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1. INTRODUCAO

O primeiro Consenso de Terapéutica da Insuficién-
cia Cardiaca foi uma realizacic do Departamento de In-
suficiéncia Cardiaca e Cardiorniopaticas da SOCERJ, com
total apoio e cooperacéo da diretoria da SOCERJ,

Para realizac&o e formatacao deste documento, fo-
ram convidados especialistas de renomada experiéncia
e de importantes centros de cardiologia, que refletem
o pensamento e a conduta terapéutica da Insuficiéncia
Cardiaca em nosso estado.

0 consenso tem como objetivo principal normatizar a
abordagem e conduta terapéutica na Insuficiéncia Cardiaca,
de forma a se obter os melhores resultados na reducdo da
mortalidade e melhora da qualidade de vida, baseado nas
evidencias de publicacées de grandes estudos.

Este consenso nao visa estabelecer uma verdade,
uma vez que sabemos o quao mutével e discutivel ela o
&. Mas determina dentro do que se tem estabelecido os
melhores caminhos a serem sequidos.

A cada tema abordado foi dada uma justificativa
fisiopatolégica para suas conclusdes, sendo que as con-
clusées foram divididas em indicagdes plenamente acei-
tas, representadas em negrito, indica¢des passiveis de
discussdo, representadas em it@lico, e contra-indica-
¢Bes, representadas em cor normal.

INSUFICIENCIA CARDIACA
2. DEFINICAO

Sindrome clinica decorrente da disfuncée do co-
racdo em suprir as necessidades metabdlicas teciduais
de maneira adequada, ou s6 realizando-as apos eleva-
cao das pressdes de enchimento ventricular e atrial.

Pode ser resultante da disfuncéo sistélica e/ou
diastélica ou de ambas, comprometendo uma ou mais
camaras cardiacas. Na disfuncao sistélica predomina a
reducao da contractilidade miocérdica, podendo ser re-
sultante de: lesic miocardica priméria ou sobrecargas
de pressio e de volume. Na disfuncao diastélica obser-
vamos distirbios do enchimento ventricular devidos a
alteracio do relaxamento ou a redugao da compiacén-
cia {por aumento da rigidez da camara) ou por interfe-
réncia mecanica no desempenho da fungdo ventricular
na diastole.

Insuficiéncia Cardiaca no Brasil

Analisando os dados do Sisterna Unico de Satde
(SUS) do Brasil, no anode 1997, tivemos 11.772.367
internacdes, que consumiram ¢ montante de R$
3.205.852.023, tendo as doengas do aparelho circu-
latério ocupado com 1.143.448 hospitalizacdes o 3°
lugar em freqiiéncia, sé sendo suplantadas por parto/
gravidez/puerpério e por doengas do aparetho respira-
torio. A IC foi responsavel por 422.616 (3,58%) de
todas as internacdes feitas, correspondendo a 36,95%
das doencas do aparelho circulatério, com mortalidade
de 27.035 (6,39%). O tempo médio de permanéncia
entre todos os pacientes (6,4 dias) foi similar aos com
ICC (6,1 dias), porém menor do que todas as doencas
do aparelho circulatério (7,4 dias). '(tabela 1)

BRASIL RIG DE JANEIRO

INTERNAGOES
TOTAL 11772 367 907 381
APARELHO CIRCULATORIO 1143 448 103 489
INSUFICIENCIA CARDIACA 422616 33397

OBITOS
TOTAL 299 430 35510
APARELHO CIRCULATORIO 85 546 11 480
INSUFICIENGIA CARDIACA 27 035 3276

TEMPO PERMANENCIA(dias)

TOTAL 6,4 11,0
APARELHO CIRCULATORIO 7.2 15,8
INSUFICIENCIA CARDIACA 6,1 8,2

GASTOS {RS = reais)

TOTAL 3205852023 | 308 988 693
APARELHG CIRCULATORIO | 522779048 54 491194
INSURICIENCIA CARDIACA 149597 516 11685 907

TABELA 1 - Comparagdo dos dados obtidos do sistema SUS entre o
Brasil e o Estado do Rio de Janeiro, referentes as internacies rea-
lizadas no ano de 1997




Insuficiéncia Cardiaca ne Estado do Rio de
Janeiro

Tivemos no Estado do Rio de Janeiro 907.381 in-
ternacées no ano de 1997, que consumiram R$
308.988.693, correspondendo a 7,70% das hospitali-
zacdes realizadas em todo o pais, tendo as doencas do
aparelho circulatério (com gastos de R$ 54.491.194)
ocupado o 22 lugar em freqiéncia com 13.60%, so
suplantada em nimero por parto/gravidez/puerpério.
A 1C foi responsavel por 33.397 internacdes (3,68%)
entre todas as realizadas no periodo e por 32,37%
{103.489) entre as doencas do aparelho circulatério,
consumindo R$ 11.685.907 (3,78%) dos recursos apli-
cados, com mortalidade de 3.276 {9,80%). O tempo
médio de permanéncia {11,0 dias) foi maior do que a
média nacicnal (6,4 dias), sendo maior também nos
com IC (8,2 dias) e nos com as doengas do aparelho
circulatério que foram de 15,8 dias. ! (tabela 1)

Dados epidemiologicos

Quanto & distribuicio referente a sexo e a faixa eta-
ria {tabelas), comparando o pais ac Estado do Rio de Ja-
neiro, observamos que sao similares, sendo igual enire os
sexos e mais freqglientes nas faixas etérias mais avanca-
das. Devemos mencionar que esta doenga & mais encon-
trada a partir dos 60 anos, quando sua frequéncia é o
dobro em relacéo a populacio de adultos.

BRASIL

IDADE SEXD
MASCULING FEMININO TOTAL
0-19anos | 5056 5 207 10263 2,42%
20-59anos| 67207 66 084 133 291 31,54%
>60anos | 136524 | 142538 | 279062 66,04%
TOTAL 208 787 {49,4%) | 213 829 (50,6%) | 422 616 100:00%

RI0 DE JANEIRO

IDADE SEXQ
MASCULING FEMININD TOTAL
0-19anos 5 056 5207 10263  2,42%
0-19anos 246 289 535 1,60%
20 - 59 anos 6653 ¢ 584 12237  36,64%
> 60 anos 10 262 10 363 20625 61,7££

TABELA 2: Avaliagao das internaces devidas 2 insuficiéncia car-
diaca realizadas pelo sistema SUS no Brasil e no Estado do Rio de
Janeiro no ano de 1997, Correlagdo com sexo e faixa etaria.

3. MEDIDAS GERAIS

A abordagem terapéutica da IC tem os seguintes
principios gerais:

A - Identificar ¢ Remover a causa da IC:

Correcao das malformacgdes congénitas e das
valvopatias, tratamento da cardiopatia isquémica {an-
gioplastia transluminal coronéria [ATC] e revasculari-
zacAo cirdrgica do miocéardio [RCM] ), da endocardite
infecciosa e da hipertensao arterial. Suspenséo de agen-
tes toxicos como o alcool, antraciclina e de outros
cardiodepressores.®®

B - Eliminar ou corrigir os fatores precipitantes
ou agravantes:

Como anemia, obesidade, estados infecciosos,
tireotoxicose, atividade reuméatica, embolismo pulmoenar,
arritmias cardiacas, endocardite infecciosa, gestagao,
estresse fisico e emocional, administracao excessiva de
liquidos, uso de drogas com agao inotrépica negativa (an-
tidepressivos triciclicos, alguns antagonistas do célcio, al-
guns blogueadores e alguns antiarritmicos), as que retém
sddio e agua (antinflamatorios ndo esterdides) e vasocons-
trictores (principalmente os de uso nasal). 2*

C - Medidas gerais nido farmacologicas (Item 2).

D - Tratamento medicamentoso.




4. TRATAMENTO NAO
FARMACOLOGICO

Conjunto de medidas que visam reduzir / atenuar /
retirar fatores que contribuem ou agravam a disfuncéo
cardiaca.

TRATAMENTO NAQ FARMACOLOGICO

Reduzir a ingesta de sal Abolir o fumo

Restringir liguidos Realizar atividade fisica
Controlar o peso Reduzir estresse psicoldgico
Abalir o dlcool Vacinagdo

Reduzir Ingesta de Sal:

A diminui¢do da ingesta de sédio representou no
passado papel fundamental no esquema terapéutico da
[C. Hoje, com os potentes diuréticos de que dispomos,
podemos usar uma restricdo mais moderada de sédio.
Como a dieta diaria consumida no pais tem em média
de 10 a 15 g de cloreto de sédio {NaCl), nos casos
mais leves de IC, deveremos instruir o paciente a res-
tringir o uso do NaCl no preparo dos alimentos e a
supressao do saleiro & mesa. Nos casos mais avanca-
dos, deveremos abolir o NaCl na preparacao dos ali-
mentos e a proibi¢do da ingesta de alimentos ricos em
sal (laticinios com sal, enlatados, produtos conserva-
dos com sédio - sopas em po e leite longa vida, embu-
tidos, balas duras e dgua mineral bicarbonatada).

Como as formas mais avancadas acarretam des-
nutricdo caldrico-protéica, com reducio do tecido
adiposo e da massa muscular protéica, atentar para as
alteraces de albumina, tiamina, folatos, potassio,
magnésio, ferro e zinco.

Os pacientes em uso de warfarin (anticoagulante
cumarinico) deverdo evitar alimentos ricos em vitamina
K, tais como: ché verde, brocolis, alface, couve-flor, espi-
nafre, figado, toucinho, queijo, manteiga e ervilhas.

Nas classes funcionais mais elevadas (CF III e IV)
deveremos indicar a distribuicio alimentar em 5 ou 6
pequenas refeigdes, evitando o excesso em 1 ou 2 re-
feicdes/ dia.?®

Restricao de Liquidos:

A necessidade hidrica diaria & de 1 ml para cada ca-
loria ingerida. Nos casos de hiponatremia dilucional (Na
< 130 mEq/]) deveremos usar apenas 0,5 ml para cada
caloria.

Os portadores de IC freglientemente apresentam
intensa sede, podendo ocasionar excessiva ingesta de
agua e conseqitente hiponatremia. Durante os perio-
dos de calor excessivo, febre, vdmitos e diarréia, pode-
remos aumentar a ingesta de liquidos ou reduzir a dose
dos diuréticos. *3

Controle do Peso:
A diminuicao do peso corporal reduz o trabalho do
coragéo, melhorando a distribuicio do sangue para o cor-

po, podendo ser obtida por dieta com reducio calérica e
diminui¢éo das gorduras. A obesidade provoca aumento
do trabalho do coracio.

Paciente deveré ser instruido a medir o seu peso dia-
rio. Caso aumente mais do que 1 kg ou mais em uma
semana, deverd marcar visita imediata ao médico ou au-
mentar a dose do diurético.

Nos casos sem obesidade, deveremos empregar die-
tas com 1 a 2 g de proteina /Kg/dia.?5

Restricdo a ingesta de alcool:

Deve ser totalmente proibido o consumo de alcool,
nao se admitindo sequer o seu uso social nos pacientes
com IC, pois o seu emprego deprime o miocardio ¢ pre-
cipita as arritmias.

Devemos desencorajar ao méaximo o seu consumo,
pois seu emprego deprime o miocérdio e precipita as
arritmias. Naqueles pacientes em que for impossivel a
abstinéncia, ou naqueles com pegueno grau de
disfungéo miocardica, permitir apenas uma tnica dose,/
dia {uma dose de destilado - 30 ml, ou um copo [200
ml] de cerveja ou de vinho, ndo contendo mais do que
1 onga ou 28,0g/dia).¢

Abolir o Fumo:

Proibir o seu uso, mesmo de forma passiva, por seu
efeito nocivo na estimulacio simpética, como também
por suas agdes na coagulacdo - aumentando o risco cardi-
aco, além de seus efeitos maléficos ao aparelho respira-
tério e ao desenvolvimento de neoplasias. O seu uso na
IC aumenta o risco de infeccio pulmonar, 5

Atividade Fisica:

Na fase descompensada: repouso no leito, sé sendo
permitida a realizacdo das atividades essenciais a vida,
estando indicada a internac@o. A medida em que houver
melhora no grau de disfun¢ao ventricular, liberar gradual
mobilizacéo, devendo sempre ser indicado periodos de
repouso no leito entre as atividades fisicas.

Apds a compensacao cardiaca, avaliar o grau de com-
prometimento da reserva cardiaca e da classe funcional
do paciente. Devemos encorajar a atividade fisica e a re-
alizacdo de exercicios dinamicos, como caminhadas, jar-
dinagem, jogos, ciclismo e natacic. Programas de condi-
cionamento fisico sdo fundamentais nesta fase, aumen-
tando a fun¢do da musculatura que ficou em desuso du-
rante a descompensacdo, melhorande o metabolismo
muscular, retardando o aparecimento das alteragées
anaerotbicas, melhorando a tolerancia ac exercicio, além
do aumento do débito cardiaco no esforgo, reducio na
resisténcia vascular periférica e na excessiva ativacao do
sistema nervoso simpéatico, com diminuicdo da freqiién-
cia cardiaca tanto no esfor¢o quanto em repouso. 7%

CF I - nao realizar exercicios isométricos nem
atividades competitivas

CF II e Il - realizar atividades com modera-
¢ao e que néo lhe cause fadiga, cansaco e dispnéia,
evitar exercicios isométricos

CF IV - restricdo da atividade fisica: repouso

_—




Treinamento fisico deve ser aplicado aos pacientes
na CF H e lll, com cargas individuatizadas, mantendo ni-
veis moderados de treinamento, na faixa entre 40 a 70%
do pico de VO, maximo, melhorando a qualidade de vida
com mais intensidade do que a terapia medicameniosa
ou o transplante cardiaco. 7#

O exercicio fisico devera ser limitado pelos sintornas.
Esta contra-indicado nos casos de taquicardia ventricular
sintomatica;, miocardite aguda, pseudoaneurismas,
hipotensao arteriat ac esfor¢o. isquemia grave com baixo
nivel de esforco, exercicio induzindo taquicardia ventricu-
lar. flebotrombose e tromboembolias. 8

Reducdo do estresse psicologico:

Os quadros de depressao, ansiedade e isolamento
social estao relacionados a um maior nimere de dbitos
em pacientes com IC, onde s&o observados maior ni-
mero de casos de arritmias, morte sibita, mais rapida
progressao da IC e maior incidéncia de infarto do
miocardio entre os isquémicos. Assim devemos
combaté-los com sessdes de apoio psicoldgico indivi-
duais ou em grupo e instituir o relaxamento mental (re-
duz resisténcia vascular sistémica) e maior participagao
social e familiar.®>

Vacinac¢do na IC : _

Foi visto que os pacientes portadores de doencas
crénicas. entre elas a IC, apresentam maior propensao
de desenvolverem no outono-inverno guadros de
infecao respiratéria ocasionados principalmente pelo
hemophylus influenza e pelo pneumococcus. Es-
tes guadros descompensam a cardiopatia, agravam a
disfuncéo e podem contribuir para o dbito. Assim, esta
indicada a vacinacao durante o fim do verao ou inicio
do outono. principalmente nas localidades com inten-
sas modificacdes climaticas entre as estacdes do ano
(invernc mais rigoroso), com as vacinas contra a
influenza {(cepas A e B} - dose Unica/anual e contra
pneumococcus (conjunto purificado de 23 sorotipos do
streptococcus pneumoniae) - dose Unica , com reforgo
a cada 3-5 anos.?®
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5. DIGITAL

Usado ha mais de 200 anos na insuficiéncia cardi-
aca, os digitalicos passaram a ter seu uso polémico apos
a introdugdo dos iriibidores de enzima coversora de
angiotensina.

Se por um lado & unanime a opinido de ser van-
tajoso seu uso na fibrilagao atrial com freqiiéncia ven-
tricular répida, por outro passou-se a questionar sua
real vantagem nos pacientes com disfuncéo sistélica em
ritmo sinusal.

Tal controveérsia se devia em grande parte & inexis-
téncia de estudos que comprovassem a real utilidade
do seu uso, quer na melhora de qualidade de vida e na
capacidade de exercicio, bem como e principaimente
no aumento de sobrevida dos pacientes.

Alguns estudos vieram a comprovar sua utilidade
em pacientes da Classe Il} e [V do NYHA em ritmo
sinusal ao demonstrar a melhora da fragdo de ejecao
(1) e da capacidade do exercicio {2) no grupo com digi-
tal em relacdo ao grupo placebo.

De cutro lade a retirada da digoxina em pacientes
com ou sem os inibidores de enzima conversora de
angiotensina (3,4} mostrou efeito deletério no grupo
placebo.

O digital aumenta a contratilidade miocardica ao
atuar inibindo a enzima sédio-potéassio ATPase da mem-
brana, aumentando o teor de sédio intracelular e o de
potassio extracelular, o que favorece a troca de sédio-
célcio, aumentando o teor de célcio intracelular,

Ha, no entanto, demonstracdes de que o digital
exerce importante papel na regulacio neurec-humoral,
aumentando a atividade vagal e a sensibilidade dos
reflexos baro receptores.

Em pacientes com quadros graves de insuficiéncia
cardiaca (Fr ejecdo média de 21%), baixas doses de di-
gital mesmo sem efeito hemodinamico significativo re-
duziram a norepinefrina plasmatica {5).

Em um estudo (6}, ao se comparar o efeito de do-
ses baixas e mais altas de digoxina em pacientes com
insuficiéncia cardiaca leve a moderada, nao se obser-
vou modificacio da freqiiéncia cardiaca, na variabilida-
de da freqiéncia, ou do nivel da norepinefrina plasma-
tica nos 02 grupos.

Em pacientes classe lll e [V da NYHA (7), verifica-
ram-se efeitos agudos na reducio da angiotensina I
bem como a elevacéo do peptidio natrurético atrial e
do monofosfato ciclico da guanosina apés a droga.

Existe uma dissociacao entre os dados hemoding-
micos e os efeitos neuro humorais da digoxina; baixas
doses de digoxina mesmo sem apresentar efeitos he-
modinamicos pedem melhorar o perfil neurs-humoral,
enquanto doses maiores melhoram o quadro
hemodinamico sem acrescentar melhora no perfil
neuro-humoral.

A agdo vagal da digoxina se faz sentir mesmo em
pacientes sem quadro de descompensacéo cardiaca, en-

quanto a acéo do Captopril s6 se faz sentir em pacien-
tes descompensados provavelmente por inibicio da
acdo neuro-humoral, enquanto a digoxina parece ter
acao direta.

No estudo DIG, englobando 7788 pacientes dos quais
6800 tinham fracéo de ejecao < 45% com o uso de digi-
tal ou placebo, ndo houve modificacio significativa da
mortalidade nos dois grupos, embora o nimero de inter-
nacdes e o de pacientes com quadro de agravamento da
disfun¢ao miocérdica tenha sido menor nos pacientes que
usaram digoxina (9).

A pequena margem da faixa terapéutica da téxica
faz com que se faca necesséria a monitorizagéo da mes-
ma até que se estabeleca a dose adequada a cada pacien-
te; a dose habitual de digoxina diaria varia de 0.125 a
0.25, devendo-se manter o nivel de digoxina plasmatica
entre 0.9 e 1.2mg/m! (10); atencio especial deve ser dada
quando o paciente & idoso, tem insuficiéncia renal, DPOC
com hipoxemia, hipopotassemia, hipomagnesemia,
hipercalcemia ou com o uso concomitante de drogas que
interagem na sua agdo como a quinidina, amiodarona e
verapamil (11}, A infusao endovenosa com Cedilanide deve
ser feita em uma diluicao de 50ml de Solugéo Fisiolégica
e ser administrada no tempo n3o inferior a 30 minutos,
para evitar vasoconstricdo arterial pulmonar e sistémica.

A quais pacientes deve ser prescrita Digoxina?

Indicacoes aceitas:

a) E consensual a indicacdo da Digoxina aos
pacientes que apresentem fibrilaciio atrial com fre-
giiéncia ventricular elevada com ou sem quadro
de descompensacao. ,

b) Nas disfuncoes sistolicas sintomaticas - clas-
ses I, III e IV da NYHA também & consensual a
prescricdo de Digoxina

Indicacdes controversas:

¢} Nos pacientes com disfuncdo sistélica assinto-
maticos —classe I da NYHA a maioria dos autores nido
recomenda o uso de Digoxina. No entanto, sabendo-se
hoje do seu efeito regulador neurc-humoral, néo seria
recomendave! seu uso em pacientes com grau de
disfungdo mais severa como nos pacientes com fragdo
de ejecdo inferior a 35%, com o intuito de proteger
contra a progressdo da disfuncdo?

dj Evitar o uso nas Cardiomiopatia isquémicas com
isquemia em atividade.

Contra-indicacoes:

a) Cardiomiopatia Hipertréfica.

b} Estenose Aértica moderada ou Grave sem disfuncéo
ventricular.

¢) Disfuncao diastolica isolada.

~d) Cor Pulmonale.
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6. DIURETICOS

I - Mecanismo de Acéo:

Quando o coracéo entra em Insuficiéncia Cardiaca,
o débito cardiaco assim como o fluxo renal e uma série
de respostas hemodinamicas, hormonais e ligadas ao sis-
temna nervoso autdnomo ocorrem, levando a um aumen-
to da retencdo de sal e agua com expansao do volume
extracelular. Com isto o coragao mantém o débito cardia-
co e a perfusao tissular; porém o aumento da presséo
final do ventriculo esquerdo, da tensao de sua parede, e ©
aumento das dimensées das cavidades esquerdas acabam
por impedir a manutengao do débito cardiaco, levando &
congestao pulmonar e edema periférico.

Assim o mecanismo basico dos diuréticos é aumen-
tar a eliminacao renal de sal e Agua, reduzindo o volume
de fluido intravascular intersticial e a pressac de enchi-
mento ventricular (pré-carga), diminuindo, em conseqiién-
cia, a retencéo de fluido e eliminando a congestao pul-
monar e os edemas periféricos. !

Il - Principais Diuréticos empregados na In-
suficiéncia Cardiaca :

1) Diuréticos de Alca

2) Diuréticos Tiazidicos

3) Diuréticos Poupadores de Potassio

1) Diuréticos de Alga:

Sao 0s mais potentes e utilizados. Atuam inibindo o
fon transportador NaK2Cl encontrado na membrana
apical de células epiteliais renais no ramo ascendente da
alca de HENLE.?

A inibicao do NaKZ2Cl resulta em aumento acentua-
do da excrecao de Sédio e Cloro, indiretamente de Ca e
Mg e com a queda de concentragio de solutos no intersticio
medular, diminui a reabsor¢ic de agua no tabulo coletor,
aumentando a sua eliminacgo. A eliminaggo de sodio e
agua aumenta a eliminacio de K* e H-, processo acelera-
do pela aldosterona.

Os principais diuréticos de alga sao a Furosemida e a
Bumetanida.

2) Diuréticos Tiazidicos:

$eu mecanismo de acio & inibir a agao do fon frans-
portador Na*CL no tibulo distal com aumento de elimi-
nacao de Na*, Cl', K* e 4gua.’

Dos tiazidicos, os mais empregados séo a
Hidroclorotiazida e a Clortalidona.

3) Diuréticos Poupadores de Potassio:

Sao diuréticos que eliminam sal e agua, porém pou-
pam o potassio. Agern inibindo os canais condutores de
sodio no tabulo coletor, como a amilorida e triantereno
ou bloqueando a aldosterona, como a espironolactona. *

IH - Posologia

1) Diuréticos de Alca

Furosemida — 40 a 120 mg/dia via oral.
Bumetanida — 1 a 3 mg/dia




2) Diuréticos Tiazidicos
Hidroclorotiazida — 12,5 a 50 mg/dia
Clortalidona - 25 a 100mg/dia

3) Diuréticos Poupadores de Potassio
Espironolactona - 25 a 100 mg/dia
Triantereno — 100 a 300 mg/dia

IV - Modo de Emprego
O manuseio dos diuréticos depende do tipo de
insufuciéncia cardiaca e da classe funcionat do paciente.

Indicagbes aceitas:

1) Insuficiéncia Cardiaca Sistolica Crénica

a) Classe funcional |

Nestes pacientes ndao se usa diuréticos, ape-
nas restricdo salina e outras medidas higieno-
dietéticas, junto aos inibidores de enzima
conversora e digital.

b) Classe funcional II

O diurético de escolha é o tiazidico naqueles
pacientes com sinais de retencido hidrica, junto
aos inibidores de enzima conversora e digitalicos.

c) Classe fuincional IIl e IV

E imperioso o uso de diuréticos de alca, em
dose que varia no caso da Furosemida de 40 a
120mg/dia, junto aos IECAS e digitalicos. Avaliar
a necessidade de juntar tiazidicos no caso de sus-
peita de resisténcia ao uso de diurético. O uso
endovenoso das primeiras doses de diurético de
alca deve ser aplicado.

O uso de espirolactona, associada a digital,
IECA e furosemida, nos pacientes com grave
disfuncéo ventricular, com disfuncao do ventriculo
direito, ou com Hipertensiao Arterial Pulmonar.

2) Insuficiéncia Cardiaca Sistolica Aguda

E imperioso o uso de diuréticos de al¢a injetavel,
em dose mais abrangente que na fase crénica, de 2
a 5 ampolas, em dose (nica, via venosa.

3) Insuficiéncia Cardiaca Diastélica Crénica

Em principic ndo ha indicacdo para os
diuréticos, visto que as medidas e farmacos de-
vem ser dirigidos a facilitar o enchimento
diastélico. Se houver necessidade de diminuir a
pré-carga podem ser usados.’

4) Insuficiéncia Diastélica Aguda

Devem ser usados para diminuir a pré-carga,
como furosemida via venosa, 1 a 5 ampolas, aléem
das medidas dirigidas a melhorar o enchimento
ventricular.

V - Complicacdes e Contra-indicacdes:

A rigor ndo existe contra-indicacao aos diuréticos na
Insuficiéncia Cardiaca.

Complicacoes:

O uso de diuréticos na Insuficiéncia Cardiaca pode
levar a alguns efeitos indesejaveis, a saber:

» Hipovolemia — por mobilizacio excessivamente ra-
pida do edema, podem surgir sinais e sintomas conse-
qilentes & hipovolemia.

* Hiponatremia Crénica — pode tornar-se problemé-
tica quando ¢ dilucional, com edema persistente e sédio
baixo. E devida a incapacidade do paciente de excretar
urina adequadamente diluida.

* Alcalose e Hipopotassemia — ocorrem pelo uso pro-
longado de diurético, principalmente de al¢a, que elimi-
nam K* e H*, sem que haja reposicio adequada.

Na fase aguda, as doses podem ser até superiores as
rotineiramente usadas, variando de 80 a 200mg,
menitorando-se, no entanto, adequadamente, a elimina-
¢éo de sodio e agua.

Jé na Insuficiéncia Cardiaca Crénica, as doses de-
vem ser menores que as usualmente usadas, utilizando-se
diuréticos de aica nas classes funcionais Ill e [V.
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7. INIBIDORES DA ENZIMA
DE CONVERSAO

A ativacdo do sistema neuro-humoral na insuficién-
cia cardiaca tem sido a grande marca fisiopatoldgica des-
ta doenca. Hoje com a melhor compreensao dos fend-
menos aue envolvem o desenvolvimento e a progressao
da deenca. temos como definido que o sistema neuro-
humorai exerce um papel fundamental na manutencao
do equilibrio clinico tanto nas formas iniciais como nas
mais avancadas da insuficiéncia cardiaca. Este & alcanga-
do atraves da interacdc harmonica e proporcional entre
os variados efeitos fisionatologicos, dos diversos sistemas
hormonais que compdem o sistema neuro-humoral
{Renina-Angiotensina-Aldosterona: Simpético:
Bradicinina. Prostagladinas e Prostaciclinas; Vasopressina;
Fator Natriurético Atrial: Citoquininas;etc.). Evolutivamen-
ta. ternos uma perda progressiva do equilibrio destes sis-
ternas. em tuncao de diversos fatores como 1) A desmo-
dulacao dos baroreceptores, que promovem a
hiperativacio simpéatica e do sistema renina angiotensina
aldosterona. 2) A ativacdo exacerbada das citoquininas,
em funcao da dilatacao ventricular e pré-derterminismo
genético: 3} A retroativagdo do sistemna neuro-humoral
tecidual. em funcao do aumento do stress transmural pela
dilatacao ventricular: 4)A perda progressiva da produgao
dos iatores natriuréticos atriais em funcéo da dilatagéo
ventricular e hiperativacao simpéticas; 5)A reducao da res-
nosta miocardica ao estimulo simpatico por descolamento
progressivo dos beta receptores. Esta desmodulacdo neuro-
humoral induz a distirbios hemodinamicos como vaso-
constricho exagerada. retencdo nao adequada de agua e
sal. depressao da contratilidade miocardica, alteragdes de
remodelagem cardiaca e vascular com proliferacéo da
fivrose e colageno e reducao do nimero de fibras miocar-
dicas por ativacac da apoptosi. O efeite {inal se traduz
clinicamente com perda da capacidade funcional, piora
do guadro congestivo e alta mortalidade a curto prazo,
chegando & 50% em dois anos.

Através da compreensao deste eventos fisiopatologi-
cos, torna-se claro que o controle e prevencao da desmo-
dulacio dos sistemas neuro-humorais é peca chave na
terapéutica da insuficiéncia cardiaca.

Esta modulacio do sistema neuro-humoral pode ser
alcancada de forma parcial através do uso dos inibidores
da enzima de conversao. Este beneficio foi comprovado
através dos estudos do CONSENSUS, SOLVD e V-HeFT
1 (1.3:4}, que demonsitraram uma significativa redugao
na mortalidade de até 38%. Estes estudos e vérios outros
também demonstraram um efeito benéfico da IECA na
methora da funcio ventricular, na capacidade ao exerci-
cio, na reducio da necessidade de internacgao hospitalar
e na reducio na progressao da disfuncdo ventricular. Es-
tes beneficios clinicos foram demonstrados tanto em pa-
clentes assintométicos, como nas formas mais avancadas
da doenca. o que confirma a necessidade de se iniciar

precocemente o usc da [ECA, logo que se tenha confir-
mado o diagndstico da insuficiéncia cardiaca por disfuncéo
sistélica veniricular, Como mostrou o estudo SOLVD pre-
vencao(2), em que fica demonstrada uma reducao de 25%
na incidéncia de evolucao para Insuficiéncia Cardiaca em
pacientes assintormnaticos portadores de disfungao ventri-
cular. Estes beneficios sio demonstrados em todas as for-
mas etiopatogénicas de Cardiomiopatia Dilatada e de for-
ma bem marcada nas de origem isquémica.(5;6;7;9;10:11)

Para alcancarmos os mesmos beneficios demons-
trados nos grandes estudos, € necessario que utilizemos
da mesma posologia usada nestes estudos, onde se pre-
coniza tentar alcancar a dose maxima de [ECA tolerada
pelo paciente, sem o desenvoivimenta de paraefeitos. para
que alcancemos o méaximo efeito de modulacic do siste-
ma neuro-humoral, independente de o paciente j& ter se
tornado clinicamente estavel, com doses menores. Este
beneficio foi demonstrado no estudo ATLAS, onde doses
maximizadas de Lisinoprii determinaram uma menor in-
cidéncia de internacao hospitalar, tempo de hospitalizacao
e melhor qualidade de vida(6;12).

Na escolha da IECA a ser utilizada, todas t8m efeito
semelhante quanto ao beneficio terapautico, com peque-
nas diferencas quanto ac desenvolvimento de paraefeitos.
Observar a interacao com alimentos, gue ocorre com
captopril, ocasionando perda de até 50% de seu efeito.
diferente do enalapril que nao sofre influégncia do contet-
do gastrico. Uma vez iniciada a terapéutica com a [ECA,
a droga deve ser manlida em uso permanente. exceto
nos casos de regressado da disfungao ventricular, como
pode ocorrer nas miocardites.

INDICACOES :

Indicactes aceitas:

« Em todos os pacientes portadores de Insufici-
éncia Cardiaca por disfuncdo sistélica ventricular
esquerda, de qualquer etiopatogenia, independente
da classe funcional.

» Iniciar imediatamente ap6s o estabelecimen-
to do diagnodstico.

» Manter o uso enquantc permanecer a
disfuncao sistolica.

» Iniciar com baixas doses, via oral : 6.25mg
de captopril de 8-8 h, ou enalapril 2,5 mg 12-
12h, etc.

» Realizar o ajuste posologico de acordo com
a meia vida farmacoterapéutica da droga.

» Maximizar a posologia, até o desenvolvimen-
to de paraefeitos:

DOSE INICIAL  DOSE ALVO _DOSE MAXIMA
Captopril 8,25mg 8/8h 50 mg &/8h 100mg 8/8h
Enalapril- [ '2,5mg 12/12h - | 10mg 12/12k" | 20'mg 12/12k"

Lisinoprit 2,5mg 12/12h | 10mg 12/%2h | 20mg 12/12h
f{-)i:]&izai)ril - 2,5mg 24/24h | Bing 24/24h- |- 10mg:24/24h.
Ramipril 2,5mg 24/24h 5mg 12/12h | 10mg 12/12h

Trandolapril-|_2mg 24/24h | 4mg 24/124R. |, Bing 24/24h




Indicacdes controversas:

s Em todos os pacientes portadores de Insuficiéncia
Cardiaca por disfuncdo sistdlica ventricular esquerda, in-
dependente du classe funcional, na presencga de Insufici-
éncia Renal Crénica, que ndo evidencie o agravamento
da disfuncdo renal apds o infcio do uso da IECA.

» Euitar a associacdc com aspirina, dando preferén-
cia a outros antiagregantes, Ticlopidina ou Clopidogrel.

Contra-indicacdes:

= Presenca de Estenose Aortica de grau moderado a
grave, associada & disfuncao sistolica ventricular.

* Presenica de estenose bilateral da artéria renal.

» Presenca de Insuficiéncia renal aguda, prévia ou
que venha a se desenvolver apos o inicio do uso da [ECA.

* Presenca de hiperpotassemia prévia, ou que se
desenvolva apds ¢ inicio do uso da [ECA.

» Presenca de hipovolemia.

« Na presenca de pressio arterial sistélica inferior a
80 mmhag.

* Presenca de tosse, de inicio apds o uso da [ECA,
na qual ndo se evidencie outro fator causal.

» Desenvolvimento de reac8o alérgica a IECA.

» Fvitar reposicio de potassio de forma regular as-
sociada ao uso da IECA.

e Usar de forma criteriosa drogas que promovem
retencio de potassio, associadas & IECA.

 Uso venoso da [ECA na fase aguda do Infarto Agu-
do do Miocérdio.

* Na presenca de condicao clinica infecciosa, com ma-
nifestacdes sistémicas de comprometimento orgénico, ou
com hipertermia associada (Temperatura axilar > 38 C.)

* Gravidez.

REFERENCIAS:

1 - CONSENSUS Trial Study Group. Effects of enalapril
on mortality in severe congestive heart failure:
results of the Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study (CONSENSUS}. N Engl J
Med 1987;316:1429-1435.

2-Cohn JdN, dohnson G, Ziesche S, et al. A comparison
of enalapril with hydralazine-isosorbide dinitrate
in the treatment of chronic congesiive heart failure.
(VeHEFT-II). N Engl J Med 1991;325:303-310.

3 - SOLVD Investigators. Effect of enalapril on mortality
and the development of heart failure in asymptomatic
patients with reduced left ventricular ejection
fractions. N Engl J Med 1992;327:685-691.

4 - SOLVD Investigators. Effect of enalapril on survival
in patients with reduced left ventricular ejection
fractions and congestive heart failure. N Engl J Med
1991;325:293-302.

5 - Pfeffer MA, Braunwald E, Moyé LA, et al, on behalf
of the SAVE Investigators. Effect of captopril on
mortality and morbidity in patients with ventricular
dysfunction after myocardial infarction. Results of
the survival and ventricular enlargement trial. N Engl
Jd Med 1992;327:669-677.

& - Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE) Study
Investigators. Effect of ramipril on mortality and
morbidity of survivors of acute myocardial
infarction with clinical evidence of heart failure.
Lancet 1993;342:821-828.

7 - Ambrosioni E, Borghi C, Magnani B, for the Survival
of Myocardial Infarction Long-Term Euvaluation
(SMILE) Study Investigators. N Engl J Med
1995;332:80-5.

8 - Kober 1., Torp-Pedersen C, Carlsen JE, for the
Trandolapril Cardiac Evaluation (TRACE} Study
Group. N Engl J Med 1995;333:1670-6,

9 - Hall AS, Murray GD, Ball SG. On behalf of the
AIREX Study Investigators. Follow-up study of
patients randomly allocated ramipril or placebo
for heart failure after acute myocardial infarction:
AIRE Extension {AIREX) Study. Lancetf
1997.:349:1493-1497.

16 - ISIS-IV: A randomized factorial irial assessing early
oral captopril, oral mononitrate, and infravenous
magnesium sulfate in 58,000 patients with
suspected acute myocardial infarction (Fourth
international study of infarct survival). Lancetf
1695;345.669-685,

11 - GISSI-3: Ejfects of lisinopril and transdermal
glycery! trinitrate singly and together on 6 week
mortality and ventricular function aafter
myocardial infarction.;Atlanta.Clinical Trial
Operations Manual, 1990. Current Opinion in
Card 1997:12:407-417.

12 - Assessment of Treatment with Lisinopril (ATLAS)
Study Group. American College Cardiology 1998.




8. HIDRALAZINA E
NITRATO

Os pacientes portadores de Insuficiéncia Cardiaca
apresentam altera¢des hemodinamicas, como retencéo
de agua e sal. vasoconstricecao e dilataciao ventricular,
que tém como objetivo inicial favorecer uma melhor
distribuicdo do fluxe sangiiinec e melhorar o débito
cardiaco. Evolutivamente estas modificagbes na geo-
metria e dinamica vascular e ventricular passam a e-
xercer um efeito deletério. favorecendo e acelerando a
progressac da disfuncao miocardica. Este efeito dele-
tério se deve fundamentalmente ao aumento da resis-
1éncia vascular sistémica. aumento das pressées de en-
chimento ventriculares, que associadas a dilatacao ven-
tricular promovem um aumento do stress transmurat
miccardico, sistélico e diastélico. que induz a depres-
sao da contratilidade miocérdica, eventos de apoptosi
celular e ativagdo do sistema neuro-humoral tecidual.
Portanto o papel terapéutico dos vasodilatadores na
insuficiencia cardiaca tern como objetivo a modulagao
hemodinamica e. indiretamente, a reducéo da ativacao
neuro-humoral. Quiro possivel beneficio & a redugéo
da Insuficiencia Mitral funcional que, por vezes, acom-
panha de forma significativa as Cardiomiopatias Dila-
tadas. exercendc importante influéncia na desmodula-
cdo hemodinamica.

O benéfico na utilizacdo dos vasodilatadores na te-
rapéutica da Insuficiéncia Cardiaca foi inicialmente com-
provado no estudo V-HeFT (1), em que o uso de
Dinitrato de Isosorbida associado a Hidralazina obteve
um beneficio superior ao placebo ou ao uso isolado
dos vasodilatadores na melhora clinica, aumento da
capacidade ao exercicio, melhora da funcdo ventricu-
lar e na reducao da mortalidade. Varios outros estudos
confirmaram estes resultados {3:4), embora sem con-
seguir demonstrar um beneficio superior a IECA, na
reducao da mortalidade a longo prazo, comeo foi de-
monstrado no estudo V-HeFT [l(2), ac comparar a as-
sociacdo de Dinitrato de I[sosorbida com Hidralazina
versus Enalapril, em pacientes classe funcional {I-1V, o
que estabelece a [ECA como a primeira opgao tera-
pautica, ficando o uso dos vasodilatadores reservado a
segunda linha terapéutica, nos pacientes que tenham
contra-indicagdo ou tenham desenvolvido paraefeitos
ao uso da [ECA.

Para alcancarmos o maximo beneficio na modula-
cao hemodinémica com o uso dos vasodilatadores, &
necessaria a associacao entre os vasodilatadores e a
utitizacdo da maior dose toleravel pelo paciente; objeti-
vando, Hidralazina > 150 mg/dia e Dinitrato e
Isoscorbida =40 mg/dia.

Para se evitar o desenvolvimento de tolerancia ao
uso dos nitratos, deve-se promover um periodo sem
use, de pelo menos 12 horas, entre as posologias de
cada dia {5:6).

INDICACOES:

Indicacdes aceitas:

* Em todos os pacientes portadores de Insufi-
ciéncia Cardiaca por disfuncao sistolica ventricu-
lar esquerda, de qualquer etiopatogenia, indepen-
dente da classe funcional, que apreseniem con-
tra-indicacdo ou apresentem desenvolvimento de
paraefeitos ao uso da IECA.

« Iniciar imediatamente apds o estabelecimen-
to do diagnéstico.

« Manter o uso enquanto permanecer a
disfuncio sistolica.

+ Maximizar a posologia, até o desenvolvimento
de paraefeitos:

- Hidralazina :200 mg/dia.

- Dinitrato de Isosorbida: 60 mg/dia.

- Mononitrat: 80 mg/dia.

= Iniciar com baixas doses via oral: Hidralazina
12,5mg 12-12h, Dinitrato e mononitrato, 10 mg
1 a duas vezes ao dia e aumentar progressiva-
mente, observando a meia vida farmacologica de
cada droga.

Indicacdes controversas:

» Uso associado com IECA com Hidralazina, nos pa-
cientes com Insuficiéncia Mitral ou Adrtica importantes.

« [Jso associado de IECA com Nitratos, em pre-
senca de Hipertensdo Arterial Pulmonar ou
Disfun¢do Ventricular Direita

Contra-indicacoes:

» Presenca de Estenose Adrtica moderada a grave,
associada a disfuncao sistolica ventricular.

* Presenca de estenose bilateral da artéria renal.

* Presenca de hipovelemia.

* Na presenca de pressio arterial sistélica inferior
a 80 - 90mmhg.

» Na presenca de condicao clinica infecciosa, com
manifestacdes sistémicas de comprometimento orga-
nico, ou com hipertermia associada (Temperatura axi-
lar > 38 C.)

» Em pacientes gue desenvolvam atividade lupica.
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9. BLOQUEADORES DOS
RECEPTORES ATI

O primeiro farmaco pertencente a este novo gru-
pe comercializado em nosso meio para uso oral foi
o Losartan (Cozaar, Corus, Redupress), sequido peio
Valsartan (Diovan) e irbesartan (Avapro, Aprovel).
Estas substancias inibem completamente a ac&o da
angiotensina Il (AGII) sobre os receptores
plasmaticos e teciduais responsaveis pelos efeitos
mais conhecidos desta substancia. Como os IECA
nio impedem a producéo de AGII por outros meca-
nismos nao ligados ao sistema renina-angiotensina
12 resultaria dai um blogueio incomplete de suas
acdes periféricas, ocorréncia ndo esperada com o
emprego dos bloqueadores AT1,

Esta classe de agentes representa uma nova op-
cdo no iratamento da insuficiéncia cardiaca
congestiva, apresentando efeitos farmacoldgicos,
hemodinamicos e neurc-humorais semelhantes aos
I[ECA, porém com melhor tolerabilidade: a enzima
conversora da angiotensina, também chamada
Cininase Il, degrada a bracinina, encefalina e subs-
tancia P, resultando com certa freqliéncia tosse seca
e edema angioneurético secundéarios ao acumulo
destas substancias com o emprege dos [ECA. Os
bloqueadores AT1, desprovidos de acdo sobre a
bradicinina, nfc se fazem acompanhar dos efeitos
adversos atribuidos ao actmulo desta substancia.
Estudos envolvendo mais de 3000 pacientes revela-
ram uma incidéncia de tosse nao diferente daquela
encontrada para diuréticos tiazidicos, tendo a verti-
gem sido a agdo adversa mais freqliente em 2.4%
dos pacientes contra 1,3% no grupo placebo.?

Estudos clinicos avaliando a eficacia hemodina-
mica a curto e médio prazos, bem como a tolerancia
ao esforco comparativamente a IECA, definiram
como ideal a dose de 50 mg diarios de losartan, ad-
ministrada uma vez ac dia. Nesta dose, o efeito be-
néfico sobre a tolerancia ac esforgo ** e as altera-
¢des hemodinamicas favoraveis® sdo equivalentes aos
observados para os IECA. A resposta hormonal &
também semelhante, representada por aumento na
atividade plasmatica da renina e reducdo dos niveis
séricos de aldosterona e norepinefrina, mas fazen-
do-se acompanhar de importante aumento na con-
centracdo de angiotensina Il ¢, Para iniciar a tera-
péutica, recomenda-se o emprego de metade da
dose. Nao hé ainda numero suficiente de estudos na
literatura para indicar as doses ideais ou maximas
destas drogas na insuficiéncia cardiaca. Nao pare-
cem haver diferencas significativas entre IECA e
bloqueadores dos receptores de ATII sobre a fun¢édo
renal’ e recomendam-se 0s mesmos cuidados por
ocasido de seu emprego em pacientes com niveis
séricos de creatinina elevados.
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O Gnico estudo clinico de grande porte relatan-
do o efeito do losartan sobre a mortalidade, o estu-
do ELITE, na verdade nao foi desenhado para esta
finalidade. tendo apresentado resultados passiveis de
critica’. A melhor licdo a extrair-se deste estudo é o
fato de poder-se. agora com alguma evidéncia ja dis-
ponivel, substituir um IECA por bloqueador ATI em
caso de intolerancia a estas drogas, supondo-se que
sejam igualmente exercidos efeitos favoraveis sobre
o prolongamento da expectativa de vida. Nao ha,
no entanto, até o presente momento, qualquer indi-
cagao irrefutavel de que os bloqueadores dos recep-
tores de AT] sejam supericres aos IECA, nac deven-
do ser considerados drogas de primeira escolha. Aguar-
da-se a publicacao dos resultados de estudos exploran-
do a associacao de IECA e bloqueadores ATI compara-
tivamente aoc emprego de cada agente isoladamente 8.

Indicaches aceitas:

+ Utilizacdo nas situacdes clinicas, em que
tenha ocorrido o desenvolvimento de tosse ou
soluco com uso da IECA. Avaliar, a principio, o
uso de Hidralasina com Nitrato; caso néo esteja
indicado, ou tenha intolerancia pelo paciente, &
priorizado o Bloqueador AT1.

Contra-indicacdes:
* As mesmas para a utilizacao da [ECA.

SUBSTANCIA DOSE INICIAL DOSE |IDEAL SUGERIDA

LOSARTAN 50a 100 mg
IRBESARTAN 150 2 300 mg
VALSARTAN 80 a 160 mg

Tabela: Quadre sindptice de doses de blogueadores dos recepto-
res AT1 de AGII
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10. BETA-
BLOQUEADORES

Os farmacos beta-bloqueadores (BB) tém sido uti-
lizados em pacientes com insuficiéncia cardiaca desde
meados dos anos 70. Inicialmente estudos clinicos com
pequena série de casos apresentaram resultados favo-
raveis em relacho & melhora da fracdo de ejecio. A
partir dos anos 90 surgiram ensaios clinicos
randomizades, multicéntricos, placebo-controlado, de-
monstrando impacto benéfico no desempenho
hemodinamico, qualidade de vida e reducéoc das taxas
de hospitalizacao. Caso a tendéncia de aumento da
sobrevida, observando os mais recentes ensaios clini-
cos {US Carvedilol e CIBIS II}, sejam confirmados nos
estudos que estdo em andamento (MERIT, COMET e
BEST), nos proximos anos o seu emprego serd indis-
pensavel em pacientes com insuficiéncia cardiaca. Uma
recente meta-analise demonstrou que o suo de BB re-
duz as chances de morte em 31%, principalmente a
morte nao stbita; necessitamos de tratar de 35 pacien-
tes para reduzir um evento fatal.

Efeitos hemodinamicos e eletrofisiologicos

A curto prazo {12 més) os efeitos do uso do beta-
blogueadores apresentam reducéo da freqiiéncia cardi-
aca, do inotropismo e da pressio arterial. A resposta
hemodinamica inicial pode vir associada a sinais clini-
cos de congestdo venosa sistémica e ou pulmonar e
hipotenséo arterial, necessitando de modificacao do
esquema terapéutico de base. Beta-bloqueadores com
atividade vasodilatadoras (3* geracao-Carvedilol -
Bisoprolol e Bucindolol) costumam ser melhor tolera-
dos pelo efeito hemodinamico de reducao da pds-car-
ga e das pressdes de enchimento ventricular. Em torno
do 32 més, os beta-bloqueadores melhoram a funco
miocéardica expressa pelo aumento da fracéo de ejegao,
débito cardiaco e capacidade do exercicio associados &
melhoria das propriedades diastélicas e eletrofisiolégicas.

Efeitos de Qualidade de Vida e Hospitalizacao

A reducio da necessidade para hospitalizagdo tem
sido bem documentada com diferentes beta-
blogueadores. A melhoria na qualidade de vida foi ob-
servada no estudo do metropolol na cardiomiopatia
dilatada. Neste mesmo estudo foi realizada uma analise
econdmica, observando um aumento da relagao custo-
beneficio. Embora uma recente meta-analise dos estu-
dos disponiveis com beta-bloqueador apresente dados
que suportam a visdo do beneficio na sobrevida, estu-
dos definitivos com o BEST, MERIT e COMET estao
para ser finalizados até o final deste século.

Indicactes aceitas:
= Melhoria da funcio cardiaca e sintomnas em
pacientes com insuficiéncia cardiaca classe Il e

HI e tratamento convencional com diurético,
IECA e digital
« Insuficiéncia cardiaca diastolica sintomatica

Indicacoes controversas:

« Insuficiéncia Cardiaca Classe I ou IV compensada.

¢ Melhoria da sobrevida em pacientes com IC Classe
Funcional Il e I1I,

Contra-Indicado:
» Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

Guia clinico para uso dos beta-bloqueadores

O seu inicio deveré ser precedido por otimizacéo te-
rapéutica do paciente com IECA, diurético e digital. O
paciente deverd encontrar-se idealmente semn edema e
em classe funcional abaixo da classe IV. A introducéo do
beta-bloqueador & feita em baixas doses com lenta pro-
gressao. O paciente devera ser informado de que podera
tornar-se mais sintomatico entre a 42 e 102 semanas do
inicio do tratamento. O aumento da dose sera feito a cada
10 e 14 dias. As doses iniciais de Carvedilel 3, 125mg
VO, duas vezes ao dia, Metropolol bmg, duas vezes ao
dia. O inicio deveréa ser preferencialmente em pacientes
internados, para intensa vigilancia do desenvolvimento
de sinais agravantes de Insuficiéncia Cardiaca.

Dose inicial e dose alvo dos diferentes beta-
bloqueadores na insuficiéncia cardiaca

FARMACO DOSE NICIAL DOSE ALVO
Metroproiol | 6,25mg VO de 12/12h | 50-75mg VO de 1272h

251 om

1,25mg VO de 12712h | 0mg VO de 12/12h h

Cerca de 50% dos pacientes apresentam algum sinal ou sintoma
de piora da IC. Sendo em sua maioria necessario o ajuste da dose
do diurético ou redugdo do Betablogueador. Cerca de 20% dos pa-
cientes nao tolerardo o uso do Betablogueador.

Bisoprolol
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11. ANTAGONISTA DO
CANAL DO CALCIO

A utilizacdo dos Antagonistas do Canal de Célcio na
terapéutica da Insuficiéncia Cardiaca tem como base
fisiopatolégica a presenca de uma elevada concentracao
de Calcio ne citosol do midcito dos pacientes com IC.
Isto deve-se a diversos fatores, como a baixa capacidade
de captacado de célcio pelo reticulo sarcoplasmético, em
funcao da redugio da enzima ATPase calcio dependente
(SERCA), que é a responsave! pela captacao do calcio no
citosol.(1.2). O possivel beneficio clinico seria através do
efeito vasodilatador arterial dos Antg Ca, na redugao da
pos-carga ventricular e conseqiiente reducdo do stress
transmural sistélico. O beneficio da utilizacdo de
vasodilatadores arteriais na terapéutica da IC ja foi com-
provado por diversos outros estudos, mas nerhum deles
se utilizou de Antg Ca. Quatro grandes estudos recente-
mente avaliaram o emprego de Antg Ca na terapéutica
da IC: foram o PRAISE , V-HeFT Ill, DiDi, MACH 1{ 3-
6) que utilizaram Amlodipina, Felodipina, Diltiazen e
Mibefradil respectivamente, em associacéde com JECA e
Digital, em que foi analisado o possivel beneficio aditivo
na melhora da scbrevida e qualidade de vida. O que se
demonstrou em comum a todos os estudos foi a auséncia
de beneficio na reducac da mortalidade. Sendo que numa
subanélise do estudo PRAISE, a utilizacéo de amlodipina
nos pacientes portadores de Insuficiéncia Cardiaca de
origem Idiopatica teve um beneficio superior aos da for-
ma isquémica na reducio de eventos fatais versus nao
fatais { 28 x 32%, p=0,04) e em todas as causas de mor-
talidade {14 x 31%, p< 0,001). Pode ser que este efeito
benéfico esteja associado a amlodipina em funcao de seu
efeito aditivo anti-citoquinina (7}

No estudo Dil4, o uso de Diltiazen em formas bran-
das e moderadas de IC nao trouxe nem reduziu a morta-
lidade. mas demonstrou efeito benéfico na melhora da
capacidade funcional.

Indicactes aceitas:

= A utilizacdo de Antg Ca, Amlodipina e
Diltiazen, como droga coadjuvante, no controle de
Hipertensao Arterial, nos pacientes portadores de
Cardiomiopatia Dilatada de causa Idiopatica, que
estejam otimizados com IECA e Digital.
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12. ANTICOAGULANTES

A incidéncia anual de eventos tromboembélicos em
pacientes com insuficiéncia cardiaca é estimada, apés
analise de grandes estudos, entre 0,9% e 5,2%!. O
Veterans Affairs Cooperative Study Vasodilator - Heart
Failure (V-HeFT VA), em seguimento de 2,6 anos, en-
controu a taxa de 5,7% ao ano, enquanto que o Studies
of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD) 5,3%. A
prevaléncia de FA nestes estudos foi de 12% a 36%.

O tromboembolisme é uma impertante complicagéo
em pacientes com insuficiéncia cardiaca. O aumento do
risco neste grupo de pacientes & multifatorial, relacionan-
do-se com a combinacéo de contratilidade diminuida, baixo
débito, turbuléncia de fluxo através de camaras cardia-
cas dilatadas, superficie endocardica anormal, hiper-
trofia atrial esquerda e fibrilacio atrial (FA)*. Além dis-
so, a inatividade fisica associada & estase venosa con-
tribui para o tromboembolismo venoso. Recentemen-
te, tém surgido evidéncias de que os pacientes com in-
suficiéncia cardiaca apresentam um estado de
hipercoagulabilidade crénica, com concentragdes
plasmaticas de procoagulantes aumentadas®,

A fibrilag@o atrial, particularmente quando associada
com baixa fracio de ejecdo, identifica um subgrupo de
pacientes com alto risco de tromboembolismo*®.

Embora ainda nao tenha sido realizado um ensaio
controlado sobre anticoagulagao em pacientes ambula-
toriais com insuficiéncia cardiaca, a anticoagulag&o oral
tem sido freqiientemente usada para prevenir
embolizacio sistémica. Contudo nestes pacientes a in-
dicacdo profilatica de anticoagulante nao deve ser feita
de rotina. A preconizacdo desse procedimento é reser-
vada aos pacientes com histérico de fendmeno embdlico
prévio, com trombo intracardiaco e em fibrilacdo atrial.
A droga mais utilizada é a warfarina, um composto
hidroxicoumarinico, de répida absor¢éo gastrointestinal
que atinge concentracho plasmatica méxima em 90
minutos. Apresenia meia vida entre 36 ¢ 42 horas,
atuando como antagonista da vitamina K. Para o con-
trole da anticoagulacdo, adota-se o International
Normalized Ratio (INR), que deve ser mantido na fai-
xa entre 2 e 3!, Entretanto é necesséria criteriosa ava-
liacdo do risco de complica¢des da anticoagulagio em
pacientes de dificil acesso a exames laboratoriais e de
baixo nivel cultural’. Os determinantes de sangramento,
relacionados 4 warfarina, sdo aqueles ligados a condi-
¢des proprias do paciente como idade e antecedentes
de hemorragia, uso concomitante de drogas que inter-
ferem na hemostasia, certas doengas hepaticas, dura-
¢do do tratamento e, nos pacientes portadores de insu-
ficiencia cardiaca, congestao hepética que possa inter-
ferir no metabolismo da warfarina®. Por atravessar a
barreira placentaria, & contra-indicada na gravidez, ten-
do efeitos abortivos e de ma formacdo congénita. A
minimizacao ou reversao dos seus efeitos & obtida com
a administracio de vitamina K intravenosa, pela repo-

.




sicdo de plasma fresco ou pela transfusao de concen-
trados de fatores de coagulacao.

A utilizacdo de f'armacos antiagregantes ou
antiadesivos plaquetarios nao tém indicagdo, ainda care-
cendo de estudos que comprovern sua eficacia clinica na
insuficiéncia cardiaca e nas miocardiopatias dilatadas,

O emprego da anticoagulagao parenteral em porta-
dores de insuficiéncia cardiaca descompensada, sob regi-
me de internagao, é de consenso. A droga de escolha é a
heparina. um glicosaminoglicano. Seu principal efeito
anticoagulante se deve a um pentassacarideo com alta
afinidade de ligacao a aniitrombina Il {ATHI)®. A intera-
céo da heparina com ATII acelera a sua capacidade de
inibir enzimas da coagulacio: trombina, fator Xa e fator
IXa. As doses profilaticas recomendadas sao de 10 000 a
15 000 unidades subcutaneas por dia. Os efeitos
anticoagulantes da heparina sao monitorizados pelo tem-
po parcial de tromboplastina ativade (PTTa). O efeito te-
rapéutico & obtido com PTTa de 1,5 a 2,5 vezes o valor
controle*®. A principal complicagao da heparina é a he-
morragia por alteragdes da coagulacdoe, impedindo a fun-
cao plaquetaria e aumentando a permeabilidade vascular'C,
O efeito anticocagulante da heparina desaparece pou-
cas horas apds a descontinuacdo da droga. As hemor-
ragias brandas usualmente s3o controladas sem neces-
sidade da administracao de drogas. Contudo, quando
necessario, seus efeitos podem facilmente ser reverti-
dos pela adminisiracao de sulfato de protamina. Ao
contrario da warfarina. a heparina néo atravessa a bar-
reira placentaria ndo sendo relacionada com
malformacdes congénitas, & prematuridade ou & mor-
talidade fetal.

Atualmente. vem sendo dada uma especial preferén-
cia as heparinas fracionadas ou de baixo peso molecular,
embora nao haja grandes estudos gue comprovermn a sua
eficacia. Podem ser utilizados por via subcutanea a:

Enoxiparina: 3.5 a 1 mg/Kg, a cada 12 horas, por
via subcutanea.

Fraxiparina: 7.500 a 15,000 U, a cada 24 horas.

Liquemine: 12.500a 17,500 U, a cada 12 horas.

Indicacbes aceitas para o uso de

anticoagulacde por Warfarin:

» Pacientes com fracido de ejecdo menor que
35% apdos 1AM .

= Pacientes com ICC e historia de eventos
tromboembdlicos sistémicos ou pulmonares ou
quando se detecta a presenca de trombo ou remora
intracavitaria.

» Pacientes com ICC e FA.

Indicacdes controversas:

e Presenca de trombo organizado em ventriculo
esquerdo, com mais de trés meses, e uso prévio ou ndo
de anticoagulacdo.

Contra-indicacbes:
* Presenca de disfuncao hepética, distirbio da coa-
gulacéo, estado demencial, Doenca Péptica Ativa,

Neoplasia Gastro-Intestinal, Piexo Hemorroidarico Inter-
no de Grau Avancado.
* Paciente Alcodiatra.

Observar o uso de outras medicacdes que po-
dem potencializar a atuacdo do Cumarinico:
* Amiodarona, Quinidina, Aspirina, Ticlopidina.

Observar alimentos ricos em vitamina K, que
podem vir a neutralizar o efeito do Cumarinico:

¢ Alimentos Verdes (Espinafre, Brécoli, Chicéria,
Couve, etc.)

Indicac6es aceitas para o uso de Heparina de
Baixo peso molecular ou fracionadas:

* Via subcutinea nos pacientes em fase de
descompensacao da Insuficiéncia Cardiaca,que se
encontram acamados.

= Uso nas primeiras 72 horas de introducéio
do Cumarinico.

- Avaliar adequacao do PTT, 6 a 8 horas apoés
a administracao.
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13. DROGAS
ANTIARRITMICAS

As indicacOes para uso de antiarritmicos em pacientes
com insuficiéncia cardiaca ainda apresentam pontos contra-
ditérios e polémices. Parece ser opinido unanime, extraida
dos resultados de alguns ensaios clinicos’? (CAST e Il), que
a aboligao dos eventos arritmicos ectopicos ventriculares n&o
beneficia os pacientes, nao madifica a histéria natural das
diversas condigdes miocardicas que evoluem com fracéo de
ejecao diminuida, podendo inclusive, em algumas situactes
especiais, apresentar resposta inversa, aumentando a mor-
talidade. Estes achados foram muito bem demonstrados com
o uso de algumas drogas antiarritmicas do grupo [ da classi-
ficackio de Vaugham-Williams como a encainida, flecainida
e morecizina, bem como com o d-sotalol?, com acao exclu-
siva do tipo classe [l (SWORD). Por apresentarem mecanis-
mos eletrofisioldgicos de acao semelhante, houve uma ten-
déncia natural para se estender a todas as drogas da classe |
o5 resultados observados com as especificas ensaiadas nos
testes duplo-cegos. Estas incluem a quinidina, a procainamida
e disopiramida, a propafenona e o mexiletine.

Em relacio & amiodarona, droga paradigma da classe
[l de Vaugham-William, os resultados observados nos ensai-
os clinicos foram de certa forma discordantes, observando-
se beneficios e auséncia dos mesmos em estudos envolven-
do populacées aparentemente semelhantes e em relago a
mortalidade cardiaca e global**(GESICA e CHF-STAT}. Dois
ensaios clinicos envolvendo um niimero significativo de pa-
cienles apresentaram resuktados concordantes®” (CAMIAT e
EMIAT), demonstrando que a amiodarona, embora nao te-
nha modificado a mortalidade cardiaca global, poderia redu-
zir a morte cardiaca sibita em pacientes com arritmias ven-
triculares complexas e fracio de ejecio diminuida. Em uma
revisio recente de um desses ensaios (EMIAT), observou-se
que essa droga apresentou melhores resultados naqueles
pacientes que apresentavam freqliéncia cardiaca basal mais
elevada (maior efeito simpético).

Assim, frente aos resultados observados nos  diversos
ensaios clinicos envolvende drogas antiarritmicas e pacien-
tes com fracio de ejecdo diminuida, podemos extrair as se-
quintes recomendacoes:

Indicacbes aceitas:

+ Pela possibilidade do desenvolvimento de efeitos
proaryitmicos graves ou fatais ndo € recomendéavel o uso
de drogas antiarritmicas da classe | e o sotalol em pacien-
tes com cardiomiopatias e fracdo de ejecdo diminuida.

= Nao existem justificativas clinicas concretas para o
uso empirico e profilatico de amiodarona na populacao
geral com cardiomiopatias e fracio de ejecao diminuida.

« Pacientes que apresentam um perfil arritmogé-
nico especifico, traduzido pela presenca de arritmias
ventriculares complexas (respostas pareadas e TV nao
sustendada), acao simpéatica evidente (taquicardia), po-
derao se beneficiar com o uso de amiodarona na pro-
filaxia da morte cardiaca subita.

14. MARCAPASSOS E
ABLACAO POR CATETER

Constitui achado pouce freqiiente a ocorréncia
de bradiarritmias sintomaticas por disfuncao sinusal,
BAV ou fibrilagao atrial com alto grau de BAV (neste
caso, em especial naqueles pacientes que fazem uso de
drogas depressoras da condugéo nodal como o digital
e a amiodarona) durante a evolucio dos diversos qua-
dros de insuficiéncia cardiaca. A bradicardia represen-
ta, na maioria das vezes, um complicador na evolucio
do processo e dependendo de suas caracteristicas clini-
cas poderd ser corrigida com o implante definitivo de
MP artificial. Este tipo de procedimento permite um
melhor manuseio desses pacientes, especialmente dos
que necessitam de drogas bradicardizantes como o di-
gital e amicdarona. As indica¢des classicas para im-
plante de marca-passo artificial definitivo para corre-
¢30 de bradiarritmias sintomaéticas indepedem da pre-
senga de disfuncao miocéardica, visando corrigir o défi-
cit de freqiiéncia. No entanto pacientes com insuficién-
cia cardiaca poderdo apresentar algumas indicacdes
especiais, inerentes ao proéprio quadro clinice. Especi-
almente duas deverdo ser analisadas: pacientes com
fibrilagdo atrial sustentada com resposta média ventri-
cular elevada. A presenca de ciclos cardiacos elevados
e irregulares podera induzir ou agravar o deficit
miocardico através do estabelecimento de um quadro
de taquicardiomiopatia.? A inducio de bloqueio AV to-
tal por cateter com ablacao especifica da juncao AV
produzindo controle e regularidade dos ciclos ventricu-
lares apresenta reais beneficios para esses pacientes.?
Tem-se tentado induzir, com a ablagao da regido poste-
rior da juncao AV, apenas uma modificacéo do nodulo
AV sem o estabelecimento de BAVT, observando-se uma
reducao da resposta ventricular. As vantagens desse
método ainda ndo estdo completamente estabelecidas.
A segunda indicac¢ao representa um complemento do
procedimento ablativo por cateter. Pacientes com mio-
cardiopatias avancadas poderfo apresentar uma forma
especial de taquicardia ventricular sustentada, induzida
por reentrada ramo a ramo.'" E uma forma grave de
taquiarritmia com freqiiente desencadeamento de qua-
dro sincopal, podendo ser esta a primeira manifesta-
¢ao da TV. Seu mecanismo perpetua-se através da desci-
da do um estimulo elétrico pelo ramo direito, passa-
gem pelo septo [V, ativagao retroégrada do ramo es-
querdo e retorno ao ramo direite, produzindo um
movimento continuo e de alta freqiiéncia que, pelas
suas caracteristicas, produz uma TV com morfologia
de BRE. A ablagdo por cateter do ramo direito re-
presenta um procedimento curativo para esses paci-
entes. Como a maioria deles apresenta distirbios im-
portantes da conducao [V, recomenda-se o implante
profilatico e definitivo de marca-passo artificial. Esta
& a Unica indicacao definitiva de ablacao por cateter
em pacientes com insuficiéncia cardiaca. Outras for-




mas de taquicardias ventriculares sustentadas geral-
mente sic abordadas através de implante de
cardioversor-desfibrilador.

Assim, pelas consideracdes acima delineadas sugeri-
mos as seguintes recomendagdes em relacao ao implante
de MP artificial e procedimentos ablativos em pacientes
com cardiomiopatias e fracio de ejeco diminuida:

Indica¢Oes aceitas:

« Pacientes com bradiarritmias sintomaticas
deverdo ser submetidos a implante definitivo de
MP artificial, preservando-se sempre que possi-
vei a contribuicao atrial através de estimulacao
seqiiencial AV.

» Em presenca de déficit cronotrépico esponta-
neo ou induzido por drogas, devera ser considerado
o implante definitivo de MP artificial para correcao
da bradiarritmia € melhor manuseio do paciente.

- Pacientes que apresentam sincope ou TV sus-
tentada, em especial com morfologia do tipo BRE,
deverio ser submetidos a estudo eletrofisiologico
para caracterizacio do mecanismo sincopal e/ou da
taquicardia. Em presenca de uma TV do tipo ramo
a ramo, a ablacdo por cateter do ramo direito é
mandatéria com alta possibilidade de resolucéao do
evento taquiarritmico. Recomenda-se para a maio-
ria dos pacientes o implante definitivo de MP artifi-
cial apés este tipo de procedimento. Em outras for-
mas de TV sustentadas com quadro sincopai, o pa-
ciente devera ser corretamente avaliado pela possi-
bilidade de implante de um cardioversor-
desfibrilador.
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15. INSUFICIENCIA
CARDIACA DIASTOLICA

Tipo de insuficiéncia que apresenta aspectos fisio-
patologicos e terapéuticos que a diferenciam, devendo
ser conhecidos a fim de poderem ser utilizados nos
pacientes com este acometimento. 13

Pode ser devido a disfuncao primaria (hiperiensao
arterial, doenca arterial coronéaria, cardiomiopatias
hipertrofica, restritiva e infiltrativa, estenose adrtica e
cardiopatia do idoso) e secundaria (insuficiéncia adrtice,
insuficiéncia e estenose mitrai, pericardite constritiva,
derrame pericardico e tamponamento cardiaco}. Qual-
quer das causas acarretam a disfungao diastdlica por
multiplos mecanismos (isolados ou em associagio},
como: alteracéo do relaxamento miocardico com com-
prometimento da fase iniciai do enchimento ventricu-
lar, alteracdes da distensibilidade e/ou da homeostase
do calcio, com comprometimento da funcio diastdlica
em diferentes niveis,

Encontramos alteracac do enchimento ventricular,
que naoc se faz de maneira adequada com pressdes nor-
mais: pequenas variacées de volume levam a excessivo
aumento das pressdes diastdlicas ventricuiares com re-
percussio ao territério pulmonar. A fibrose, a hiper-
trofia miocardica, a isquemia e 0 aumento da pbs-car-
ga s&o fatores que contribuem para ¢ aparecimento da
disfuncao diastélica. 4

Sua freqgiiéncia estd ao redor de 40% entre os pa-
cientes com IC (IC sintomatica com funcio sistolica nos-
mal); em 50% dos idosos é a sua causa da [C e os paci-
entes com IC sistdlica também apresentam acometi-
mento diastolico,

Sua mortalidade & de 46% em 7 anos ®, tendo
sido visto que no estudo VeHFT [ (realizado quase
que exclusivamente com populagdo mascuilina}, a [C
sistdlica tinha mortalidade de 15 a 20%, enguanto
a IC diastolica de 8%.°

Tratamento baseado na tabela 3, onde poderemos
encontrar o mecanismo utilizado como terapéutico na
IC Diastdlica.

Um dos aspectos fundamentais no tratamento da
[C diastélica ¢ assegurar tempo adequade para a
diastole, devendo a freqiiéncia cardiaca ser mantida em
nivel inferior a 70 bpm., sendo os bloqueadores
adrenérgicos e os antagonistas canais do calcio os mais
empregados para a obtencao deste efeito. Os principi-
os basicos neste tipe de disfuncio cardiaca sao: reduzir
os sintomas, controlar a pressao arterial revertendo a
hipertrofia ventricular esquerda, prevenindo ou tratan-
do a isquemia miocardica.'®

Consideracdes dos medicamentos utilizados no tra-
tamento da IC Diastélica:

a- Diuréticos: furosemida, de eleicao no tratamento
do EAP; pode ser perigose nos casos onde acarreta
stbita e intensa diminuicdo do retorno venoso ou em
excesso, ocasionando baixo débito. Apds reducdo da

congestéo, devemos diminuir © seu uso ou empregar-
mos o0s tiazidicos {(menor perda de volume).

b- Digital: nao deve ser prescrito, exceto para con-
trolar a freqiiéncia cardiaca na fibrilacéo atrial.

¢~ Antiarritmicos: a contracio atrial contribui na
IC diastdlica com 25 3 30% ou mais do volume ventri-
cular. A fibrilaco atrial poderad ocasionar EAP. Para a
cardioversac quimica usamos a amiodarona ou o
propranoiol. Nao revertendo, empregamos a
cardioversao elétrica.

d- Bioqueador adrenérgicos: reduz consumo de O,
tem efeito antisquémico, confrola a presséo arterial e
atua na reversdo da hipertrofia miocardica, além de
reduzir a freqiiéncia cardiaca.

e- [ECA: diminui a concentracdo de angiotensina
Il e da aldosterona, reduz a pressao arterial, a fibrose e
a hipertrofia ventricular, melhorando o relaxamento,
alem de atenuar o eieito vasoconstritor da angiotensina
Il ao nivel das artérias coronérias, melhorande a nutri-
cao do coracao, ficando sua indicacao mais restrita aos
com hipertensdo arterial e com estenose adrtica.

f- Antagonistas do célcio: diminuem a pressac arte-
rial, atuam na regressao da hipertrofia ventricular, redu-
zem a concentracac do célcio e a isquemia miocardica.

g- Espironolaciona: inibe a proliferacio e fibrose
miocardica.

blequeador adrenérgico; antagenista canais do calcio {diltiazem/
verapamit}

- Manter o riimo sinusai

Amiodarona; Cardiovers#o quimica ou eléirica

- Biogueadores adrenéwrgicns; IECA

iriinuirproliferacdo miocardicas
Blequeadares adrenérgicos , IECA e Espironolactona

- Nitratos, Blaqueéﬂﬁrés adrenérgicos e Antagonista Canais
do Calein

TABELA -3 IC DIASTOLICA: PRINCIPIOS DO TRATAMENTO
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SUSPEITA DE INSUFICIENCIA CARDIACA ?
dispnéia
fadiga / cansago
edema
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HISTORIA PREVIA | | EXAME FISICO METCDO
- angina ou infarto | | - taquicardia COMPLEMENTAR
- hipertensao arterial | | - turgéncia venosa - RX térax
- valvopatia - ponta desviada - ECG
- febre reumatica - bulha - ECO
- palpitagdes adicional B, ou B, - Bioquimica
- 50pras - Fungdo tiredide
- estertores
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16. INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA

CONSIDERACOES PRELIMINARES

O edema agudo de pulmao cardiogénico, o cho-
que cardiogénico e a descompensacao aguda de insufi-
ciéncia cardiaca crdonica séo as principais apresenta-
¢bes clinicas da insuficiéncia cardiaca aguda.

As metas terapéuticas na abordagem de tais con-
di¢des devem ser direcionadas basicamente para a ma-
nutencao de adequado débito cardiaco a fim de preser-
var a perfusao de Orgaos vitais e para o alivio da con-
gestao pulmonar e sistémica. Também deve-se objetivar
uma relacéo favoravel entre oferta e demanda miocér-
dica de oxigénio.

A insuficiéncia cardiaca aguda, em funcéo da alta
mortalidade, principalmente no choque cardiogénico,
requer abordagem rapida e enérgica no sentido de es-
clarecimento diagnéstico, estabilizacdo hemodinamica
e tratamento de condicdes passiveis de corregao.

Disturbios respiratorios ¢ hemodinamicos ameaga-
dores da vida de outras etiologias, como por exemplo
o edema pulmonar n&o cardiogénico e o choque sépti-
co, devemn ser considerados no diagnéstico diferencial.

a- Medidas de ordem geral

- Certificaco de via aérea patente, administracao
de oxigénio e correcio de acidose respiratéria. Consi-
derar suporte mecanico ventilatério nao invasive (CPAP
ou BIPAP através de mascara facial ou nasal) e nao
retardar instituicio de via aérea artificial (entubagao
endotraqueal} e suporte mecanico ventilatério invasivo
em pacientes com hipoxemia critica ou refrataria.

- ldentificacao de fatores precipitantes ou
perpetuadores da descompensacao hermnodinamica pas-
siveis de correcgo ou controle (distlrbios eletroliticos,
distarbios do equilibrio acido-base, anemia, infec¢do,
doencas da tiredide).

- Reversao dos efeitos de drogas depressoras da
funcao ventricular com suspensao das mesmas e even-
tualmente com uso de antidotos farmacolégicos. Aten-
¢ao para toxicidade pelo digital.

- Cardioversdo sincronizada imediata quando a
descompensacdo hemodinamica for atribuida a
taquiarritmia. Estimulagdo cardiaca artificial externa
(marca-passo transcutaneo e/ou transvenoso) e/ou uso
de atropina quando a descompensacao hemodinamica
for atribuida a bradiarritmia.

- Utilizacdo de morfina em pacientes com edema
agudo de pulmao cardiogénico (beneficio por diminui-
¢ao do esforgo e do trabatho respiratério, vasodilatagao
venosa e arteriolar) com atencdo para a possibilidade
de depressao respiratéria {particularmente em idosos,
em portadores de doenca pulmonar crénica e em ca-
sos de hipercapnia).




- Considerar utilizacao de xantinas e/ou de
agonistas adrenérgicos b, em casos com broncoespasmo
importante (evitar ou usar com cautela em pacientes
idosos e naqueles com arritmias).

b-Considerar monitorizacdo com o cateter
de Swan-Ganz

- No cheque cardiogénico que nao responde ime-
diatamente & reposicao volémica,

- No edema agudo de pulmio sem resposta ade-
quada as intervencdes terapéuticas.

- No edema agudo de pulmao com hipotensio no
curso do tratamento.

- Na descompensacao aguda da insuficiéncia car-
diaca crénica sem resposta adequada as intervencdes
terapéuticas.

- Na davida entre edema pulmonar cardiogénico e
nao cardiogénico.

- Para auxilio no esclarecimento diagnéstico das
hipoteses de doencas cardiacas estruturais.

c-Otimizacao da pré-carga e da pbs-carga

- Posicionamento do paciente com elevacao da ca-
beceira do leito no edema agudo de pulméo.

- Embora no edema agudo de pulmao a utilizacéo de
torniquetes nos membros, para reducao do retorno veno-
so, atualmente nao seja fregilentemente necessaria, esta
técnica pode ser empregada em condicdes de emergén-
cia quando por algum motivo houver retardo na institui-
¢ao de intervencdes farmacoldgicas.

- Utilizagao de furosemida por via intravenosa e de
nitratos por via sublingual ou em infuséo venosa conti-
nua para reducado da pré-carga em pacientes com evi-
déncias de congestac pulmonar.

- Nitratos s&o os agentes de escolha nos distar-
bios isquémicos e também séo efetivos quando o dis-
tarbie hemodinamico naoc for decorrente de isquémia
miocardica.

- Nitratos em doses mais elevadas também redu-
zem a pos-carga.

- Deve-se ter cautela com medidas para reducao
da pré-carga na insuficiéncia cardiaca aguda, pois, di-
ferentemente da insuficiéncia cardiaca crénica que cur-
sa com retencae de sddio e dgua, muitas vezes os paci-
entes ndo se encontram hipervolémicos e a reducio
inadequada da pré-carga pode ser seguida de reducio
da pressao arterial e do débito cardiaco

- Procedimentos dialiticos e/ou de ultrafiltracao po-
dern ser necessarios para o alivio da congestao pulmonar
em pacientes com comprometimento da funcao renal.

- O nitroprussiato de sddio promove reducao da
pré-carga e da pos-carga e deve ser considerado nos
pacientes que néoc respondem ao tratamento com ni-
tratos, naqueles com edema agudo atribuide a
regurgitacdo adrtica ou mitral, no edema agudo como
emergéncia hipertensiva, quando houver evidéncias de
acentuado aumento da resisténcia vascular sistédmica,
come terapia combinada com agentes inotropicos ou
vasopressores

- Tanto maior & o beneficio com a reducéo da pés-
carga quanto maior for o comprometimento da funcao
sistdlica ventricular.

- Evitar ou empregar com cautela nitratos e
nitroprussiato de sddio gquando a pressac arterial
sistolica for menor que 100 mmHg.

- No choque cardiogénico e em pacientes
hipotensos sempre considerar a infuséo de volume caso
né&o haja evidéncias nitidas de congestao pulmonar.

d-Suporte farmacolégico com inotrépicos e
vasopressores

- Considerar no edema agudo de pulmio o uso de
dobutamina em casos sem resposta satisfatéria com me-
didas para reducdo de pré-carga e de pés-carga, na-
queles que desenvolvern hipotensic com o diuréticos e
vasodilatadores e nos pacientes sabidamente com com-
prometimento da funcao sistélica.

- Considerar o uso de milrinona associado ou nao
ac uso de dobutamina. Alguns autores reservam o em-
prego da milrinona apds resposta insatisfatoria ao use
de dobutamina.

- Pacientes hipotensos podem ser inicialmente abor-
dados com dobutamina se ndo houver evidéncias clini-
cas importantes de hipoperfusao e com dopamina caso
essas evidéncias sejam presentes.

- A abordagem terapéutica inicial de pacientes com
hipotensao critica deve ser com noradrenalina ou com
doses elevadas de dopamina.

- A prevencao do desenvolvimento de disfuncao
renal e a melhora da funcéo, caso a disfuncéo ja es-
teja presente com baixas doses de dopamina, séo
controversas.

- Embora venha mais recentemente sendo menos
utilizado na insuficiéncia cardiaca aguda, o digital pode
eventualmente ser empregado em pacientes com
arritmias supraventriculares (particularmente na
fibrilacao atrial com resposta veniricular elevada) e na-
queles que ja vinham em uso deste farmaco.

e- Considerar suporte mecéanico circulatorio
(contrapulsacao intra-aortica)

- Na insuficiéncia cardiaca aguda com resposta
terapéutica insatisfatéria (otimizacdo da pré-carga e
da poéds-carga e emprego de inotrdpicos e
vasopressores) e com condicdes patoldgicas de base
passiveis de reversao.

- Para realizacio de cateterismo cardiaco/ cinean-
giocoronariografia e intervencdo de revascularizacéo de-
finitiva em pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda
acompanhada de isquemia miccardica.

- Na estabilizacdo para diagnéstice e terapéuti-
ca cirargica da insuficiéncia cardiaca aguda decor-
rente de significativa regurgitacido mitral ou rotura
do septo ventricular.

- Na estabilizacio da insuficiéncia cardiaca crénica
agudizada de pacientes canditados a transplante cardi-
aco ou outras intervencdes cirlrgicas.




f- Condicdes Especiais:

Descompensacao aguda de insuficiéncia car-
diaca crénica

- Otimizar a medicacéio para uso por via oral a lon-
go prazo na descompensa¢do aguda de insuficiéncia
cardiaca crénica enquando se estabiliza o paciente com
as intervencdes terapéuticas previamente descritas.

Disfuncao ventricular esquerda grave no
infarto agudo do miocardio

- Considerar contrapulsacao intra-adrtica, catete-
rismo cardiaco/cineangiocoronariografia, angioplastia
coronaria ou revascularizagdo miocérdica cirGrgica em
pacientes com grave disfuncdo ventricular esquerda,
complicando o infarto agudo do miocardio.

- Talvez haja beneficio de contrapulsagdo intra-
aodrtica em pacientes com infarto agudo do miocardio
complicado com choque cardiegénico e submetidos a
terapia trombolitica em ambiente hospitalar sem con-
dicdes togisticas favoraveis para angioplastia.

Insuficiéncia cardiaca aguda e condicoes pas-
siveis de abordagem cirargica

- Muita atencao para que nao se deixe de diagnos-
ricar e indicar precocemente procedimentos cirtirgicos
em doencas cardiacas estruturais (regurgitacao mitral
por rotura de cordoatha ou musculo papilar, rotura do
septo ventricular} e no tamponamento pericardico.

Infarto do ventriculo direito com repercus-
soes hemodindmicas

- Otimizacao da pré-carga do ventriculo direito com
infusdo de volume com sclucio salina isoténia e com
utilizacao muito criteriosa de nitratos e diuréticos.

- Se necessaria estimulagdo cardiaca artificial ex-
terna. tentar marca-passo temporario seqiiencial AV.

- Suporte inotrépico com dobutamina, se houver
resposta insatisfatoria com infusao de solugao salina

- Considerar nitroprussiato de sdédio e
contrapulsacdo intra-adrtica para redugdo da pos-car-
ga do ventriculo direito em casos com disfungac ventri-
cular esguerda concomitante.

- Considerar tromboliticos, angioplastia e revascu-
larizacio miocardica cirGrgica.

Insuficiéncia cardiaca aguda refrataria

- Considerar cateterismo cardiaco/cineangiocoro-
nariografia na insuficiéncia cardiaca aguda refrataria,
quando houver a possibilidade de ocorréncia de doen-
ca arterial coronaria em pacientes que sejam candida-
tos a revascularizacao.

Embolia pulmonar

- Considerar terapia trombolitica nos primeiros 14
dias do evento, quando houver evidéncias de disfungéo
ventricular direita.

g- Desempenho ventricular e pressao de en-
chimento nas intervencoes farmacologicas na
insuficiéncia cardiaca aguda

débito cardiaco (1/ min )
refletindo o desempenho ventricular
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pressiio de oclusio de artéria pulmonar( mmHg )
estimando a pressio de enchimento ventricular

QUADRANTES

-1 sem congestde pulmonar e sem hipoperfusdo sistémica
il com congestdio pulmonar e sem hipoperfusao sistémica
il sem congestdc pulmonar e com hipoperfusdo sistémica
IV com congestdo pulmanar e com hipoperfuséo sistémica

X sem depressio significativa da fungdo contrtil ventricular
Y. depressaoe da fungdo contratil ventricular
Z importante depressdo da fungdo contratil ventricular

.- Reposigio volémica em pacientes com fungao ventricular de-

" .. primida e sem congestdo pulmonar. Ocorre aumento do dé-
hito através do macanismo Frank-Starling. Ha também ne-
cessidade de se manter uma maicr presséo de enchimento
em fungio da reducgo da complacéngia ventricular.

2. Efeito adverso do uso de diuréticos. Na porcdo mais inclina-
da da curva ocorre redugao do débito cardiace com uso de
diuréticos. Na fase precace da insuficiéncia cardiaca aguda,
diferentemente da insuficiéncia cardiaca cronica, os pacien-
tes sdo normovolémices, pois ainda nde ocerreu retencio
de s6dio e agua.

_ Redugdo da congestdo puimonar sem significativa redugdo
! do débito cardiaco em pacientes com depresséo da fungao
ventricular na parte de menor inclinagao da cu#va peio efeito
benéfico de diuréticos e agao de vasodilatador predominan-
te em Jeito vascular de capacitncia.

Aumento do débito cardiaco e redugio da congestdo puimo-
nar pelaagdo de vasodilatader predominante em leito vascular
de resisténcia.

- Aumento do debite cardiace com alguma redugdo da con-
gestio pulmonar peia agdo de agentes inotropicos.

Aumento do débito cardlaco com importante reduc&o da con-
gestio pela agio de agentes inotrdpicos em associagao com
. vasodilatadores.

- Aumento do débito cardiaco acompanhado de aumento da
: resistBneia vascular e da congesto pulmaonar pelo uso de
altas doses de vasopressores.




h- Orientacées na Terapéutica:
Orientacdes em linhas gerais para abordagem te-
rapéutica em fun¢do das hemodinamicas na insuficién-

cia cardiaca aguda

CONDIGAQ HEMODINAMICA

Pacientes sem nitidas evidénei-
as de congestao pulmonar ¢ com
hipotensda arterial ou sirais de
hipoperfusio

ABORDAGEM INICIAL EM .

-LINHAS GERAIS

Infusde de solucdo salina
isotbnica

Pacientes com coengestio pulmo-
nar & sem hipotensao arterial

Furosemida
Nitratos (principalmente, mas ndo
apenas com substrato isquémico)

Pacientes com congestdo pulmo-
nar e hipertensdc arterial ou le-
sdo valvar regurgitante

Furosemida
Nitroprussiato de sédio

Pacientes com congestdo pulmo-
nar e hipotensac sem sinais acen-
tuados de hipoperfusao

Dobutamina

Pacientes com congestdo pulmo-
nar e hipotens&o com sinais
acentuados de hipoperfusio

Dopamina

Pacientes com congestdo pulmo-
nar ¢ hipotensao critica

Noradrenalina

Orientacdes em linhas gerais para abordagem tera-
péutica em funcéo das condi¢des clinicas na insuficiéncia

cardiaca aguda

ONDICA( !

Insuficiéncia cardiaca aguda
(edema agudo, choque cardio-
génico)

ORIENTAC(

AS GERA

- Medidas de ordem geral

- Otimizagdo da pré-carga e da
pos-carga

- Suporie farmacolégico
{inotropicos/vasopressores)

Insuficiéncia cardiaca aguda com
substrato fisiopatogénico passi-
vel de reverséo

- Medidas de ordem geral

- Otimizagio da pré-carga e da
pos-carga

- Suporte farmacolégico
(inotropicas/vasopressores)
Contrapulsagdo intra-adrtica

Insuficiéncia cardiaca aguda gra-
ve decorrente de infarto agudo do
miocardio

- Medidas de crdem geral

- Otimizagao da pré-carga e da
pds-carga

- Suporte farmacolégico
{inotrdpicos/vasopressores)

- Contrapulsacdo intra-adrtica
- Terapia de reperfuséo

- Revascularizagio cirirgica

Insuficiéncia cardiaca aguda de-
corrente de lesdo cardiaca estru-
tural

- Medidas de ordem geral

- Otimizacdo da pré-carga e da
pos-carga

- Suporte farmacoldgico
(inotrdpicos/vasopressores)

- Gontrapulsagdo intra-adrtica
- Corregdo cirlirgica + revascu-
larizagdo cirdrgica

Descompensagio aguda da insu-
ficiéncia cardiaca cronica

- Medidas de ordem geral

- Otimizagdo da pré-carga e da
pds-carga

- Suporte farmacolégico
{inotrdpicos/vasopressores)

- Otimizagdo da medicagdo por
via oral

i- Intervencoes Farmacolégicas:

Furosemida

- Agem promovendo absor¢go de NaCl na alca de
Henle e vasodilatacio venosa.

- Tem como efeito hemodinamico reducio da pré-
carga e alivio da congestiao pulmonar.

- Dose inicial de 20 a 40 mg IV {0,5 a 1,0 mg/kg),
podendo ser repetida.

- Pode reduzir excessivamente a pré-carga em paci-
entes que nado estejam hipervolémicos. Pode causar
deplecao de Nat, K+, Ca*+, Mg* .

Morfina

- Age por mecanismo néo bem conhecido no siste-
ma nervoso central e promove vasodilatacio arterial e
venosa. Em parte os efeitos sao decorrentes de acao
simpaticolitica. Tem potente acao analgésica.

- Tem como efeito hemodinamico reducéo da pré-
carga e também pode reduzir a resistdncia vascular
sistémica. Também oferece beneficio por diminuicio do
esforco e do trabalho respiratério e por suas proprieda-
des analgésicas.

- Dose inicial de 1 a 3 mg IV a cada 3 ou 30 minutos
{méaximo de 15mg/hora em 3 horas)

- Pode promover depressdo respiratéria e deve ser
evitada ou utilizada com cautela em pacientes idosos, nos
portadores de doenga pulmonar cronica e em casos de
hipercapnia.

Nitratos

- Agem promovendo relaxamento da musculatura lisa
vascular por ligag@o a receptores especificos.

- Tem como efeito hemodinamico reducao da pré-
carga. Em doses mais elevadas também pode reduzir a
pos-carga. Oferece beneficio adicional pelo alivio da
isquemia miocardica. .

- A nitroglicerina & administrada em infusio venosa
continua na taxa de 10 a 200 {eventualmente mais) g/
min. Preparados para emprego por via sublingual, po-
dem ser administrados repetidas vezes (até quatro toma-
das) a curtos intervalos de tempo (a cada 5 ou 10 minu-
tos).

- Efeito adverso mais importante & a hipotensao.
Eventualmente a nitroglicerina pode promover bradicardia
e piora de trocas gasosas pulmonares com hipoxemia.

- Em linhas gerais deve-se evitar o uso ou utilizar com
cautela quando a pressao arterial sistélica for menor que
100 mmHg.

Nitroprussiato de sodio

- Agem promovendo relaxamento da musculatura lisa
vascular por ligagio a receptores especificos.

- E um vasodilatador balanceado e tem como efeito
hemodinamico reducao da pds-carga e da pré-carga.

- Utilizacdo em infusdo venosa continua de na taxa
de 0,5 a 8,0 pg/kg/min.

- Efeito adverso mais importante é a hipotensao.
Eventualmente também pode piorar as trocas gasosas pul-
monares com hipoxemia como a nitroglicerina. A possi-




bilidade de redugéo do fluxo coronério é controversa.

- Em linhas gerais deve-se evitar o uso ou utilizar
com cautela quando a pressio arterial sistdlica for menor
que 100 mmHag.

- Também deve ser utilizado com cautela em pacien-
tes com comprometimento da funcao renal.

Dobutamina

- Age promovendo estimulacio adrenérgica (B, > B, > o,

- Tem como efeito hemodinamico reducio da pos-
carga. da pré-carga e aumento da contratilidade.

- Utilizagao em infusdo venosa continua na taxa de 2
a 30 ug/kg/min.

- Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia. flutuagdes da pressdo arterial e
hipocalemia.

Dopamina

- Age promovendo estimulagao adrenérgica (B, > o).

- Tem como efeito hemodinamice aumento da con-
tratilidade e pode aumentar a pés-carga e a pré-carga.

- Utilizacdo em infusao venosa continua na taxa de
2 a 30 pg/ka/min.

- Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia e necrose tecidual, se ocorrer
extravasamento vascular.

Noradrenalina

- Age promovendo estimulagao adrenérgica (o> §,).

- Tem como efeito hemodindmico aumento da con-
tratilidade. da pos-carga e da pré-carga.

- Utilizacdc em infusao venosa continua na taxa de
2 a 12 {eventualmente mais) pg/min.

- Pode promover iaquicardia, arritmias cardiacas,
isquemnia miocardia e necrose iecidual se ocorrer
extravasamento vascular.

Milrinona

- Age através da inibicdo da fosfodiesterase, aumen-
tando os niveis intracelulares de cAMP

- Tem como efeito hemodinamico reducao da pés-
carga. da pré-carga e aumento da contratilidade.

- Utilizacdo em infusdo venosa continua na taxa de
0.375 a 0,750 ug/kg/min apds dose de ataque de 50
Lg/kg/min IV em 10 minutos.

- Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemnia miocardia e hipotensao arteriat.

j-Metas Terapéuticas:

SUPORTE HEMODINAMICO

pressao arterial média..........ocovoceeiriie e > 80 mmHg
fregliBncia Cardiaca .......oooveevecieniriece e <110 bpm
pressdo de oclusdo de artéria pulmonar........... 15 - 20 mmHg
pressao média de atrio direito ... 10 - 14 mmHg
INAIcE CArdIaC oo > 2.5 I/minfm2
indice de trabalho sistélico de VE ......coceo..... > 55 g/m/bat/m?
indice de resisténcia

vascular SistBmica ..o 1800 - 2500 din/s/cm’/m?

OTIMIZAGAD DO TRANSPORTE DE OXIGENIOQ

REMOGIODING ..o > 100%
saturacao arterial de OXIigenio ..o ivvcvreiircc e >92%
pressdo arterial parcial de 0Xig&nio .......cooencevieccrnn > 60%
saturagao venosa de 0XIgeNI0 ..o > 60%
pressdo venosa parcial de oXigénio ..o, > 35%

REVERSAO DA DISFUNCAO DE ORGAOS

reversac da encefalopatia

GEDIE0 UMINANTO v > 0,5 ml/kg/h
1ACTAT0 SEIICO ot e < 2,2 mM/l
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17. TRATAMENTO
CIRURGICO

INTRODUCAO:

Quando adeguada, a abordagem cirargica pode ser
fonte de significative alivio de sintomas e aumento de
sobrevida de pacientes com ICC .

POPULACAO-ALVO:
Sao candidatos ao tratamento cirQrgico os pacien-
tes com ICC portadores de:
a)Valvopatia Adrtica.
biValvopatia Mitral.
c)Coronariopatia,
d)Cardiomiopatia.
e}Cardiopatia Congénita,

— T

—

OPCOES CIRURGICAS:
a)Troca Valvar Adrtica.,
b}Cirurgia Valvar Mitral.
c)Revascularizacio Miocéardica.
d) Transplante Cardiaco.
e)Cardiomioplastia.

f) Ventriculectomia Parcial.
g)Circulacdo Mecanica Assistida.

TROCA VALVAR AORTICA :

- ESTENOSE AORTICA:

» Em linhas gerais nenhum paciente com estenose
adrtica grave deve ser considerado inoperavel devido a
gravidade dos sintomas, idade ou disfuncao ventricular.

- Mortalidade Cirdrgica : 5% a 15% .

- Scbrevida em 10 anos : 80%

- Area Aortica menor que 0,8 cm

- Valvoplastia com baléo: Ponte para a cirurgia .

- INSUFICIENCIA AORTICA:

A baixa fracio de ejegho, associada a insuficiéncia
abrtica, transforma os resultados cirdrgicos imediatos
e tardios piores quando comparados & estenose adrtica.

a)Diametro sistélico final 55 mm ( ECO ).

b)indice de volume sistélico final 90 ml/m2
(Cintilografia).

c)Classe funcional IV { NYHA ).

diDisfuncao ventricular superior a 18 meses.

CIRURGIA VALVAR MITRAL.:

* Grave insuficiéncia mitral com fracée de ejecao 40%
e indice de veolume sistélico final 90 ml/m2 tem maior
mortalidade cirlrgica imediata e tardia.

* Avanco técnico reparo valvar mitral.

* Insuficiencia mitral priméria insuficiéncia mitral se-
cundaria a IVE.

+ Troca valvar mitral parece melhorar o resultado da
ventriculectomia parcial.




-

REVASCULARIZACAO MIOCARDICA:

* A sobrevida provavel em 2 anos dos pacientes
com grave cardiopatia isquémica, tratados clinicamen-
te. & de apenas 30%.

¢ Experiéncia da Yale University 135 pacientes
com fracidc de ejecao 30%:

- Mortalidade Hospitatar = 5.2%

- Sobrevida em 1 ano = 87%

- Sobrevida em 4 anos = 71%

Metas desejadas:

a}Colocar pontes em vasos que irriguem grandes
territérios musculares.

bjUsar a artéria mamaria interna esquerda para a
descendente anterior.

c)Evitar Reoperacdes .

d)Empregar o B. 1. A, de forma liberal .

¢)Realizar estudo eletrofisiolagice (AICD em 24%
dos pacientes).

f) Evitar operar pacientescom H. A. P e [ V. D,

*g} Resquardar o miocardio sob risco e recuperar o
hibernado.

*h} Melhorar a angina. a fungao ventricular ¢ a qua-
lidade de vida.

IndicacGes aceitas:

- Na presenca de condi¢ao clinica aceitavel para o
risco cirirgico, em pacientes com viabilidade miocar-
dica comprovada por estudo cintigrafico ou ecocardio-
grama com stress por dobutamina, em que a area a
ser revascularizada seja de importancia sobre a evolu-
¢do clinica ou progndstica da Insuficiéncia Cardiaca

TRANSPLANTE CARDIACO:

» Experiéncia da Stanford University 496
pacientes:

- Mortalidade Hospitalar = 8%

- Scbrevida em 1 ano = 82%

- Scbrevida em b anos = 61%

- Sobrevida em 10 anos = 41%

* Transplante Cardiopulmonar (STANFORD):
- Sobrevida em 1 ano = 68%

- Sobrevida em 5 anos = 43%

- Sobrevida em 10 anos = 23%

IndicacGes aceitas:

- Esta indicado para pacientes com ICC terminal
em classes funcionais Il ou IV da NYHA que n3o pos-
sam ser submetidos a outro procedimento cirGrgico.

Contra-indicactes:

- Hipertensio Arterial Pulmonar

- Infecgdo sistémica ativa,

- Disfun¢éo hepética ou renal irreversiveis .

CARDIOMIOPLASTIA:

Indicacdes aceitas:

- Maior beneficio nos pacientes Classe Fun-
cional II-II1.

- Nao se mostrou superior ao tratamento cli-
nico na melhora da sobrevida.

VENTRICULECTOMIA PARCIAL:

Tem como objetivo reduzir o diametro do VE, mo-
dificar a forma e a geometria do VE , melhorar as fun-
¢oes sistdlica e diastdlica e corrigir a insuficiéncia mitral.

Os resultados obtidos em pacientes em classe fun-
cional IV tem demonstrado uma mortalidade
intrahospitalar de até 15% e ao fim de 1 ano de até
45%. Recentemente a Cleveland Clinic demonstrou uma
mortalidade de 0% intrahospitalar e de 13% ao fim de
1 ano e de 30%, ao fim de 2 anos,

Parece. a principio, que os pacientes com maior
beneficio seriam os portadores de Cardiomiopatia dila-
tada ldiopatica, em que a correcdo associada da Insufi-
ciéncia Mitral por Anuloplastia e a retiratada média de
90-100g teriam influéncia positiva nos resultados.

Ha um risco maior nos pacientes portadores de Doen-
ca Coronaria de morte stbita por arritmia ventricular.

Indicacao aceita:

-E uma cirurgia em fase de avaliacao, poden-
do ser indicada nos pacientes com Insuficiéncia
Cardica refrataria a terapéutica medicamentosa,
que ndo possam ser submetidos ao Transplante
Cardiaco.

CIRCULACAO MECANICA ASSISTIDA:
a)Dispositivo em série: Balao Intra- Adrtico .
b)Dispositivos em paralele: Bio- Bomba e Hemo-

Bomba .
c)Ventriculo Esquerdo Artificial: Thoratec, Novacor,

Heartmate.

Indicacdo aceita:
- Ponte para transplante cardiaco.
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