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Introducao

A hipertensao arterial pulmonar (HAP) define um grupo de
disturbios caracterizados por um aumento progressivo na
resisténcia vascular pulmonar (RVP) que se desenvolve como
resultado da remodelacao anormal da microvasculatura
pulmonar. Uma melhor compreensao da fisiopatologia da
hipertensao arterial pulmonar levou ao desenvolvimento de
varios medicamentos que visam principalmente a disfuncao
endotelial. Apesar desses grandes avancos, a hipertensao
pulmonar continua sendo uma doenca grave, progressiva que
leva a disfungao ventricular direita e morte. A capacidade de o
ventriculo direito adaptar-se ao aumento progressivo da pods-
carga esta intimamente ligado ao estado funcional e progndstico
dos pacientes, desempenhando um papel fundamental no
desenvolvimento insidioso dos sintomas clinicos. O
comprometimento do débito cardiaco e a elevacao da pressao
venosa central estdo associados a deterioragao funcional,
aparecimento de sinais congestivos e, finalmente, com a
mortalidade em pacientes com HAP. A importancia prognostica
da funcao ventricular direita foi subestimada por muito tempo e a
maioria dos grandes estudos clinicos focavam apenas na
circulagao pulmonar como alvo terapéutico na HAP. No entanto,
tem havido um interesse renovado nos ultimos anos na analise da
fisiopatologia da remodelagao e disfungao do ventriculo direito
(VD).

A HAP é caracterizada pela remodelacao ventricular direita, que
provoca uma queda progressiva do débito cardiaco e
desacoplamento do VD da artéria pulmonar. Esta condicao esta



associada a um alto risco de insuficiéncia cardiaca direita, que é
definida como uma sindrome rapidamente progressiva com
congestao sistémica que pode resultar tanto da reducao do débito
cardiaco, quanto do aumento das pressdes de enchimento
ventricular direita, consequente a disfuncao diastdélica ou sistodlica
do VD. Esse quadro clinico é resultado do desequilibrio entre a
pods-carga imposta ao VD e a sua capacidade de adaptacao. A
ocorréncia de insuficiéncia cardiaca direita continua sendo a causa
mais frequente de morte nesses pacientes, com progndstico
sombrio a curto prazo, destacando-se a necessidade de
reconhecimento precoce e melhores opgdes no seu manejo.

A ldentificacao de fatores desencadeantes, otimizacao do volume
de fluidos e suporte para melhorar a fungao ventricular direita e a
pressao de perfusao, sdo as principais medidas terapéuticas a se
considerar para reversao do quadro clinico.

Ao mesmo tempo, o manejo especifico da HAP de acordo com a
etiologia € mandatorio para reduzir a pos-carga do ventriculo
direito.

Nas ultimas décadas, o desenvolvimento do suporte de vida
extracorporeo (ECLS) na insuficiéncia cardiaca direita refrataria
combinado com transplante de urgéncia, provavelmente
contribuiu para uma melhora significativa na sobrevida dos
pacientes.

Fisiopatologia

O progndstico funcional dos pacientes e sua sobrevida estao
intimamente relacionados a capacidade de o ventriculo direito
adaptar-se ao aumento progressivo da pds-carga. A histdria
natural da HAP é de uma deterioracdo progressiva, cujas
caracteristicas estdao relacionadas principalmente a funcgao
ventricular direita.

A fase inicial, habitualmente pouco sintomatica, é caracterizada
principalmente pelo desenvolvimento de remodelagao vascular
pulmonar. Muito rapidamente, um aumento nas pressoes



pulmonares e na RVP ird, gradualmente, modificar a geometria e
a funcao do VD. A adaptacdo crbnica do ventriculo direito a um
aumento progressivo da pds-carga comeca, inicialmente, com
uma hipertrofia miocardica concéntrica com a finalidade de que o
estresse das paredes do VD e o débito cardiaco sejam mantidos.
De acordo com a lei de Laplace, um aumento do volume
endocavitario do ventriculo direito esta associada a um aumento
do estresse parietal que pode ser compensado por hipertrofia. As
adaptacOes observadas nesta fase sdao o resultado de mudancgas
celulares e moleculares caracterizadas principalmente por um
alongamento dos sarcomeros e um aumento na sintese de
proteinas dentro dos midcitos cardiacos. A nivel molecular, a
reorganizacdao do citoesqueleto pode desempenhar um papel
fundamental na hipertrofia compensatéria do ventriculo direito.

No segundo estagio, o VD se dilata em resposta ao aumento das
pressdes. Essa dilatacdao excéntrica tem o efeito fisioldgico de
reduzir a tensdo sobre a suas paredes. A hipertrofia excéntrica do
VD, combinada com uma dilatacdo excessiva, muitas vezes reflete
um fendmeno adaptativo menos favoravel.

Este fendtipo corresponde a fase terminal da hipertensao
pulmonar que se caracteriza clinicamente pela ocorréncia de
dispneia grave (ou seja, classe funcional lll ou IV na classificacdo
do Ny-Ha) com grande risco de sincope pela elevacao cronica da
pressao atrial direita que, por sua vez, leva a reducao progressiva
do débito cardiaco.

A dilatacdo excessiva do VD gera varios fenOmenos que
contribuem para a insuficiéncia circulatéria. Primeiro, a curvatura
do septointerventricular é revertida, se tornando gradativamente
convexa para a esquerda, comprimindo o ventriculo esquerdo
(VE) e alterando a sua funcao diastdlica. Além disso, a dilatacao do
ventriculo direito contribui para uma piora da insuficiéncia
tricuspide, provocando um aumento da pressao atrial direita e
diminuicdo da pré-carga do VE. Finalmente, a fase terminal da



HAP é caracterizada por grave comprometimento do
acoplamento ventriculo-arterial que resulta em transferéncia de
energia do miocardio para a circulacao arterial pulmonar a
jusante.

A capacidade do VD de se adaptar aos aumentos progressivos da
pds-carga varia consideravelmente de um individuo para outro e
de uma etiologia de hipertensao pulmonar para outra. As razdes
para as diferencas na suscetibilidade individual para desenvolver
mecanismos adaptativos ainda sao desconhecidas. Dependendo
da etiologia da hipertensao pulmonar, a capacidade de adaptacao
do VD ao aumento da RVP parece estar alterada. Nos casos de
sindrome de Eisenmenger, por exemplo, as cavidades do lado
direito preservam um fendtipo fetal caracterizado por hipertrofia
significativa das paredes do ventriculo direito. A derivacao direita
para a esquerda ajuda a descarregar o ventriculo direito e
preserva-lo de pressdes endocavitarias excessivamente altas. Em
contraste, no cenario de esclerodermia, uma alteracao muito mais
importante da funcao ventricular direita pode ser observada para
niveis mais baixos de RVP. O envolvimento primario do miocardio
pode gerar comprometimento precoce do ventriculo direito
nesses pacientes.

Defini¢cao e caracteristicas da descompensac¢ao aguda na HAP

A descompensacdo aguda da HAP é caracterizada pela piora
subita dos sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca direita com
subsequente insuficiéncia circulatéria sistémica e faléncia
multipla de 6rgaos. Este quadro clinico resulta de um desequilibrio
entre a pds-carga imposta ao ventriculo direito e sua capacidade
de compensacao, como ja foi citado, e decorre da combinacao de
um agravamento da pressao diastdlica e da insuficiéncia sistdlica
do VD, podendo ser precipitada por um fator externo ou pode ser
uma manifestacao evolutiva da prépria doenca. Qualquer que seja
a etiologia, o progndstico a curto prazo € muito ruim.



A insuficiéncia sistdlica do VD resulta em uma diminuicao
acentuada da pré-carga do VE e diminuicdao do débito cardiaco,
seguido de baixa pressao de perfusao periférica. A combinacado da
insuficiéncia sistodlica e diastélica do VD em pacientes mais graves
promove a faléncia subita de multiplos 6érgaos, acometendo
principalmente os rins, o figado e os intestinos. Os mecanismos
fisiopatologicos da disfuncdao renal aguda durante a
descompensacao da HAP sao semelhantes aquelas observadas na
sindrome cardiorrenal tipo |.

Como na insuficiéncia cardiaca esquerda, o sistema renina-
angiotensina-aldosterona e o sistema nervoso simpatico sao
estimulados, levando a piora da resisténcia vascular periférica e
retencao de sédio e dgua. Dentro da sindrome cardiorrenal tipo |,
tem-se a estimulacao significativa do hormodnio antidiurético que
promove retencao excessiva de agua livre, levando a sobrecarga
de volume e hiponatremia. Esses fendmenos combinados
contribuem para uma diminuicdo da perfusao renal devido a
vasoconstri¢cao arterial e congestao venosa.

No estado fisioldgico, a perfusao coronaria do ventriculo direito é
sisto-diastolica, onde a pressdao adrtica é superior a pressao
sistélica do VD. No caso de insuficiéncia ventricular direita
descompensada, a queda do débito cardiaco e a resultante
insuficiéncia circulatéria aguda pode favorecer a isquemia do
ventriculo direito por comprometer o componente sistdlico da
perfusao coronariana.

Sinais e sintomas

Os sinais e sintomas de faléncia ventricular direita podem ser
sutis. Taquicardia estd frequentemente presente, enquanto a
hipotensao sistémica geralmente se desenvolve apenas em
estagios mais avancados. A pele pode ter uma aparéncia palida e
a cianose pode estar presente, mas ndao é obrigatéria. Os
pacientes frequentemente reclamam de fadiga e parecem
cansados. A agitacdo também pode estar presente, sendo um



sinal de morte iminente. Os sinais clinicos de faléncia ventricular
direita, tais como, estase de veias jugulares que se encontram
pulsantes, ascites e edema, sdo geralmente ébvios

Sobrevida

Estudos clinicos demonstram um impacto muito forte da
descompensacao aguda na evolugao da HAP, com progndstico
reservado no curto prazo. Dependendo do tipo de populacao
estudada, a letalidade intra-hospitalar varia de 14% a 100%. Essa
grande variabilidade na letalidade se deve principalmente a
heterogeneidade das popula¢cdes estudadas, quanto a gravidade
na admissao e etiologia de base da HAP. A necessidade de usar
catecolaminas para otimizar o débito cardiaco e as pressdes de
perfusdao periférica estd claramente associada a uma maior
mortalidade. Os fatores progndsticos identificados em todos os
estudos sao, na maioria das vezes, reflexos da faléncia de
multiplos 6rgaos induzidos pela insuficiéncia cardiaca e
circulatéria. Por exemplo, a funcdao renal é consistentemente
associada a mau prognastico.

Tratamento

O manejo ideal da descompensacao aguda na HAP permanece
ainda desafiador, mesmo para centros especializados. O grande
impacto deste cendrio clinico no progndstico desses pacientes
requer o monitoramento em Unidade de Terapia Intensiva (UTI).
Apesar das consequéncias potencialmente catastréficas da
insuficiéncia aguda do VD na sobrevida imediata dos pacientes e
as questoes terapéuticas desenvolvidas nos ultimos anos, poucos
dados cientificos estao disponiveis para orientar o manejo dessa
situacdo clinica. As recomendacdes terapéuticas baseiam-se
principalmente em estudos em animais, opinides de especialistas
ou séries de casos relatados na literatura.

Cuidados intensivos de pacientes com HAP e insuficiéncia cardiaca
direita incluem o tratamento de fatores que causam ou
contribuem para a insuficiéncia cardiaca, o manejo cuidadoso de



fluidos e estratégias para reduzir a pds - carga ventricular,
melhorando a funcao cardiaca.

O oxigénio suplementar deve ser administrado conforme
necessario para manter as saturacOes periféricas de oxigénio
>90%.

Pacientes hipercapnicos podem se beneficiar de ventilacdo nao
invasiva. Sempre que possivel, a intubacdo e a ventilacao
mecanica invasiva devem ser evitadas, porque a sedacdo pode
gerar efeito hemodinamico negativo e o uso inadvertido de altos
valores de pressao, particularmente a PEEP, pode aumentar a
RVP, comprometendo ainda mais a faléncia do VD, elevando o
risco de morte nesses pacientes. Se a intubacao for inevitavel, a
manutencao da pressao arterial é de importancia fundamental.

Identificacao e gerenciamento de fatores desencadeantes

Os estudos mostram que um fator desencadeante é identificado
em apenas 20-40% dos episodios agudos de insuficiéncia cardiaca
direita na HAP. Muitos pacientes descompensam a hipertensao
pulmonar pelos mesmos fatores que descompensam aqueles
pacientes com insuficiéncia cardiaca esquerda: arritmias,
infeccdes, sobrecarga volémica, infarto agudo do miocardio, TEP,
disfuncdo da tiredide ou miocardites.

Arritmias supraventriculares s3o frequentemente observadas
nesses pacientes, porém muitas vezes é dificil determinar se ela é
a causa ou a consequéncia da descompensagao. As arritmias
supraventriculares sao desencadeadas principalmente por
hipervolemia e dilatacdo da cavidade cardiaca direita, sendo
associado a um mau prognostico nessa patologia. Ela contribui
para diminuicdao do volume sistélico e pode precipitar insuficiéncia
circulatoria. O uso de betabloqueadores e inibidores de canal de
calcio devem ser evitados por causa de seus efeitos inotrdpicos
deletérios sobre o VD. A cardioversao medicamentosa com
amiodarona é considerada opcdao de primeira linha, sempre
associada a anticoagulacao. Nos casos de flutter atrial, a ablacao



por radiofrequéncia pode ser uma op¢ao para reduzir o risco de
recorréncia.

A identificacao de um desencadeador infeccioso esta associada a
um pior prognostico e deve ser detectado e tratado rapidamente.
Nos pacientes que estao em uso do epoprostenol intravenoso ou
treprostinil sub-cutaneo, bacteremia devido a infeccao de cateter
deve ser sistematicamente rastreada, mesmo na auséncia de
sinais clinicos gerais ou locais de infeccdao. Sepse insidiosa por
Micrococcus ou Staphylococcus epidermidis comum nesses
pacientes, pode precipitar a faléncia do VD.

Assim como na insuficiéncia cardiaca esquerda, a ma perfusao e
o quadro de congestdao alteram a permeabilidade da parede
intestinal, podendo causar translocacdao de bactérias e
endotoxinas do intestino para a circulacao sistémica, resultando
em uma resposta inflamatdria sistémica ou sepse, cuja presenca
esta associada também a um mau progndstico, sendo uma das
principais causas de 6bito nesses pacientes.

Outros fatores desencadeantes potenciais incluem um novo
evento tromboembdlico, especialmente em pacientes com
hipertensdo pulmonar tromboembdlica cronica (HPTEC).
InvestigacOes para tromboembolismo devem ser realizadas de
acordo com a probabilidade clinica e o estado de anticoagulagao
do paciente.

Descontinuidade das terapias especificas para HAP nao sao
comuns, mas devem sempre ser discutidas com os pacientes e
familiares. Desvios da dieta isenta de sal sao observados com mais
frequéncia, exigindo educacdao e reforco da importancia da
restricdao de sal.

Otimizacao hemodinamica

A otimizacao hemodinamica na descompensacao aguda da HAP
baseia-se principalmente no gerenciamento de volume e, se
necessario, suporte farmacoldogico para melhorar a funcao



cardiaca e pressdao de perfusdo. O desempenho cardiaco na
hipertensao pulmonar esta intimamente relacionado com a pré-
carga do VD. No estado de normalidade, a alta complacéncia do
VD garante a manutencao de uma pressao atrial direita baixa, que
mantém o retorno venoso sistémico preservando, assim, o débito
cardiaco. Na HAP, a disfuncdao diastdlica ventricular direita
promove retencdo de sédio e agua, que pode ser consideravel no
guadro da descompensacao aguda. Os diuréticos intravenosos
sao usados como primeira linha de tratamento para obter um
balanco  hidrico negativo e otimizar a volemia e,
consequentemente, reduzir a pré-carga ventricular direita. O
objetivo dessa medida visa diminuir a interdependéncia
ventricular e, assim, melhorar a funcao diastélica do VE, reduzindo
dessa forma a congestdao nos o6rgdaos, que contribui para o
desenvolvimento da sindrome cardiorrenal. Um grande desafio é
avaliar e monitorizar com precisao a pré-carga do VD nesses
pacientes e determinar o volume de enchimento ideal para cada
um deles, pois tanto a hipovolemia quanto a hipervolemia sao
deletérias para a funcao cardiaca e o tratamento com diuréticos,
por si sO, pode ser insuficiente para se recuperar o estado de
equilibrio hemodinamico.

Em casos de disfuncao sistélica grave do VD, um débito cardiaco
muito reduzido pode exigir o uso de agentes inotrdpicos
objetivando uma estabilizacdo hemodinamica e um melhor
acoplamento ventriculo-arterial , sem aumentar a pds-carga do
VD. Isso irda melhorar a pressao de perfusdao coronariana,
protegendo o VD de maiores sofrimentos. Existem poucos ensaios
clinicos especificos avaliando agentes inotrépicos no cenario de
descompensacao aguda da hipertensao pulmonar. Os agonistas
B1-adrenérgicos continuam sendo os agentes inotropicos de
escolha. A dobutamina foi eficaz na melhora do acoplamento
ventriculo-arterial em modelo experimental de oclusao aguda da
artéria pulmonar. No entanto, o uso de doses elevadas pode ser
deletério ao precipitar uma diminuicao na resisténcia arterial sem



melhorar o débito cardiaco. Opc¢des alternativas a dobutamina
incluem inotrépicos/vasodilatadores como milrinona ou
levosimendan. A milrinona é um inibidor da fosfodiesterase-3 que
aumenta a contratilidade miocardica e reduz a pds-carga do
ventriculo esquerdo. Em alguns estudos, a milrinona demonstrou
reduzir a RVP .

Nos pacientes mais gravemente afetados, a resisténcia vascular
sistémica é baixa na admissao ou diminui apds o inicio de
diuréticos com ou sem agentes inotrdpicos. Esta condicao
geralmente esta associada a faléncia de multiplos 6rgaos e
isquemia ventricular direita. O uso de vasopressores como a
noradrenalina é necessario nesta situacao para restaurar uma
pressao de perfusao normal. Além de seu efeito sobre o sistema
de pressao arterial, a norepinefrina pode ajudar a melhorar a
funcdo ventricular direita e o acoplamento do ventriculo direito —
artéria pulmonar . Em baixas doses, a vasopressina pode ter
efeitos vasodilatadores na circulacdao. Em doses mais altas, a
vasopressina pode paradoxalmente aumentar a RVP e causar
efeitos miocardicos adversos .

Tratamento especifico da HAP

A reducao da pods-carga do ventriculo direito € um ponto chave no
manejo da descompensacao aguda da HAP. Escalonar a
terapéutica ou iniciar o manejo direcionado para a doenca cronica
subjacente é de extrema importancia para a reversao do quadro
agudo e para evitar recorréncias. Para casos de insuficiéncia
ventricular direita aguda como primeira apresentacao de
hipertensdao pulmonar, a avaliacdo etioldgica deve ser realizada
com urgéncia para definicdo do manejo terapéutico. Para HAP,
todas as terapias direcionadas podem ser consideradas em
combinacao, incluindo uso preferencial de um analogo de
prostaciclina intravenoso ( nao disponivel no nosso meio). A
terapia de combinacao tripla inicial demonstrou melhorar
drasticamente o progndstico a longo prazo de pacientes com HAP



grave com baixo indice cardiaco no momento do diagndstico . Em
pacientes ja em tratamento antes do inicio de uma
descompensacao aguda, a possibilidade de otimizacao da terapia
deve ser considerada caso a caso. Devido ao seu efeito
vasodilatador , essas drogas podem contribuir para a diminuicao
da resisténcia arterial sistémica. Em funcao disso,a melhor
estratégia € introduzi-los gradualmente com aumentos
progressivos das doses apos restabelecimento da hemodinamica.
Em alguns casos especificos de insuficiéncia cardiaca direita por
HAP associada a lUpus eritematoso sistémico ou outras doencas
do tecido conjuntivo, a melhora clinica e hemodinamica dramatica
foi relatada com o uso de corticosterdides e ciclofosfamida em
combinacao com terapias especificas para HAP.

A doenca pulmonar veno-oclusiva tem um progndstico sombrio,
podendo deteriorar rapidamente quando tratadas com terapias
direcionadas a HAP. Neste cendrio, a possibilidade de transplante
duplo (pulmonar/cardiaco) deve ser considerado logo no inicio do
tratamento.

A possibilidade de tromboendarterectomia de urgéncia deve ser
considerada em casos de tromboembolismo pulmonar
hipertensivo (HPTEC). Quando os trombos sao muito distais, o
risco de cirurgia é elevado, especialmente em pacientes com
funcdo cardiaca muito comprometida, devendo ser considerado
tratamento clinico e/ou angioplastia pulmonar por baldo nessa
situacao.

Suporte de vida extracorporeo

O ECLS um grande avanco no manejo da insuficiéncia cardiaca
direita refrataria devido a descompensacao da HAP, mas essa
estratégia é indicada apenas como ponte para o transplante.

A oxigenagao por membrana extracorpdrea veno-arterial (ECMO)
€ o dispositivo mais utilizado. A principal vantagem deste sistema
€ a possibilidade de inicia-lo sem anestesia (que constitui um
grande risco de morte em tais pacientes). As principais



complicagdes da ECMO sao o risco de sangramento, isquemia nos
membros inferiores e infeccao sistémica. Por essas razdes, o
tempo sob ECMO deve ser otimizado e sistematicamente
combinado com um plano de transplante de urgéncia, ou
excepcionalmente com recuperacao rapida de funcao ventricular
direita.

Tratamento da insuficiéncia ventricular direita refrataria

Em alguns casos, apesar do manejo otimo na UTI, a
descompensacdao aguda pode ser irreversivel levando a
insuficiéncia circulatdria. Esta condicdao foi sistematicamente
fatal, até o desenvolvimento de terapias de resgate combinando
dispositivos ECLS / ECMO e transplantes de urgéncia. O
transplante continua sendo a Unica opg¢ao em pacientes com
hipertensao arterial pulmonar e disfuncdao cardiaca direita
refratdria a terapia clinica otimizada.

Monitoramento clinico

A apresentacado clinica de um paciente com HAP descompensada
muitas vezes pode ser falsamente tranquilizadora em repouso.
Embora a pressao arterial sistémica na admissao pareca ser um
fator progndstico , a maioria dos pacientes é capaz de manter um
nivel normal de resisténcia vascular sistémica por um longo
tempo. Em contrapartida, uma queda na resisténcia vascular
sistémica sob tratamento de suporte diurético e/ou inotrépico
parece ser um fator progndstico determinante. A necessidade de
introduzir drogas vasoativas para manter os niveis pressoricos,
esta claramente associada a um pior prognodstico. Da mesma
forma, sinais clinicos de baixo débito cardiaco, como
encefalopatia, inquietacdo, intolerancia digestiva, dor difusa ou
sincope recorrente, aparecem frequentemente muito no estagio
final da doenca, devendo-se avaliar o uso de assisténcia
circulatéria se ndao houver melhora com as medidas clinicas
adotadas. Além disso, monitorar a diurese e o peso para avaliar o
balanco hidrico diario sdao essenciais para avaliar a evolucdo da



sobrecarga e resposta ao tratamento diurético com ou sem
suporte de catecolaminas, se necessario.

Biomarcadores

O valor progndstico de biomarcadores como peptideo
natriurético cerebral ou troponina ja foi bem demonstrado em
varios estudos. Niveis plasmaticos de proteina C reativa(PCR) sao
Uteis para rastrear um processo infeccioso nesses pacientes . No
entanto, a elevacdo moderada da PCR associada a febre pode ser
observada na auséncia de infeccdo aguda, possivelmente
refletindo uma sindrome de resposta inflamatdria sistémica
devido a descompensacdao cardiaca direita. Embora poucos
estudos tenham avaliado o desequilibrio da regulacao do sédio e
da dgua na insuficiéncia cardiaca direita, foi documentado que a
hiponatremia esta ligada a sobrevida dos pacientes
descompensados.

Outros biomarcadores também sdao usados para detectar e avaliar
o envolvimento de orgaos periféricos decorrente da diminuicao
do débito cardiaco e da congestao. O nivel de creatinina parece
ser um importante fator prognadstico nesses pacientes assim como
os niveis de transaminase e bilirrubina sdao Uteis para detectar
hepatopatia congestiva . A maioria desses biomarcadores reflete
a insuficiéncia ventricular direita avancada, isquemia ventricular
direita ou faléncia de multiplos 6rgaos.

Monitoramento hemodinamico

Embora o uso da monitorizagao hemodinamica por cateterismo
cardiaco direito tenha sido questionado no manejo do choque em
terapia intensiva, continua sendo a ferramenta mais eficaz na
avaliacao da pré-carga ventricular direita, pds-carga do ventriculo
direito e funcao cardiaca na HAP. Pressao de atrio direito e débito
cardiaco sao os parametros mais alterados na descompensacao
aguda, e tém sido demonstrado serem os principais fatores
prognodsticos nessa situacao. No entanto, a monitorizacao
hemodinamica invasiva na UTl nao € muito utilizada na pratica



rotineira, devido ao risco de infeccao e arritmia, bastante
relevante nesses pacientes . Em ultima analise, o cateterismo
cardiaco direito dever ser considerado em casos mais graves e
complexos apods avaliacdo da relagao risco-beneficio.

A monitorizacdao da pressao venosa central é importante para
avaliar a evolugao da pré-carga ventricular direita e melhorar o
controle do balango hidrico com diuréticos. Além disso, a medicao
da saturacao venosa central de oxigénio é recomendada para
avaliar a oxigenacdao do tecido. Esta medida é inversamente
relacionada a funcdo cardiaca na maioria dos casos; no entanto,
deve ser interpretada com cautela devido a muitos outros fatores
potenciais que podem influencia-lo, como sepse ou anemia.

Ecocardiografia transtoracico

A ecocardiografia é uma alternativa interessante ao cateterismo
cardiaco direito. Muitos parametros ecocardiograficos sao uteis
para monitorar a pré-carga ventricular direita, a funcao
ventricular direita e esquerda e pds-carga ventricular. Algumas
variaveis que avaliam a funcao contratil do VD e a fun¢ao do atrio
direito, mostraram ser fatores progndsticos na HAP no cenario
clinico estavel . No entanto, a avaliacdo precisa da funcao
ventricular direita continua sendo um desafio no cenario de
insuficiéncia cardiaca direita aguda.

Novas técnicas de monitoramento hemodinamico na HAP

Na ultima década, a monitorizacado hemodinamica evoluiu
consideravelmente na unidade de terapia intensiva. Novas
técnicas nado invasivas ou minimamente invasivas tem sido
desenvolvidas com o objetivo de reduzir os eventos adversos e
proporcionar monitoramento continuo do débito cardiaco e
resposta ao controle hidrico em tempo real . No entanto, essas
técnicas estao sendo estudadas principalmente em pacientes
sedados sob ventilacdo mecanica. Em contrapartida, poucos
dados estdo disponiveis sobre o desempenho dessas ferramentas



em pacientes acordados, hospitalizados em UTI por HAP
descompensada.

Conclusao

A ocorréncia de insuficiéncia cardiaca direita aguda em pacientes
com HAP é a causa mais frequente de morte nesta populacao. Na
ultima década, o desenvolvimento do ECLS na insuficiéncia
cardiaca direita refrataria combinada com transplante de urgéncia
provavelmente contribuiu para um melhora significativa na
sobrevida para pacientes selecionados. No entanto, continua a
existir uma necessidade consideravel de mais pesquisas neste
campo. Estudos clinicos especificos sao necessarios para melhorar
a compreensao da insuficiéncia cardiaca direita e o seu manejo
na UTI. Finalmente, o desenvolvimento de novas técnicas de ECLS
como uma opcao de tratamento de longo prazo para insuficiéncia
cardiaca direita, e ndao apenas como ponte para o transplante,
deve ser considerado um desafio muito interessante para o
futuro.
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