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Artigo_de Revisao

Papel da ecodopplercardiografia na avaliacdo
da hipertensao arterial pulmonar®

Evaluation of pulmonary hypertension with dopper echodopplercardiography

JOAO CESAR NUNES SBANO, JEANE MIKE TSUTSUI, MARIO TERRA-FILHO,

WILSON MATHIAS JUNIOR

A adequada avaliagdo dos niveis de pressido na artéria
pulmonar ¢ fundamental para o diagndstico e manuseio
de pacientes com hipertensio arterial pulmonar (HAP) de
qualquer etiologia. A ecocardiografia ¢ um método nio-
invasivo, de baixo custo e amplamente disponivel, que
permite a avaliacdo anatémica e funcional das cavidades
cardiacas direitas e a estimativa das pressdes em artéria
pulmonar, apresentando boa correlacio com dados
hemodinamicos obtidos pelo cateterismo cardiaco. O mais
preciso e confiavel método utilizado pela ecocardiografia
para a estimativa das pressdes em artéria pulmonar é
baseado na medida da velocidade do fluxo regurgitante
da valva tricuspide, embora elas possam também ser
estimadas pelo fluxo regurgitante pulmonar ou pela
analise do fluxo sistdlico pulmonar. Quando a qualidade
da imagem obtida pela abordagem transtoracica nio
permite a avaliacdo adequada da anatomia cardiaca, a
ecocardiografia transesofagica torna-se procedimento
extremamente util para complementar essa avaliagdo,
permitindo, por vezes, a deteccdo de seus possiveis
mecanismos causais. A ecocardiografia pode ser utilizada
nido so para o diagnostico da HAP, mas também para
orientar a conduta terapéutica e para a avaliacdo
prognostica  desses  pacientes. Em  casos de
tromboembolismo pulmonar agudo, ja foi demonstrado
que a deteccdo de disfuncdo ventricular direita pela
ecocardiografia ¢ um dado importante na indicacio de
terapia trombolitica. Da mesma forma, o0 método tem seu
valor estabelecido para monitorizacdo da resposta
terapéutica em pacientes com HAP primaria, na avaliacdo
prognostica de pacientes com doenca pulmonar
obstrutiva cronica e no acompanhamento de pacientes
submetidos a transplante pulmonar.

(J Bras Pneumol 2004; 30(1) 78-86

A precise evaluation of pulmonary pressure is of
fundamental importance for the diagnosis and
management of patients with hypertension of the
pulmonary artery (PH). Dopper echodopplercardiography is
a low cost, non-invasive method in widespread use for
anatomical and functional assessment of the right cardiac
chambers and estimation of pulmonary pressures,
demonstrating a good correlation with the hemodynamic
data obtained by cardiac catheterization. Although the
most adequate and widely used technique for determination
of pulmonary pressure is measurement of the gradient
between right ventricle and right atrium through tricuspid
regurgitation, it can also be performed by analysis of
pulmonary regurgitation or systolic pulmonary flow.
Transesophageal echocardiography is a very useful
procedure when acoustic window is limited by
transthoracic approach and allows for high quality imaging
of cardiac structures and detection of some disorders
related to PH. The role of echocardiography is already
established in the literature for the diagnosis of PH, as well
as for therapeutic and prognostic evaluation. In patients
with pulmonary thromboembolism, detection of right
ventricular dysfunction by echocardiography is an
important input for adoption of thrombolytic therapy.
Furthermore, this method is already customary in
monitoring the therapeutic response in patients with
primary in the assessment of chronic obstructive
pulmonary disease and in the follow up of patients
submitted to pulmonary transplantation.
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INTRODUCAO

0 termo “hipertensdo arterial pulmonar”
(HAP) pode ser definido como o estado
hemodinamico causado por varios processos
patolégicos que resultam em elevacdo da
pressio arterial pulmonar (PAP). De acordo
com o National Institute of Health — USA,
considera-se HAP quando a PAP sistdlica for
maior que 30mmHg ou a PAP média estiver
acima de 20mmHg, em repouso . O
conhecimento dos niveis de PAP, independen-
temente da sua etiologia, ¢ fundamental para
o manuseio adequado dos pacientes.
Historicamente, somente o cateterismo
cardiaco possibilitava a afericdo adequada das
pressdes no interior da artéria pulmonar,
enquanto que os métodos ndo-invasivos
demonstravam pouca sensibilidade diagndstica
e limitacdes significativas. O advento da
ecocardiografia modo M e bidimensional e,
posteriormente, sua associacdo com a
modalidade Doppler permitiu a resolucdo
dessas limitacdes e a validacdo definitiva do
método no diagndstico da HAP.

FISIOLOGIA DA CIRCULACAO
PULMONAR

O sistema circulatorio pulmonar é formado
por trés componentes distintos. A circulacio
pulmonar, constituida de artérias e veias
pulmonares, tem como principal funcéo
recondicionar o sangue por meio de trocas
gasosas no nivel alvéolo-capilar, acomodando
cerca de 2/3 do débito sistolico do ventriculo
direito (VD). As artérias bronquicas destinam-se
a nutricdo dos tecidos de sustentacdo dos
pulmdes e desaguam nas veias pulmonares
que, por sua vez, sdo tributarias do 4trio
esquerdo. A circulacdo linfatica apresenta
importante papel na remocéo de particulas que
penetram nos alvéolos e de proteinas que
extravasam dos capilares. Normalmente, as
pressdes em territorio pulmonar sdo reduzidas,
devido principalmente a grande area de seccdo
transversa da circulacdo pulmonar, que resulta
em baixa resisténcia e pressdo. Por outro lado,
no sistema bronquico a pressdo ¢ sistémica, a
resisténcia ¢ elevada e o fluxo sanguineo
reduzido. Algumas condicdes que ocorrem

—

apos o nascimento influenciam a dindmica da
relacdo entre a pressdo e a resisténcia
pulmonar, e sdo representadas principalmente
pelo fechamento do canal arterial pérvio
durante o periodo fetal, pelo aumento da
saturacdo do oxigénio, pela elevacdo
progressiva da resisténcia vascular sistémica e
por mudancas no comando dos reflexos
nervosos desencadeados por estimulos
quimicos ou mecanicos, produzidos no pulmao
(bradicininas, serotoninas, prostaglandinas e
outros) ou mediados pelo sistema nervoso
parassimpatico .

DEFINICAO E ETIOPATOGENIA

As PAP sistolica, diastolica e média, em
pessoas saudaveis, variam de 18mmHg a
30mmHg, de 4mmHg a 12mmHg e de
12mmHg a 16mmHg, respectivamente. A HAP
¢ causada por doenca cardiaca e/ou pulmonar
e seu substrato fisiopatoldgico traduz-se pela
elevacdo das pressdes no lado direito do
coracdo e no territdrio vascular pulmonar. Isto
ocorre por trés mecanismos basicos: aumento
da resisténcia vascular pulmonar, aumento do
fluxo sangiiineo (débito cardiaco) e aumento
da pressdo veno-capilar pulmonar, uma vez
que a pressdo na artéria pulmonar pode ser
calculada como o produto entre a resisténcia
vascular pulmonar e o débito cardiaco
associado a pressdo veno-capilar pulmonar.

A relacdo destes trés elementos e o tipo de
HAP encontra-se no Quadro 1. As condicdes
clinicas encontradas nas diferentes categorias
hemodinamicas estdo representadas no Quadro
2. No Quadro 3 encontra-se a classificacdo
da HAP proposta pela Organizacdo Mundial de
Saude, em 1989, levando em conta as
condicdes clinicas que The deram origem.

Na HAP primaria, o mecanismo patogénico
preciso nio ¢ conhecido. Contudo, a incidéncia
familiar de cerca de 6% a 12% sugere a
existéncia de um componente genético como
mecanismo causal “. Estudos experimentais
demonstraram alteracées na regulacio (inibi-
¢do ou mau funcionamento) dos canais
transmembrana de potassio, promovendo a
entrada do cdlcio intracelular nas células
musculares lisas dos vasos pulmonares e,
conseqiientemente, vasoconstriccdo e hiper-
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QUADRO 1
Padrdo hemodindmico dos diferentes tipos da hipertensdo arterial pulmonar

1. HAP pré-capilar

e Aumento das PAP sistolica, diastolica e média, e pressao capilar
pulmonar normal

® PAP diastolica final muito maior que a pressdo capilar
pulmonar

® Resisténcia vascular pulmonar elevada

3. HAP mista

® Aumento das PAP sistolica, diastolica e média e da pressdo
capilar pulmonar

® PAP diastolica final moderadamente maior que a pressdo capilar,
pulmonar

2. HAP pos-capilar

e Aumento das PAP sistolica, diastolica e média e da pressdo
capilar pulmonar

® Resisténcia vascular pulmonar normal

® PAP diastolica final igual ou pouco maior que a pressio capilar
pulmonar

4. Aumento do fluxo sanguineo pulmonar

® PAP sistolica, diastdlica e média podem ser aumentadas

® Resisténcia vascular pulmonar normal ou levemente aumentada
® Pressdo venosa pulmonar normal ou modestamente elevada

® Fluxo sanguineo pulmonar aumentado

HAP: hipertenséao arterial pulmonar; PAP: pressdo arterial pulmonar.

QUADRO 2
Condicdes clinicas encontradas nas categorias hemodinamicas da
hipertenséo arterial pulmonar

1. HAP pré-capilar

HAP primaria, HAP associada com doencas do coldgeno, vasculites, altas altitudes, doencas neuromusculares, tromboembolismo
pulmonar, hipertensdo portal, sindrome da imunodeficiéncia adquirida, drogas/toxinas (anorexigenos e outros), persisténcia do padrao
fetal da circulacdo pulmonar, sindrome de Eisenmenger e outras.

2. HAP pos-capilar
Insuficiéncia ventricular esquerda sistdlica e/ou diastdlica, mixoma ou trombo em &trio esquerdo, valvopatia mitral, valvopatia adrtica,
doenca veno-oclusiva pulmonar (congénita ou adquirida) e outras.

3. Mista
Doengas do miocardio com insuficiéncia ventricular esquerda sistdlica, estenose e insuficiéncia adrtica, estenose e insuficiéncia mitral.

4. Aumento do fluxo sanguineo pulmonar
Comunicacdo interatrial, comunicacdo interventricular, persisténcia do canal arterial, insuficiéncia cardiaca de alto débito (ex.
tireotoxicose), doenca hepatica e anemia cronica.

HAP: hipertensao arterial pulmonar.

QUADRO 3
Classificacdo etiologica da HAP proposta pela Organizacdo Mundial de Saude

1. HAP

HAP priméria: a) esporadica e, b) familiar.

HAP relacionada com algumas condig¢des como doengas do coldgeno, vasculites e shunt sistémico-pulmonar congénito: a) comunicacio
interatrial, b) comunicacéo interventricular e, c) persisténcia do canal arterial, hipertensdo portal, sindrome da imunodeficiéncia
adquirida, drogas/toxinas (anorexigenos e outros), persisténcia do padrio fetal da circulacdo pulmonar e outras.

2. Hipertensdo venosa pulmonar

Insuficiéncia ventricular esquerda sistolica e/ou diastdlica, doencas do miocardio, mixoma ou trombo em &trio esquerdo, valvopatia
mitral, valvopatia adrtica, coarctacdo de aorta, doenca veno-oclusiva pulmonar, compressdo extrinseca de veias pulmonares: a)
mediastinite fibrosante e, b) adenomegalia para-hilar e/ou tumores e outros.

3. HAP associada a doencas do sistema respiratorio e/ou hipoxemia cronica

Doenca pulmonar obstrutiva cronica, doenga pulmonar intersticial, distirbios respiratorios do sono, hipoventilacdo alveolar, mal das
montanhas (altas altitudes), doenga pulmonar neonatal, displasia alvéolo-capilar, obesidade extrema (sindrome de Pickwick), doengas
neuromusculares, deformidades da parede toracica e outros.

4. HAP resultante de doengas trombdticas e/ou embdlicas
Tromboembolismo proximal das artérias pulmonares, obstrugdo distal das artérias pulmonares: a) embolia pulmonar (trombo, tumor,
parasitas, corpo estranho), b) doenca falciforme.

5. HAP resultante de doencas vasculares pulmonares inflamatorias
a) sarcoidose, b) hemangiomatose capilar pulmonar, ¢) esquistossomose, e outras.

HAP: hipertenséo arterial pulmonar.
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trofia com proliferacio celular®. O aumento da
producdo de substincias vasoconstrictoras
como o tromboxane A2 e a endotelina 1, e a
reducdo dos niveis de elementos com atividade
vasodilatadora como as prostaciclinas e o dxido
nitrico, também tém sido demonstrados em
pacientes com HAP primaria ©. Por fim, o
estado de hipercoagulabilidade, expresso como
aumento dos niveis do fator inibidor da
ativacdo do plasminogénio tipo 1 e
fibrinopeptideo A, e a diminuicdo dos niveis do
fator ativador do plasminogénio tecidual, tém
sido sugeridos como mecanismos potenciais
para o aumento da resisténcia vascular
pulmonar resultante da lesdo endotelial, com
formacdo de trombose intravascular local ?.
Com relagdo as alteragdes fisiopatologicas
encontradas na  HAP  secunddria, o
denominador comum de todas as possiveis
causas parece ser o aumento da pressdo capilar
pulmonar decorrente do aumento da pressio
venosa pulmonar, de hipoxemia cronica, de
lesdes vasculares e de hiperfluxo pulmonar.

Ha muitos anos que a ecocardiografia vem
sendo utilizada para o diagndstico e
acompanhamento da HAP. Inicialmente, a
avaliacdo qualitativa da HAP era feita pelo modo
M e pelo modo bidimensional ®. Os sinais
demonstrados no modo M decorrem da elevacdo
desproporcional da PAP diastolica, em relacdo
ao aumento da pressdo diastdlica no VD. Assim,
o sinal mais comumente encontrado ¢ a
diminuicdo ou auséncia do entalhe da contracdo
atrial (onda “a”) sobre o tracado da valva
pulmonar (Figura 1A). Este sinal, embora clas-
sico, ¢ pouco especifico, podendo ocorrer em
outras situacdes, como arritmias cardiacas ou
uso de marcapasso ®. Um outro sinal, consi-
derado mais especifico, mas com baixa sensi-
bilidade, ¢ o entalhe mesossistélico do modo M
da valva pulmonar, o qual ¢ encontrado nos
casos com HAP mais importante " (Figura 1B).
Convém salientar que o registro da movi-
mentacdo dos folhetos da valva pulmonar ¢
dificil em adultos, devido ao mau alinhamento

Yer v
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FIGURA 1. - Modo M da valva pulmonar demonstrando retificacdo da curva diastolica e auséncia do entalhe da contracdo atrial em paciente com hipertensio
arterial pulmonar (A). No tracado da valva pulmonar durante a sistole podemos observar o entalhe mesossistdlico (setas), que € um sinal especifico, porém, pouco

sensivel de hipertensdo pulmonar importante (B).
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do cursor do modo M e a interposicdo do
parénquima pulmonar. Além disso, usualmente,
somente um folheto pode ser demonstrado.

Com a associacdo do modo bidimensional,
outros sinais qualitativos decorrentes da
elevacdo da PAP podem ser observados. A
presenca de hipertrofia e/ou dilatacdo do VD,
com ou sem disfuncdo, a alteracdo da
movimentacdo do septo interventricular pela
sobrecarga de pressdo ventricular direita, a
diminuicdo do tamanho da cavidade do
ventriculo esquerdo pelo desvio do septo
interventricular e a dilatacdo da artéria
pulmonar secundaria ao aumento de pressio "’
também podem ser notadas. E importante
ressaltar que nenhum dos métodos ecocar-
diograficos existentes permite a quantificacio
adequada do tamanho e funcdo do VD, devido
a sua forma triangular e a ma visibilizacdo das
bordas endocardicas, que prejudicam a sua
delimitacdo. Clinicamente, a estimativa das
pressdes em artéria pulmonar pelo estudo
Doppler ¢ um dos mais importantes parametros
quantitativos para a avaliacdo da funcdo
sistolica do VD.

O advento desta técnica permitiu a
quantificagdo ndo-invasiva dos niveis de PAP.
Basicamente, hd cinco tipos de avaliacdo ao
Doppler que fornecem a estimativa das
pressdes em artéria pulmonar: pelo gradiente
de pressdo entre o VD e o atrio direito (AD) em

Jornal Brasileiro de Pneumologia 30(1) - Jan/Fev de 2004

pacientes com insuficiéncia tricuspide; pelo
gradiente de pressdo entre a artéria pulmonar e
o VD em pacientes com insuficiéncia
pulmonar; pelo padrdo do fluxo sistdlico
pulmonar; pelo gradiente de pressdo entre os
ventriculos esquerdo e direito em pacientes
com comunicagdo interventricular; e pelo
gradiente de pressdo entre a aorta e a artéria
pulmonar em pacientes com persisténcia do
canal arterial. Na auséncia de obstrucdo ao
fluxo entre o VD e a artéria pulmonar, como
ocorre na estenose valvar pulmonar, a pressdo
sistolica no VD ¢ igual a pressdo sistdlica em
artéria pulmonar.

0 método ecocardiografico mais preciso e
confidvel para a estimativa ndo-invasiva das
pressdes em artéria pulmonar baseia-se na
medida da velocidade do fluxo regurgitante da
valva tricuspide. Esta velocidade reflete a
diferenca de pressdo existente entre o VD e o
AD, e pode ser calculada pela equacdo de
Bernoulli . Quando se adiciona a esse
gradiente a estimativa da pressdo em AD,
obtem-se a pressdo sistolica em VD. Este
método, simples e facilmente reprodutivel, tem
demonstrado boa correlacdo com as medidas
invasivas da PAP obtidas em laboratdrio de
hemodindmica (coeficiente de correlagio r
entre 0,89 e 0,94) "', Embora este método
somente seja valido em presenca da
insuficiéncia da valva tricuspide, isto raramente

FIGURA 2 - A. Radiografia de térax de paciente com HAP secundaria a esquistossomose mostrando dilatacdo importante das artérias pulmonares. B.
Ecocardiograma bidimensional em corte apical de quatro camaras demonstrando dilatacio das cavidades direitas e jato de insuficiéncia tricispide (IT) no atrio
direito (seta). C. Curva espectral do Doppler continuo demonstrando o fluxo de regurgitacio tricispide, com velocidade de pico aumentada (3,5 m.s-1). A partir
da equacio modificada de Bernoulli, estima-se o gradiente de pressdo entre o ventriculo direito e o atrio direito (49 mmHg) que, somado ao valor da pressio
média em atrio direito, resulta na estimativa da presséo sistolica de artéria pulmonar em 64 mmHg.

AD = atrio direito; AE = atrio esquerdo; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo.
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¢ considerado uma limitacdo, uma vez que ela
esta presente em cerca de 90% dos individuos
com HAP "»" A estimativa adequada da
pressdo em AD aumenta a precisdo no calculo
da pressdo sistolica da artéria pulmonar, e
varias abordagens nao-invasivas tém sido
propostas para esta avaliagdo. A pressdo em AD
pode ser determinada pela variagio inspiratoria
do calibre da veia cava inferior observada pela
janela ecocardiografica subcostal U817, E
importante observar que a avaliacdo do
didmetro e colapso inspiratério da veia cava
inferior ndo ¢ util em pacientes sob ventilacdo
com pressdo positiva, devido as alteragdes das
pressdes intratoracicas. Outras abordagens para
a estimativa da pressio em AD incluem o
exame clinico do grau de distensdo da veia
jugular secundaria a estase circulatoria retro-
grada, ou ainda, arbitrar valores de 10mmHg"?
ou 14mmHg para a estimativa da pressdo em
AD ™. A estimativa da pressdo sistolica do VD
utilizando-se estas metodologias para o calculo
da pressio em AD também apresenta boa
correlacio com os valores obtidos no
laboratério de hemodinamica .

A Figura 2 ¢ um exemplo de paciente de 38
anos, fumante, com quadro clinico de dispnéia
progressiva ha trés anos, e diagndstico de
esquistossomose confirmado por bidpsia retal.
O radiografia de torax demonstra dilatacdo
importante das artérias pulmonares e a
ecocardiografia transtordcica permitiu uma
adequada avaliagdo da dilatacdo das cavidades
cardiacas direitas, e demonstrar a presenca de
insuficiéncia tricuspide e da pressdo sistolica
em artéria pulmonar.

Em presenca de insuficiéncia da valva
pulmonar, pode-se estimar as PAP diastdlica e
média. A insuficiéncia pulmonar ¢ um achado
comum em pessoas normais e em maior
incidéncia ainda nos pacientes portadores de
HAP @A velocidade maxima diastdlica final da
curva da regurgitagdo pulmonar ao Doppler
reflete o gradiente diastdlico final entre a
artéria pulmonar e o VD. Acrescentando-se a
pressdo estimada em AD, obtem-se a PAP
diastolica. Por outro lado, a fase inicial maxima
da curva de regurgitacdo pulmonar ao Doppler
estd relacionada com o gradiente diastolico
inicial entre a artéria pulmonar e o VD, e
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apresenta boa correlacdo com a PAP média. As
PAP obtidas com esta técnica tém boa
correlagdo com o registro invasivo das pressdes
em artéria pulmonar em laboratério de
hemodinamica @,

0 padrdo do fluxo sistolico pulmonar
obtido pelo Doppler pulsado na artéria
pulmonar também tem sido utilizado para
avaliacdo qualitativa e quantitativa das PAP,
porém apresenta grandes limitacdes. Em
pessoas normais, a curva de fluxo sistdlico
pulmonar tem configuracdo simétrica, ou
seja, o fluxo acelera e desacelera
gradualmente com pico de velocidade
maxima na mesossistole. Na HAP, o fluxo tem
padrdo assimétrico com as fases de
aceleracdo e pico ocorrendo  mais
precocemente. O valor do tempo de
aceleracdo 120ms ¢ considerado como
normal, enquanto que um tempo de
aceleracdo £ 100ms correlaciona-se com a
presenca de HAP ®. Embora o tempo de
aceleragdo seja um indice bastante util na
identificacdo da HAP, a confiabilidade do
método para estimativa da PAP ¢ menor do
que o que utiliza a estimativa a partir da
velocidade do jato regurgitante tricuspide ®.

Nos pacientes portadores de cardiopatia
congénita com comunicagio entre o lado esquerdo
e o direito, como comunicacgdo interventricular
e persisténcia do canal arterial, o proprio fluxo
através do defeito pode ser utilizado para o
calculo da PAP sistélica. Em pacientes com
comunicacdo interventricular, e na auséncia de
estenose pulmonar, a PAP sistolica pode ser
obtida pela diferenca entre a pressdo arterial
sistolica medida pelo esfigmomandmetro e o
gradiente sistdlico entre o ventriculo esquerdo
e o VD, estimado pelo Doppler continuo da
curva de fluxo através da comunicagdo inter-
ventricular . Em pacientes com persisténcia
do canal arterial, o fluxo diastolico entre a
artéria pulmonar e a aorta também pode ser
utilizado para o célculo do gradiente através do
defeito. A PAP diastélica pode entdo ser
estimada pela diferenca entre a pressdo arterial
diastolica, medida pelo esfigmomané6metro, e o
gradiente diastolico entre a artéria pulmonar e
a aorta, obtido pelo Doppler continuo da curva
de fluxo através do canal arterial ®.
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APLICACOES CLIiNICAS DA

ECOCARDIOGRAFIA NA AVALIACAQ

DE PACIENTES COM HAP

A ecocardiografia representa, atualmente,
uma ferramenta importante para o diagndstico,
manuseio e prognostico de pacientes com HAP,
sendo ainda capaz de sugerir seu mecanismo
etioldgico. Em muitos casos, a qualidade da
imagem pela abordagem transtoracica nao
permite a avaliacdo adequada da anatomia
cardiaca, dificultando o estabelecimento do
mecanismo causal da HAP. Nesses pacientes, a
ecocardiografia transesofdgica, por propor-
cionar imagens de excelente qualidade do
coracdo e vasos da base, torna-se procedi-
mento extremamente Util para complementar a
avaliacdo e permitir a deteccdo de possiveis
patologias associadas que poderiam estar
causando a HAP, como valvopatia mitral, comu-
nicagdo interatrial ou tromboembolismo pulmonar.
Em estudo de pacientes com tromboembolismo
com importante repercussdo hemodinamica, a
ecocardiografia transesofagica demonstrou alta
sensibilidade (97%) e especificidade (86%) para
visibilizacdo de émbolos em artéria pulmonar.
Entretanto, nesse estudo, a prevaléncia de
émbolo central mostrou-se relativamente baixa
(aproximadamente 60% dos casos) *?. Vale
ressaltar que, por ser um método semi-
invasivo, a ecocardiografia transesofagica pode
ser de dificil realizacdo em pacientes com
desconforto respiratorio agudo.

Ainda no contexto de tromboembolismo
pulmonar, a avaliacdo da disfuncdo de VD pela
ecocardiografia pode identificar os pacientes
com indicacdo de tratamento especifico, com
implicacdes no manuseio clinico dos mesmos.
Assim, os beneficios da terapia trombolitica
aguda, em associacdo com a anticoagulagao,
tém sido demonstrados em pacientes com
instabilidade hemodinamica e que apresentam
disfuncdo do VD detectada pela ecocardio-
grafia @, Da mesma forma, o método pode
ser utilizado para avaliacdo progndstica destes
pacientes. O achado ecocardiografico mais
importante ¢ a hipocinesia do VD que, se
presente na condicdo basal, ¢ um preditor
independente de mortalidade no periodo de
acompanhamento de duas semanas a trés
meses, com aumento de até duas vezes na taxa

—
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de mortalidade ®". A elevacido da PAP sistdlica
em niveis acima de 50 mmHg também se
mostrou preditor independente de manutencio
de HAP apds um ano do episddio de trombo-
embolismo ©®?. Em nossa institui¢do, foram
avaliados 23 pacientes com tromboembolismo
pulmonar cronico operados e seguidos por trés
anos e seis meses. A ecocardiografia demons-
trou, em relagdo aos valores pré-operatdrios,
diminuicdo significativa da PAP sistdlica e do
didmetro diastolico do ventriculo direito .

A doenca pulmonar obstrutiva cronica ¢ a
causa mais comum de doenca pulmonar que
resulta em disfuncdo de VD ©®”. Embora a
qualidade da imagem ecocardiografica possa
estar prejudicada nos pacientes com enfisema
ou bronquite crénica, a utilizacdo de contraste
ecocardiografico a base de microbolhas pode
reforcar o sinal Doppler ®. Além disso,
equipamentos com aperfeicoamento tecnold-
gico podem permitir uma adequada avaliacdo
das PAP na maioria dos pacientes, com
importantes implicagdes prognosticas. Em um
estudo ecocardiografico de 166 pacientes com
doenca pulmonar obstrutiva avancada tratados
com oxigenoterapia a longo termo, a andlise
multivariada demonstrou que a estimativa da
pressdo sistélica em VD ¢ um preditor
independente de mortalidade ®?. Da mesma
forma, a presenca de cor pulmonale com
disfuncdo do VD confere aos pacientes com
HAP um pior prognostico .

Outra aplicagdo clinica da ecocardiografia
refere-se ao acompanhamento seriado de
pacientes com HAP primaria para monitoriza-
c¢do da resposta a terapéutica, como por
exemplo apds a utilizagdo de bloqueadores de
canais de calcio ou prostaciclina. Em um
estudo utilizando a ecocardiografia transto-
racica, a infusdo de prostaciclina mostrou
efeitos benéficos no tamanho do VD, no
movimento do septo interventricular, e na
maxima velocidade do jato regurgitante
tricuspide. A falha na melhora dos parametros
ecocardiograficos pode identificar pacientes
com indicacdo de transplante pulmonar ©®.

Nos pacientes candidatos a transplante, o
papel da ecocardiografia inclui a identificacdo
de sinais de disfuncdo de VD e doenca arterial
coronariana significativa, fatores importantes

84



jornal penunp - repaginado 12/31/69 9:42 PM Page 96 $

85

Sbano, Jodo César Nunes, et a/

Papel da ecodopplercardiografia na avaliacdo da hipertensdo arterial pulmonar*®

na avaliacdo pré-operatoria®. Apods o transplante,
alguns estudos demonstraram que pode ocorrer
melhora na movimentacéo septal e na hemodinamica
pulmonar, com reversdo da dilatacdo e da
disfuncdo do VD “’. Por outro lado, outros
estudos incluindo pacientes com disfun¢do de
VD e HAP importante relataram melhora varia-
vel na fungdo do VD, apesar da melhora na PAP®,
A persisténcia de disfuncdo ventricular direita
apos o transplante pulmonar, detectada pela
ecocardiografia, estd associada a pior progndstico.
Conclui-se que a ecocardiografia ¢ um
método ndo-invasivo que apresenta importante
papel na avaliacdo da HAP, sendo capaz de
quantificar com precisdo as PAP e demonstrar
seu impacto sobre as cavidades direitas do coracdo
e veias sistémicas, assim como avaliar a resposta
terapéutica e o progndstico destes pacientes.
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