientes com insuficiência cardía-
ca congestiva pode ser também observada nos dados que indicam
que sobrevida destes pacientes varia entre 80% em dois anos
para aqueles livres de congestão até menos do que 50% em 6
meses nos com sintomas refratários em repouso64. A manutenção
de um estado clínico livre de congestão, buscando níveis de pres-
sões de enchimento baixas ou normais dentro de 4 a 6 semanas
após a alta hospitalar de pacientes em classe funcional IV se
associou com melhor sobrevida nos 2 anos seguintes65.

A monitorização hemodinâmica também pode ser útil para
estratificar risco, pois pacientes que apresentavam pressões de
enchimento iniciais normais tiveram uma sobrevida em um ano
de 95%, enquanto nos com pressões iniciais elevadas, foi sucesso
a terapia em reduzir as pressões que se correlacionaram com
melhor prognóstico e não o nível de congestão inicial66.

Além do estado congestivo dos pacientes, outros informações
prognósticas importantes na insuficiência cardíaca congestiva
podem ser obtidas por ecocardiograma, incluindo: grau de preserva-
ção da função ventricular direita67,68, diâmetro diastólico final do
ventrículo esquerdo69, pressão atrial esquerda, padrão restritivo
no fluxo diastólico transmitral70-72 e graus de insuficiência mitral e
tricúspide73,74. Níveis de BNP, que estão elevados na insuficiência
cardíaca congestiva talvez indicando grau de congestão, também
se correlacionam com morte súbita75, classe funcional da NYHA76

e eventos futuros77.
Pressões de enchimento, portanto, são úteis no manejo dos

pacientes em insuficiência cardíaca congestiva porque podem pre-
dizer desfechos mesmo após ajustes da terapia66 e podem ser
inferidas não só pelos níveis de BNP, mas também através de
parâmetros ecocardiográficos, como os já citados anteriormente.

Tabela I - Fórmulas ecocardiográficas utilizadas para obtenção dos
dados hemodinâmicos

DC, L/min VS x FC
VS, mL TVI x AVSVE
AVSVE, cm2 0,785 D2

ÍC, L/min/m2 DC/ SC
SC, m2 [altura (cm) + peso (kg)] - 60 / 100
ÍRVS, dinas.cm–5 PAM – PAD / IC ×  80
PAE, mmHg (Henry) 65 – (0,5 TAP)
PAE, mmHg (Dabestani) 57 – (0,39 TAP)
PAE, mmHg (TRIV e Vp) 4,5 (103/ [2 TRIV] + Vp) - 9
PAE, mmHg (Vp e velocidade 5,27 [E/ Vp]+ 4,6
máxima onda E)
PAE, mmHg (Doppler tecidual) 1,24 (E/E’) + 1,9
PSAP, mmHg ∆ AD/ VD + PAD
PDAP, mmHg ∆ PDF IP + PAD
PMAP, mmHg 90 – (0,6 TAP)
PAD, mmHg Ø VCI + % colapso inspiratório

DC - débito cardíaco; VS - volume sistólico; TVI - integral da velocidade
do fluxo; AVSVE - área na via de saída do ventrículo esquerdo (VE); D -
diâmetro na via de saída do VE; IC - índice cardíaco; SC - superfície
corporal; IRVS - índice da resistência vascular sistêmica; PAM - pressão
arterial média; PAD - pressão estimada no átrio direito; PAE - pressão
estimada no átrio esquerdo; TAP - tempo de aceleração do fluxo em
artéria pulmonar; TRIV - tempo de relaxamento isovolumétrico; Vp -
velocidade de propagação do fluxo transmitral pelo modo color M; E -
velocidade máxima do fluxo transvalvar mitral; E’ - velocidade máxima
da onda E tecidual; PSAP - pressão sistólica na artéria pulmonar; ∆ AD/
VD - gradiente de pressão na regurgitação tricúspide; PDAP - pressão
diastólica na artéria pulmonar; PMAP - pressão média na artéria pulmo-
nar; ∆ PDF IP - gradiente de pressão diastólico final na insuficiência
pulmonar; Ø VCI - diâmetro da veia cava inferior.
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Considerações finais - O tratamento da disfunção cardíaca sistó-
lica tem avançado consideravelmente nos últimos 20 anos, devido,
principalmente, às descobertas no campo patofisiológico do papel
dos fatores neurohormonais78; levando à utilização de drogas compro-
vadamente redutoras de mortalidade como IECA79-81, beta-bloquea-
dores82,83 e espironolactona84. A atuação de equipes multidisciplinares
tem sido importante para especificamente atuar na redução das
readmissões hospitalares85,86.

Apesar destes avanços, ainda são altas a mortalidade e os
níveis de readmissão hospitalar por descompensação dos sinto-
mas87,88, o que se deve, parcialmente, à limitação do quadro
clínico para indicar adequação do tratamento pré-alta, especial-
mente, na definição do estado congestivo/volêmico desses pacien-
tes. Testes convencionais, como a ecocardiografia, não são utiliza-
dos de rotina na sua potencialidade plena para fornecer informa-
ções adicionais ao exame clínico, em relação às reais condições
hemodinâmicas do paciente. Por outro lado, a utilização frequente

de cateterização cardíaca direita no manejo de pacientes com
insuficiência cardíaca descompensada é inexeqüível, não só pelos
riscos e altos custos do procedimento, mas também porque esta
implica em utilização de leitos em terapia intensiva89-92. Neste
sentido, métodos alternativos devem ser buscados para trazer
informações pertinentes ao estado volêmico dos pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva. A dosagem do neurohormônio
BNP tem mostrado resultados iniciais positivos para monitorar o
tratamento ambulatorial em longo prazo destes pacientes. A
ampla disponibildade do ecocardiograma atualmente na clínica
cardiológica poderia permitir um melhor controle ambulatorial
de pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, fosse o po-
tencial deste método para determinar perfil hemodinâmico domi-
nado de forma mais abrangente por cardiologistas/ecocardiogra-
fistas, que poderiam fornecer informações preciosas ao clínico
permitindo um padrão de manejo diferenciado para este difícil
grupo de pacientes.
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