80

Artigo de Revisao

Avaliacao Ecocardiografica Morfologica e Funcional do Doente com

Hipertensao Pulmonar

Morphological and Functional Echocardiographic Evaluation of Patient with Pulmonary Hypertension

Gedrgia Macério Rocha’, José Maria Del Castillo?

Instituto Politécnico de Lisboa, Escola Superior de Tecnologia da Satde de Lisboa’, Lisboa - Portugal; Pronto Socorro Cardiolégico Universitdrio
de Pernambuco Professor Luiz Tavares (PROCAPE) - Universidade de Pernambuco (UPE)?, Recife, PE - Brasil

Resumo

A hipertensdo pulmonar é uma sindrome clinica
grave, multifatorial e multidisciplinar, com grande
prejuizo a qualidade de vida dos doentes e com alta
morbimortalidade. O ecocardiograma é o principal exame
utilizado para a triagem da hipertensdao pulmonar por
seu facil acesso e por ser nao invasivo. Este trabalho tem
como objetivo analisar a aplicagdo da ecocardiografia na
avaliagdo morfolégica e funcional do coragdo dos doentes
com hipertensdo pulmonar.

Introducao

Define-se a hipertensao pulmonar (HP) como o aumento
da pressao arterial pulmonar média (PMAP) = 25 mmHg em
repouso, aferido por cateterismo cardiaco direito (CCD).
A PMAP normal foi estimada em 14 + 3 mmHg, sendo o
valor maximo normal 20 mmHg'.

A HP caracteriza-se por apresentar alteragoes
hemodinamicas e fisiopatoldgicas, tornando-se uma sindrome
complexa, de dificil diagnéstico e tratamento e, muitas vezes,
prognostico desfavoravel**.

Doentes com PMAP = 25 mmHg possuem diagndstico
de HP e, apds essa determinagdo, deve-se definir se a HP é
pré-capilar ou pés-capilar.

Se a pressao capilar pulmonar em cunha (PCPC) for
< 15 mmHg, a HP é dita pré-capilar, compreendendo
a hipertensao arterial pulmonar na auséncia de outras
causas (grupo 1), a HP de origem pulmonar (grupo 3),
o tromboembolismo pulmonar crénico (grupo 4) e a HP de
causa pouco clara ou devida a fatores multifatoriais (grupo 5).

Se a PCPC for >15 mmHg a HP é do tipo pds-capilar,
originada por doencas do coragao esquerdo (grupo 2),
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sendo preciso determinar o gradiente de pressao
transpulmonar (GPT), que pode ser obtido pela férmula®:

GPT = PMAP — PCPC média

Quando essa diferenga for <12 mmHg, o aumento da
pressao arterial pulmonar (PAP) é dito passivo, ou seja,
causado exclusivamente pelo acometimento cardiaco. Se o
GPT for >12 mmHg, o aumento da PAP é desproporcional
ao aumento da pressdo no Ventriculo Esquerdo (VE) e,
portanto, existe remodelamento vascular pulmonar ou outra
causa associada para o aumento da PAP.

A definigao da HP em exercicio como PMAP > 30 mmHg,
aferida por CCD, nao foi validada pelos dados publicados?.

Nos doentes com cardiopatias congénitas devem ser
avaliados varios fatores: tipo de defeito, dimensées, magnitude
do fluxo, fatores de risco, cirurgias prévias e anormalidades
extracardiacas associadas’.

Todos esses fatores influenciam significativamente no
desenvolvimento da HP e para a evolucao para um quadro
extremo denominado Sindrome de Eisenmenger, em que a
resisténcia vascular pulmonar se torna maior que a sistémica e o
fluxo pelo defeito se inverte de maneira irreversivel. Esse quadro
clinico apresenta alta morbidade devido a hipoxemia e as
diversas alteragbes hematolégicas secundarias*°.

Diagnostico

Doentes com queixa de dispneia aos esforgos, dor
precordial, tontura e/ou sincope e sinais de insuficiéncia
cardiaca direita sem causa evidente devem ser avaliados
para pesquisa de HP®. Sintomas em repouso sé ocorrem em
casos avancados.

Vérios sdao os exames complementares (com grande
espectro de sensibilidade e especificidade) que podem
ser utilizados para a avaliagao inicial desses doentes, entre
os quais eletrocardiograma (ECG), ecocardiograma (ECO),
teste de fungao pulmonar, tomografia computadorizada de
alta resolugdo (TCAR) e angiografia pulmonar. Se o resultado
dos exames nao for compativel com HP devem-se procurar
outras causas. Sendo esses dados compativeis com HP
procura-se determinar se a origem é cardiaca ou pulmonar
e se a HP é proporcional a severidade da doenca.

O ECG mostra sinais de hipertrofia ventricular direita
em 87% dos casos, mas a auséncia desses sinais nao exclui
HP, sendo sua sensibilidade (55%) e especificidade (70%)
consideradas baixas para a avaliagao de doentes com
suspeita de HP?2.
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A radiologia de térax é anormal em 90% dos doentes
com HP, evidenciando dilatagdo da artéria pulmonar
e diminuigao da vasculatura pulmonar periférica, mas,
em geral, esses dados nao se correlacionam com o grau
da HP®,

Os testes de funcao pulmonar e a gasometria arterial
podem identificar doencas pulmonares parenquimatosas
que provocam HP, como a doenca pulmonar
obstrutiva cronica.

A cintilografia pulmonar de ventilagao/perfusao pode
ser realizada em doentes com HP com suspeita de
tromboembolismo pulmonar cronico, detectando essa doenga
com alta sensibilidade e especificidade®.

A TCAR fornece imagens detalhadas do parénquima
pulmonar e facilita o diagnéstico de doenga pulmonar
intersticial e enfisema, sendo muito atil quando se
suspeita de doenga venosa pulmonar oclusiva'®.
A tomografia computadorizada com utilizagao de contraste
é recomendada para pesquisar HP por tromboembolismo
pulmonar crénico.

A angiografia contrastada pulmonar tradicional pode ser
utilizada para diagnosticar doentes com tromboembolismo
pulmonar passiveis de endarterectomia pulmonar'!.
O CCD é importante para determinar as pressoes
pulmonares e a PCPC, permitindo diferenciar a HP
pré-capilar da pés-capilar. A vasorreatividade pulmonar
pode ser testada com inalagao de 6xido nitrico ou infusao
de adenosina ou epoprostenol™.

A ecocardiografia na avaliagdo morfolégica e funcional
do coracao dos doentes com hipertensao pulmonar

O ecocardiograma é o principal exame utilizado para a
triagem de HP por ser de facil acesso, ndo invasivo, e permitir
o diagndstico de malformagoes e doengas do coragao.

As principais limitagbes sao o fato de ser método
examinador dependente e tecnicamente inadequado em
alguns doentes.

Metodologia do estudo ecocardiografico

O estudo ecocardiografico pode ser sistematizado em trés
etapas sequenciais’:

A) Estudo do coracao direito

Avaliacao das dimensoées das cavidades direitas,
determinacao da funcao ventricular direita (FVD), calculo da
pressao sistélica da artéria pulmonar (PSAP) e a PMAP,

Para uma visualizagao completa do ventriculo direito (VD)
é necessario realizar multiplas incidéncias: paraesternal (eixo
longo, curto), apical de quatro cdmaras e subcostal (Figura 1).

As dimensbes das cavidades direitas podem ser estimadas
de forma qualitativa: ha dilatagao do VD quando na incidéncia
paraesternal eixo longo o seu didmetro é maior que 2/3 do
VE, e em apical quatro cAmaras quando as cavidades direitas
sdo iguais ou superiores as esquerdas (védlido apenas quando
as cavidades esquerdas sao de dimensdes normais)°.

Figura 1 - Dimensées do VD. Esquerda: via de entrada na posi¢do de quatro cdmaras, com os didmetros menores ao nivel do anel tricispide (VD1) e da banda
moderadora (VD2) e o comprimento longitudinal da cavidade (VD3). Direita: via de saida do VD com as dimensées acima da aorta (1), ao nivel da via de saida (2) e

no tronco pulmonar (3).
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A via de saida do VD, o tronco e os ramos principais da
artéria pulmonar sao avaliados na janela paraesternal (eixo
curto). Na presenga de HP grave, o tronco da artéria pulmonar
e seus ramos estao dilatados (diametro superior a 2,8 cm).

A determinacdo da fragao de ejecao (FE) pela regra
de Simpson modificada ndo é adequada para a avaliagao
da FVD pelas caracteristicas complexas da geometria
dessa camara. O primeiro passo na avaliacdo da FVD é
a andlise qualitativa em: normal, discreta, moderada ou
importantemente comprometida®.

Circulagao pulmonar com pressoes elevadas
cronicamente leva a dilatacdo das cavidades direitas,
seguida de hipertrofia ventricular direita e, posteriormente,
disfungao da camara.

O septo interventricular pode apresentar-se aplanado, com
movimentagdo anormal ou hipertrofiado, com uma relacao
septo interventricular/parede posterior >1.

A estimativa da PSAP depende do jato de insuficiéncia
tricispide e da pressao do atrio direito (PAD). Em até 10%
dos casos, a medida da velocidade do jato de insuficiéncia
tricGspide nao é possivel, impedindo, portanto, a estimativa
da PSAP:.

A PSAP é estimada através do jato de Insuficiéncia
Tricaspide (IT), presente em cerca de 80% dos doentes
com HP (Figura 2).

Na auséncia de estenose pulmonar ou obstrugao na via
de saida do VD, a PSAP pode ser calculada pela equagao
de Bernoulli:

PSAP = 4 . V2 + PAD

onde, V é a velocidade maxima do jato de IT obtida por
Doppler continuo e a PAD é determinada indiretamente

considerando o didmetro e variabilidade respiratéria da
veia cava inferior (VCI)". O limite superior normal da PSAP
é de 37,2 mmHg’.

Ha uma forte correlagao entre a PSAP estimada por
ecocardiografia e por cateterismo direito.

No entanto, o nGmero significativo de falsos-positivos
obriga a confirmagao do diagndstico por cateterismo direito’.

A afericao da pressdao pulmonar durante o exercicio
nao foi validada pelas observagées clinicas?, embora possa
ser utilizada em doentes assintoméaticos portadores de
insuficiéncia mitral funcional para fins de decisao terapéutica.
A HP é pouco comum em doentes assintomaticos (9%),
mas foi observada em 58% dos doentes durante o exercicio
fisico e representa a maior determinante de eventos em
pos-operatério de insuficiéncia mitral. Sessenta por cento dos
doentes que apresentaram HP durante o exercicio ficaram
livres de eventos em cinco anos, contra 88% dos doentes que
nao apresentaram HP™.

Como a funcdo do VD tem papel significativo no
prognéstico de doentes com HP, a sua adequada avaliagao
torna-se necessaria.

Ao contrario do VE, que possui paredes espessas
e formato conico, o VD tem paredes finas e formato
semilunar (ou em crescente), tendo ainda massa miocardica
significativamente menor e mais trabeculada do que a
massa miocardica do VE. O padrao de contragao também é
diferente: no VD, ha predominio de contracao longitudinal
das fibras miocardicas, enquanto no VE, hd predominio de
movimento em espiral'® (Figura 3).

Essas caracteristicas podem ser avaliadas pelos métodos
que medem a deformagao miocardica, entre os quais o strain
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PSAP = 4. V2 + PAD

Figura 2 - Determinagdo da Presséo Sistdlica da Artéria Pulmonar (PSAP) pela velocidade do jato da insuficiéncia tricuspide.
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cardiaco. Usa-se, para efeitos de afericao, o strain da parede
livre do VD, pois a parede septal apresenta valores de strain
influenciados pela deformacao do VE (Figura 4).

Os valores de referéncia para o strain longitudinal da
parede livre do VD sdo -32,5% =+ 5,1% para o sexo masculino
e -34,6% = 5,3% para o sexo feminino"’.

O tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) ou
excursao sistélica do anel tricGspide em direcdo ao 4pice
vem se mostrando uma boa técnica para avaliagao do VD.
A TAPSE é a medida do deslocamento do anel em relacdo
ao apice do VD durante a sistole (Figura 5). Excursao inferior
a 1,5 cm indica comprometimento da FVD>.

Um estudo comparando a avaliacdo da FVD por TAPSE
com medidas realizadas no CCD mostrou uma étima
correlacao dos valores encontrados.

Valores de TAPSE <1,8 cm apresentaram boa precisao
para a deteccao de disfuncdo de VD e, também, foram
considerados como marcador prognéstico, ja que doentes
com valores de TAPSE < 1,8 cm apresentaram sobrevida
menor do que aqueles com valores de TAPSE > 1,8 cm'®.

A avaliagao por ecocardiografia Doppler tecidual (TDI)
permite calcular a velocidade lateral do anel tricispide, e se
for inferior a 10 cm/s indica FVD comprometida (Figura 6).

O indice de Tei ventricular direito é outro parametro (til
na avaliagdo da FVD e calcula- se pela férmula:

TCIV + TRIV/ TE

onde TCIV: tempo de contragdo isovolumétrica; TRIV: tempo
de relaxamento isovolumétrico; TE: tempo de ejecao.

Quando ha deterioragao da FVD o tempo de ejegao
estd encurtado e o tempo de relaxamento isovolumétrico
aumenta. Um indice de Tei superior a 0,40 indica FVD
anormal> ™.

A comparagao da area do VD entre a sistole e a diastole,
chamada right ventricular fractional area change ou variagao
de areas, vem sendo estudada para a avaliacao da FVD e
pode ser (til em doentes com HP?. £ a medida que melhor
se correlaciona com a FE do VD pela Ressonancia Magnética
Cardiaca (RMC)", atualmente padrao de referéncia para a
avaliagdo nao invasiva do VD.

A estimativa da resisténcia vascular pulmonar (RVP) é
importante na avaliagdo e conduta dos doentes com doenga
cardiovascular®. Para determinar de forma nao invasiva a RVP
pela ecocardiografia, sao medidos a velocidade de pico da IT
e a integral de velocidade (VTI) da via de saida do VD (VSVD):

RVP (em Unidades Wood) = Velocidade pico IT (m/s) /VTI
VSVD (cm) x 10 + 0,16

Para converter unidades Wood (mmHg/L/min) em
dyn/seg/cm® basta multiplicar por 80%'.

O ecocardiograma tridimensional tem sido validado
para a medicao de volumes e FE do VD comparando-se
favoravelmente a RMC e publicagbes recentes relatam
a sua utilizagdo em doengas que acometem o VD"
(Figura 7). Estudos com a modalidade tridimensional em
doentes portadores de HP tém demonstrado aumento
da excentricidade do VD, com aumento das &reas de
segao nas regides basal e medial e abaulamento da regiao
adjacente a valva tricGspide. Nos casos mais avangados,
com TAPSE < 1,8 cm, hd aumento dos volumes do VD com
diminuigao da FE estimada pelo eco tridimensional, sendo
os parametros de fungao os que mais se correlacionam com
a sintomatologia dos doentes??. Outro estudo em doentes
com HP indica que o remodelamento do VD e do atrio
direito observado com ecocardiografia tridimensional foi
associado com evolucao clinica desfavoravel. O aumento
do indice de esfericidade do étrio direito (relagao entre o

Figura 3 - Disposigao das fibras miocardicas. A direita, conformagéo espiral do VE com fibras obliquas e circulares que se refletem no &pice formando um duplo hélix.
A esquerda, disposi¢do mais longitudinal das fibras que formam a parede do VD, ancoradas na via de saida, na artéria pulmonar (anel pulmonar). Reproduzido com

permisséo de Del Castillo JM. Strain Cardiaco, Revinter, Rio de Janeiro, 2013.
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Figura 4 - Strain longitudinal da parede livre do VD determinado pelo método do speckle tracking em paciente com HP, onde se observa diminuigéo do strain longitudinal
global (G.L. Strain), cujo valor normal é maior que 32%. A dispersdo mecénica (Time SD) representa o desvio padrdo dos tempos de maxima deformagéo.

eixo menor do atrio direito no meio da cavidade, paralelo
ao anel trictspide e o eixo longo, no final da sistole) > 0,24
prediz ma evolugao clinica com sensibilidade de 96% e
especificidade de 90%%.

B) Estudo do coracao esquerdo

O estudo do coragao esquerdo permite a caraterizagao
das estruturas valvulares, a avaliacdo da espessura das
paredes ventriculares, dimensdes e morfologia das
cavidades e a avaliacdo da funcao ventricular (sistélica e
diastélica, se possivel).

O VE adquire uma forma em D, com reducao dos
volumes diastdlicos e sist6licos, mas com funcao sistélica
global preservada®.

As cuspides da valvula mitral podem apresentar alteragoes
morfoldgicas (espessamento, calcificagdo ou prolapso)
associadas a doenca do tecido conectivo®.

Quando presente, o derrame pericdrdico é consequente a
deficiéncia da drenagem linfatica causada pelo aumento das
pressoes nas cavidades direitas®.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015;28(2):80-88

O grau de distorgao do VE provocado pela dilatacao do
VD pode ser quantificado através do indice de excentricidade
do VE: No eixo curto, o VE normal é redondo com didmetros
transversais e longitudinais iguais. Na presenca de dilatagao
do VD, o didmetro do VE perpendicular (D1) ao septo
interventricular (SIV) é menor que o didmetro paralelo (D2).

O indice de excentricidade do VE representa a razao
D2/D1 = 1, sendo considerado anormal quando > 1,2%
(Figura 8).

C) Exclusao de defeitos congénitos

Osshunts sistémico-pulmonares devem ser sistematicamente
excluidos**, podendo ser Gtil complementar o exame com a
administragdo de contraste endovenoso (soro fisiolégico
agitado) e efetuar ecocardiograma transesofagico.

Em doentes com cardiopatias congénitas o diagnéstico de
HP é geralmente tardio e ocorre quando aparecem sintomas
de intolerancia ao exercicio, dispneia e fadiga, e sinais de
baixo débito, sincope e pré-sincope, causados pela progressiva
deterioragao do VD?*. Pode haver palpitagdes por arritmias
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+ Distance 2,26 cm
Time 0,364 sec
Slope 6,21 cm/s

Figura 5 - Determinagéo da excursdo sistdlica do anel tricuspide (TAPSE) usando a ecocardiografia modo M.

Volume amostra

Figura 6 — Doppler tecidual (TDI) mostrando a velocidade lateral do anel trictspide. S’: velocidade sistélica; E’: velocidade diastolica inicial; A’: velocidade diastdlica final.
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ESV 41,97 ml
EDV 68,87 ml
SV 26,90 ml
EF 39,06 %

Figura 7 - Reconstrugéo tridimensional do VD obtida através da ecocardiografia com determinagéo dos volumes ventriculares e da FE.

Diastole A~ Sistole

Figura 8 - Excentricidade do VE em paciente com HP importante, mais acentuada na sistole, com diminui¢éo do didmetro longitudinal (D1), que apresenta razéo D2/D1> 1,2.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015;28(2):80-88
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ventriculares ou supraventriculares, precordialgia pelo baixo
débito ou, ainda, hemoptise ou escarros hemoptoicos devido
a processos tromboembélicos’.

Importante é a determinagao da localizagao, dimensoes do
defeito e magnitude do fluxo pulmonar. Outros fatores, quando
associados a cardiopatias congénitas, aumentam risco de HP:
trissomia do cromossomo 21, telangiectasia hemorragica®
esclerodermia, lGpus, altitude e anemia falciforme.

Entre as cardiopatias congénitas com shunt,
a comunicagdo interventricular apresenta risco de 10%
de evoluir com HP. Os defeitos do canal atrioventricular
apresentam elevado risco de evoluir com HP. A comunicagao
interatrial ndo tratada evolui com HP em 4%-6% e
em cardiopatias complexas com hiperfluxo pulmonar,
como tronco arterioso comum e coragao univentricular,
a probabilidade chega a 100%*’.

Nos Gltimos anos a evolugao e a sobrevida de doentes com
cardiopatias congénitas tém melhorado significativamente,
criando uma nova geragdo de doentes jovens que
necessitam acompanhamento prolongado e avaliagao da
adaptagao do VD as mudangas hemodinamicas produzidas
pelos procedimentos cirdrgicos ou intervencionistas*.
Doentes operados de cardiopatias congénitas tém reduzido
o risco de aparecimento de HP severa e sindrome de
Eisenmenger, mas alguns casos, principalmente quando
a cardiopatia apresentava grande hiperfluxo pulmonar,
devem ser avaliados cuidadosamente, pois podem evoluir
para doenga vascular pulmonar obstrutiva.

Conclusao

A hipertensdao pulmonar é uma sindrome clinica
grave, progressiva, que pode complicar diversas doengas,
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