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RESUMO

Introdução: O teste da caminhada de seis minutos (TC6m) é um teste de fácil

execução e baixo custo, que tem papel importante na avaliação e seguimento dos

pacientes com hipertensão arterial pulmonar com implicação prognóstica bem

estabelecida. Além da distância percorrida, o teste avalia a presença de

dessaturação durante a realização de exercício submáximo. A última diretriz da

ATS/ERS de padronização do TC6m recomenda a monitorização contínua da

oximetria durante o teste, alegando maior sensibilidade na detecção de

dessaturação induzida pelo exercício, porém a utilidade dessa prática ainda não está

bem estabelecida. Objetivo: Comparar sobrevida em 3 anos de pacientes com

hipertensão pulmonar pré-capilar que dessaturam durante o TC6m utilizando a SpO2

mais baixa durante o teste (nadir) e utilizando a SpO2 ao final do teste com os

pacientes que não dessaturam durante o TC6m e avaliar fatores associados com

mortalidade. Métodos: Coorte retrospectiva de pacientes com diagnóstico de

hipertensão pulmonar grupo 1 e grupo 4 que realizaram TC6m com monitorização

contínua da SpO2 durante os anos 2015 a 2019. Realizada revisão no prontuário

médico das informações clínicas, exames complementares e seguimento para

obtenção do desfecho clínico (estado de vida). Indivíduos sem informações de

seguimento disponíveis no prontuário foram contatados por telefone e consultados

dados de mortalidade da Central de Registro Civil do Estado do Rio Grande do Sul.

O cálculo da sobrevida foi feito pelo método de Kaplan-Meier e para a análise de

fatores associados com a mortalidade foi utilizado o método de regressão de Cox.

Resultados: Noventa e dois pacientes foram incluídos na coorte. Do total, 25% da

amostra apresentou critérios de dessaturação durante o teste, que não foi detectada

ao utilizar a SpO2 final. Ocorreram 23 óbitos durante o seguimento, 29% dos que

dessaturaram no final, 13% dos dessaturaram apenas no nadir e 25% dos que não

dessaturaram, não atingindo diferença estatisticamente significativa de mortalidade

entre os grupos. Mesmo com ajustes para confundidores como idade, classe

funcional, peptídeo natriurético tipo-B e distância percorrida, não houve diferença de

mortalidade entre os grupos. Pausar o TC6m e uma menor distância percorrida

(<165 m) e níveis de aumentados de BNP foram marcadores de pior prognóstico.

Caminhar mais de 440 m se associou com melhor sobrevida. Conclusão: O estudo
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corrobora que a monitorização contínua da SpO2 aumenta a sensibilidade para

detecção de dessaturação ao esforço, porém o achado de dessaturação com a

saturação nadir não foi um marcador de maior mortalidade.

Palavras-chave: Teste de caminhada de 6 minutos; Oximetria; Hipóxia; Sobrevida;

Hipertensão Pulmonar.
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AN ANALYSIS OF THE ROLE OF CONTINUOUS PULSE OXIMETRY
MONITORING DURING THE SIX-MINUTE WALK TEST IN PREDICTING
MORTALITY IN PATIENTS WITH PRECAPILLARY PULMONARY
HYPERTENSION

ABSTRACT

Introduction: The six-minute walk test (6MWT) is an easy and inexpensive test that

has an important role in the evaluation and follow-up of patients with pulmonary

hypertension. The distance walked during the test has well-established prognostic

implications. The test can also evaluate the presence of desaturation during

submaximal exercise. The most recent ATS/ERS guideline for the standardization of

the 6MWT recommends continuous monitoring of oximetry during the test, claiming

greater sensitivity in detecting exercise-induced desaturation, but the usefulness of

this practice has not been well established. Objective: To compare the survival of

patients with pre-capillary pulmonary hypertension who desaturate at the 6MWT

using the lowest SpO2 during continuous monitoring (nadir SpO2), who desaturate

using only the SpO2 at the end of the test and those who do not desaturate during the

6MWT and to evaluate characteristics associated with mortality. Methods: A

retrospective cohort of patients diagnosed with pulmonary hypertension group 1 and

group 4 who underwent a 6MWT with continuous SpO2 monitoring at the Pulmonary

Physiology Unit of the Pulmonology Service of the Hospital de Clínicas de Porto

Alegre during the years 2015, 2016, 2017, 2018 and 2019. A review was carried out

in the medical record of clinical information, complementary exams and follow-up to

obtain the clinical outcome (state of life). Individuals who did not have follow-up

information available in their medical records were contacted by telephone. Survival

was calculated using the Kaplan-Meier method and the Cox regression method was

used to analyze factors associated with mortality. Results: Ninety-two patients were

included in the cohort. In the sample, 25% of the individuals presented criteria for

desaturation using the lowest SpO2 during the test (nadir), which was not detected

when using the final SpO2. There were 23 deaths during the 3 year follow-up, 29% of

which desaturated at the end, 13% of which desaturated only at the nadir and 25% of

which did not desaturate, with no statistically significant difference between the
12



groups. Even with adjustments for confounders such as age, functional class, B-type

natriuretic peptide and distance walked, there was no difference in mortality. Pausing

during the 6MWT and a shorter distance covered were markers of worse prognosis.

Conclusion: The study corroborates that continuous monitoring of SpO2 increases

the sensitivity for detecting desaturation on exertion, however the finding of

desaturation with the nadir saturation was not a marker of worst survival.

Keywords: 6-Minute Walk Test; Oximetry; Hypoxia; Survival; Hypertension,

Pulmonary.
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1. INTRODUÇÃO

A circulação pulmonar em pessoas hígidas é um sistema de baixa pressão,

baixa resistência, alta complacência e alto fluxo sanguíneo. Em condições

fisiológicas, elevações no débito cardíaco (DC) não levam a um aumento

significativo da pressão na circulação pulmonar pois há uma redução da resistência

vascular pulmonar (RVP) compensatória, o que ocorre através da distensão das

artérias pulmonares, que apresentam alta complacência e mantêm a capacidade de

vasodilatação. Pacientes com hipertensão pulmonar (HP) pré-capilar apresentam

remodelamento arterial, obstrução vascular e vasoconstrição gerando redução da

complacência vascular, aumento da pressão arterial pulmonar e da RVP. (Grippi MA

et al, 2023) Estas alterações acarretam em aumento de pós-carga no ventrículo

direito (VD) que com a progressão da doença resulta em insuficiência cardíaca

direita. Durante o esforço há o aumento do DC devido a maior demanda de oxigênio

pelos tecidos, aumentando a sobrecarga do VD. (Vallerand JR et al, 2019) A

intolerância ao exercício é frequentemente o primeiro sintoma da HP e com a

progressão da doença há uma redução na tolerância a esforços cada vez menores.

(Humbert M et al, 2023)

O teste da caminhada de seis minutos (TC6m) é um exame de fácil realização

que avalia a capacidade de exercício submáximo sem necessitar de aparelhos de

alta complexidade. (Agarwala P et al, 2020) A distância percorrida durante o teste é

uma das nove variáveis utilizadas em calculadoras de estratificação de risco de

deterioração clínica e de mortalidade pela European Respiratory Society (ERS)

(Humbert M et al, 2023). A diretriz recomenda a realização do TC6m na avaliação

inicial do paciente com hipertensão arterial pulmonar (HAP), a cada 3 a 6 meses ou

antes em caso de piora sintomática ou mudança da terapêutica. Apesar destas

ferramentas de estratificação de risco terem sido utilizadas inicialmente apenas para

pacientes com HAP, estudos recentes demonstraram que estas ferramentas também

podem ser úteis para predizer risco de mortalidade em pacientes com hipertensão

pulmonar tromboembólica crônica (HPTEC) não operáveis ou com HP residual pós

tromboendarterectomia. (Delcroix M et al, 2018, Humbert M et al, 2019) A presença

de dessaturação no TC6m não faz parte dos escores de mortalidade na HP, porém

em um estudo prospectivo com 34 pacientes com HAP não tratada observou-se que
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cada redução percentual na saturação de oxigênio durante o TC6m estava

associada a um aumento de 26% no risco de mortalidade e pacientes com

dessaturação de O2 maior do que 10% apresentaram um aumento de quase 3 vezes

na mortalidade em 5 anos de acompanhamento. (Paciocco G et al, 2001)
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2. REVISÃO DA LITERATURA

2.1. Introdução

A circulação pulmonar é usualmente um sistema de baixa pressão e alto fluxo

sanguíneo, mantendo uma baixa resistência e alta complacência. (Waxman AB,

2012; Grippi MA et al, 2023) O aumento da pressão na circulação pulmonar leva a

um aumento da pós-carga do VD. A persistência deste aumento de pressão arterial

ocasiona inicialmente hipertrofia do VD com sua posterior dilatação e falência

funcional. A HP pode ser encontrada em diversas doenças - pulmonares, cardíacas,

sistêmicas e infecciosas. Para seguimento e manejo desta alteração é necessária a

definição de sua etiologia, porém, independente da doença de base, a presença de

HP está associada com maior gravidade e aumento de mortalidade. Estima-se que a

prevalência mundial de HP seja em torno de 1%, podendo chegar a 10% na

população acima de 65 anos. (Hoeper MM et al, 2016)

2.1.1 Definição hemodinâmica

Desde o 6º Simpósio Mundial em Hipertensão Pulmonar (World Symposium

on Pulmonary Hypertension) em 2018 o conceito de HP foi alterado, sendo

atualmente definida quando a pressão média da artéria pulmonar (PMAP)

encontra-se acima de 20 mmHg no repouso. (Simonneau G et al, 2019)

Anteriormente a definição de HP considerava uma PMAP maior ou igual a 25 mmHg,

sendo este parâmetro utilizado nos estudos realizados até então. A definição foi

alterada após uma revisão da literatura (Kovacs G et al, 2009) demonstrar que a

média da PMAP em indivíduos saudáveis é 14.0 ± 3.3 mmHg, sendo 20mmHg o

equivalente a dois desvios padrões acima da média. Além disso, estudos

demonstraram que indivíduos com PMAP acima de 20mmHg apresentam pior

capacidade física, aumento de hospitalizações e maior mortalidade quando

comparados com pacientes com PMAP menores. O risco é progressivamente maior

quanto maior a PMAP. (Maron BA et al, 2016; Douschan P et al, 2018; Kolte D et al,

2018)
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Para diagnóstico e classificação da HP é necessária a avaliação

hemodinâmica por cateterismo cardíaco direito para mensuração da PMAP e

também da resistência vascular pulmonar (RVP) e da pressão de oclusão da artéria

pulmonar (POAP), esta última utilizada para estimar a pressão venosa da circulação

pulmonar. Com estes dados temos a classificação hemodinâmica da hipertensão

pulmonar (Quadro 1). A HP é devida a mecanismo pré-capilar quando há aumento

da PMAP com RVP e POAP baixa; mecanismo pós-capilar há aumento da PMAP e

POAP com RVP baixa; e combinação de mecanismos pré e pós-capilar quando há

elevação das três medidas.

Quadro 1. Definição hemodinâmica da hipertensão pulmonar

Definição Características hemodinâmicas

Hipertensão pulmonar pré-capilar

PMAP > 20 mmHg

POAP ≤15 mmHg

RVP >2 WU

Hipertensão pulmonar pós-capilar isolada PMAP > 20 mmHg

POAP > 15 mmHg

RVP ≤2 WU

Hipertensão pulmonar combinada pré e

pós-capilar

PMAP > 20 mmHg

POAP > 15 mmHg

RVP > 2 WU

Adaptado da referência Humbert M et al, 2023

A RVP é calculada através da fórmula (PMAP - POAP)/DC. Dessa forma, a

RVP encontra-se normal nos casos de HP pós-capilar isolada e também nos casos

em que o aumento da PMAP é secundário ao aumento do DC (como nos pacientes

com hipertireoidismo e em hepatopatas com hiperfluxo). O significado clínico de uma

PMAP aumentada com POAP e RVP normais não é bem estabelecido, sendo este

achado descrito como HP não classificável. (Humbert M et al, 2023)
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2.1.2 Classificação clínica

Os pacientes com HP são classificados em cinco grupos de acordo com suas

características hemodinâmicas e achados fisiopatológicos. (Quadro 2) (Humbert M

et al, 2023)

Quadro 2. Classificação clínica de hipertensão pulmonar atualizada em 2018 pelo

World Symposium of Pulmonary Hypertension

1. Hipertensão arterial pulmonar

1.1. Idiopática

1.1.1 Não respondedores ao teste de vasorreatividade

1.1.2 Respondedores agudos ao teste de vasorreatividade

1.2. Hereditária

1.3. Associada a fármacos e toxinas

1.4. Associada com

1.4.1. Doenças do tecido conectivo

1.4.2. Infecção pelo HIV

1.4.3. Hipertensão portal

1.4.4. Doença cardíaca congênita

1.4.5. Esquistossomose

1.5. HAP com comprometimento venoso/capilar proeminente

1.6. Hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido

2. Hipertensão pulmonar secundária à doença cardíaca esquerda

2.1. Hipertensão pulmonar secundária à insuficiência cardíaca com FEVE

preservada

2.2. Hipertensão pulmonar secundária à insuficiência cardíaca com FEVE reduzida

2.3. Doença valvar

2.4. Condições cardíacas congênitas/adquiridas que causam hipertensão pulmonar

pós-capilar
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3. Hipertensão pulmonar secundária à doença pulmonar e/ou hipóxia

3.1. Doença pulmonar obstrutiva ou enfisema

3.2. Doença pulmonar restritiva

3.3. Outras doenças pulmonares com padrão misto restritivo e obstrutivo

3.4. Síndromes de hipoventilação

3.5. Hipóxia sem doença pulmonar (alta altitude)

3.6. Doenças pulmonares do desenvolvimento

4. Hipertensão pulmonar tromboembólica crônica e outras obstruções da
artéria pulmonar

4.1. Hipertensão pulmonar tromboembólica crônica

4.2. Outras obstruções da artéria pulmonar

5. Hipertensão pulmonar com mecanismos indeterminados e/ou multifatoriais

5.1. Doenças hematológicas

5.2. Doenças sistêmicas

5.3 Doenças metabólicas

5.4. Insuficiência renal crônica dialítica e não dialítica

5.5. Microangiopatia trombótica tumoral pulmonar

5.6. Mediastinite fibrosante

Adaptado da referência Humbert M et al, 2023.

2.1.2.1 Hipertensão arterial pulmonar

Os pacientes do grupo 1 apresentam HAP, caracterizada pelo remodelamento

das artérias e arteríolas pulmonares, no qual ocorre hiperplasia e hipertrofia das

camadas adventícias, médias e íntima e surgimento de lesões plexiformes,

dilatações aneurismáticas em pequenas artérias e arteríolas e oclusão do lúmen por

miofibroblastos e matrizes proteicas. Associado ao remodelamento há

vasoconstrição causado por uma redução na produção de vasodilatadores pelas
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células endoteliais; trombose in situ ocluindo pequenos vasos; e aumento da rigidez

da parede arterial por aumento da matriz extracelular, ocasionando o aumento na

RVP. (Humbert M et al, 2004) O remodelamento pode ser secundário a drogas, a

doenças do tecido conjuntivo, infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV),

hipertensão portal, cardiopatia congênita e esquistossomose, como também pode

ser hereditário ou idiopático. (Grippi MA et al, 2023)

A HAP é uma doença com uma prevalência de 25 casos por milhão de

habitantes no mundo ocidental, com incidência anual de 2 a 5 casos por milhão.

(Hassoun PM, 2021) Cerca de 50% dos pacientes deste grupo apresentam HAP

idiopática. As outras causas mais frequentes são HAP secundária à doença do

tecido conjuntivo, à cardiopatia congênita e à hipertensão porto pulmonar. (Humbert

M et al, 2006) A HAP é uma doença progressiva que leva à falência do VD, sendo

esta a principal causa de mortalidade entre os pacientes. (Hoeper MM et al, 2017)

Houve um importante avanço no tratamento da HAP nos últimos anos, porém ainda

há um atraso entre o início de sintomas e o diagnóstico, 27 meses no registro

francês e 34 meses no registro norte americano. A consequência disso é que muitos

pacientes recebem o tratamento quando a doença já se apresenta em um estágio

avançado. (Humbert M et al, 2006, Escribano-Subias P et al, 2012 Strange G et al,

2013)

2.1.2.2 Hipertensão pulmonar secundária à doença cardíaca esquerda

A HP secundária à doença cardíaca esquerda é definida hemodinamicamente

pelo achado de HP pós-capilar. Ela ocorre pelo aumento das pressões de

enchimento do ventrículo esquerdo, causado por disfunção ventricular esquerda ou

por disfunção valvar, que é retrogradamente transmitido para a circulação venosa

pulmonar, sem aumento da RVP. Esta é a causa mais prevalente de HP no mundo,

correspondendo a cerca de 65 a 80% dos casos. (Rosenkranz S et al, 2016)

A persistente elevação da pressão na circulação venosa pode causar

vasoconstrição excessiva e remodelamento arterial pulmonar secundário

aumentando também a RVP. Quando isso ocorre, temos a HP combinada pré e

pós-capilar.
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2.1.2.3 Hipertensão pulmonar secundária à doença pulmonar e/ou hipóxia

A causa mais frequente de HP pré-capilar é a secundária a doenças

pulmonares crônicas e hipoxemia, sendo um achado frequente em pacientes com

doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), doença pulmonar intersticial (DPI) e

síndromes de hipoventilação. (Wijeratne DT et al, 2018) A hipoxemia crônica induz

uma vasoconstrição que, associada com alterações mecânicas secundárias, como

aumento da pressão intratorácica, resulta em aumento da RVP.

2.1.2.4 Hipertensão pulmonar secundária à obstrução vascular crônica por
tromboembolismo ou trombose in situ das artérias pulmonares

Os pacientes do grupo 4 apresentam HP secundária à obstrução vascular

crônica por tromboembolismo ou trombose in situ das artérias pulmonares, também

chamada de HPTEC. A incidência de HPTEC após o diagnóstico de embolia

pulmonar é variável entre os estudos. Uma meta-análise de 2017 encontrou uma

incidência de 3% de HPTEC em sobreviventes de tromboembolismo pulmonar.

(Ende-Verhaar YM et al, 2017)

O aumento da PMAP e RVP ocorre pela obstrução mecânica do sistema

vascular pulmonar pelos trombos reduzindo assim o leito vascular pulmonar, mas

também por arteriopatia por hiperfluxo nos vasos não afetados. (Fernandes CJCS et

al, 2022) O diagnóstico é feito quando há o achado de aumento da PMAP associado

com a identificação de obstruções vasculares persistentes através de cintilografia

pulmonar perfusional e/ou de angiotomografia pulmonar. Esses exames devem ser

feitos em pacientes durante a investigação da causa primária de HP ou naqueles

que, após um episódio de tromboembolismo pulmonar agudo e pelo menos 3 meses

de tratamento com anticoagulante, ainda mantêm sintomas.
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2.1.2.5 Hipertensão pulmonar com mecanismos indeterminados e/ou
multifatoriais

Por fim, o grupo 5 agrupa doenças que causam HP pré-capilar por

mecanismos pouco compreendidos, como por exemplo: HP secundária à doenças

hematológicas, como anemia falciforme; metabólicas, como doenças de depósito de

glicogênio; sistêmicas, como sarcoidose; doença renal crônica; e mediastinite

fibrosante.

2.1.2.6 Hipertensão pulmonar pré e pós-capilar combinada

Todos os grupos podem apresentar componentes pré e pós-capilar

contribuindo para a elevação da PMAP, e alguns pacientes, especialmente os mais

idosos ou pacientes com doenças do tecido conjuntivo, podem apresentar mais de

um fator contribuinte para a HP. A classificação deve ser baseada no mecanismo

fisiopatológico predominante. Pacientes com HAP, HPTEC, outras formas de HP

graves ou nos casos em que haja dúvida sobre a classificação devem ser

encaminhados para centros de HP para confirmação e seguimento dos pacientes.

(Humbert M et al, 2023)

2.1.3 Avaliação clínica

2.1.3.1 Diagnóstico

Os sinais e sintomas da HP são inespecíficos, sendo a dispneia aos esforços

o sintoma mais comum na sua apresentação. Fadiga, dor torácica, palpitações,

síncope, hemoptise e edema periférico são outros sintomas vistos durante a

progressão da doença. (Humbert M et al, 2023) No exame físico alterações

sugestivas de HP são presença de sopro de regurgitação tricúspide, hiperfonese da

segunda bulha pulmonar e sinais de insuficiência cardíaca direita, com turgência

jugular e edema de membros inferiores. Também devem ser investigados sinais de

doenças que podem cursar com HP, como por exemplo telangiectasias, icterícia e

hepatomegalia em hepatopatias e presença de fenômeno de Raynaud e
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esclerodactilia em doenças reumatológicas. (Hassoun PM, 2021)

O ecocardiograma é um exame não invasivo que permite estimar a pressão

sistólica na artéria pulmonar (PSAP), sendo um importante exame de screening na

suspeita de HP. Frequentemente, a investigação de HP inicia pelo achado ocasional

de aumento da PSAP em um exame realizado por outro motivo. (Grippi MA et al,

2023) O método ainda auxilia na investigação da etiologia da HP, avaliando a

presença de doença cardíaca esquerda, que é a principal causa de HP, e também na

avaliação de gravidade através da visualização ou não de derrame pericárdico e

sinais de disfunção de VD.

Quando há suspeita de HP é necessário diferenciar as causas mais comuns

(grupo 2 e grupo 3) das causas mais graves (grupo 1 e grupo 4), as quais exigem

avaliação em centros especializados no manejo do paciente com HP. Tanto o grupo

1 quanto o grupo 4 apresentam tratamentos específicos para a HP, diferentemente

do grupo 2, 3 e 5 em que o tratamento é voltado para a doença de base. (Humbert

M et al, 2023)

A investigação de etiologias do grupo 3 (doenças pulmonares e/ou hipoxemia)

inclui gasometria arterial, radiografia e tomografia computadorizada do tórax. Provas

de função pulmonar completas, incluindo espirometria e volumes pulmonares,

também auxiliam na avaliação de doenças pulmonares restritivas e obstrutivas. Além

disso, deve-se realizar difusão pulmonar, a qual encontra-se tipicamente reduzida na

HAP e em casos avançados de DPOC e fibrose pulmonar idiopática, por exemplo.

Caso haja suspeita clínica, a investigação de apneia obstrutiva do sono também

deve ser realizada.

Para a investigação inicial de HPTEC e outras etiologias do grupo 4, a

realização de cintilografia ventilatória e perfusional é essencial. Já para a avaliação

de causas de HAP, também devem ser solicitados exames séricos com hemograma,

avaliação metabólica, pesquisa de HIV, provas auto-imunes e função hepática.

(Hassoun PM, 2021)

A confirmação do achado de HP no ecocardiograma é realizada através do

cateterismo direito, o padrão ouro para o diagnóstico de HP, exame também

necessário para definir o tipo de HP (pré-capilar, pós-capilar ou combinada), e para
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auxiliar na estratificação de risco. (Humbert M et al, 2023)

2.1.3.2 Prognóstico e mortalidade

Apesar de ainda ser uma doença com mau prognóstico, a sobrevida na HAP

aumentou consideravelmente com o surgimento de novos tratamentos e com o uso

em associação destas terapias. Pacientes não tratados apresentavam uma

sobrevida em torno de 2 a 3 anos após o diagnóstico, e atualmente a HAP apresenta

uma sobrevida geral entre 6 a 10 anos. (Galiè N et al, 2019; Pitre T et al, 2022)

Tonelli AR et al (2013) analisaram as causas de morte em pacientes com

HAP de uma clínica de HP entre os anos de 2008 e 2012 observaram que 44% dos

óbitos ocorreram por falência ventricular direita ou morte súbita. Em outros 44% dos

pacientes a HAP contribuiu, mas não foi a principal causa do óbito e em apenas

8,3% dos casos a HAP não contribuiu com a causa de óbito. O percentual de casos

em que a HAP é a causa direta de morte é maior quanto maior for a estratificação de

risco do paciente, sendo a causa óbito em 38% dos pacientes de baixo risco e 63%

dos pacientes de alto risco. (Hoeper MM et al, 2017)

Um registro britânico avaliou a diferença de sobrevida entre os grupos de

pacientes com HP. A média de sobrevida em 3 anos foi de 68% para HAP e 71%

para HPTEC. (Hurdman J et al, 2012)

2.1.3.3 Estratificação de risco

A estratificação de risco é fundamental para pacientes com HAP e HPTEC

pois ajuda a determinar a gravidade da doença e a avaliação de progressão ou de

estabilidade da doença. (Delcroix M et al, 2018, Humbert M et al, 2019) Na primeira

avaliação deve ser realizada a estratificação de risco e mortalidade utilizando o

modelo de três níveis da ERS (Quadro 3). A estratificação implica diretamente no

tratamento do paciente, sendo um dos parâmetros usados para realizar associação

de medicamentos ou mudanças para tratamentos endovenosos. O alvo do

tratamento é atingir os valores contemplados como baixo risco, em que a
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mortalidade estimada em um ano é menor do que 5%. Em uma análise do registro

europeu COMPERA de pacientes com HAP foi encontrada uma mortalidade de 29%

em 5 anos, sendo a falência de VD a causa de morte em 38% dos pacientes de

baixo risco, 54% dos pacientes com risco intermediário e 63% dos pacientes de alto

risco. (Hoeper MM et al, 2017)
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Quadro 3. Avaliação de risco em hipertensão pulmonar arterial (modelo de três

estratos)

Determinantes de
prognóstico (mortalidade

estimada em 1 ano)

Baixo risco
( <5%)

Risco intermediário
(5-20%)

Alto risco (>20%)

Sinais de insuficiência
cardíaca direita

Ausente Ausente Presente

Progressão de sintomas e
manifestações clínicas

Não Lenta Rápida

Síncope Não Ocasionais Repetidas

Classe funcional OMS I, II III IV

Distância percorrida no
TC6m

>440m 165-440m <165m

Teste de exercício
cardiopulmonar

VO2 de pico >15
mL/min/kg (>65%

predito)
VE/VCO2 slope < 36

VO2 de pico 11–15
mL/min/kg (35–65%

predito)
VE/VCO2 slope 36–44

VO2 de pico <11
mL/min/kg (<35%

predito)
VE/VCO2 slope >44

Biomarcadores (BNP ou
NT-proBNP)

BNP <50 ng/L
NT-proBNP <300

ng/L

BNP 50–800 ng/L
NT-proBNP 300–1100

ng/L

BNP >800 ng/L
NT-proBNP >1100

ng/L

Ecocardiograma

Área AD< 18 cm²
TAPSE/PSAP >0.32

mm/mmHg
Ausência de DP

Área AD 18–26 cm²
TAPSE/PSAP

0.19–0.32 mm/mmHg
Mínimo DP

Área AD> 26 cm²
TAPSE/PSAP <0.19

mm/mmHg
DP moderado ou

volumoso

Ressonância magnética
cardíaca

FEVD >54% IVS >
40 mL/m2 IVDFVD <

42 mL/m²

FEVD 37–54% IVS
26–40 mL/m2 IVDFVD

42–54 mL/m²

FEVD 37% IVS <
26 mL/m2 IVDFVD >

54 mL/m²

Hemodinâmica

Pressão do AD < 8
mmHg

IC ≥ 2.5 L/ min/m²
IVS >38m/m²
SvO2 > 65%

Pressão do AD 8-14
mmHg

IC 2.0-2.4 L/min/m²
IVS 31-38m/m²
SvO2 60-65%

Pressão do AD > 14
mmHg

IC < 2.0 L/min/m²
IVS <31m/m²
SvO2 < 60%

Adaptado de Humbert et al, 2023.

AD - átrio direito; BNP - peptídeo natriurético tipo-B; DP - derrame pericárdico; FEVD - Fração de

ejeção do ventrículo direito; IVS - índice de volume sistólico; NT-proBNP - porção N-terminal do

péptido natriurético tipo B; PSAP - Pressão sistólica da da artéria pulmonar, IVDFVD –índice de

volume diastólico final do ventrículo direito; SvO2 - saturação venosa mista de oxigênio; TAPSE -
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Excursão sistólica do plano do anel tricúspide; TC6m - Teste de caminhada de seis minutos; VE/VCO2

- equivalente ventilatório de dióxido de carbono; VO2 – consumo de oxigênio

Entre as variáveis de prognóstico há a avaliação funcional da Organização

Mundial de Saúde (Quadro 4). A classificação é baseada na classificação da New

York Heart Association para insuficiência cardíaca, sendo adaptada para pacientes

com HP no Simpósio Mundial de HP em 1998. (Rich S, 1998) Os pacientes são

classificados em uma de quatro classes funcionais de acordo com o grau de

limitação aos esforços, dado pela presença de sintomas de HP durante atividade

física. Quanto mais sintomático, maior a classe funcional e pior o prognóstico da

doença. Também é avaliada a presença ou não de síncope, velocidade de

progressão dos sintomas, sinais de insuficiência cardíaca direita e resultados de

exames complementares.

Quadro 4. Classe funcional da Organização Mundial de Saúde para pacientes com

hipertensão pulmonar

CF I Sem limitação de atividade física. Atividades físicas habituais não causam

dispneia ou fadiga excessiva, dor torácica ou pré-síncope.

CF II Leve limitação de atividade física. Confortáveis no repouso. Atividades

físicas usuais causam dispneia ou fadiga excessiva, dor torácica ou

pré-síncope.

CF III Importante limitação de atividade física. Confortáveis no repouso. Atividades

físicas que demandam menos esforços do que o habitual causam dispneia

ou fadiga excessiva, dor torácica ou pré-síncope.

CF IV Não conseguem realizar qualquer atividade física sem sintomas. Paciente

com sinais manifestos de insuficiência cardíaca direita. Dispneia e/ou fadiga

podem estar presentes mesmo no repouso.

Adaptado de Rich S, 1998. CF - classe funcional; OMS – Organização Mundial da Saúde
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Na avaliação hemodinâmica o aumento da área do átrio direito (AD), a

redução do índice cardíaco e do índice de volume sistólico e uma menor saturação

mista de oxigênio são fatores de pior prognóstico. (Humbert M et al, 2010)

No ecocardiograma é avaliada a presença ou não derrame pericárdico, a área

do AD e a PSAP, estimada pela excursão sistólica do plano do anel tricúspide

(TAPSE). A ressonância magnética cardíaca avalia a função do VD conferindo a

medida da fração de ejeção do ventrículo direito (FEVD), o índice de volume sistólico

(IVS) e o índice de volume diastólico final do ventrículo direito (IVDFVD).

A disfunção ventricular também pode ser estimada por biomarcadores

séricos, o peptídeo natriurético tipo-B (BNP) e a porção N-terminal do péptido

natriurético tipo B (NT-proBNP). O BNP é um hormônio cardíaco produzido nos

ventrículos que é secretado quando há distensão da parede ventricular e sobrecarga

de volume. O aumento sérico de BNP ou de NT-proBNP está associado com maior

mortalidade em pacientes com HAP e HPTEC. (Nagaya N et al, 2000, Andreassen

AK et al, 2006, Suntharalingam J et al, 2007)

A capacidade de exercício, avaliada tanto pelo TC6m quanto pelo teste de

exercício cardiopulmonar (TECP), apresenta correlação com a mortalidade na HAP.

(Groepenhoff H et al, 2008). O TECP permite avaliar o comportamento ventilatório e

hemodinâmico durante o esforço máximo. A aferição do pico de consumo de

oxigênio (VO2 de pico) avalia a capacidade de aumento do DC durante o esforço

físico, sendo reduzido em pacientes com disfunção de VD. Com a progressão da

doença há uma redução da perfusão de alvéolos ventilados, ocasionando aumento

do espaço morto. Com o TECP é possível aferir este dado utilizando o equivalente

ventilatório de dióxido de carbono (VE/VCO2). A redução do VO2 de pico e o

aumento do VE/VCO2 apresentam boa correlação com aumento de mortalidade na

HP. (Miyamoto S et al, 2000; Sun XG et al, 2001; Groepenhoff H et al, 2008) A

distância percorrida no TC6m apresenta uma boa correlação com o VO2 de pico e

pacientes que caminham mais apresentam melhor sobrevida e maior tempo até a

deterioração clínica, especialmente em pacientes com HAP idiopática. (Deboeck G t

al, 2012)

A presença de dor torácica, hemoptise e arritmias, apesar de não fazerem
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parte da estratificação de risco da ERS, devem ser investigados pois são também

sinais de gravidade. (Humbert M et al, 2023) Existem outras ferramentas de

estratificação de risco semelhantes a da ERS, como a do COMPERA e do REVEAL.

(Benza RL et al, 2019; Hoeper MM et al, 2022) Entre eles, a classe funcional, a

distância do TC6m e o BNP/NT-proBNP estão presentes como os fatores de maior

valor preditivo na avaliação do prognóstico. (Grippi MA et al, 2023)

2.1.4 Tratamento

Apenas os grupos 1 e 4 apresentam tratamentos específicos para HP. Nos

demais grupos (2, 3 e 5), o tratamento deve ser voltado para a doença de base, não

havendo indicação universal, até o momento, de terapia alvo-específica para HP

nestes casos. Em alguns casos de HP grupo 3 causados por DPI, o uso de

treprostinil ou inibidores da fosfodiesterase 5 (PDE5i) pode ser considerado em

centros especializados. (Humbert M et al, 2023)

No tratamento para os pacientes com HAP são utilizados medicamentos que

promovem a vasodilatação pulmonar. As medicações disponíveis atualmente atuam

em uma de três vias - do óxido nítrico, das prostaglandinas ou da endotelina. De

acordo com a estratificação de risco do paciente e a evolução da doença pode ser

recomendada a monoterapia, terapia dupla ou mesmo terapia tripla.

Atuando na via do óxido nítrico temos os PDE5i, como sildenafil e o tadalafil,

e os estimuladores da guanilato ciclase solúvel, como o riociguat. O uso destes

medicamentos ocasionaram melhora na capacidade de exercício, hemodinâmica e

tempo até a piora clínica. (Galiè N et al, 2005 ; Galiè N et al, 2009; Rubin LJ et al,

2015) Atuando na via das prostaglandinas temos dois grupos de medicamentos. Um

dos grupos são os análogos da prostaglandina, como o epoprostenol, iloprost e

treprostinil. Estudos demonstraram melhora sintomática, capacidade de exercício,

hemodinâmica e mortalidade com estes medicamentos. (Barst RJ et al, 1996;

Olschewski H et al, 2002, Simonneau G et al, 2002) Também atuando na via das

prostaglandinas temos o agonista do receptor das prostaglandina selexipag, que

demonstrou uma redução de 40% do risco de complicações relacionadas com HP ou

morte, avaliado em um desfecho composto no estudo GRIPHON. (Sitbon O et al,
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2015)

A terceira classe são os antagonistas do receptor de endotelina, como a

ambrisentana, bosentana e o macitentan. Esta classe demonstrou eficácia para

melhora de sintomas, capacidade de exercício, melhora hemodinâmica e aumento

do tempo para deterioração clínica. (Rubin LJ et al, 2002; Galiè N et al, 2008; Pulido

T et al, 2013)

Além dos benefícios identificados nos estudos pivotais destas medicações, o

benefício clínico destas terapias foi avaliado em uma metanálise com revisão

sistemática, demonstrando que estes tratamentos na HAP apresentam redução da

piora clínica, aumento da capacidade de exercício, medida pela distância percorrida

no TC6m, e provavelmente reduzem a mortalidade. (Pitre T et al, 2022) Quando o

paciente mantém uma estratificação de risco alta apesar da terapia otimizada, este

deve ser encaminhado para um serviço de transplante pulmonar para ser avaliado.

A terapia de escolha para os pacientes com HPTEC é cirúrgica, através de

tromboendarterectomia, na qual são retirados os trombos organizados junto com a

camada interna da artéria afetada. Este é o único tratamento de HP com potencial

curativo. Para pacientes que apresentam contraindicação ao procedimento cirúrgico,

que se negam a realizar o procedimento ou que apresentam HP residual após a

cirurgia há indicação do uso de vasodilatadores, sendo o riociguat a medicação mais

estudada para estes casos. O uso de riociguat em pacientes com HPTEC aumentou

a distância caminhada no TC6m e reduziu a RVP em 31% após 16 semanas,

comparado com placebo. (Ghofrani HA et al, 2013). Além disso, a realização de

angioplastia percutânea com balão para dilatação dos vasos acometidos também

melhora os parâmetros hemodinâmicos, a classe funcional e a tolerância ao

exercício avaliada pelo TC6m. (Ogawa A et al, 2017)

2.2.1 TESTE DA CAMINHADA DE 6 MINUTOS

O TC6m é realizado em um corredor de pelo menos 30 metros. No início do

teste o paciente é orientado a caminhar a maior distância possível em um intervalo

de 6 minutos. O TC6m tem vantagens sobre os outros testes que avaliam a
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tolerância ao exercício por não exigir equipamentos complexos, ser um método

simples, barato, seguro e prático, com boa correlação com a capacidade de esforço

nas tarefas de vida diária (ATS statement, 2002; Agarwala P et al, 2020). Como

desvantagem sobre testes mais complexos, como o TECP, o TC6m não determina o

mecanismo de limitação ao esforço, sendo o TC6m uma avaliação global dos

sistemas envolvidos no esforço - cardiovascular, muscular, respiratório e circulatório.

O TC6m foi padronizado pela primeira vez em 2002 pela American Thoracic

Society (ATS). O desfecho primário do teste é a distância percorrida no intervalo de

6 minutos. A aferição da oximetria de pulso e da frequência cardíaca no início e final

do teste era aconselhada, mas não obrigatória, pelo risco de interferir no ritmo

próprio de caminhada e por preocupação quanto a artefatos na aferição da oximetria

durante o movimento. (ATS statement, 2002)

Em 2007 a ERS publicou uma força tarefa revisando as recomendações

baseadas em evidências para realização de testes de esforço nas pneumopatias,

conforme apresentado no Quadro 5. Nas evidências apresentadas, que foram e

corroboradas por estudos subsequentes, foi demonstrado que a distância percorrida

em seis minutos apresenta relação com prognóstico em diversas doenças

pulmonares como DPOC, DPI, fibrose cística, bronquiectasia, asma e HP. (Palange

P et al, 2007).
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Quadro 5. Grau de recomendação do teste de caminhada dos seis minutos nas

diferentes indicações clínicas.

Indicação clínica Recomendação

Diagnóstico de dessaturação induzida pelo exercício B

Avaliação funcional de pacientes com DPOC, DPI, HAP e ICC B

Avaliação prognóstica de pacientes com DPOC, DPI, HAP, e ICC B

Avaliação funcional de pacientes com fibrose cística C

Avaliação prognóstica de DPOC e ICC antes de cirurgia (redução

pulmonar volumétrica, transplante)

C

Avaliação dos benefícios de intervenções terapêuticas (reabilitação,

O2 suplementar)

B

Adaptado de Palange et al, 2007.

DPOC - doença pulmonar obstrutiva crônica, DPI - doença pulmonar intersticial, HAP - hipertensão

arterial pulmonar, ICC - insuficiência cardíaca congestiva.

Em 2014 a ATS juntamente com a ERS publicou uma revisão sistemática das

propriedades medidas nos testes de esforço, assim como uma atualização dos

protocolos de testes de caminhada para pacientes com doenças respiratórias

crônicas. A revisão encontrou uma correlação moderada a forte do TC6m com o

nível de atividade física do paciente e com o pico de trabalho no TECP. Também foi

demonstrado que a redução da distância percorrida está fortemente associada ao

risco de hospitalização e morte nas diferentes condições respiratórias crônicas.

(Singh SJ et al, 2014) Assim, na atualização do protocolo, a distância percorrida

durante o teste permaneceu como desfecho primário do teste. Entretanto,a

monitorização contínua da SpO2, que era desaconselhada previamente, passou a

ser recomendada para garantir que a mensuração da menor SpO2 seja detectada.

(Holland AE et al, 2014) Essa mudança ocorreu por novos estudos terem

demonstrado que a presença de dessaturação aos esforços está associada a pior

função pulmonar, redução na atividade física e aumento de mortalidade em

pacientes com DPOC e DPI (Lama V et al, 2003; Villalba WO et al, 2007; Casanova
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C et al, 2008; van Gestel AJ et al, 2012). Entretanto, o valor da SpO2 ao final do

teste frequentemente não reflete o menor valor observado ao longo de todo o

exercício. Com isso, a aferição apenas da saturação inicial e final pode não

demonstrar a presença de dessaturação em alguns pacientes, principalmente nos

pacientes que realizam pausas na caminhada. (Dumke A, 2006; Fiore C et al, 2011;

Chuang ML et al, 2014).

2.2.2 Monitorização por oximetria de pulso

A monitorização da saturação por oximetria apresenta como vantagem ser um

método não invasivo que permite a aferição da saturação de oxigênio de forma

contínua. O princípio da oximetria é baseado na análise espectral: de acordo com a

absorção do espectro da luz por uma estrutura é possível analisar a concentração

de determinadas substâncias. (Sinex JE, 1999; Soubani AO, 2001) A

oxihemoglobina absorve mais luz infravermelha (940nm) quando comparada com a

deoxihemoglobina. O contrário ocorre com a absorção da luz vermelha (660nm),

sendo mais absorvida pela oxihemoglobina do que pela oxihemoglobina. O oxímetro

emite, através de LED (Light Emitting Diode - diodo emissor de luz), luz de forma

alternada nos comprimentos de onda vermelha e infravermelha. Através de um

fotodetector no oxímetro é feita a quantificação da luz transmitida através do tecido,

calculando então a quantidade de luz absorvida. Para avaliar apenas a absorção de

luz do sangue arterial, o oxímetro utiliza o caráter pulsátil do sangue arterial para

cancelar os demais componentes estáticos, como o sangue venoso e outros tecidos.

Este método, entretanto, apresenta limitações. Devido às propriedades da oximetria,

o método não é confiável para pacientes com má perfusão periférica. Mesmo em

situações ideais, a acurácia da maioria dos oxímetros em saturações acima de 70%

é entre +/- 2%, com perda de acurácia em saturações menores. Há também a

alteração da curva de dissociação da oxihemoglobina secundária a acidose

ocasionada durante o esforço. Devido a este intervalo de confiança (IC) de 2% e a

mudança na dissociação da oxihemoglobina aos esforços, é considerada como

dessaturação quando há uma queda de pelo menos 4% percentuais da SpO2.

(Prefaut C, 2000)
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2.2.3 Papel do TC6m na hipertensão pulmonar

O principal sintoma da HP é a intolerância aos exercícios e a dispneia aos

esforços progressivos, podendo em casos graves gerar sintomatologia mesmo no

repouso. (Hoeper MM et al, 2016) Durante o exercício há aumento na demanda de

oxigênio pelos tecidos que exigem um aumento do DC, porém, devido a elevada

pós-carga para o VD, pacientes com HP não toleram o aumento necessário do

volume sistólico do VD. (Waxman AB, 2012) Além disso, com o remodelamento

vascular há diminuição do lúmen e aumento da resistência vascular, o que ocasiona

uma hipoperfusão pulmonar em alvéolos ventilados, gerando um distúrbio da

ventilação-perfusão com aumento do espaço morto, piora da troca gasosa e

dessaturação aos esforços. (Sun XG et al, 2001)

A avaliação funcional aos esforços é necessária para avaliação da gravidade e

do prognóstico na HP, podendo ser realizada utilizando o TECP e o TC6m. O TC6m

é um exame menos complexo que avalia o desempenho durante o exercício

submáximo e a distância percorrida durante o teste apresenta forte associação com

mortalidade em pacientes com HAP. (Miyamoto S et al, 2000; Groepenhoff H et al,

2008) A distância percorrida durante o teste é uma das dez variáveis utilizadas em

calculadoras de estratificação de risco de deterioração clínica e de mortalidade. A

calculadora da ERS considera baixo risco quando a distância é maior que 440

metros, risco intermediário entre 165 e 440 metros, e alto risco quando menor que

165 metros. (Humbert M et al, 2023) Valores semelhantes são também utilizados por

outras calculadoras como pela calculadora do registro americano de HAP, o Registry

to Evaluate Early and Long-term PAH Disease Management (REVEAL Registry).

(Benza RL et al, 2019) A diretriz da ERS recomenda a realização do TC6m na

avaliação inicial do paciente com HAP e a cada 3 a 6 meses, devendo ser solicitado

antes em caso de piora sintomática ou mudança da terapêutica.

Apesar destas ferramentas de estratificação de risco terem sido validadas

apenas para pacientes com HAP, alguns estudos demonstraram que também são

úteis para predizer risco de mortalidade em pacientes com HPTEC não operáveis ou

com HP residual pós tromboendarterectomia. (Delcroix M et al, 2018, Humbert M et
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al, 2019) O aumento da distância percorrida no TC6m foi o desfecho principal de

diversos estudos utilizados para aprovação de medicações tanto para HAP quanto

para HPTEC. (Galiè N et al, 2008; Ghofrani HA et al, 2013).

A presença de hipoxemia ou de dessaturação no TC6m não faz parte dos

escores de mortalidade na HP e a importância clínica da presença de dessaturação

aos esforços não está estabelecida. Em 2001 um estudo prospectivo com 34

pacientes pré tratamento com HAP idiopática ou familiar, chamada na época de HAP

primária, observou que cada redução percentual na saturação de oxigênio durante o

TC6m estava associada a um aumento de 26% no risco de mortalidade e que

pacientes com dessaturação de O2 maior do que 10% apresentaram um aumento de

quase 3 vezes na mortalidade em 5 anos de acompanhamento. (Paciocco G et al,

2001) Outro estudo avaliou a associação entre dessaturação no TC6m e HP e

também demonstrou uma maior mortalidade já presente em um seguimento de 4 a 6

meses em pacientes que dessaturaram mais do que 10%, porém neste estudo mais

da metade dos pacientes apresentavam HP pós capilar. (Ridruejo R et al, 2009) Um

estudo mais recente avaliou pacientes com HAP idiopática ou familiar e encontrou

uma pior sobrevida em pacientes que apresentavam hipoxemia (definida como uma

SpO2 ≤ 89%) no repouso e durante o TC6m. (Khirfan G et al, 2018)

O significado clínico da dessaturação aos esforços e a correlação entre

mortalidade e a dessaturação aos esforços não está bem estabelecida nos

pacientes com HP pré-capilar, em especial na HAP não idiopática e na HPTEC,

sendo questionado o benefício de se aumentar a sensibilidade deste dado utilizando

a monitorização da oximetria contínua durante o TC6m.
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3. JUSTIFICATIVA

Estudos demonstraram que a dessaturação no exercício apresenta correlação

com atividade física reduzida, piora da função pulmonar avaliada pelo volume

expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e pior prognóstico em pacientes com

DPOC e DPI (Lama V et al, 2003; Casanova C et al, 2008; van Gestel AJ et al,

2012). A aferição da SpO2 ao final do TC6m pode não corresponder a menor SpO2

atingida durante o teste. O racional teórico para monitorizar a oximetria durante o

exercício em pacientes com pneumopatias é aumentar a sensibilidade da detecção

de dessaturação de oxigênio. O valor da SpO2 ao final do teste pode não refletir o

menor valor observado ao longo de todo o exercício. (Chuang ML et al, 2014) Um

estudo que avaliou pacientes com DPOC e doença pulmonar intersticial encontrou

que a SpO2 ao final do TC6m não identificou dessaturação em 21% dos pacientes

que dessaturaram no nadir. (Fiore C et al, 2011).

Um estudo com 34 pacientes com HAP idiopática encontrou uma maior

mortalidade no grupo que dessaturou aos esforços. (Paciocco G et al, 2001) No

entanto, a correlação entre a dessaturação de oxigênio e os desfechos clínicos na

HP pré-capilar não está bem definida, sendo necessários estudos que avaliem a

sensibilidade de detecção da dessaturação através do uso da monitorização

contínua de SpO2 nesta população específica, assim como o benefício na utilização

do nadir de SpO2 (ou seja, o valor obtido durante todo o teste) como preditor de

mortalidade em comparação à SpO2 mensurada ao final do teste em pacientes com

HP pré-capilar.
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4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo primário:

● Comparar a sobrevida de pacientes com HP que dessaturam no TC6m

utilizando a SpO2 nadir, com a sobrevida dos pacientes que dessaturam

utilizando a SpO2 final e a dos que não dessaturam durante o TC6m.

4.2 Objetivos secundários:

● Avaliar se a monitorização contínua da SpO2 aumenta a detecção de

dessaturação aos esforços durante o TC6m quando comparado com a

avaliação apenas da SpO2 final.

● Avaliar mortalidade em 3 anos de pacientes com HP que dessaturam e que

não dessaturam, ajustada para potenciais confundidores: idade, BNP,

distância percorrida no TC6m e classe funcional.
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7. CONCLUSÕES

● Não houve diferença significativa na sobrevida de pacientes com hipertensão

pulmonar que dessaturaram no TC6m utilizando a SpO2 nadir, a SpO2 final e

os que não dessaturaram no teste. Não foi observada associação entre

dessaturação mensurada pelos diferentes métodos e mortalidade.

● A aferição da oximetria contínua durante o teste aumenta a sensibilidade da

detecção de dessaturação no exercício. Com a telemetria contínua a

prevalência de dessaturação foi de 91%, superior à identificada quando

considerada a dessaturação no final do teste de 66%.

● O modelo de regressão da análise multivariada para identificar fatores

associados à mortalidade em 3 anos, incluindo a dessaturação final, a

distância percorrida e o BNP, mostrou que apenas o BNP manteve-se como

preditor significativo de mortalidade.
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8. CONSIDERAÇÕES FINAIS

O TC6m é um teste fundamental na avaliação inicial e evolutiva de pacientes

com hipertensão pulmonar grupo 1 e 4. A distância percorrida apresenta uma boa

correlação com o prognóstico dos pacientes com estas patologias. Além da distância

percorrida, os pacientes que não completaram os 6 minutos de caminhada no teste

apresentaram maior mortalidade. A aferição da oximetria contínua durante o teste

apesar de aumentar a sensibilidade da detecção de dessaturação no esforço não se

mostrou um fator discriminante de maior gravidade entre os pacientes. A queda da

saturação aferida pela oximetria digital de pelo menos 4% durante o exercício é

muito prevalente em pacientes com hipertensão pulmonar. Na amostra estudada,

menos de 10% dos pacientes não apresentaram dessaturação em nenhum

momento do teste.

A dessaturação durante o TC6m não apresentou correlação com mortalidade

mesmo após o ajuste para confundidores como classe funcional, BNP, distância

caminhada e idade.

A realização de monitorização contínua da oximetria de pulso durante o

TC6m não se mostra necessária para pacientes com hipertensão pulmonar

pré-capilar. A presença de dessaturação utilizando a saturação final aparenta uma

melhor correlação com mortalidade do que a dessaturação ao nadir, apesar do

estudo também não demonstrar uma diferença estatisticamente significativa de

mortalidade entre os pacientes que dessaturam ou não ao final do teste.
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9. ANEXO

Parecer consubstanciado da aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do
Hospital de Clínica de Porto Alegre
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