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Introducao e recomendacoes

O tratamento da insuficiéncia cardiaca (IC) nas Gltimas
décadas sofreu grandes progressos, inicialmente com o
entendimento de sua fisiopatologia e, posteriormente, a partir
dos dados de grandes estudos.

E importante salientar, entretanto, que a parcela de estudos
em IC aguda sé passou a ser expressiva na tltima década, em
que foram publicados grandes registros e também os primeiros
ensaios com casuisticas maiores comparando estratégias
terapéuticas nesta patologia. Somente em 2005 foi publicada
a | Diretriz Latino-Americana para avaliagdo e conduta na IC
descompensada. O volume de informagoes sobre IC aguda
vem aumentando exponencialmente.

Apesar desses avangos, os niveis de evidéncia e os graus de
recomendagao dos procedimentos e tratamentos na IC aguda,
incluindo diagnéstico, estratificagao de risco, tratamento
clinico farmacolégico, nao farmacoldgico e cirdrgico ainda
apresentam limitagdes. Nesse contexto, a realizagdo de um
painel de especialistas emitindo opinides de maneira isenta
e discutindo as melhores evidéncias sobre os temas em IC
aguda torna-se fundamental, proporcionando nao apenas um
resumo das informagdes mais relevantes, como também um
documento simples e objetivo visando a auxiliar os médicos
na pratica clinica didria.

De maneira pioneira, a fim de propiciar legitimidade
ainda maior a esta diretriz, além dos especialistas em IC
ligados ao Grupo de Estudos em Insuficiéncia Cardiaca
(CEIC) da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), foram
convidados especialistas da Sociedade Brasileira de Cirurgia
Cardiovascular (SBCCV), da Associacao de Medicina Intensiva
Brasileira (AMIB), do Grupo de Estudos em Coronariopatias,
Emergéncias e Terapia Intensiva (GECETI) da SBC e da
Sociedade Brasileira de Arritmias Cardiacas (SOBRAC).

Esta diretriz classificou e definiu os graus de recomendagao
e os niveis de evidéncia dos procedimentos e tratamentos com
base na tabela abaixo.

II- Epidemiologia e etiologia

A IC tem alta prevaléncia e grande impacto na morbidade
e mortalidade em todo o mundo, sendo considerada hoje um
grave problema de satide publica de proporgoes epidémicas’.
Atualmente, conhecemos um pouco mais sobre os pacientes
com IC aguda, em comparacgao ha 10 anos. Segundo os
registros ADHERE? e OPTIMIZE-HF?, a média de idade dos

pacientes com IC aguda é de 72 e 73 anos e histéria prévia
de IC entre 75% e 87%, respectivamente, sendo 48% do sexo
masculino. Metade tem fragdo de ejecdo normal, um terco
tem fibrilacdo atrial ou insuficiéncia renal, 40% sao diabéticos,
porém a minoria (< 3%) tem pressao arterial sistdlica < 90
mmHg. Dados do National Hospital Discharge Survey (NHDS),
avaliando os anos entre 1979 e 2004, mostraram que durante
este periodo as internagoes por IC triplicaram, atingindo quase
4 milhdes em 2004. Um milhao de hospitalizagdes anuais sao
por piora da IC. As taxas de hospitalizagdo aumentaram com
a idade e mais de 80% ocorreram em idosos*.

A insuficiéncia cardiaca aguda descompensada, que resulta
em hospitalizacdo, acarreta problemas especificos. Primeiro:
a IC aguda marca uma mudancga fundamental na histéria
natural da progressao da doenca. As taxas de mortalidade no
ano seguinte a internagao por IC sao mais elevadas do que
naqueles que nao foram internados, e a hospitalizagao por IC
permanece como um dos fatores de risco mais importantes
para mortalidade®. Segundo: a internagao por IC aguda por
si gera mais hospitalizagdo, com taxas de re-hospitalizagao de
50% dentro dos 12 meses ap6s alta hospitalar®. Terceiro: a
internagdo por IC continua a ser a grande responsavel por mais
de trinta bilhdes de délares usados anualmente para o custeio
dos cuidados a estes doentes”. Assim, qualquer redugao nessas
internagoes pode resultar em ganhos econdémicos substanciais
e melhora clinica dos pacientes.

A incidéncia da IC tem aumentado no mundo e no
Brasil®. Varios fatores sao apontados como causa desse
cendrio no nosso pais. A cardiopatia isquémica ultrapassou
a doenga de Chagas como etiologia mais frequente de IC
no Brasil’. Muitos avangos ocorreram no diagnéstico e nos
tratamentos clinico e cirtrgico da doenga cardiovascular, além
do rapido envelhecimento populacional no Brasil, devido
principalmente ao adiamento da mortalidade em fungao dos
avangos da medicina e dos meios de comunicagao (Figura 1).
No Brasil, o Sistema Unico de Sadde (SUS) responde hoje pelo
atendimento de 80% da populacao brasileira; os outros 20%
usam o sistema privado, como planos e seguros de sadde'.

Os dados disponiveis pelo DATASUS'? permitem fazer
analise apenas para edema agudo de pulmao, que em 2002
teve 21.553 internagbes, com taxa de Obito (nimero de
internagdes sobre o nimero de 6bitos) de 17,30; em 2007,
foram 20.405 casos com aumento da taxa de 6bito para 19,2.
Houve uma incidéncia de choque cardiogénico em adultos,
no ano de 2002, de 3.780 internacoes e taxa de 6bito de

Graus de recomendagao

Classe I: consenso que € RECOMENDADA a indicagéo do procedimento ou tratamento.

Classe lla: DEVE ser CONSIDERADA a indicagéo do procedimento ou tratamento.

Classe IIb: PODE ser CONSIDERADA a indicagéo do procedimento ou tratamento.

Classe Ill: NAO ¢ RECOMENDADA a indicagao do procedimento ou tratamento.

Niveis de evidéncia:

A: dados obtidos a partir de estudos randomizados ou metanélises de ensaios randomizados.

B: dados obtidos de um Unico ensaio clinico randomizado ou varios estudos ndo randomizados.

C: dados obtidos de estudos que incluiram série de casos efou opinides de especialistas.
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Fig. 1 - Crescimento relativo da populagéo total e dos idosos, por grupos de idade — Brasil — no periodo 1997/2007.

56,6; ja em 2007, foram 4.545 casos, com taxa de ébito de
63,34. Da mesma forma, estamos vivenciando uma reducao
no nimero de internagdes por IC no Brasil nos dltimos oito
anos, tanto nos pacientes abaixo como naqueles acima de
65 anos (Figura 2).

Esses dados nos fornecem um cenério sombrio e de grande
preocupacdo, pois hd aumento na taxa de mortalidade
concomitantemente a reducao de hospitalizagbes, mostrando
que os pacientes devem ser mais graves, ha falta de vagas, o
tratamento utilizado nao estd sendo eficaz e provavelmente
a IC esta sendo substituida por patologias menos onerosas
aos hospitais.

A disfungao cardiaca aguda pode estar relacionada a
isquemia, distdrbios do ritmo, disfungao valvular, doencga
pericardica, pressoes elevadas de enchimento ou resisténcia
sistémica elevada.

A insuficiéncia cardiaca aguda é usualmente caracterizada
por congestao pulmonar. Em alguns pacientes, no entanto,
a apresentagao clinica dominante pode ser de baixo débito
com hipoperfuséao tecidual.

Causas cardiovasculares e ndo cardiovasculares podem
precipitar a IC aguda. Sao exemplos: o aumento da
pos-carga devido a hipertensdo pulmonar ou sistémica;
aumento da pré-carga por sobrecarga de volume ou

25
22,2
20 ’ 21,8 —244
20,6 19.8
18,5
1?,? 1?’3
15
—e+—Internacoes
———Taxa obito
10
87 838 9,2 9,3
7.6 7.6 8 8,3
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Fig. 2 - Internagdes (x 104) e taxa de mortalidade (nimero de internagées dividido pelos 6bitos) por IC segundo o ano de competéncia em pacientes com idade > 65

anos no Brasil®.
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retengdo de liquidos; ou faléncia circulatéria por estados de
alto débito, como infeccdo, anemia ou tireotoxicose. Outras
condicoes incluem a nao aderéncia ao tratamento; uso de
medicamentos como os anti-inflamatérios ndo hormonais;
e inibidores da ciclo-oxigenase'® (Tabela 1).

lll - Definicao e classificacao clinica

3.1 - Definicao

A insuficiéncia cardiaca aguda é definida como inicio
rapido ou mudanca clinica dos sinais e sintomas de IC,
resultando na necessidade urgente de terapia'*'. A IC aguda
pode ainda ser nova ou devido a piora de uma IC pré-existente
(IC cronica descompensada).

3.2 As sindromes clinicas de IC aguda

A Sociedade Europeia de Cardiologia (ESCARDIO) foi a
primeira a classificar os pacientes com IC aguda em condigbes
clinicas distintas, recentemente revisadas: insuficiéncia
cardiaca hipertensiva, insuficiéncia ventricular direita (isolada),
insuficiéncia cardiaca congestiva (descompensada), baixo
débito cardiaco (choque cardiogénico), edema agudo de
pulmao, sindrome coronaria aguda e insuficiéncia cardiaca.

Dentre as classificagbes atuais, adotaremos a de
Gheorghiade® mais apropriada por considerar a apresentagao
clinica (de inicio recente ou crénica agudizada) e ter
implicagoes terapéuticas e prognoésticas, e que sugere uma

Causas e fatores precipitantes da IC aguda

classificacao em trés grupos:

1) IC aguda com pressao arterial elevada: pressdo arterial
elevada, com sintomas que aparecem rapidamente. Em
geral, costuma ser o primeiro episoédio de IC aguda, ou o
paciente era assintomdtico ou foi pouco sintomético por
um longo periodo. Ocorre aumento da pressao capilar
pulmonar e redistribuigdo dos liquidos sistémicos para o
pulmao. Pela rapidez de instalagao, os pacientes podem
estar euvolémicos ou levemente hipervolémicos. Exame
fisico revela estertores pulmonares sem edema periférico.
Exames como radiografias de térax revelam congestao
pulmonar; o ecocardiograma pode demonstrar uma
fracao de ejecdo normal. A resposta a terapia apropriada
normalmente é rapida e mais frequente em mulheres.

2) IC aguda com pressao arterial normal: pressao arterial
normal, com histéria prévia de piora dos sintomas de IC
cronica. Os sinais e sintomas desenvolvem-se gradualmente,
em questao de dias, e além da congestao pulmonar ha
edema periférico. A fragdo de ejecao é usualmente reduzida.
O tratamento é mais dificil e muitos pacientes mantém os
sintomas, apesar da terapia otimizada.

3) IC aguda com pressao arterial baixa: segundo os registros
publicados, apresenta-se em menor percentagem, com sinais
e sintomas de hipoperfusao tecidual, pressao arterial baixa ou
choque cardiogénico.

Portanto, apesar das limitagdes, a adocao internacional
de uma classificacao tnica permitira a possibilidade de se
desenvolver estudos clinicos mais homogéneos sobre essa

* Ingestéo excessiva de sal e 4gua
« Falta de aderéncia ao tratamento e/ou falta de acesso ao medicamento
« Fatores relacionados ao médico:

« Prescrigdo inadequada ou em doses insuficientes (diferentes das preconizadas nas diretrizes);

« Falta de treinamento em manuseio de pacientes com IC;

« Falta de orientacdo adequada ao paciente em relagédo a dieta e atividade fisica;

+ Sobrecarga de volume néo detectada (falta de controle do peso diério);

« Sobrecarga de liquidos intravenosos durante internagao.
+ Fibrilago atrial aguda ou outras taquiarritmias
+ Bradiarritmias
* Hipertens@o arterial sistémica
* Tromboembolismo pulmonar
* Isquemia miocéardica
* Infecgdes (especialmente pneumonia)
* Anemia e caréncias nutricionais
« Fistula AV
+ Disfung&o tireoidiana
+ Diabete descompensado
+ Consumo excessivo de alcool
+ Insuficiéncia renal
+ Gravidez
+ Depresséo e/ou fatores sociais (abandono, isolamento social)
+ Uso de drogas ilicitas (cocaina, crack, ecstasy, entre outros)
« Fatores relacionados a farmacos:
+ Intoxicag&o digitalica;

« Drogas que retém agua ou inibem as prostaglandinas: AINE, esteroides, estrogenos, andrégenos, clorpropamida, minoxidil, glitazonas;
+ Drogas inotropicas negativas: antiarritmicos do grupo |, antagonistas de célcio (exceto anlodipino), antidepressivos triciclicos;
* Drogas cardiotoxicas: citostaticos, como a adriamicina > 400 Mg/M2, Trastuzumab (Herceptin);

+ Automedicacéo, terapias alternativas.
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sindrome tdo heterogénea, a fim de identificar tratamentos mais
eficazes e fornecer dados epidemioldgicos mais exatos.

IV - Fisiopatologia

Uma nova abordagem direcionada para alvos
fisiopatolégicos tem subdividido a insuficiéncia aguda em
modelos de disfuncdo vascular ou disfuncdo cardiaca, com
apresentagoes clinicas distintas'® (Tabela 2).

4.1 - 1C com disfuncao sistolica

Cerca de 1/3 dos episédios de IC aguda de inicio recente
(35% no Euro Heart, 34% no EFICA) sdo na grande maioria
associados a eventos de insuficiéncia coronaria aguda.

A fisiopatologia de IC de inicio recente envolve, mais
frequentemente, trés modelos associados a base etioldgica
— miocardites agudas, valvopatias agudas e sindrome
coronariana aguda.

A isquemia miocdrdica ocasiona disfungao ventricular
e IC por meio de vdrios mecanismos. A perda da massa
de miocardio contrétil (apoptose/necrose), atordoamento,
hibernacao miocardica e aumento de rigidez do miocérdio
isquémico promovem duas anormalidades na hemodinamica
central: aumento das pressdes de enchimento (responsavel
pela congestao pulmonar), redugao do volume sistélico
e baixo débito cardiaco (responsavel pela hipoperfusao
tecidual). Relacionadas a essas modificagbes estao algumas
complicagcbes mecanicas, tais como ruptura septal e
insuficiéncia mitral; quando associadas, podem ser os
maiores determinantes das alteracdes hemodinamicas e
dos sintomas. Outros fatores, como arritmias, hipertensao
arterial, hipovolemia, acidose metabélica, hipoxia, uso
de medicamentos inotrépicos negativos e vasodilatadores
podem contribuir para piora ou ser o gatilho da instabilidade
hemodinamica.

A ativagao neuro-humoral pode contribuir para a
manifestacdao clinica inicial (retencdo de sal e agua e
vasoconstrigao sistémica) ou para a evolugdo do processo

Mecanismos fisiopatolégicos de IC aguda

Disfungéo vascular Disfungéo cardiaca

Hipertenséo arterial Pressé&o arterial normal

Inicio répido da congestéo pulmonar Piora gradual (dias)

Press&o capilar pulmonar elevada

Press&o capilar pulmonar elevada .
cronicamente

Estertores pulmonares Estertores podem estar presentes

Importante congestao venocapilar

(radiografia de torax) Congestéo pode estar presente

Ganho ponderal significante

Ganho ponderal minimo (edema)

Funcao sistélica preservada

(frequentemente) Baixa fracéo de ejegéo do VE

Resposta terapéutica — lenta
reducéo da congestao sistémica
Melhora sintomatica inicial

Resposta terapéutica — relativamente
rapida
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de remodelamento miocdrdico e progressao das alteragoes
morfofuncionais, que ocasionam IC cronica.

A disfuncao miocardica presente no infarto agudo do
miocardio (IAM — necrose) ou na isquemia miocérdica leva
a uma espiral fisiopatoldgica e, uma vez envolvendo mais
de 40% do miocardio do ventriculo esquerdo (VE), a fungao
de bomba cardiaca é gravemente acometida, causando a
redugdo do débito cardiaco. A presenga ou auséncia de
choque cardiogénico tem enorme influéncia no prognéstico.
A perfusao miocardica depende do gradiente pressérico na
diastole entre o sistema coronariano e o ventriculo esquerdo
(pressao diastélica final do VE) e o tempo total de didstole.
A taquicardia e a hipotensao arterial agravam a isquemia. O
aumento da pressao diastélica ventricular reduz a pressao de
perfusao corondria e aumenta o estresse miocardico, piorando
a isquemia. A diminuicao do débito cardiaco compromete a
perfusao sistémica e ocasiona acidose metabélica.

Em alguns pacientes, uma resposta imunoinflamatéria
sistémica se associa ao quadro de choque cardiogénico,
ocasionando vasodilatagao periférica decorrente do aumento
da expressao do éxido nitrico sintase indutivel (INOS), com
producao do éxido nitrico e persisténcia do quadro de choque
(Figura 3).

4.2 - IC com fracao de ejecao normal

4.2.1 - Edema agudo de pulmao

O exato mecanismo que ocasiona o edema agudo hipertensivo
estd sendo alvo de pesquisas para sua completa elucidagdo. O
ventriculo esquerdo dos pacientes portadores de IC com fragao
de ejegao normal, quando avaliados por métodos invasivos ou
por técnicas ndo invasivas, tem demonstrado reducao dos indices
que avaliam contratilidade miocdrdica, nao obstante se tratar de
uma fracao de ejecao normal. O estudo da fungao sistélica pelo
ecocardiograma com Doppler tecidual tem mostrado redugao
da contratilidade do eixo longitudinal do VE, achado muito
frequente nos portadores de IC com fragao de ejegdo normal’’.
A redugao do volume sistélico em conjunto com a disfuncao
diastélica origina a IC'. Ao lado da disfungao sistélica, estudos
com metodologia invasiva utilizando microcateteres corroboram
a hipétese de que existem anormalidades diastdlicas que se
intensificam com o exercicio e que produzem aumento da
pressao diastdlica final do VE, bem como da pressao média do
atrio esquerdo, que explicariam o sintoma de dispneia. O atrio
esquerdo frente ao aumento da rigidez do VE aumenta o seu
volume (barémetro do VE) e sua capacidade contrdtil até certo
limite; a partir daf, a pressao média do atrio esquerdo aumenta
e se transmite para as veias e capilares pulmonares.

Na IC com fracdo de ejecao normal crénica, a elevagao
da pressao atrial esquerda pode estar presente sem ocasionar
edema agudo pulmonar devido a resposta adaptativa dos
vasos linfaticos pulmonares, os quais removem o liquido do
tecido pulmonar.

4.2.2 - Mobilizacao de volume/estresse agudo

A presenga de um estresse agudo, como hipervolemia,
venoconstriccao ou exercicio, aumenta substancialmente
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Fig. 3 - Sequéncia de anormalidades fisiopatolégicas da disfuncéo cardiaca aguda.

o retorno venoso sistémico para o ventriculo direito, que
responde aumentando o débito cardiaco para o lado
esquerdo. O aumento do retorno venoso para o atrio
esquerdo pode nao ser adequadamente acomodado pelo VE
hipodiastdlico, promovendo congestao pulmonar e ativagao
neuro-humoral®.

4.2.3 - Hipertensao arterial

O aumento da pressao arterial promove aumento da
impedancia e diminuicdo do relaxamento do VE, o que
contribui para agravamento da funcao diastélica nos
portadores de cardiopatia hipertensiva. Esse mecanismo pode
reduzir o fluxo coronariano devido a compressao dos vasos
intramiocardicos e, quando associado ao aumento do consumo
de oxigénio, observado nestas condigdes, pode ocasionar um
ciclo vicioso que leva a progressiva piora da fungao diastélica.
Além disso, a elevagdo da pressao arterial pode conduzir ao
aumento da pressao de enchimento e do tonus simpatico. Isso
resulta na redistribuicao dos fluidos da circulagao sistémica para
a pulmonar, sem aumento significativo do volume sanguineo
corporal total. Ha também aumento da ativagdo neuro-humoral
e o aumento da pés-carga do ventriculo esquerdo, com
deteriorizagdo da funcao cardiaca?'.

A estenose da artéria renal, frequentemente bilateral,
tem sido descrita como possivel mecanismo capaz de
promover episédios recidivantes de edema agudo de pulmao
hipertensivo (edema agudo de pulmao do tipo “flash”).

4.2.4 - Insuficiéncia mitral e disfuncao sistélica transitéria

A hipétese de que episédios de edema agudo hipertensivo
possam ocorrer devido a disfuncao sistélica transitéria ou por

regurgitagao mitral isquémica nao tem sido confirmada. Gandhi
e cols.? demonstraram que a fragdo de ejecao do ventriculo
esquerdo durante o episédio de edema agudo hipertensivo é
similar aquela apés o tratamento, quando a pressao arterial ja
esta controlada'”.

4.2.5 - Fibrilacao atrial

A fibrilagao atrial afeta aproximadamente 20%-30% dos
pacientes com IC aguda e conceitualmente pode resultar na
reducado da contratilidade e débito cardiaco, com deteriorizacdo
da disfungao diastdlica e exarcebagao da IC aguda®'.

Recentemente, Benza e cols. demonstraram que novas
arritmias, principalmente a fibrilagdo atrial, sdo fortes
preditores de recorréncia de eventos e ébitos em pacientes
admitidos por IC aguda®.

No entanto, dada a transitoriedade das arritmias e
dificuldade de deteccdo, o real envolvimento da fibrilacio
atrial na patogénese da IC aguda ainda esta sendo avaliado.

4.2.6 - Disfuncao diastélica e cirurgia

A avaliagdo pré-operatéria da fungao cardiaca tem se
restringido apenas a quantificacao da fragdo de ejegao do
ventriculo esquerdo. Recentemente, evidéncias sugerem que a
disfungao diast6lica é comum e pode ser causa de substancial
morbidade e mortalidade, assim como de descompensacao
aguda no periodo perioperatorio.

4.2.7 - Ativacao neuro-humoral e inflamatdria

Em modelo animal, o aumento agudo das citocinas
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inflamatérias promove reducao da contratilidade, disfuncao
diastdlica e aumento da permeabilidade capilar, levando ao
edema agudo pulmonar®. Estudos recentes tém demonstrado
correlagdo entre o aumento pressérico e o aumento
linfocitario, associando uma possivel interagao entre ativagao
inflamatdria e alteragoes hemodindmicas?*.

4.2.8 - Disfuncao endotelial

Colombo e cols. demonstraram que pacientes com IC
aguda apresentam “endotelite sistémica”, caracterizada por
estresse oxidativo endotelial e ativagdo com indugao de genes
vasoativos e pré-inflamatérios, contribuindo para a retengao
de fluido e redistribuicao do volume sanguineo na IC aguda. O
insulto inflamatério inicial gera um ciclo vicioso de disfuncao
cardiaca, vascular e renal progressiva®.

4.3 - Alteracoes da volemia

A intensa ativagao neuro-humoral, a partir da redugao do
débito cardiaco, conduz ao aumento da reabsorcao de sédio
e agua pelos rins, que ocasiona aumento da volemia e do
retorno venoso para o coragao direito e esquerdo, levando
ao consequente aumento das pressdes de enchimento do VE.
A elevagao das pressoes diastélicas do ventriculo esquerdo
promove aumento do estresse diastélico parietal e diminuigao
da pressao de perfusao coronariana, que juntos promovem
agravamento da regurgitagao mitral.

O aumento da resisténcia pulmonar, decorrente da
hipertensao venocapilar pulmonar, ocasiona sobrecarga do
ventriculo direito e agravamento da regurgitagao trictspide.
O aumento das pressdes de enchimento do ventriculo e do
atrio direito promove aparecimento dos sinais de congestao
sistémica, tais como distensdo venosa jugular, hepatomegalia,
ascite e edema de membros inferiores.

V - Diagnostico da IC aguda

5.1 - Diagnéstico clinico

O diagnéstico de insuficiéncia cardiaca aguda é feito
baseado em sinais e sintomas clinicos e amparado por exames
complementares. O principal sintoma que leva o paciente a
procurar atendimento hospitalar é a dispneia. Como esse é
um sintoma também observado em outras afecgdes, como
doengas pulmonares, pneumonia e embolia pulmonar, deve
ser acompanhado de outras caracteristicas clinicas para tornar
o diagnéstico mais admissivel. A presenga de uma histéria
prévia de insuficiéncia cardiaca torna o diagndstico bastante
provavel. A presenca de ortopneia e dispneia paroxistica
noturna também favorecem o diagnéstico de IC. Outros
sintomas incluem cansago, fadiga e sintomas digestivos,
como anorexia, distensao abdominal e diarreia (em casos de
isquemia ou congestao visceral).

Os sintomas de IC nem sempre se correlacionam com a
gravidade da disfungao cardiaca. Sintomas persistentes, mesmo
ap6s otimizagao terapéutica, indicam mau progndstico, mas a
utilizagao isolada de sintomas nao deve ser usada para guiar a
terapéutica. A severidade dos sintomas na maioria das vezes é
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avaliada por meio da classificagao funcional da NYHA. Apesar
da subjetividade, essa classificagdo é simples e largamente
utilizada na pratica clinica.

Deve-se proceder a um cuidadoso exame fisico,
avaliando sinais que indiquem pressdes de enchimento de
VE aumentadas, congestao pulmonar e sistémica e sinais de
baixo débito cardiaco. Entre os sinais de exame fisico, aqueles
com maior especificidade para IC sdo a presenga de terceira
bulha e a turgéncia jugular. Entretanto, a sensibilidade desses
sinais é baixa e sua auséncia nao exclui o diagnéstico de
IC%. Outros sinais observados incluem edema de membros
inferiores, hepatomegalia, ascite e taquicardia. Em pacientes
em estagios avangados, pode-se observar caquexia. Sinais
tipicos de baixo débito cardiaco incluem hipotensao arterial,
alteragbes do nivel de consciéncia, oligtria, pulso filiforme
e extremidades frias. A pressao de pulso, muitas vezes
avaliada em forma de pressao de pulso proporcional (PPP
= pressao sistélica - pressao diast6lica/pressao sistélica), tem
sido usada como um indicador de baixo débito cardiaco,
com alta especificidade. Recentemente, a PPP foi também
associada a niveis aumentados de peptideos natriuréticos e
mortalidade?”:2:2930,

A ausculta cardiaca pode demonstrar a presenga de
sopros sistélicos ou diastélicos, que podem indicar uma
valvopatia ou complicagdes mecanicas de um infarto agudo
do miocérdio como causa da IC. Insuficiéncia mitral é
frequentemente encontrada na fase aguda, podendo resultar
de um quadro de isquemia miocardica ou da dilatagdo do
anel mitral em pacientes com cardiomiopatia dilatada. A
presenca de congestao pulmonar pode ser avaliada pela
presenca de estertores pulmonares ou broncoconstricao,
indicando pressées de enchimento de VE elevadas. No
entanto, a presenca de estertores nem sempre indica
hipervolemia, pois as vezes ocorre redistribui¢ao de fluxo da
periferia para o pulmao, devido a vasoconstrigdo venosa e
arterial, promovendo congestao pulmonar em um paciente
previamente euvolémico. As pressdes de enchimento de
ventriculo direito devem ser estimadas pela avaliagiao do
enchimento venoso jugular. Derrame pleural é comum em
pacientes com IC descompensada.

Assim como os sintomas, os sinais fisicos de IC as vezes
podem ser dificeis de interpretar, principalmente em pacientes
idosos e em obesos, necessitando, as vezes, do apoio de
exames complementares para confirmar uma suspeita clinica
de IC.

5.2 - Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECC) é uma ferramenta diagnéstica
essencial na avaliagdo de pacientes com insuficiéncia
cardiaca aguda. Por meio de determinadas alteragoes
eletrocardiograficas, podemos nao sé suspeitar da etiologia
da IC como também da causa da descompensagao (Tabela
3). A presenga de um ECG normal é incomum. No estudo
EFICA®", com 60 centros participantes, envolvendo cerca
de 600 pacientes admitidos em unidades intensivas com IC
aguda, apenas 13% dos ECGs foram normais. As alteragbes
isquémicas foram as mais prevalentes (29%), seguidas da
fibrilagao atrial (25%) e do bloqueio de ramo esquerdo (17%).
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Alteracoes eletrocardiograficas na IC

Alteragdes no ECG Possiveis causas

Taquicardia sinusal Infecgdo, anemia, hipertireoidismo

Bradicardia sinusal Drogas, hipotireoidismo

Infecgdo, hipertireoidismo, infarto,

Arritmias supraventriculares
doengas valvares

Alteragdes isquémicas
*Infradesnivelamento de ST
*Supradesnivelamento de ST

Cardiopatia isquémica

Bloqueios de ramos, miocardiopatia

Ondas "q” patolGgicas hipertréfica, infartos, pré-excitagéo

Hipertenséo arterial sistémica,
miocardiopatia hipertréfica, estenose
adrtica etc.

Alteragdes sugestivas de hipertrofia

Drogas, infarto, doengas infiltrativas,

Bloqueios atrioventriculares L -
cardiopatia chagasica

Derrame pericardico, obesidade,

Baixa voltagem enfisema, doengas infiltrativas

Cardiopatia isquémica, hipertensiva

Bloqueio de ramo esquerdo s
chagasica

Bloqueio de ramo direito +

hemibloqueio anterior esquerdo Cardiopatia isquémica, chagasica

O valor preditivo negativo de um ECG normal para excluir
disfungao sistélica do VE é superior a 90%*2. Ja na doenga
isquémica, a presenca de ondas “q” na parede anterior e
o bloqueio do ramo esquerdo sao bons preditores de uma
reduzida fragao de ejegdo do VE*. A contribuicao diagndstica
das anormalidades eletrocardiogréficas aumenta muito na
presenca de sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca®. A
Tabela 4 refere-se a classe de recomendacio e o nivel de
evidéncia para o uso do ECG na IC aguda.

5.3 - Radiografia de térax

A radiografia de térax é facilmente obtida e deve ser
utilizada em todo paciente com suspeita de IC aguda. Permite
avaliagao da congestao pulmonar e ajuda na diferenciagao de
causas toracicas e pulmonares da dispneia (Tabela 5). Porém,
devemos ter em mente que uma radiografia normal nao afasta
IC e o valor preditivo torna-se mais importante na presenca
de sinais e sintomas.

Estudos®>36:37:38:394041.42 mostram que 2/3 dos pacientes
com IC tém algum grau de aumento cardiaco, avaliado pelo
indice cardiotordcico (ICT) = 0,5. Todavia, somente 1/3
tém aumento inequivoco da drea cardiaca (ICT > 0,55). A
presenca de fibrilagdo atrial e disfuncao de ventriculo direito
aumenta a probabilidade de ICT aumentado®. Cabe ressaltar

Recomendagao para o uso de eletrocardiograma em
pacientes com IC aguda

que ICT ndo tem boa correlagao com os diametros cavitdrios
avaliados pela ecocardiografia.

Outros sinais radiol6gicos, como derrame pleural, indicios
de congestao pulmonar e edema intersticial, podem ser (teis*.
A presenga de derrame pleural mostrou-se altamente sugestiva
de IC aguda, porém com baixa sensibilidade (25%)**. No
estudo ADHERE*, um em cada 5 pacientes com IC aguda
nao apresentaram congestao na radiografia.

A Tabela 6 demonstra a classe de recomendacao e o
nivel de evidéncia para o uso da radiografia de térax na IC
aguda.

5.4 - Laboratoério

A avaliagao laboratorial inicial de todo paciente com IC
aguda inclui hemograma, sédio, potdssio, ureia, creatinina e
glicose. Em casos mais graves, devem ser dosadas enzimas
hepéticas (TGO, TGP), albumina e INR. Sédio baixo, ureia e
creatinina elevadas sao sinais de mau prognéstico.

5.4.1 - Gasometria arterial

Deve ser solicitada em todo paciente com distirbio
respiratério grave ou sinais de baixo débito. Ela permite
a andlise da oxigenagao (PO,) e da fungao respiratéria
(PCO,), bem como do equilibrio 4cido-basico (pH). A
gasometria deve ser solicitada com andlise de lactato e
cloro. Acidose e hiperlactatemia devido a ma perfusao
tecidual identificam pacientes de mau progndstico e podem
aparecer precocemente na evolugdo do choque, antes
mesmo da hipotensao arterial. Da mesma forma, retengao
de CO, indica distdrbio respiratério grave. Medidas nao
invasivas de oximetria de pulso podem substituir a andlise
por gasometria arterial em pacientes estaveis, mas tém

Alteragoes radioldgicas na IC

Alteragdes na radiografia de

i Possiveis causas
térax

Aumento de camaras cardiacas,

Cardiomegalia o
derrame pericardico

Congestéo venosa pulmonar,
edema intersticial, linhas B de
Kerley

Press&o de enchimento do VE elevada

Pressédo de enchimento do VE elevada,
infecgdo pulmonar, neoplasias,
tuberculose

Derrames pleurais

Hipertransparéncia pulmonar Enfisema, embolia pulmonar

Consolidagéo pulmonar Pneumonia

Infiltrados pulmonares Doengas sistémicas

Recomendagéo para o uso de radiografia de torax em
pacientes com IC aguda

Classe de — Nivel de Classe de s Nivel de
= Indicagéo Lo ~ Sa
recomendacao ¢ evidéncia recomendagao Indicagdo evidéncia
Uso do eletrocardiograma na avaliagdo da IC Uso da radiografia de torax na avaliaggo da
Classe | C Classe | C
aguda. IC aguda.
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limitagdes por ndo fornecer dados de CO, e equilibrio
acido-basico. Além disso, ndo sao confidveis em pacientes
em choque, muito vasoconstritos ou com baixo débito
cardiaco grave.

5.4.2 - Troponinas

Devem ser solicitadas para excluir sindromes coronarianas
agudas como causa da descompensagao cardiaca.
Pequenas elevagbes, na auséncia de IAM, podem ocorrer.
Troponina elevada, em pacientes com IC, confirma mau
prognostico®.

5.4.3 - Peptideos natriuréticos

Peptideos natriuréticos (BNP e NT-proBNP) possuem
bom valor preditivo negativo para excluir o diagnéstico
de IC*#. Um BNP < 100 pg/mL tem sido sugerido como
critério de exclusao para IC em pacientes com dispneia
aguda. Um valor acima de 400 pg/mL torna o diagnéstico
de IC provével. Outras situagcoes (sindrome isquémica
aguda, insuficiéncia renal, fibrilagao atrial, DPOC, embolia
pulmonar, idosos) podem cursar com BNP dentro da “zona
cinzenta”, onde o exame é menos acurado. Importante
lembrar que o BNP sofre influéncia da funcdo renal.
Em pacientes com clearance < 60 mL/min, esses cortes
deveriam ser mais altos. De modo inverso, pacientes obesos
(IMC > 35) deveriam ter cortes mais baixos. Em pacientes
com insuficiéncia mitral aguda ou edema pulmonar
“flash”, o BNP a admissdao pode estar normal. Peptideos
natriuréticos elevados a admissao estao relacionados a pior
evolugao hospitalar’. Além disso, a dosagem por ocasiao
da alta hospitalar apresenta importante valor prognéstico a
curto e longo prazo, assim como o percentual de queda de
BNP entre admissao e alta hospitalar**#°. Nao existem dados
no momento para utilizd-lo como guia de tratamento.

A Tabela 7 demonstra a classe de recomendacao e o nivel
de evidéncia para solicitagdes de exames laboratoriais na IC
aguda.

5.5 - Ecocardiograma

O ecodopplercardiograma bidimensional é um exame nao
invasivo, seguro, reprodutivel e amplamente disponivel. O
estudo ecocardiogréfico convencional é essencial na avaliagao
de pacientes com IC aguda, pois auxilia na determinagao de

Recomendagoes para solicitagao de exames laboratoriais
naIC aguda

Classe de — Nivel de
= Indicagoes LA
recomendagéo evidéncia
Exames laboratoriais (hemograma, ureia, c
creatinina, sédio, potassio, glicose);
Gasometria arterial, lactato e cloro para pacientes
. AP C
com suspeita de baixo débito;
Classe | ; ) . .
Troponina na suspeita de sindrome coronariana A
aguda como causa de descompensagéo;
BNP ou NT-proBNP como auxilio diagnéstico em A

casos duvidosos.
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potenciais etiologias da sindrome, sua gravidade, possiveis
causas da descompensagao clinica e do prognéstico do
paciente, além de ter implicagbes terapéuticas imediatas. O
exame permite estudo anatdmico e funcional detalhados,
andlise da funcao sistélica e diastélica dos ventriculos
direito e esquerdo, além da definigdo do acometimento das
vélvulas. Inimeros pardmetros ecocardiograficos qualitativos
e quantitativos podem ser avaliados, com graus diferentes de
complexidade técnica (Tabela 8). As variaveis hemodinamicas
(eco-hemodinamico) serao discutidas posteriormente.

A Tabela 9 refere-se a recomendagao para solicitagdo de
ecocardiografia em pacientes com IC aguda.

5.6 - Critérios de Boston/Framingham

5.6.1 - Critérios de Boston para o diagnédstico de
insuficiéncia cardiaca

A Tabela 10 demonstra os critérios de Boston para o
diagnéstico de insuficiéncia cardiaca. No maximo 4 pontos
sao permitidos para cada uma das trés categorias; assim, a
pontuagao total (composta pelas trés categorias) tem um valor
maximo de 12 pontos. O diagnéstico de insuficiéncia cardiaca
é classificado como “definitivo” com uma pontuagdo entre 8 e
12 pontos; “possivel”, com uma pontuagao entre 5 e 7 pontos;
e “improvavel” se a pontuagao for de 4 ou menos.

5.6.2 - Critérios de Framingham para o diagnéstico de
insuficiéncia cardiaca (IC)

O diagnéstico de IC requer a presenga simultanea de pelo
menos dois critérios maiores ou um critério maior em conjunto
com dois critérios menores.

Critérios maiores:

a) Dispneia paroxistica noturna;

b) Turgéncia jugular;

c) Crepitagoes pulmonares;

d) Cardiomegalia (a radiografia de térax);

e) Edema agudo de pulmao;

f) Terceira bulha (galope);

g) aumento da pressdo venosa central (> 16 cm HZO no
atrio direito);

h) refluxo hepatojugular;

i) Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao
tratamento.

Critérios menores:

a) Edema de tornozelos bilateral;
b) tosse noturna;

¢) dispneia a esforgos ordindrios;
d) Hepatomegalia;

e) derrame pleural;

f) Diminuicao da capacidade funcional em um tergo da
maxima registrada previamente;

g) Taquicardia (FC > 120 bpm).
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Achados ecocardiograficos na IC aguda

Observagéo ao eco Alteragao Significado clinico
Diametro diastdlico final ventricular >55cm Dilatacéo ventricular
Diametro sistolico final ventricular >45cm Dilatagéo ventricular
Fragéo de ejecao (Simpson) <45-50% Disfungéo sistdlica significativa
. Difuso: cardiopatia hipertensiva e estenose adrtica
Espessuras parietais >12mm

Segmentar: miocardiopatia hipertrofica

Contratilidade segmentar

Hipocinesia, acinesia e discinesia

Cardiopatia isquémica, miocardite, miocardiopatia
adrenérgica (Takotsubo)

Aneurisma apical

Cardiopatia isquémica, doenga de Chagas

Atrio esquerdo

Area > 20 cm?
Volume > 28 ml/m?
Diametro > 40 mm

Aumento de pressao atrial esquerda
Deve-se avaliar valvulopatia mitral e fibrilag&o atrial

Estrutura e fungdo valvar

Dilatagao do anel/ Folhetos com textura
normal

Regurgitagéo funcional

Espessamento, degeneragao, calcificagéo
e fusdo comissural

Valvulopatia priméria. Considerar prolapso valvular ou
cardiopatia de origem reumatica

Fluxo diastélico mitral

Relagéo E/A> 2
TD <130 ms

Padrao restritivo indica pressdes de enchimento elevadas e
prognostico reservado

Eco-Doppler tecidual

Relagao E/E' > 15

Aumento de presséo de enchimento ventricular esquerdo

Pericardio

Espessamento e calcificagéo

Pericardite cronica (ex..: tuberculose, radioterapia)

Derrame pericardico

Tamponamento, uremia, neoplasias, pericardites, doengas

sistémicas.

TD - tempo de desaceleragéo; E/A - relagdo entre onda E e onda A do fluxo mitral.

Recomendagao para solicitagao de ecocardiografia em

Critérios de Boston para diagndstico de Insuficiéncia

pacientes com IC aguda Cardiaca
Classe de - Nivel de Critério Pontos
= Indicagado L
recomendagao evidéncia i .
Categoria I: histoéria
Classe | Ecocardiograma na IC aguda. C .
Dispneia em repouso 4
Ortopneia 4
Critérios menores sao aceitaveis apenas se eles nao Dispneia paroxistica noturna 3
puderem ser atrlPU|dos a uma outra condlgao c||n|cla (tais Dispeia ao caminhar no plano 9
como hipertensao pulmonar, DPOC, cirrose, ascite ou — -
sindrome nefrética) Dispneia ao subir escadas 1
O papel dos sinais, sintomas e exames complementares Categoria Il: exame fisico
(raio-x de térax, ECG) tem sido extensivamente estudado no Frequéncia cardiaca (FC) (1 ponto se FC 91 a 110 bpm; 2 pontos Tor2
diagnéstico de IC aguda. Os cléssicos critérios de Framingham, se FC > 110 bpm)
de 1971, sdo bem conhecidos por fornecerem um diagnéstico Turgéncia jugular (2 pontos se > 6 cm H,0; 3 pontos se > 6 cm 92003
provavel de IC num cendrio ambulatorial®®*" No entanto, H,0 mais hepatomegalia ou edema)
a validacao prospectiva desses critérios mostrou-se com Crepitantes pulmonares (1 ponto se restrito as bases; 2 pontos Tor2
acuracia apenas intermedidria, pois foram desenhados a fim se mais do que apenas nas bases)
de maximizar especificidade, com perda de sensibilidade®* Os Sibilos 3
critérios de Boston usam um sistema de pontuagao semelhante Terceira bulha cardiaca 3
e tém demonstrado desempenho diagnéstico semelhante aos Catoaoria - radioarafia de 1
de Framingham quando prospectivamente validados®>%5* ategoria ™ raclograna de forax
Lo . Lo Edema pulmonar alveolar 4
Embora sinais, sintomas e escores diagnésticos possam ser
altamente sugestivos de sindromes de IC aguda, eles carecem de Edema pulmonar intersticial 3
acuracia suficiente para serem empregados como uma estratégia Derrame pleural bilateral 3
dlagngstlca deﬁmpva. Além dl,SS.O, tais escores nao foram indice cardiotoracico > 0,50 3
extensivamente validados no cenario de IC aguda, tornando sua — :
Redistribuigéo de fluxo para lobos superiores 2

implementagao na sala de emergéncia algo limitado®.
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Recentes registros de IC evidenciaram uma significativa ~ exame clinico associado a avaliagdo radiolégica para o
heterogeneidade de apresentagoes de sindromes de IC  estabelecimento da suspeita diagnéstica de IC aguda de
aguda na sala de emergéncia, de forma que o diagnéstico e~ maneira sistematizada (critérios de Framingham ou Boston).
a terapéutica devem ser individualizados conforme urgéncia ~ No auxilio ao diagnéstico, pode-se utilizar de métodos
apresentada, fisiopatologia subjacente e caracteristicas nao invasivos, como bioimpedancia cardiogréfica, BNP ou
hemodinamicas agudas®*®. Assim, o exame fisico persiste ~ ecocardiograma. Apés o estabelecimento do diagndstico de

com absoluta utilidade para caracterizar o paciente com ICA, as préximas etapas sao: estabelecer se a IC é sistélica
insuficiéncia cardiaca em um de 4 perfis hemodindmicos. ou diastdlica, aguda nova ou crénica agudizada, fator causal
Classificando os pacientes em “congestos” ou “secos”, e em e descompensador, modelo clinico-hemodinamico, perfil de
“com boa perfusio” (quentes) ou “com baixa perfusao” (frios), risco intra-hospitalar e alvo terapéutico.

podem ser definidos quatro perfis com diferentes abordagens
terapéuticas e progndsticos®”. Novamente, com base nesaa 5.8 - Outros exames nao invasivos e invasivos
avaliagao clinica, observa-se que pacientes mais congestos
sdao o0s pacientes com pior prognoéstico, estando os congestos

e frios num grupo com progndstico particularmente pior. 5.8.1 -Ressonancia magnética cardiaca

Exame nao invasivo que avalia de forma acurada os volumes
ventriculares direito e esquerdo, a fungao global e segmentar,
espessamento miocédrdico, massas e tumores, vélvulas,
] o defeitos congénitos e doenca pericérdica®s°. E considerado

A Figura 4 representa o fluxograma para utilizagao padrdo-ouro em termos de acurdcia e reprodutibilidade na
na abordagem inicial do paciente admitido com suspeita  3yajiacao de volumes, massas e movimento parietal. Pode
de IC aguda na sala de emergéncia. O fluxograma tem  sor il na avaliacio etiolégica e para medidas de volume
como objetivo estabelecer o diagndstico etiopatogénico e quando o ecocardiograma nao for conclusivo. Com a técnica
fisiopatolégico associado com o perfil de risco e visando os de realce tardio, utilizando-se gadolinio como contraste,
alvos a serem alcangados com a terapéutica. obtem-se informagodes sobre inflamagao, processos infiltrativos

A abordagem inicial se da por meio da histéria e e dreas de edema ou fibrose, sendo de grande utilidade na

5.7 - Fluxograma de abordagem inicial do paciente com
suspeita de IC aguda

Anamnese / Exame Fisico/ RX torax
Criterios de Framingha Bost
riterios de Framingham / Boston Biavida

l A diagnostico
IC confirmada (+— BNP

Bioimpedancia
IC Ecocardiograma

Sistélica x Diastélica | ——> | Exame fisico / Ecodopplercardiograma |

¥

Tempo de inicio

Considerar
outras causas

i i >
dos sintomas IC Cronica
¢ Agudizada
‘ Fator Causal ‘ —_— | Miocardio /Valvular/Hipertensivo /Coronariano
*Dieta
*Medicagio inadequada
+Crise HAS
Causas de *Isquemia - ECG, enzimas, ECO,
descompensagio CATE
o <TEP - dimeroD,ECO, CT,V/Q

sInfecgio - HMG, Urina [, RX, PCR

l +Arritmia/ Marcapasso-ECG

oas I v Quente-Congesto
. naadnussao Tempodeinicio dos Quente - Seco
e Perfil T _— Congestio/Fadiga —— sintomas |  Frio-Congesto
Clinico - Hemodinamico Baixo Debito Frio-Seco
v ti - PASnaadmissio
Estr atlfl(‘:l;‘do —_— Perfil hemodinamico
derisco Avaliagio da fungao renal

Alvos Terapéuticos

Fig. 4 - Fluxograma de abordagem inicial do paciente com suspeita de IC aguda
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investigagao de miocardites, cicatrizes de infarto do miocérdio,
cardiomiopatias e pericardiopatias, doencas infiltrativas e
de depésito. As limitagdes incluem pacientes portadores
de marca-passo, clipes metdlicos oculares ou cerebrais e
intolerancia do paciente.

5.8.2 - Provas de funcao pulmonar

Podem ser (teis para excluir doencas pulmonares como
causa da dispneia. Seu uso na IC aguda, no entanto, é
limitado, pois a presenga de congestao pode influenciar os
resultados.

5.8.3 - Cineangiocoronariografia

Esta indicada nos casos de sindrome coronariana aguda
como causa da IC. As estratégias de reperfusao (cirdrgica ou
percutanea) devem ser consideradas nos pacientes apropriados,
estando relacionadas a melhora no prognéstico®.

5.8.4 - Cateter de artéria pulmonar

A utilizacdo de um cateter de artéria pulmonar normalmente
nao é necessaria para o diagndstico de IC. Ele pode ser dtil
para distinguir o choque cardiogénico do nao cardiogénico
em pacientes complexos ou na presenca de doenga pulmonar
associada.

5.9 - Avaliacao clinico-hemodinamica dos pacientes com
IC aguda

5.9. 1 - Avaliacao clinico-hemodinamica

O perfil hemodinamico dominante dos pacientes com
IC aguda é de congestdao em cerca de 80% dos pacientes,
dos quais 20% apresentam sinais de baixo débito e entre
7%-10% apresentam-se hipovolémicos®®. A identificagao
do perfil clinico-hemodindmico na admissao hospitalar tem
importancia ndo somente na determinagdo da estratégia
terapéutica, como também tem valor prognéstico.

O diagnéstico do perfil clinico-hemodinamico tem como
objetivo definir as condi¢oes de volemia e de perfusao
nos pacientes com IC aguda. A estimativa da condicao
hemodindmica se faz por meio da avaliagao de sinais e sintomas
de hipervolemia ou hipovolemia e de baixa perfusao periférica
a beira do leito. Os pacientes com sintomas e sinais clinicos de
congestao ficam denominados como CONGESTOS; na auséncia
dos mesmos, como SECOS; na presenga de sinais de baixo
débito, como FRIOS; e os com perfusdo periférica mantida,
como QUENTES®'.

Portanto, temos quatro situagoes possiveis:

a) Pacientes congestos sem baixo débito: quente-
congesto;

b) Pacientes congestos com baixo débito: frio-congesto;

¢) Pacientes sem sinais de congestdo com baixo débito:
frio-seco;

d) Pacientes sem sinais de congestao ou de baixo débito:
quente-seco.

A condigao clinico-hemodinamica de maior prevaléncia é o

quente-congesto (49%-67%), seguida por frio-congesto (20%-
28%), quente-seco (27%) e frio-seco (3%-5%)°7%* (Figura 5).

A classificagao clinico-hemodinamica deve ser acoplada ao
conceito de IC aguda de inicio recente e cronica agudizada,
dependentes do inicio dos sintomas.

Os pacientes com IC aguda de inicio recente encontram-
se euvolémicos e, a partir da ativacio neuro-hormonal, ha
redistribuicao de fluxo para territério venocapilar pulmonar.
A hipertensao venosa pulmonar leva a extravasamento de
fluido, o que promove diminuigao do volume arterial efetivo
e acentuada vasoconstricdo, gerando um ciclo vicioso com
hipertensao arterial e hipoperfusao esplancnica, diferente dos
pacientes com IC cronica agudizada, onde temos hipervolemia
pulmonar e sistémica®*** (Figura 6). Portanto, a condigao
clinico-hemodindmica quente-congesto dos pacientes com
IC aguda de inicio recente ndo necessitam de tanto estimulo
diurético e sim de mais vasodilatadores do que os com IC cronica
agudizada, onde a prioridade, além dos vasodilatadores, é o uso
em larga escala de diuréticos.

O mesmo se aplica aos pacientes com hipoperfusao ou
denominados frios, onde na condicdo de IC aguda de inicio
recente podem decorrer perda aguda funcional ou de massa
miocérdica (miocardite fulminante, IAM), necessitando de
suporte mecanico associado a inotrépico. Os pacientes frios
com IC crénica descompensada usualmente tem como causa a
progressao da disfungao ventricular crénica (frio-congestos) onde
o uso de inotrépicos e vasodilatadores teria importante papel

Congestdo em repouso?

Néo Sim
Nao Quente Quente
Baixa perfusdo Seco Congesto
em repouso? <
Frio Frio
Sim Seco Congesto
Fig. 5 - Classificagdo clinico-hemodindmica.
IC Crénica Agudizada
Hipervolemia
Pulmonar e
periférica
Congestao ICA Nova
Hipertensiva
Hipervolemia
Pulmonar
Hipovolemia
periférica

Fig. 6 - Modelos de congestéo na IC aguda.
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neste grupo ou entdo por componente de hipovolemia (frio-
secos) tendo como causa o uso inapropriado de diuréticos.

Além de ter importante papel na defini¢ao da terapéutica,
o diagnéstico clinico-hemodinamico admissional apresenta
relagao com pior prognéstico evolutivo apés alta hospitalar, sendo
pior nos pacientes quente-congestos e frio-congestos quando
comparados aos quente-secos”’.

Aavaliacao clinico-hemodinamica, embora tenha importante
papel na definicdo da estratégia terapéutica a ser adotada nos
pacientes com IC aguda, apresenta uma acuracia de 50%-60%
na capacidade de estimar a real condigao hemodinamica, como
evidenciada quando comparada com pardmetros hemodindmicos
invasivos. Essa reduzida capacidade de acuracia deve-se ao fato
do diagnéstico basear-se na avaliagao clinica por anamnese
e exame fisico, os quais apresentam usualmente uma baixa
sensibilidade na estimativa diagnéstica®®. Assim, por vezes
necessitamos complementar a avaliacao clinico-hemodinamica
com outros métodos nao invasivos de estimativa hemodinamica,
como BNP ecocardiografia ou bioimpedancia transtoracica, para
melhor estabelecermos a estratégia da terapéutica. Evita-se,
assim, a utilizagao inadequada de diuréticos ou vasodilatadores
em excesso em pacientes nao congestos ou deixando de
utilizar inotrépicos em pacientes com reconhecido baixo débito
cardiaco.

5.9.2 - Avaliacao e monitorizacao nao invasiva

5.9.2.1 - O ecocardiograma hemodindmico

)

O ecocardiograma é uma modalidade diagnéstica de

grande acurdcia nos pacientes com IC. De uma maneira
simples e rapida, fornece medidas da fungao ventricular e
avalia causas de doenca cardiaca estrutural. No contexto da
IC aguda, pode detectar e definir alteragdes hemodinamicas,
quantificando as pressdes intracavitarias e guiando a
terapéutica de forma equivalente a métodos invasivos, como,
por exemplo, o cateter de artéria pulmonar®’.

Existem parametros de avaliagao direta, como o diametro
da veia cava inferior (VCI), bem como a sua variagdo
inspiratéria (grau de colapso) — variaveis que irdo determinar
a pressao no étrio direito (PAD). A VCI ingurgitada e/ou o
reduzido colapso inspiratério indicam PAD elevada.

Com o célculo da area na via de saida do ventriculo
esquerdo (1r?) e a velocidade-tempo integral do fluxo aértico
(Doppler), determinamos o volume sistélico (VS) do ventriculo
esquerdo. Se multiplicarmos o VS pela frequéncia cardiaca
obtemos o débito cardiaco (DC).

A estimativa da pressao sistolica na artéria pulmonar (PSAP)
requer a presenca de regurgitagao triclspide, e as pressoes
média e diastélica (PmAP e PdAP) requerem a presenca
de regurgitagao pulmonar. Ja a estimativa das pressoes em
cavidades esquerdas é realizada pela avaliagdo conjunta do
fluxo transmitral e do Doppler tecidual. Visto que o Doppler
convencional sofre grande influéncia de outras variaveis
(idade, frequéncia, condigbes de carga do ventriculo)®, é a
partir da relacao entre a velocidade diastélica inicial no fluxo
transmitral (onda E) e a velocidade diastélica no Doppler
tecidual (onda E’) — portanto a variavel E/E’ — que obteremos
o melhor pardmetro ecocardiogréfico isolado na determinacao
da PAE®. Na Figura 7 podemos observar os diferentes recursos

VCl » PAD

Reg Pulmonar » PmAP & PdAP

Fig. 7 - Recursos ecocardiograficos utilizados na avaliagdo hemodindmica.
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ecocardiograficos utilizados na avaliagdo hemodindmica e na
Tabela 11 vemos as principais varidveis obtidas.

Ao final do exame, de forma nao invasiva e com excelente
correlagao com métodos invasivos®®7071727374 teremos obtido
variaveis de suma importancia, nao s6 para o diagnéstico, mas
também para o manejo dos pacientes com IC descompensada
(Tabela 12).

A Tabela 13 mostra as recomendagoes para uso de
ecocardiograma hemodinamico na IC aguda.

5.9.2.2 - Bioimpedancia transtordcica

A bioimpedancia transtoracica (BT) é um método para
avaliagdo hemodinamica de forma ndo invasiva e pode ser
utilizado no diagnéstico da IC como guia de indicacao e
adequacao da terapéutica, sem os riscos e complicagoes
oferecidos pela monitorizagao hemodindmica invasiva’.

Recentemente, a BT também tem sido aplicada como
mais uma ferramenta para detectar a disfuncao ventricular
e predizer a descompensacao aguda por IC. Usada em
conjunto com a dosagem do peptideo natriurético cerebral
(BNP), pode oferecer maior acurécia na detecgao precoce da
descompensagao cardiaca’.

A partir da colocagao de 4 sensores (cada um contendo
dois eletrodos) na regido cervical e toracica, faz-se a andlise
da varidncia da impedancia elétrica toracica por meio da
mensuragao das mudangas do fluxo sanguineo e velocidade

na aorta durante a contracao ventricular. Permite estabelecer,
portanto, a impedancia estatica do térax, que representa
o contetdo de dgua intratoracica (TFC), e a impedancia
dinamica que, pela andlise das variagoes de fluxo da aorta,
estabelece parametros de contratilidade (tempo de ejegdo
ventricular, periodo de pré-ejecao), fluxo (débito cardiaco,
indice cardiaco, volume sistélico) e pés-carga (resisténcia
arterial sistémica).

Os achados da variacdo da funcao ventricular tém
apresentado alta correlagdo com avaliagdes nao invasivas
pela ecocardiografia (r = 0,88 para fragao de encurtamento
do ventriculo esquerdo) e invasiva com cateter de artéria
pulmonar, com a medicao do débito cardiaco por termodiluigao
(r=10,92)".

A monitorizagao pela BT tem sido utilizada com sucesso
na deteccdo de mudangas precoces na fungao cardiaca e
no contetido de agua pulmonar. No entanto, sabe-se que a
mensuracao somente do débito cardiaco ndo é um bom indicador
progndstico em pacientes com IC aguda, pois o fluxo sistémico
pode ser compensado a custa de altas pressdes intracardiacas.
De fato, a pressao capilar pulmonar tem sido a mais preditiva de
mortalidade nesse grupo de pacientes e a medida do contetido
de dguatorécica pela BT ndo tem demonstrado correlagao exata.
Entretanto, a combinagao da avaliagdo clinica, da radiografia
de térax e da dosagem do BNP pode melhorar sobremaneira a
capacidade diagnéstica na IC™®.

Além disso, o conhecimento do perfil hemodinamico, por

Avaliagdo hemodinamica por ecocardiografia na IC aguda

Observagao ao eco

Alteragao

Significado hemodinamico

Diametro da VCl/Colapso inspiratério
(avaliagdo direta)

< 1,5 cm/Colapso inspiratorio > 50%

PAD = 0-5 mmHg

1,5-2,5 cm/Colapso inspiratério > 50%

PAD = 5-10 mmHg

1,5-2,5 cm/Colapso inspiratdrio < 50%

PAD = 10-15 mmHg

> 2,5¢cm/Colapso inspiratorio < 50%

PAD = 15-20 mmHg

Dilatagéo das veias hepéticas
Sem colapso inspiratério

PAD > 20 mmHg

Integral velocidade-tempo do fluxo adrtico (TVI) (Doppler
convencional) x Area na via de saida do VE (1r?)
= Volume sistolico

Exemplo:
*Raio na via de saida do VE = 1,8cm
*TVIna VSVE = 17 cm
*0,785 (1) x 1,82 = 2,54 — Area VSVE
*2,54 x 17 (TVI) = 43,23 ml (volume sistélico)

Determinacéo do volume sistdlico do VE
(area x TVI)

Volume sistélico x FC

Exemplo:
43,23 ml x 70 bpm = 3.026 ml (3,026 Litros/min)

Determinagdo do débito cardiaco

Débito cardiaco dividido pela superficie corporal (DC/SC)

Exemplo:
3,026 : 1,68m? = 1,8 Litros/min/m?

Determinagéo do indice cardiaco

Velocidade de pico da regurgitagao tricispide (Doppler)

4.(v?) (4 vezes a velocidade de pico ao quadrado)+
PAD. Exemplo:
Veloc = 3,0 m/s — 4.(32) = 36 mmHg + PAD =
PsAP

Determinagéo da presséo sistdlica na artéria
pulmonar

Velocidade de pico da regurgitagéo pulmonar
(Doppler)

Pressdo média da artéria pulmonar

Determinacédo da pressao média na artéria
pulmonar

Velocidade diastolica final da regurgitagdo pulmonar

Pressao diastolica final + PAD (press&o atrial

Determinagéo da presséo diastdlica final na

(Doppler) direita) artéria pulmonar
<

Relago E/E° 8 PAE normal

(Relagao entre o Doppler convencional e o Doppler 8-15 Achado inconclusivo

tecidual) >15 PAE elevada
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Parametros obtidos ao ECO hemodinamico

PAD - press&o atrial direita

PAP - pressao na artéria pulmonar - sistélica, diastolica e média

PAE - pressao no atrio esquerdo

VS - volume sistolico do VE

DCm - débito cardiaco médio

IC - indice cardiaco

RVS - resisténcia vascular sistémica (forma indireta)

RVP - resisténcia vascular pulmonar (forma indireta)

Recomendagao para uso de ecocardiograma
hemodinamico na IC aguda

Classe de - Nivel de
= Indicagoes fia
recomendagao evidéncia
Avaliagdo ecocardiogréfica, ndo
invasiva, de parametros hemodinamicos
Classe lla a fim de auxiliar na defini¢éo dos B
perfis hemodinamicos individuais e no
planejamento terapéutico.

vezes dificultado somente pela avaliacdo clinica, influencia o
manejo do tratamento. A monitorizagao continua do desempenho
cardiaco aumenta o nimero de decisoes terapéuticas, podendo
reduzir o tempo de hospitalizacao. O estudo ED-IMPACT
demonstrou que dados hemodinamicos obtidos da BT mudou
o tratamento em 13% dos pacientes’™ .

Naqueles onde a descompensacgao foi precipitada
por desajuste dos pardmetros do marca-passo, a BT tem
importante papel na aquisicdo do melhor intervalo A-V em
marca-passos DDD e vem se tornando um método promissor
na otimizagao dos parametros na terapia de ressincronizacao
cardiaca’®'.

O método também pode ser utilizado ambulatorialmente
em pacientes com episédio recente de descompensacao
cardiaca, com o intuito de identificar a recorréncia
precoce®.

A Tabela 14 resume as principais indicacbes da
bioimpedancia na IC descompensada.

Apesar de a BT ser clinicamente Gtil, com impacto no
diagnéstico e na decisdo terapéutica na IC, ha poucos
estudos documentando a melhora prognéstica desta
doenca usando as informagdes adicionais adquiridas por
este método’

As limitagdes potenciais da BT sao: obesidade mérbida,
insuficiéncia adrtica grave, derrame pleural, extremos de FC
(< 40 ou > 140 bpm), choque séptico, baldo intra-adrtico e
hipertensao arterial grave (PAM > 130)7.

De maneira resumida, a BT pode ser considerada uma
ferramenta potencial na melhoria do diagnéstico e na definicao
do perfil hemodindmico dos portadores de insuficiéncia
cardfaca, assim como guia de ajuste e acompanhamento da
resposta terapéutica destes pacientes.
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Principais aplicagdes da bioimpedancia transtoracica
como método complementar na IC aguda

Aplicagoes Descrigdo

Diferenciagéo da causa de dispneia: cardiaca x

Diagndstico .
pulmonar;

Definigdo do padrdo hemodinamico;

Detecgao de congestao ou baixo débito subclinicos.

A Tabela 15 demonstra a recomendacao para uso da BT
em pacientes com IC aguda.

5.9.3 - Monitorizacao invasiva

O conceito do tratamento da IC aguda ou avancada baseada
em dados obtidos com a monitorizacdo hemodinamica
invasiva (MHI) com cateter de artéria pulmonar (CAP) se
iniciou no inicio da década de 1980.

Massie e cols.®* estudaram 56 pacientes cuja resposta
terapéutica com hidralazina associada ou nao com nitrato
foi avaliada por meio da MHI. Foi observado que aqueles
pacientes com pressdao de oclusao da artéria pulmonar (POAP)
elevada (> 30 mmHg), tanto antes como apés a adequagao
dos vasodilatadores, tiveram pior prognéstico, evoluindo com
mais frequéncia para o 6bito.

No final da década de 1980, estudos com pacientes na
fila de transplante cardiaco submetidos a MHI mostraram
que estes individuos estavam desajustados do ponto de
vista hemodinamico, sendo iniciado protocolo de ajuste
com utilizagdo de vasodilatadores e diuréticos intravenosos.
Observou-se, com isso, que era possivel reduzir, na maioria
dos casos, as pressdes de enchimento para niveis proximos
ao normal, separar subgrupos de maior gravidade que nao
respondessem ao tratamento, melhorar os sintomas e retirar
pacientes da fila de transplantes®.

A manutengao, em longo prazo, dos resultados
hemodinamicos obtidos com o tratamento na fase aguda
foi observada no trabalho de Steimle e cols.®, no qual 48
pacientes foram submetidos ao tratamento baseado nos dados
da MHI, que reavaliou 25 destes individuos invasivamente,
em uma média de 8 meses ap6s o procedimento. A melhora
hemodinamica obtida inicialmente foi mantida.

A experiéncia nacional utilizando essa estratégia vem
de dois grupos. A primeira, publicada em 2002%, avaliou
um grupo de 19 pacientes com IC avangada, considerados
refratarios ao tratamento ambulatorial. Esses pacientes foram
submetidos a ajuste hemodindmico com nitroprussiato de
sédio e diuréticos, com base nos dados obtidos da MHI.

Recomendagao para o uso de bioimpedancia
transtoracica em pacientes com IC aguda

Classe de - Nivel de
= Indicagoes Lo

recomendagao evidéncia

Classe lib Avaliagéo hemodinamica da IC aguda B

pela bioimpedancia transtoracica.
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Foi observado melhora significativa do débito cardiaco,
queda da resisténcia vascular, periférica a das pressoes de
enchimento ventricular, para valores préximos do normal.
Nao foi observado piora da fungdo renal. A classe funcional
melhorou de forma significativa. A segunda publicagdo
nacional sobre o tema obteve dados semelhantes. Almeida
Jr. e cols.”” realizaram protocolo de ajuste hemodinamico a
partir da MHI. Dezenove pacientes refratarios ao tratamento
clinico, internados com descompensacao, receberam o CAP.
De acordo com os parametros obtidos, foram tratados com
nitroprussiato de sédio e diurético intravenoso. O objetivo
era: pressao de oclusdo da artéria pulmonar (POAP) < 20
mmHg, indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS) < 2.100
dynes/s/cm®/m?, pressao de atrio direito (PAD) < 8 mmHg
e pressdo arterial sistélica > 80 mmHg. Nesse grupo foram
observados trés pacientes que se apresentavam hipovolémicos
na avaliagdo inicial, sendo tratados com reposigao volémica e
depois ajustados os vasodilatadores. A dose média de captopril
utilizada em todo grupo antes e apés o ajuste hemodinamico
foi respectivamente de 43,3+/-43, 1 mge 159,8+/-61,2 mg
(p = 0,0009).

Na literatura atual, encontramos, em pacientes criticos de
diversas etiologias, pouco mais de 20 trials randomizados e
controlados com utilizacdo de CAP. Uma metanalise recente®
mostrou resultados neutros em sobrevida e mortalidade,
pondo em evidéncia a seguranga do seu uso.

O estudo de maior rigor cientifico, utilizando tal estratégia
(ESCAPE TRIAL) em pacientes com IC aguda, foi publicado em
2005%. Trata-se de um estudo multicéntrico, randomizado e
controlado, com 433 pacientes com IC avangada, utilizando-
se estratégia semelhante aos estudos ja comentados. O
objetivo primario foi de dias vivos e fora do hospital em 6
meses. Nao houve diferenca entre o grupo guiado pelo CAP
e aquele baseado apenas nas informacoes clinicas, nem morte
relacionada ao uso do cateter. Esse é o principal trial em IC
aguda com monitorizagao invasiva, apontando neutralidade
de resultados e comprovando a seguranca de uso do CAP. Sua
recomendacao se encontra na Tabela 16.

5.10 - Alvos no tratamento da IC aguda

5.10.1 - Alvos clinicos

Os objetivos clinicos no tratamento da ICA se dividem em
duas fases: precoce e tardia. A fase precoce se refere ao periodo
em que o paciente se encontra na sala de emergéncia ou na
unidade coronariana/terapia intensiva e a fase tardia apés a

Recomendagao para uso do cateter de artéria pulmonar
no manejo da IC aguda

Classe de - Nivel de
= Indicagao Lo
recomendacéo evidéncia
Em pacientes onde o perfil hemodinadmico
Classe lla nao esta definido por métodos nao C
invasivos.
Como rotina, para guiar terapia nos
Classe Ilb pacientes com IC refratéria ao tratamento B

padréo.

estabilizagdo clinica inicial, com o paciente no quarto/enfermaria.
Na fase precoce, o objetivo clinico fundamental é o alivio dos
sinais e sintomas e estabilizacio hemodinamica. A eliminagao
do edema periférico e pulmonar é o primeiro objetivo a ser
alcangado nos pacientes hemodinamicamente classificados
como “quentes” e “congestos”. Isso proporcionard a reducao
da dispneia e a melhora imediata da capacidade funcional,
limitando o dano cardiaco e renal. Os diuréticos e vasodilatadores
530 a base do tratamento nesse grupo de pacientes. Ja naqueles
classificados como “frios”, o restabelecimento de um débito
cardiaco adequado e da perfusao sistémica é o alvo principal.
Nesses pacientes, pode ser necessaria a utilizagdo de suporte
inotropico, reposicao volémica ou mesmo devices de assisténcia
circulatéria. Quanto a estabilizacao ventilatéria, pode ser
necessario desde o uso de mascaras de O,, passando por
ventilagdo ndo invasiva, até intubagao orotraqueal. Os alvos
clinicos nao foram testados em ensaios randomizados por serem
objetivos dbvios no paciente que se encontra descompensado.
ATabela 17 resume esses objetivos. Os objetivos clinicos na fase
tardia sio de melhora de morbimortlidade em longo prazo, com
utilizagao de drogas orais com comprovada agao neuro-humoral
e de melhora funcional.

5.10.2 - Alvos hemodinamicos

A abordagem inicial dos pacientes com IC aguda quanto
aos objetivos hemodinamicos é realizada a fim de colocar os
pacientes no modelo “quente-seco” de Stevenson®. Esses
alvos podem ser alcangados por meio do exame clinico, como
descrito acima, ou com métodos complementares de avaliagao
hemodindmica, tais como: peptideo natriurético cerebral
(BNP), ecocardiograma, monitorizagdo hemodindmica
invasiva®”, bioimpedancia transtoracica, dentre outros. O
papel desses métodos complementares foi discutido em
capitulos especificos. O ajuste da pressao arterial (PA) é
fundamental na fase aguda, tanto na minoria de pacientes
que se apresentam hipotensos, com a utilizacao de inotrépicos
ou vasopressores e reposicao volémica, quanto naqueles
hipertensos com a utilizagao de vasodilatadores. Cabe ressaltar
que a reducao acentuada da pressao arterial deve ser evitada,
a fim de impedir a piora da fungao renal e esplancnica.

Objetivos terapéuticos na IC aguda

1) Clinicos
a. Diminuir sinais e sintomas;
b. Diminuig&o de peso corporal;
¢. Adequacéo da oxigenagéo (Sat O, > 90%);
d. Manuteng&o da diurese adequada;
e. Melhorar a perfusao orgéanica.
2) Laboratoriais
a. Normalizag&o eletrolitica;
b. Diminuig&o de ureia e creatinina;
c. Diminuir BNP.
3) Hemodinamicos
a. Reduzir pressdes de enchimento;
b. Otimizagdo de débito cardiaco;
4) Desfechos
a. Redugdo de tempo de internacéo;
b. Prevencao de re-hospitalizagéo;
c. Diminui¢éo de mortalidade.
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5.10.3 - Metabolismo anaerébio

Os mais importantes marcadores metabdlicos nos pacientes
com IC aguda sdo o lactato arterial e a saturagao venosa mista
de O, (SVO,). A elevacao do lactato arterial e a queda da
SVO, refletem hipoperfusao tissular, metabolismo anaerébio
e aumento do consumo de oxigénio. Esses marcadores
laboratoriais foram extensamente estudados no modelo de
pacientes com choque cardiogénico e/ou sepse. O pés-
operatdrio e o tratamento objetivando a corregdo desses
marcadores mostraram melhora prognéstica. Porém, no
modelo mais comum de IC aguda, os estudos nos quais o
objetivo terapéutico contempla esses marcadores tém obtido
resultados controversos®'. Além do mais, seriam necessarias
miultiplas coletas de sangue arterial para avaliagao da
lactatemia e a colocagao de um acesso venoso central para
medida da SVO,.

5.11. Marcadores do perfil de risco e prognostico

A IC aguda é a principal causa de hospitalizagao
em pacientes com idade acima de 65 anos nos EUA e
responsavel por 300 mil mortes anuais®>. No Brasil, a IC
descompensada € a principal causa de hospitalizagdo entre
as doengas cardiovasculares”. A mortalidade dos pacientes
que sdo internados por IC aguda continua elevada, com
taxas de 6%-12% e altas taxas de re-hospitalizagdo em 6
meses?294%_ E de fundamental importancia, nesse contexto,
a tentativa de estratificacao de risco para a priorizagao das
terapéuticas, redugao do risco de morte, estimativa de
progndstico e reducao de re-hospitalizacdes. Nessa tentativa
de estratificagao de risco, inimeros parametros clinicos,
laboratoriais e hemodinamicos tém sido valorizados, a maioria
em andlises retrospectivas de série de casos, de bancos de
dados de ensaios clinicos e de alguns registros internacionais
de IC aguda®9+%.

5.11.1. Marcadores clinicos e hemodinamicos

Alguns parametros clinicos, de facil obtencao na histéria
clinica, e exame fisico na admissao hospitalar podem auxiliar
na identificagdo de pacientes com pior prognéstico. Pacientes
com cardiopatia de etiologia chagésica parecem ter pior
progndstico que os pacientes ndo chagdsicos quando sao
hospitalizados por IC aguda. O perfil hemodinamico no
momento da hospitalizacao parece ser muito Gtil na decisao
terapéutica e também pode indicar pior prognéstico. Os
pacientes que chegam com baixo débito cardiaco grave,
com hipoperfusao de érgaos ou em choque cardiogénico tém
elevado risco de morte durante a hospitalizagao?®%9590:7,
Da mesma forma, pacientes com congestao grave refrataria,
principalmente associada a insuficiéncia renal, também tém
maior risco de morte'®??. No exame fisico, a presenca de
terceira bulha persistente também estd associada a um pior
progndstico. A pressao arterial na admissao hospitalar tem
se destacado como um importante parametro indicador de
risco de morte nos pacientes hospitalizados com insuficiéncia
cardiaca descompensada. Alguns estudos retrospectivos e
dados de registro de IC aguda encontraram forte associagao
entre hipotensao arterial e principalmente baixa pressao de
pulso, além de risco de morte durante a hospitalizagao?*%*”.
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Esses parametros provavelmente refletem disfungao sistélica
mais grave, baixa reserva contrétil e maior probabilidade de
hipoperfusdo miocardica e renal.

5.11.2 - Marcadores laboratoriais e ecocardiograficos

5.11.2.1 - Exames laboratoriais tradicionais

A insuficiéncia cardiaca é uma sindrome de etiopatogénese
complexa que envolve a agressao miocardica, sobrecargas de
volume e/ou de pressao e também uma complexa interagao
entre fatores genéticos, alteragdes bioquimicas, ativagao
neuro-hormonal, atividade inflamatéria e atividade oxidativa,
com consequentes alteragcdes dos midcitos, intersticio,
microcirculagdo, producao de hormonios e alteragdes
hidroeletroliticas'®*%*?. Nos exames de rotina solicitados
na avaliacdo dos pacientes com insuficiéncia cardiaca,
destacam-se como fatores de pior prognéstico a elevagao de
creatinina e ureia, anemia, hipoalbuminemia, hiperuricemia
e hiponatremia?®94959699100- Andlise retrospectiva de séries
clinicas e dados dos registros de IC tém consistentemente
demonstrado que a presenca ou o desenvolvimento de
insuficiéncia renal esta associado a um pior prognéstico
em qualquer cenario clinico de IC** Na IC aguda, tanto a
elevacdo de creatinina e de ureia e clearance reduzido de
creatinina tém se destacado como fatores independentes de
pior prognéstico, sendo reflexos da interacao cardiorrenal
que, por sua vez, refletem a combinagao de fatores, como
a cronicidade da doenga, hipoperfusdo renal (baixo débito
cardfaco), vasoconstricao renal e/ou hipovolemia (induzida
por diuréticos) ou hipertensao venosa renal (congestao
renal) com queda no gradiente de filtracao glomerular!®4>°5-
Classicamente, a hiponatremia nao dilucional e persistente
esta associada a um pior prognéstico na insuficiéncia cardiaca,
sendo reflexo da ativagdo neuro-hormonal, principalmente
pela elevagao acentuada do horménio arginina vasopressina
e também pela agao de altas doses de diuréticos'®>%
Recentemente a anemia também tem se destacado como um
fator independente de pior prognéstico, tanto na IC crénica
como na aguda, principalmente se associada a algum grau
de insuficiéncia renal®® A hiperuricemia estd presente em
um elevado percentual de pacientes com IC, podendo ser
secunddria ao aumento do estresse oxidativo que existe na
insuficiéncia cardiaca (efeito adverso ao dos diuréticos), e a
insuficiéncia renal.

5.11.2.2 - Biomarcadores

Na IC se observa a elevagao de neuro-horménios,
enzimas miocitdrias, marcadores da inflamagdo e produtos
oxidativos, que tém sido denominados de biomarcadores
e vém ganhando importancia clinica no diagnéstico e na
estratificagdo de risco dos pacientes com IC'”"2. Os neuro-
hormonios angiotensina Il, aldosterona, argina-vasopressina,
endotelina e catecolaminas estao elevados nos pacientes com
IC e guardam relagao direta com a gravidade da doenga,
indicando pior prognéstico. No entanto, sdo de dosagem
complexa e ndo tém sido incorporados a pratica clinica
para avaliagdo do prognéstico desses pacientes na fase de
descompensagdo®”. Dentre os vdrios biomarcadores que
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podem ser dosados no sangue periférico, tém se destacado,
como de maior importancia na estratificagdo de risco dos
pacientes com IC aguda, o BNP/NT pro-BNP, a troponina e a
proteina C reativa (PCR)""1%2,

5.11.2.3 - BNP/NT pro-BNP

O BNP e o seu precursor, o NT pr6-BNP, sao sintetizados
pelos miécitos atriais e ventriculares e estdo elevados nas
situagoes de estresse hemodindmico, como ocorre na IC.
Medidas séricas dessas moléculas tém sido exaustivamente
estudadas na IC como auxilio extremamente valioso no
diagnéstico clinico e diferencial na sala de emergéncia'®!10%1%3,
Na IC cronica, tem se mostrado Gtil como guia auxiliar
no tratamento e, assim, reduzindo as internagdes por
descompensacao da insuficiéncia cardiaca'®''%'%. Também
tem se mostrado (til na estratificagao de risco dos pacientes,
sendo identificado como um marcador independente do
risco de morte, principalmente se os niveis séricos persistirem
elevados ap6s a otimizagao do tratamento, bem como tem sido
explorado como um preditor de morte stibita cardiaca'®' 0210
No cendrio da IC aguda, estudos retrospectivos e dados de
registros internacionais tém demonstrado ser um independente
preditor de mortalidade!0"102103-

5.11.2.4 - Troponinas

Outros possiveis mecanismos de causar elevagao de
troponina habitualmente se traduz como lesdo miocardica
frequentemente causada por isquemia e necrose secunddrias a
obstrugdo coronariana aguda, sendo um marcador muito sensivel
e especifico da necrose miocdrdica, com grande aplicagao
clinica no diagnéstico e estratificagdo de risco nas sindromes
coronarianas agudas'”'. Na IC aguda, tem-se verificado pequenas
elevacoes da troponina em aproximadamente 20%-50% dos
pacientes, consequéncia do estresse imposto ao miocérdio
por inflamagdo, estresse oxidativo e ativagao neuro-hormonal.
Outros mecanismos possiveis de elevacao de troponina seriam a
hipoperfusdo coronariana secundaria ao baixo débito cardiaco e
aelevacdo das pressoes intracavitdrias, com consequente redugao
da pressao de perfusao coronariana. Estudos retrospectivos e do
registro ADHERE tém identificado que um nivel de troponina
T superior a 0,1 micrograma é um preditor independente
de mortalidade em pacientes com IC aguda*'%"19%10% Dg
mesma forma, a troponina | também se encontra elevada em
grande percentual de pacientes com IC aguda sem obstrugoes
coronariana agudas e em alguns estudos também se mostrou ser
um preditor independente de mortalidade®" >

5.11.2.5 - Proteina C reativa e interleucinas

A inflamagdo é um importante mecanismo envolvido na
complexa etiopatogénese e progressao da IC. A atividade
pré-inflamatéria esta envolvida nos processos de hipertrofia,
necrose, apoptose e remodelacdo dos midcitos. A intensidade
da atividade inflamatéria guarda relacao com a gravidade
da doenga e também com o grau da estimulagdo neuro-
hormonal™'%. No momento, existe um grande interesse
no estudo dos biomarcadores envolvidos na atividade
inflamatéria que acompanha a IC. Destacam-se a atividade da

proteina C reativa, as interleucinas e o fator de necrose tumoral
(TNF-alfa)'0110510- - As citocinas estao elevadas no plasma de
pacientes com IC aguda e estao associadas a efeitos deletérios
sobre a fungao ventricular. Alguns estudos tém demonstrado
que as citocinas (TNF-alfa e interleucinas 6) estao associadas
a um maior risco de morte em pacientes hospitalizados com
IC. A proteina C reativa é uma proteina de fase aguda da
resposta inflamatéria mediada pelas interleucinas; portanto,
sua dosagem sérica pode ser Gtil na avaliacdo da resposta
inflamatéria. Com o desenvolvimento de técnicas de dosagem
ultrassensiveis e por ser um exame de baixo custo, existe
um grande interesse na utilizagdo da proteina C reativa na
avaliagdo dos pacientes com doenga cardiovascular''. A
proteina C reativa tem se destacado como um marcador
de risco na doenca corondria cronica e nas sindromes
coronarianas agudas. Em um estudo realizado, a proteina
C reativa foi um independente preditor de mortalidades,
tanto em pacientes com IC crdnica como em pacientes com
IC aguda. A grande limitacao desse biomarcador é sua baixa
especificidade, podendo estar elevada em varias sindromes
clinicas nao cardiacas.

5.11.2.6 - Ecocardiografia

A ecocardiografia é o método mais difundido e amplamente
aceito de avaliagao da fungao ventricular. Em IC cronica,
vdrios parametros obtidos pela ecocardiografia traduzem a
gravidade da doenca e tém relacao com o prognéstico. Os
parametros mais importantes sao a fragao de ejegao, didmetros
ventriculares, grau de refluxo mitral, pressdo na artéria
pulmonar e parametros da fungao diastélica. Na IC aguda, o
ecocardiograma também fornece informagbes importantes,
como a definigcao etiolégica da disfungao ventricular,
avaliagao das fungoes sistdlicas e diastélicas, grau da disfungao
ventricular, grau de refluxos valvares e pressdo na artéria
pulmonar. Mais recentemente, vem ganhando importancia o
conceito do ecocardiograma hemodinamico, onde a partir da
andlise de varios parametros é possivel estabelecer com maior
precisao o perfil hemodinamico do paciente com IC aguda
e também avaliar a resposta das intervencoes terapéuticas.
No cenario da IC aguda, o ecocardiograma também fornece
parametros que auxiliam na estratificagdo de risco, dentre os
quais se destacam a fragdo de ejegdo, didmetro ventricular
esquerdo, pressao pulmonar, pressoes de enchimento e débito
cardiaco'”.

A Tabela 18 resume as recomendagoes para utilizagao de
marcadores prognésticos na IC aguda.

5.12 - Sindrome cardiorrenal

Nos dltimos anos, o aparecimento de insuficiéncia renal
ou a piora da funcado renal na evolucdo da insuficiéncia
cardiaca tem emergido como um potente e independente
preditor de mortalidade em pacientes hospitalizados com IC
aguda'®%_Quando esse fendbmeno ocorre nesses pacientes,
recebe a denominagao de “sindrome cardiorrenal aguda” e
estd presente em 30%-50% dos pacientes hospitalizados com
IC aguda98,99,1(]8,1[)9,11().

Os mecanismos etiopatogénicos envolvidos na sindrome
cardiorrenal sdo pouco conhecidos e provavelmente
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Recomendagées para utilizagao de marcadores prognésticos na IC aguda.

Classe de - Nivel de
= Indicagoes A
recomendagao evidéncia

1) Choque cardiogénico, hipotens&o arterial importante, baixa pressao de pulso, insuficiéncia renal (sindrome B

Classe | cardiorrenal), anemia e hiponatremia;

2) Utilizagao de parametros da ecocardiografia (FE, DDVE, PAP). C

1) Dosagem inicial de BNP ou NT-proBNP como métodos auxiliares na estratificagao de risco; A

Classe lla 2)Dosagem de troponina para estratificagao de risco; A

3)Dosagem de BNP ou NT-proBNP na alta hospitalar como auxiliar na avaliagéo de mudangas de perfil de B

risco.
Classe Il 1)Dosagens rotineiras de biomarcadores como a Unica proposta de estratificagao de risco em insuficiéncia B

cardiaca aguda.

resultam da interacao de mudltiplos fatores. Classicamente,
0 mecanismo etiopatogénico mais importante seria a piora
de perfusao renal secundaria a queda do débito cardiaco,
vasoconstricao renal decorrente da ativagao neuro-hormonal
e hipovolemia secundaria ao uso de diuréticos” %% Mais
recentemente vem ganhando importancia outro mecanismo
etiopatogénico: a hipertensao venosa renal secundaria a
congestao sistémica grave'*®

Na congestdo sistémica grave, existe uma grande
hipertensdao venosa renal, com reducao significativa do
gradiente pressérico entre os sistemas arteriolar e venoso
e consequente queda da pressdo de filtragdo glomerular,
além de piora da funcdo renal’®'% Esta situagao seria
agravada também pelo aumento da pressao intra-abdominal,
principalmente quando existe ascite associada'’ Nessa
situagdo, ha queda adicional do desempenho cardiaco,
determinado por mais dilatacdo ventricular, aumento dos
refluxos atrioventriculares, aumento da tensao parietal e queda
do débito cardiaco'®%1%- Verifica-se também com frequéncia
o fendbmeno denominado “resisténcia ao diurético”?%10619%:

No tratamento da sindrome cardiorrenal, sio necessarias
vdrias intervengdes, tais como otimizagdo do débito cardiaco
com drogas inotrdpicas, uso endovenoso continuo de diuréticos,
combinacdo de diurético e, as vezes, a ultrafiltracao'® 2,
Portanto, a presenga da sindrome cardiorrenal é a tradugao
de umasituagao clinica de maior gravidade, com necessidade
de intervengdes complexas que tém grandes implicagdes
no progndstico. Varias séries clinicas e os registros de 1C
descompensada demonstram elevada mortalidade nos
pacientes com sindrome cardiorrenal®1%:112,

5.13 - Perfil de risco escore de ADHERE

Estudos tém demonstrado que um episddio de IC aguda é
um periodo de maior risco para os pacientes, no qual a chance
de morte ou re-hospitalizagao € significativamente mais elevada
do que em um periodo de IC crénica e estavel. As taxas de
mortalidade intra-hospitalar relatadas para IC aguda variam
consideravelmente, ficando em um faixa entre 2%-20%>""3.

O prognostico apés a alta hospitalar também é pobre;
o risco de morte apés uma admissao por IC aguda tem
sido relatado em torno de 11% em 30 dias e 33% em um
ano nos Estados Unidos*'"*. A sobrevida média apds uma
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admissao hospitalar por IC aguda como o principal diagnéstico
foi estimada em 1,5 anos para homens e 1,4 anos para
mulheres'*. No edema agudo de pulmao, uma mortalidade
hospitalar de 12% e anual de 40% tem sido relatada'">.

Um grande nimero de varidveis tem sido identificado
como potencial fator prognéstico em pacientes admitidos por
IC aguda. O registro ADHERE, o maior registro ja realizado em
pacientes com IC, aponta para as varidveis mais clinicamente
relevantes na estratificagdo de risco de tais pacientes: ureia
sérica, creatinina sérica e pressao arterial sist6lica. Usando
uma andlise de CART (classification and regression tree
analysis), o registro ADHERE permitiu a estratificacao de risco
dos pacientes com IC aguda em grupos de risco tdo baixo
quanto 2,14% a grupos com risco tao alto quanto 21,94%'"
(Figura 8).

VI - Tratamento da IC aguda

O racional da abordagem terapéutica da IC aguda é
estabelecido a partir da combinagao de trés principais fatores:
modelo de desenvolvimento da ICA com fator causal + pressao
arterial + avaliacao clinico-hemodindmica. Esse racional
estabelece os fluxogramas da abordagem terapéutica:

1) IC aguda nova/hipertensivo-vascular com hipervolemia
pulmonar e hipovolemia periférica;

2) IC aguda cronica agonizada com hipervolemia pulmonar
e sistémica;

3) Fadiga sem congestdo (Figuras 9, 10 e 11).

6.1 - Oxigenioterapia e suporte respiratorio mecanico

6.1.1 - Racional para suporte com oxigénio

Na IC aguda, a hipoxemia é o resultado da congestao
pulmonar e/ou grave hipoperfusdo sistémica. A hipoxia
tecidual promove um aumento adicional da demanda por
oxigénio, devido ao maior trabalho da musculatura respiratéria
na tentativa de compensacao. O resultado é uma cascata
de alteragoes metabdlicas que culminam em disfuncao
organica e 6bito. A utilizagao de oxigénio suplementar, aliado
ao tratamento da condicao de base, torna-se primordial
para impedir essa evolugdo. Na fase inicial, recomenda-se
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Fig. 8 - Estratificagdo do risco de mortalidade dos pacientes com IC aguda conforme dados epidemiolégicos do registro ADHERE™,
IC Aguda Nova
Vascular-Hipertensivo
(Crise HAS/IAM /Miocardite /IM Aguda)
Congestao Pulmonar
Hipovolemia periférica
(redistribuicao)
v v v
'>140 mmHg | 85-140 mmHg <85 mmHg
l | |
v 4 v v
Quente-Congesto s/Baixo Debito ¢/Baixo Debito s/Baixo Debito  ¢/Baixo Debito
Vascular-Hipertens. Quente-Congesto Frio-Congesto Quente-Congesto  Frio-Congesto
VNI VNI Avaliar volemia VNI VNI/TOT
Mort. NTG VNI Dobutamina Avaliar volemia
NPS NPS NTG Furos.+ Dobutamina
NTG Neseritide NPS BB reduzir 50% NE(PAS<75mmbhg)
Furos.+ Furos.+ Levosimendam BIA
BB adicionar Manter BB adicionar Manter Furos.+ Dispositivo
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Fig. 9 - Fluxograma da abordagem terapéutica da ICA nova /hipertensivo-vascular com hipervolemia pulmonar e hipovolemia periférica.
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Fig. 10 - Fluxograma da abordagem terapéutica da ICA crénica agudizada com hipervolemia pulmonar e sistémica.
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Fig. 11 - Fluxograma da abordagem terapéutica da fadiga sem congestéo.
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a manutencdo da saturagdo de oxigénio acima de 95%;
entretanto, a hiperdxia deve ser evitada''® (por meio da
coleta de gasometria arterial e oximetria de pulso). Nos
pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica associada
a hipercapnia, a suplementagao deve ser realizada com baixas
fragoes de oxigénio visando a saturagdo de oxigénio acima
de 90%.

6.1.2 - Suporte mecanico respiratorio nao invasivo

Caracteriza-se pela utilizagdo de dispositivos de
ventilagdo mecdnica que promovem pressao positiva, sem
a necessidade de intubacgao orotraqueal. Duas modalidades
estao disponiveis: continuous positive airway pressure
(CPAP) e bilevel positive airway pressure (BiPAP). No CPAP
a pressao positiva € constante; ja no BiPAP existe uma
diferenca de pressao positiva, sendo a inspiratéria maior
que a expiratoria. O suporte mecanico respiratério nao
invasivo, além de promover melhora das trocas gasosas
e diminuicdo do trabalho respiratério, reduz a pré e
pos-carga com consequente melhora do desempenho do
ventriculo esquerdo’”. A comparagao entre as intervengoes

(CPAP x BiPAP) ndo apresenta diferencas significativas''®.
Metanalises do uso do suporte mecanico respiratério nao
invasivo na IC aguda demonstram favoravelmente a redugao
de intubacdo orotraqueal e mortalidade em relagdo ao
tratamento convencional'®'2, Estudo clinico randomizado
mais recente (3CPO)"?", com a maior casuistica ja publicada,
demonstrou melhora de pardmetros clinicos, porém sem
reducdo de intubagdo orotraqueal ou mortalidade em
comparagdo ao tratamento convencional. Nos pacientes
com edema agudo de pulmao (EAP) sem hipotensao,
o suporte mecdnico ndo invasivo deve ser considerado
estratégia inicial; também pode ser indicado na persisténcia
de desconforto respiratério (frequéncia respiratéria acima
de 25 incursoes por minuto, saturagao de oxigénio abaixo
de 95%, batimento de asa de nariz, uso de musculatura
acessoria ou retengao aguda de gas carbonico), a despeito
de oferta de oxigénio por cateter nasal ou mdscara de
Venturi/reservatério (conforme Figura 12). Nos pacientes
com EAP associado a sindrome coronariana aguda (SCA),
existe controvérsia em relacdo a utilizagao da ventilagao
ndo invasiva'?>'?. Um pequeno estudo de Mehta e cols."*
observou aumento na incidéncia de infarto com uso de

Manutencao do
desconforto

Cateter 02 —

Manutencao do
desconforto

IC aguda

Desconforto respiratorio
{oresenca de wm dos sequinies ffens):
*Frequéncia respiratoria = 25 irpm;
TS0, = 895% (oximetria de pulso),
*Batimento de asa de nariz;
*Uso de musculatura acessdria;
"Retencao aguda de CO, (gasometria
arteriall.

Oxigenioterapia

Mascara Venturi
ou reservatorio |e———

Contraindicacao

Suporte invasivo — Intubacdo orotraqueal

Edema agudo de
pulmé&o na auséncia da
contraindicacao

Manutencao do
desconforto o w
Ventilagao

hao invasiva (VNI)

Manutencao do' | Contraindicacdo
VNI desconforto VNI

Fig. 12 - Fluxograma de oxigenioterapia.
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BiPAP em relacao ao CPAP (maior queda da pressao arterial
no grupo BiPAP), porém este resultado nao foi reproduzido
em outras casuisticas e ndo existe na literatura estudo
que compare ventilagdo nao invasiva (VNI) e intubagao
orotraqueal na SCA com EAP. Consideramos nesses casos
que a estratégia invasiva pode ser considerada de maneira
inicial e a VNI, quando utilizada, deve oferecer rapido
alivio do desconforto respiratério, pelo risco de aumento
do consumo de oxigénio, pela musculatura respiratéria e
consequente piora da isquemia miocdrdica (na manutengao
do desconforto com VNI). As contraindicagdes ao uso do
suporte mecanico respiratério ndo invasivo estao descritas
na Tabela 19'%.

6.1.3 - Suporte mecanico respiratério invasivo

Também apresenta beneficio hemodinamico, nas trocas
gasosas'”” e na insuficiéncia cardfaca, mas também apresenta
maior risco de complicagbes em relacao ao suporte nao
invasivo'?. Deve ser considerado nos pacientes com IC aguda
que se mantém sintomdticos e/ou hipoxémicos, a despeito de
outras formas ndo invasivas de oferta de oxigénio ou caso haja
alguma contraindicagdo ao suporte mecanico respiratorio nao
invasivo.

As contraindicagbes do uso da oxigenioterapia no
tratamento da IC aguda estao resumidas na Tabela 19 e suas
recomendacoes na Tabela 20.

Contraindicagdes ao suporte mecanico respiratoério nao
invasivo

Contraindicagdes absolutas:

+ Faléncia respiratoria

« Instabilidade hemodinamica

+ Rebaixamento do nivel de consciéncia (inabilidade em proteger via aérea)
« Secrecdo excessiva, tosse ineficaz

+ Agitagéo ou falta de cooperagao

« Inabilidade em se adequar a mascara

« Cirurgia de vias aéreas superiores ou esofagica

Contra-indicagdes relativas:
+ Sindrome coronariana aguda

« Gravidez
+ Cirurgia gastrica

Oxigenioterapia e suporte respiratério mecanico

6.2 - Tratamento clinico

6.2.1 - Medicamentos intravenosos na fase aguda e durante
a internacao

6.2.1.1 - Sedacdo e analgesia

O estresse e a dor sdo queixas frequentes dos pacientes
agudamente enfermos. Podem levar ao aumento do tonus
simpatico, do catabolismo proteico e da circulacao plasmatica
de catecolaminas, prostaglandinas, hormonio antidiurético
e cortisol. Essa resposta fisiolégica pode contribuir para o
aumento da demanda tecidual de oxigénio, para a retengao
de dgua, isquemia miocardica e edema pulmonar. Tais fatos
justificam a necessidade da sedoanalgesia dos pacientes com
IC aguda. A avaliagdo individualizada desses doentes definira
qual o melhor farmaco a ser administrado.

A morfina, por ser simpatolitica e causar dilatagao arteriolar
e venosa, € administrada para o tratamento de IC aguda'"'%%.
Pode levar a liberacdo de histamina e hipotensao; deve,
portanto, ser evitada em pacientes asmaticos e hipotensos.
Nesses casos, o fentanil é o analgésico de escolha. Sua
administragao deve ser preferencial em infusdao continua e
lenta, sob bomba de infusdo e em doses baixas, pois sua
caracteristica lipofilica acarreta rigidez muscular. A meperidina
é contraindicada, por possuir metabdlito toxico, liberar
mais histamina que a morfina e por apresentar similaridade
estrutural com a atropina, o que resulta em taquicardia e
aumento da demanda metabdlica miocdrdica.

Para a sedagdo de pacientes criticos, recomenda-se o
midazolam ou o propofol. O midazolam causa maior
estabilidade hemodindmica enquanto o propofol causa
uma extubagdo mais rapida. Ambos causam hipotensao,
principalmente apds dose de ataque'?'30131132_ A administragao
prolongada de altas doses de propofol pode estar associada a
sindrome da infusao do propofol'*.

Por suas caracteristicas farmacocinéticas e estabilidade
hemodinamica, o etomidato é aconselhado para a sedagao
de pacientes nao sépticos durante certos procedimentos
(ex.: cardioversdo)'®*. Para os doentes criticos, recomenda-
se a prevencao e o tratamento precoce do delirium, onde o
haloperidol é a droga de escolha. Olanzepina é uma droga
alternativa por ndo causar arritmias ou prolongamento
do QT'4. Para que os efeitos colaterais dos farmacos
sedoanalgésicos sejam evitados, aconselha-se monitoragao

Classe de recomendagéo Indicagoes N'.V?I d?’
evidéncia
Oxigénio suplementar aos pacientes com desconforto respiratorio (visando SO, > 95% ou > 90% para pneumopatas c
com hipercapnia).
Suporte mecéanico respiratério ndo invasivo (CPAP ou BiPAP) para pacientes com edema agudo de pulméo sem
Classe | . - M. o ) g PR
hipotensao e na persisténcia de desconforto respiratorio a despeito da utilizagdo de outras formas néo invasivas de B
ventilagao.
Suporte mecanico respiratério invasivo para pacientes sintomaticos e/ou hipoxémicos a despeito de suporte ndo
invasivo ou que apresentam contraindicagéo a suporte ndo invasivo. C
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e/ou uso de algoritmos'*13>

Ap0s a estabilizagao do quadro de IC aguda, a sedoanalgesia
dos pacientes internados nas enfermarias nao pode ser
esquecida. Para esse fim, podem ser utilizados ansioliticos e
analgésicos por via oral.

Para todos os enfermos, o principal objetivo terapéutico deve
ser a sedoanalgesia individualizada e o mais superficialmente
possivel.

A Tabela 21 demonstra a posologia dos analgésicos e
sedativos e a Tabela 22, as recomendagoes para o uso destes
farmacos na IC aguda.

6.2.1.2 Diuréticos

Nao existem trabalhos controlados que demonstrem
reducao de mortalidade com diuréticos, entretanto sua
utilizacao é indiscutivel para melhora dos sintomas de
hipervolemia e congestao’. Essa classe de medicamento
promove natriurese e diurese, o que gera alivio dos sintomas.
Estdo indicados no tratamento de pacientes sintomaticos

(Tabela 23):

* Diuréticos de alca: inibem o transporte de sédio e
cloro para o intracelular por inibirem a bomba de Na*K*2Cl-

Sedacao e analgesia: farmacos e posologia

na porgao espessa da alca de Henle. Apresentam inicio de
acao rapida, meia-vida curta (1,5h) e duracao de efeito de
aproximadamente 6 horas'’. Os dois diuréticos de alga
disponiveis em nosso meio sao a furosemida e a bumetanida. A
bumetanida tem metabolizagao predominantemente hepética
e a furosemida predominantemente renal. Em relacdo a
absorcao, esta é maior para a bumetanida (80%-100%) e mais
variavel para furosemida (10%-100%)3®. Os diuréticos exercem
efeito sobre o sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), aumentam agudamente os niveis de norepinefrina,
de arginina-vasopressina, aumentam a frequéncia cardiaca,
resultam em aumento de diurese e apresentam melhora dos
efeitos hemodinamicos cardiovasculares; porém, em longo
prazo, exercem efeitos deletérios para a funcao renal. Entre
seus efeitos colaterais estao a hipocalemia, hipomagnesemia,
hipocalcemia e até desidratagdo quando utilizado, mesmo
em doses baixas, em pacientes sem hipervolemia, com
consequente piora da fungao renal e alcalose metabdlica,
devendo ser evitados.

* Diuréticos tiazidicos: inibem o transporte de sédio
e cloro para o intracelular no tdbulo contorcido distal.
Demonstram poténcia inferior, inicio de agdo mais tardio (2h),
meia-vida mais longa e duragdo de agao mais prolongada (12h)
quando comparados aos diuréticos de alga. Como terapia
isolada, os tiazidicos ndo sdo recomendados nas situagdes
de descompensagdo aguda e apresentam efeito reduzido
nos pacientes com taxa de filtragao glomerular diminuida.

Famacos Dose inicial Dose manutengdo Porém, podem ser (Gteis em pacientes com insuficiéncia
Analgésicos: cardiaca avangada ja em uso de altas doses de diurético de
Morfina 210 mg 510 mg/6-8h al.ga e baixa resposta filureﬂca para pot.enclallzar o e,f.elto
: diurético. Os principais efeitos colaterais sao eletroliticos
Fentanil 05-1,5 meghkg 1-2 meglkg (hipocalemia, hipomagnesemia, hipercalcemia) e metabdlicos
Sedativos: (hiperuricemia, hipertrigliceredemia, hiperglicemia e
Midazolam 0,1-0,2 mg/kg 0,1-0.2 mg/kg/h hipercolester.olemia), sendo estes reduzidos com a utilizacao
de doses mais baixas.
Propofol 1-2 mglkg 1-2 mglkg/h . L. o
: * Diuréticos poupadores de potassio: a amilorida e
Etomidato 0,2-0,3 mglkg . . . - P
o triantereno inibem diretamente a secregdo de potéssio
Sedagéo e analgesia na IC aguda
Classe de recomendagao Indicagoes N'.v‘fl d?
evidéncia
Prevencéo da ansiedade e do delirium (visitas e informagdes frequentes, luz natural). C
Classe | o . ) . . ~ .
Monitorizagéo e algoritmos visando evitar analgesia e sedag&o excessiva. C
Morfina (IV) na analgesia de pacientes com edema agudo de pulméo sem hipotens&o arterial. C
Morfina (IV) na analgesia de pacientes sem hipotens&o ou hipovolemia. C
Fentanil (IV) na analgesia de pacientes hipotensos ou hipovolémicos. C
Classe lla Midazolam (1V) na sedagdo de pacientes hipotensos com suporte ventilatério invasivo e ndo invasivo. C
Propofol (IV) na sedagao de pacientes estaveis hemodinamicamente, evitando doses elevadas e por tempo c
prolongado com suporte ventilatorio invasivo e ndo invasivo.
Etomidato (IV) para sedagéo de pacientes néo sépticos submetidos a procedimentos (ex.: cardioverséo).
Midazolam (IV) na sedagao de pacientes hipotensos sem suporte ventilatério invasivo ou ndo invasivo.
Classe lib Propofol (IV) na sedagéo de pacientes estaveis hemodinamicamente, evitando doses elevadas e por tempo c
prolongado sem suporte ventilatorio invasivo ou no invasivo.
Classe Il Meperidina e anti-inflamatorios ndo hormonais. B
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Tipos de diuréticos, dose inicial e dose maxima dos
diuréticos na IC Aguda

N Dose inicial Dose maxima
Diuréticos
(mg) (mg)

Diuréticos de alga:

« Furosemida 20 240

* Bumetanida 0,5-2,0 10
Tiazidicos:

+ Hidroclorotiazida 25 100

« Clortalidona 12,5 50

* Indapamida 25 5,0
Diuréticos poupadores de
potassio: 25 50

* Espilonolactona 25 20

* Amilorida 25 100

* Triantereno

no tabulo distal. J& a espironolactona é um antagonista da
aldosterona. Apresentam baixo poder diurético, inicio de agao
tardio e duragdo de agao mais prolongada. Sdo geralmente
utilizados em associacdo com outros diuréticos. O efeito
colateral mais frequente é a hipercalemia, principalmente em
pacientes com alteragdo da fungao renal e na associagdo com
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e/ou
bloqueadores de receptor de angiotensina (BRA). Niveis de
potéssio maiores do que 5,5 mEq/dl indicam necessidade de
suspensao do medicamento. A ginecomastia é relativamente
frequente com a espironolactona.

Nao ha dividas de que os diuréticos devem ser utilizados
em pacientes com evidéncias de congestao. Entretanto, o uso
abusivo de diuréticos é responsavel pelo desencadeamento
de piora da fungao renal e prolongamento da internagao
hospitalar. Todo esforgo deve ser feito para utilizar as menores
doses clinicamente efetivas, assim como pelo periodo mais
curto necessario.

Resisténcia a diuréticos

Diversos fatores podem ser responséveis pela retengao
hidrica persistente, incluindo dose inadequada de diurético,
excesso de ingestao de sal, absorgdo retardada da droga oral,
excregao urindria reduzida do diurético, reabsorcdo aumentada
de s6dio em sitios do néfron nao sensiveis aos diuréticos e uso
de anti-inflamatérios nao esteroides' 140141142,

O tratamento da secrecdo ineficaz de diurético é aumentar
o nivel plasmatico e consequentemente a taxa de excregao
urinaria, aumentando a dose do diurético até a dose maxima
efetiva. Doses mais elevadas devem ser administradas
lentamente em 30-60 minutos para reduzir o risco de
ototoxicidade. O risco de elevar as doses deve ser pesado
contra outras opgoes, tais como associar diuréticos tiazidicos
ou iniciar procedimentos de hemofiltragao'#3144145,

O uso cronico de diuréticos leva a alteracoes estruturais no
néfron, hipertrofia do tdbulo distal com consequente aumento
da capacidade absortiva e reducao da natriurese (braking
phenomenon). Durante hospitalizagoes, aproximadamente
70% dos pacientes com IC descompensada apresentam
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aumento dos niveis de ureia e creatinina’. Ocorre retencao
hidrossalina e, consequentemente, menor natriurese.
A evolugao com disfungao renal esta associada ao pior
progndstico na IC'7.

a) Uso de diurético intravenoso (versus administracao
oral): De acordo com os dados de absor¢ao dos diuréticos
administrados por via oral e do estado de congestao
esplancnica em pacientes hipervolémicos, o uso de diuréticos
orais pode deixar de ser eficaz no tratamento de pacientes
com IC descompensada. O uso intravenoso tem papel
fundamental nessa situacao.

b) Uso de diurético de alca em infusao continua (versus
administragdo in bolus): Pequenos estudos ndo controlados
tém demonstrado eficacia no uso de diuréticos em infusao
continua. Alguns demonstraram maior excregao de sédio e
maior débito urindrio, quando comparados a administracao in
bolus dos diuréticos™®. No entanto, um estudo randomizado
realizado em pacientes com edema pulmonar comparou o
uso de infusdo continua de furosemida (0,1-0,75 mg/kg/h)
versus a administragdo in bolus a cada 1-2 horas até que se
atingisse (nos dois grupos) diurese de 1 ml/kg/h. Nao houve
diferenca significativa na diurese em 6h-24h'#. Os resultados,
portanto, ainda sao inconsistentes para as recomendagoes
sobre infusdo continua, mas essa conduta permanece como
uma alternativa em casos refratarios.

¢) Associagao de diuréticos de diferentes classes: Sabendo-
se que o tubulo contorcido distal também tem fungao
reabsortiva, a administracao de um diurético tiazidico antes do
uso de diurético de alga pode provocar bloqueio sequencial
do néfron, potencializando o efeito diurético'**'*"'>2. O uso de
altas doses de tiazidico pode provocar distirbios eletroliticos
e deplecao excessiva de fluido, preconizando assim o inicio
com baixas doses (hidroclorotiazida 12,5-25 mg/dia).

Uma vez resolvido o quadro congestivo, inicia-se o
tratamento de manutencdo a fim de evitar o retorno do
actimulo de liquido. Apds a alta hospitalar, o paciente deve
ser orientado a pesar-se diariamente depois de acordar e
esvaziar a bexiga, em jejum; conforme a curva de peso, o
diurético pode ser aumentado por dois ou trés dias até o
retorno ao peso original. Esse esquema de dose flexivel é
responsavel pelo menor retorno do paciente ao consultério
e pode ser implementado em pacientes de qualquer nivel
cultural ou social.

Solugao hiperténica

Apesar dos grandes avangos no tratamento da IC cronica,
muitos pacientes persistem com sintomas refratdrios a
terapéutica otimizada. Isso se deve principalmente a
resisténcia aos diuréticos descrita anteriormente. Estratégias
para corrigir essa situagdo envolvem uso de altas doses de
diurético, infusdo continua de diurético e associacao de
diferentes classes de diuréticos.

Estudos recentes trouxeram uma nova terapéutica para
pacientes com IC cronica hiponatrémicos e refratarios ao
tratamento clinico. Trata-se do uso de solugdo hipertdnica
(150 mL de 1,4%-4,6% NaCl), associada a altas doses de
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furosemida (500-1.000 mg/dia). O racional para seu uso
envolve a mobilizagdo instantanea do fluido extravascular
para o intravascular, por agdo osmética da solugao hipertonica,
e a rapida excrecao deste volume por acao da infusdo de
furosemida intravenosa. Licata e cols.”® mostraram que
o uso de solugao hiperténica tem boa tolerabilidade e
seguranga, assim como Issa e cols.’*, em estudo brasileiro,
que também demonstraram que o uso de solugao hipertonica
pode estar relacionado a prevengao de insuficiéncia renal
nestes pacientes. Paterna e cols.'®, em estudo randomizado
e duplo-cego, mostraram rapida compensagao do quadro
clinico desses pacientes, associado a redugao do tempo de
hospitalizagdo, menor taxa de readmissao hospitalar e redugao
mais acentuada dos niveis de BNP em 30 dias. O uso de
solucdo hipertonica, portanto, pode ser uma alternativa ao
tratamento de pacientes com IC refrataria.

A Tabela 24 apresenta as recomendagbes do uso de
diuréticos e solugdes hipertonicas na IC aguda.

6.2.1.3 - Vasodilatadores intravenosos

As drogas vasodilatadoras para uso intravenoso na
insuficiéncia cardiaca disponiveis no Brasil sao o nitroprussiato
de sédio, a nitroglicerina e o nesiritide (Tabela 25).

Anitroglicerina é o vasodilatador mais utilizado, sobretudo
nos pacientes com etiologia isquémica. O nitroprussiato de
sédio também é muito prescrito, mas possui uma limitagao
maior, pois sua titulacao é mais rigorosa e necessita de intensa
vigilancia durante sua infusao pelo risco de hipotensao
arterial induzida por pequenas variagbes em sua dosagem.

O nesiritide possui tedrica vantagem farmacolégica em
relagao aos nitratos porque nao causa taquifilaxia. Entretanto,
ainda faltam informacoes sobre seus beneficios em relagéo a
mortalidade e estudos nacionais de custo/efetividade com o
uso desse farmaco'*®.

Essas drogas tém utilizagdo preferencial nas situagdes
de pressoes de enchimento ventricular elevadas, aumentos
significativos na resisténcia vascular pulmonar e sistémica,
além das situagoes de sobrecarga aguda de volume
secunddria a lesoes valvares regurgitantes (insuficiéncia mitral
e adrtica)'’.

Os vasodilatadores determinam alivio da congestao
pulmonar sem comprometer o volume sistélico ou aumentando
o consumo miocardico de oxigénio, o que é de suma
importancia para os pacientes de etiologia isquémica. Podem
aumentar o débito cardiaco e diurese como consequéncia do
efeito vasodilatador.

Para serem usadas isoladamente é necessario que a
pressao arterial sistolica sistémica esteja adequada e ideal =
85 mmHg, a fim de evitar que haja redugao da pressao de
perfusdo orgdnica.

Nitroglicerina

Trata-se de vasodilatador direto, que atua pelo aumento do
GMPc intracelular. Em doses baixas, tem efeito venodilatador
predominante, sendo seu efeito vasodilatador arterial
observado com doses maiores. Auxilia no tratamento da
insuficiéncia cardiaca, tanto pela diminuigdo da congestao

Recomendagdes do uso de diuréticos e solugao hipertonica em IC aguda

Classe de - Nivel de
= Indicagdes Ca
recomendagao evidéncia
Uso de diuréticos intravenosos para controle de sintomas de hipervolemia em pacientes com IC aguda. B
Classe | Associagao de diurético tiazidico ao diurético de alga em pacientes com tratamento clinico otimizado que mantém sinais de
hipervolemia. B
Associagao de espironolactona em pacientes com FE < 35% e CF IlI-IV com potéssio sérico < 5,0 mEg/dl. B
Classe Ilb Uso de solugao hipertonica em pacientes hiponatrémicos refratérios as medidas iniciais. C
Classe |l Uso de diuréticos intravenosos ou orais em pacientes sem sinais de hipervolemia (risco de desidratacao e piora da fungao B
renal).
Efeitos hemodinanicos de agentes vasodilatadores
Agente DC PCP PA FC Arritmia Inicio da agdo Du:;g;c; do Diurese Dose
*Iniciar com 10-20 ug/min.
Nitroglicerina 1 1y i 1 Néo Réapido Curta #Indireto *Ajuste a cada 10 min.
*Aumentar até 200 ug/min.
*Ajuste a cada 10 min.
Nitroprussiato de sodio "1 L L T Nao Répido Curta #Indireto *Aumentar até 0,3a 5
ug/kg/min.
Nesiritide " weu 1 Néo Répido Curta #ndireto Bolus de 2 ig/Kg + infusdo

de 0,015 a 0,03 ug/kg/min.

DC - débito cardiaco; PCP - pressao de capilar pulmonar; PA - press&o arterial sistémica; FC - frequéncia cardiaca.
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pulmonar quanto pelo aumento do fluxo sanguineo
coronariano. Assim como outros nitratos, pode promover
taquicardia reflexa, cefaleia e hipotensao. Seu uso continuo
nao é recomendado em virtude do fendmeno de tolerancia
farmacoldgica. Em situacdes de emergéncia, é bastante prético
por ter inicio e término de acdo imediatos, o que permite
ajustes mais precisos, de acordo com a hemodinamica do
paciente. A dose inicial é de 0,5 ug/kg/min, podendo ser
aumentada a cada 5 minutos até o controle dos sintomas ou
dos efeitos colaterais limitantes'.

Seu emprego € particularmente Gtil nos casos de isquemia
miocardica sem hipotensdo. Nao se recomenda o emprego
de nitroglicerina em pacientes com disfungdo ventricular
direita.

Nitroprussiato de sédio

E um potente vasodilatador arterial e venoso, de
fundamental importancia no controle da insuficiéncia
cardiaca na vigéncia de hipertensao arterial e/ou regurgitagao
importante, mitral ou adrtica, pela diminuigao da pés-carga
que promove. E capaz de melhorar o desempenho ventricular
esquerdo, tendo também efeito vasodilatador arterial
pulmonar, diminuindo a pés-carga ventricular direita. Como
é rapidamente metabolizado em cianeto que, posteriormente,
é transformado pelo figado em tiocianato, deve ser utilizado
com cautela em pacientes com disfungao renal e/ou
hepatica. Seu uso por tempo prolongado pode necessitar de
monitoragdo do nivel sérico de tiocianato (nivel toxico > 10
ng/ml). A dose inicial é de 0,2 ug/kg/minuto, titulada a cada
5 minutos até melhora hemodinamica. Como necessita de
monitoragdo continua da PA, sua utilizagdo se restringe a sala
de emergéncia ou UTI.

O seu beneficio foi demonstrado em pacientes com
ICD num estudo nacional, sendo observada reducao de
pressao de ocluséo de artéria pulmonar e aumento do indice
cardiaco®®.

Nesiritide

E um peptideo natriurético do tipo B recombinante com agio
vasodilatadora arterial e venosa, com pequena agao diurética e
natriurética, sendo indicada na ICD na auséncia de hipotensao
arterial significativa, podendo ser utilizado com seguranca apenas
com controle ndo invasivo da pressao arterial.

Sua utilizacao foi aprovada apés o estudo VMAC que
mostrou melhora da dispneia mais precoce do que com

Indicagéo de vasodilatadores por via intravenosa na IC aguda

a nitroglicerina nas primeiras trés horas de tratamento da
ICD, além de mostrar vantagens na melhora das pressoes de
enchimento em relagdo a nitroglicerina'.

Recentemente duas metandlises divergiram sobre possiveis
riscos do uso do nesiritide, mas nada ficou demonstrado
como causador de algum dano para os pacientes com ICD
em ensaios subsequentes, além de existirem diversos vieses na
interpretagao destas metanalises'®%'¢" 102163 Estg em andamento
um grande estudo randomizado placebo controlado duplo-
cego (ASCEND-HF), que ira testar os beneficios do nesiritide
em relacdo a reducao de mortalidade.

A Tabela 26 refere-se as recomendacoes do uso de
vasodilatadores na IC aguda.

6.2.1.4 - Inotrdpicos e inodilatadores

Em pacientes com baixo débito cardiaco, com ou sem
congestao, o emprego de terapia inotrépica pode ser
necessario para melhorar a perfusao tecidual e preservagao
da funcao de 6rgaos vitais'**. Apesar dessas drogas terem
sido usadas efetivamente para aumentar a perfusdo e o
débito cardfaco, esses parametros hemodinamicos nao estao
associados a melhores desfechos em pacientes com IC'*. De
fato, os agentes inotrépicos tém sido associados a aumento
de isquemia e predisposicdo a arritmias e seu uso de forma
intermitente ndo esta recomendado.

Esses agentes sdo mais apropriados para terapia de
curta duragdo em pacientes com rapida deterioragao
hemodinamica, bem como em pacientes com IC cronica e
niveis basais elevados de escérias nitrogenadas e que nao
alcancaram diurese satisfatéria apesar do uso de diuréticos
de alca e vasodilatadores. Sdo também eficazes em suporte
hemodinamico temporario em pacientes a espera de
transplante cardiaco ou revascularizagdo ou naqueles em
situagdo de choque cardiogénico.

Tais agentes sao divididos em trés grupos: os agonistas
beta-adrenérgicos, os inibidores da fosfodiesterase Il e os
sensibilizadores de célcio.

Agonistas beta-adrenérgicos (dobutamina)

A dobutamina estimula os receptores adrenérgicos p1 e B2,
promovendo aumento de adenil-ciclase e, em dltima instancia,
aumento da concentragao de célcio intracelular. Efeitos adversos
incluem aumento da frequéncia cardiaca e aumento do consumo
miocardico de oxigénio, bem como possivel aumento do niimero
de extrassistoles e de episédios de taquicardia ventricular.

= - Nivel de
Classe de recomendagéo Indicagdes o
evidéncia
Nitroglicerina para tratamento da IC aguda em pacientes sem hipotensao. B
Nitroprussiato para tratamento da IC aguda associada a emergéncia hipertensiva sem evidéncia de isquemia B
Classe | miocérdica aguda.
Nitroprussiato em pacientes em uso de monitoragéo hemodinamica invasiva e resisténcia vascular periférica B
aumentada, associado ou n&o a inotrépicos.
Classe lIb Nesiritide para tratamento da IC aguda em pacientes sem hipotenséo. B
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Embora muitos dados apontem para a existéncia desses
possiveis efeitos adversos sobre a mortalidade, a dobutamina
segue sendo o agente inotrépico mais usado. Produz melhora
hemodindmica com aumento do débito cardiaco dose-
dependente e tem posologia comoda, com doses facilmente
ajustaveis que nao causam hipotensdo, sem, no entanto,
relacionar-se por isso com melhora de desfechos clinicos
solidos. Deve se reservada para pacientes com IC agudamente
descompensada com hipotensdo ou choque cardiogénico,
E valido ressaltar que pode ser associada a dopamina ou
noradrenalina, em situacoes extremas, apds restabelecimento
da volemia e ajuste da terapia inotropica. Doses elevadas
podem ser necessarias para obtengao do efeito desejado em
pacientes em uso de betabloqueador, o que, no entanto, nao
consiste em contraindicagao ao seu uso'®®.

Vale a pena enfatizar que, sempre que possivel, o
betabloqueador ndo deve ser suspenso mas apenas ter
sua dose reduzida. J4 estd comprovado que a suspensao
do betabloqueador na descompensagao da doenca esta
relacionada a aumento da mortalidade. Outro aspecto
importante a ser discutido, é que infusdes intermitentes de
dobutamina para pacientes ambulatoriais, que apresentam
frequentes descompensagoes, também se mostrou deletéria,
com aumento de mortalidade, provavelmente por seu efeito
de aumento de arritmias'®”.

Inibidores da fosfodiesterase Il (milrinone)

O milrinone, frequentemente denominado inodilatador
por suas propriedades inotropicas e vasodilatadoras, é um
inibidor da fosfodiesterase que aumenta a contratilidade
cardiaca e produz dilatagao arterial e venosa por intermédio
do aumento das concentragdes intracelulares de AMP ciclico
e, consequentemente, de célcio. Promove aumento do
débito cardiaco e queda da resisténcia vascular pulmonar e
sistémica, sem aumentar o consumo miocardico de oxigénio.
Dados, no entanto, indicam possiveis efeitos adversos sobre a
mortalidade. Pode ser utilizado em pacientes em uso prévio
de betabloqueadores e naqueles com hipertensdo pulmonar.
Subanalises tém demonstrado que a sua aplicagdo para
pacientes portadores de cardiomiopatia isquémica pode ser
pior do que em outras etiologias'®®.

Sensibilizadores de célcio (levosimendana)

2

A levosimendana é um agente que exerce sua agao
inotrépica aumentando a sensibilidade da troponina C ao

Doses de inotrépicos e inodilatadores na IC aguda

célcio ja disponivel no citoplasma, sem sobrecarga adicional
de célcio nem incremento do consumo de oxigénio. Ele causa
melhora na contratilidade miocardica e hemodinamica em grau
comparavel ao dos betagonistas e inibidores da fosfodiesterase
e possui acao vasodilatadora como resultado da ativagao de
canais de potassio ATP-dependentes. E segura e eficaz em
diversas etiologias de IC aguda'®, especialmente em pacientes
em uso de betabloqueadores e seus principais efeitos colaterais,
particularmente hipotensdo, relacionam-se as suas propriedades
vasodilatadoras'”®'7!.

O estudo REVIVE'”?, que comparou levosimendana com
placebo em pacientes que ndo responderam ao tratamento
inicial com diuréticos intravenosos, mostrou melhora sintomatica
durante a internagdo no grupo levosimendana, bem como
diminuicao mais significativa dos niveis de peptideo natriurético
tipo B, com tempo de internagao quase duas vezes mais curto.
Hipotensdo, arritmias ventriculares e atriais foram mais frequentes
no grupo levosimendana, com maior tendéncia em néimero de
mortes, sem significancia estatistica. Utilizou-se bolus inicial e
empregaram-se altas doses de manutencdo nesse estudo. Jd o
estudo SURVIVE'”> comparou levosimendana com dobutamina
em candidatos a suporte inotrépico. Mortalidade em 180 dias,
como desfecho primério, ndo foi diferente entre os grupos.
Entretanto, a analise de um subgrupo de pacientes em uso de
betabloqueadores sugere possivel beneficio da levosimendana.
Nao se deve deixar de dizer, no entanto, que foi utilizada baixa
dose de dobutamina no estudo (6 ug/Kg/min) e alta dose de
manutengao de levosimendana (0,2 ug/Kg/min), diferentemente
da prética clinica diaria. Parece, entdo, que devemos reduzir a
dose de manutencao da droga para 0,1 ug/kg/min, devendo ser
evitada em pacientes hipotensos. Apenas para pacientes com
pressao sistélica acima de 110 mmHg devemos fornecer dose de
ataque que deve estar entre 6-12 ug/kg em 10 minutos. Outros
estudos sao necessarios para validar essa pratica. A associagao da
dobutamina e levosimendana pode ser interessante por permitir
a reducao e desmame das doses de dobutamina'”“.

A Tabela 27 apresenta as doses dos inotrépicos e
inodilatadores na IC aguda e a Tabela 28 refere-se as
recomendacoes do uso destes farmacos.

6.2.1.5 - Reposicao volémica

O objetivo da reposicao volémica é aumentar a pré-carga
ventricular e o débito cardiaco (DC). O aumento da pré-
carga melhora a interacdo entre os filamentos de actina e
miosina, aumentando a forca contréatil e o volume sistélico.

Inotrépicos /Inodilatadores

Dose inicial (ug)

Dose méxima (ug)

Agonistas beta-adrenérgicos:

« Dobutamina 2,5 pglkg/min. - Avaliar ajuste a cada 10 min. Efeito hemodinamico em até duas horas. 20 pg/kg/min.
Inibidores da fosfodiesterase: Ataque: 50 1g/Kg em 10 minutos (evitar se PAS<110 mmHg - risco de hipotenséo). 0.75 na/Ka/min

o Milrinone Manutengao:0,375 pg/Kg/min. (necessidade de correcéo pela fungdo renal). (5 Hgifgimin.
Sensibilizadores de calcio: Ataque: 6-12 pug/Kg em 10 minutos (evitar se PAS < 110 mmHg - risco de hipotensao). 0,2 pg/Kg/min.

e Levosimendana

Manutengao: 0,05-0,1 pg/Kg/min. por 24hs.
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Recomendagoes do uso de inotrépicos em IC aguda

= R Nivel de
Classe de recomendagao Indicagoes i
evidéncia
Classe | Dobutamina para pacientes em choque cardiogénico, para suporte hemodin&mico, B
independentemente da etiologia da cardiomiopatia.
Levosimendana para pacientes com sinais de baixo débito, sem choque cardiogénico, em uso de betabloqueador. B
Milrinone para pacientes com sinais de baixo débito, sem choque cardiogénico, B
Classe lla etiologia n&do isquémica, em uso de betabloqueador.
Dobutamina efou milrinone para suporte hemodinamico para pacientes em baixo débito e c
em fila de espera para transplante cardiaco em situagéo de prioridade.
Dobutamina, milrinone ou levosimendana para melhora dos sintomas de pacientes B
Classe Ilb em baixo débito sem hipotens&o arterial.
Associagao de levosimendana na tentativa de retirada de dobutamina. C
Dobutamina, Milrinone ou Levosimendana para pacientes sem sinais de baixo débito.
Classe Il Dobutamina, milrinone ou levosimendana em infusao intermitente ambulatorial para B
pacientes com frequentes descompensagdes.
Levosimendana ou milrinone para pacientes em choque cardiogénico. C

O consequente aumento do fluxo reduz o tonus simpético
e a pos-carga. Assim, a reposicao volémica atua nos trés
componentes fundamentais do DC, beneficiando inclusive
os pacientes com algum comprometimento cardiaco'”>'7.
Para que a reposicdo volémica ocorra com seguranca, é
fundamental discriminar com a maior precisao possivel os
individuos responsivos (fase ascendente da curva de Frank-
Starling) dos nao responsivos a volume (platé da curva de
Frank-Starling)'”*"77. Nesse contexto, pacientes com perfil
hemodinamico frio-seco ou quente-seco tém maior beneficio
associado a reposicao volémica®.

Embora o uso prévio e excessivo de diuréticos e a pouca
hidratagao das mucosas possa orientar para necessidade de
volume, determinar esta necessidade diante de um quadro
de insuficiéncia cardiaca aguda ndo é tarefa facil. Tanto a
hipovolemia quanto a insuficiéncia cardiaca resultam em
sinais de baixo débito. A avaliacdo clinica deve ser realizada
em todos os pacientes com IC aguda; no entanto, deve se ter
mente que a sensibilidade e especificidade de alguns sinais
clinicos sao baixos quando ha intengao de determinar o DC
ou pressao de enchimento capilar'7#179, 180,181,

Quando a avaliacao clinica sobre a necessidade e tolerancia
do paciente a volume é inconclusiva, torna-se necessario
avaliar a responsividade a volume de forma mais precisa.
Indicadores de responsividade sao dispositivos de seguranca
que nao devem ser usados sem a avaliagao seriada e paralela
do fluxo tecidual (diurese, lactato, déficit de base, saturacdo
venosa Central _ SVCOZ)182'183'184'185’186'187.

* Flevacdo dos membros inferiores a 45° - Elevagoes
do fluxo aértico e/ou da pressao arterial apés a manobra
identificam pacientes responsivos a volume com grande
acuracia, mesmo que apresentem ventilagdes espontaneas
ou arritmia'®18,

* Manobra de Valsalva - Quando a fungao ventricular esta
preservada, a reducdo da pressao de pulso ap6s a manobra
de Valsalva é muito mais intensa do que em individuos com
comprometimento da fungao cardiaca. Assim, a relagao
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matemdtica entre a Pp apds a manobra de Valsalva (Pp fase
2) e a pressao de pulso que antecede a manobra (Pp fase 1)
sao instrumentos acurados, ndo invasivos e de facil execucao
a beira do leito como meio de determinar a fungao ventricular
e a responsividade a volume!0191192,

* Pressao venosa central (PVC) e pressdao de oclusao
da artéria pulmonar (POAP) - Embora sejam os métodos
mais utilizados, tais medidas estdticas apresentam pouca
sensibilidade e especificidade na predicao da responsividade
cardiovascular a volume. Pacientes com PVC/POAP muito alta
podem se beneficiar de mais liquido, enquanto um individuo
com volemia normal pode apresentar PVC/POAP muito baixa
e nao necessitar de volume adicional. Guiada pela PVC, a
reposigao volémica serd segura apenas quando seus valores
forem balxos (< 5 mmHg)‘l74,193,194,195,196,197,198'

* Prova de volume - A variagao da PVC ou da POAP apés
a rapida administracao de 250 ml de cristaloide parece ser
mais confidvel que medidas isoladas'®""1%2 A reposicao
volémica deve ser interrompida quando a elevacao da PVC
ou da POAP for superior a 2 mmHg e/ou houver melhora dos
indicadores de fluxo tecidual" 19279,

e Variagao inspiratéria da PVC - A variacao inspiratéria de
1 mmHg no tragado da PVC durante a ventilacao espontanea
identifica pacientes responsivos com sensibilidade de 84% e
especificidade de 94%®.

* Medidas dindmicas durante a ventilagio mecanica
(VM) - As variagoes respiratorias do VS, do fluxo aértico, da
pressao de pulso arterial, e o indice de colapso das veias cavas
permitem avaliar a responsividade cardiovascular a volume
com sensibilidade e especificidade superiores a 90%. Ha, no
entanto, algumas limitagoes: o paciente deve estar sob VM
(sem incursdes espontaneas), com volume corrente entre 8-10
ml/kg e o ritmo cardiaco deve ser sinusal®.

* Débito cardiaco (DC) - A avaliagdo do DC para orientagdo
da reposicao volémica esta indicada de forma rotineira. Pode
ser realizada por diferentes métodos quando ha suspeita de
sobrecarga volémica e/ou manutengao da hipoperfusao apds
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a ressuscitagao inicial?1202:203,

e Cristaloides ou coloides - Nao ha evidéncias que
indiquem superioridade do uso de qualquer destas solugdes
na IC aguda.

e Interrupgao da infusao - A manutengao da oferta hidrica
ap6s a restauragao do fluxo é desnecessdria e pode resultar
em sobrecarga hidrica, devendo ser interrompida apds a
compensagao do hipofluxo2.

A Tabela 29 refere-se as recomendagdes de reposicao
volémica na ICA.

6.2.2. Medicamentos orais na fase aguda e durante a
internacao

6.2.2.1. Digital

Embora os digitalicos tenham sido um dos primeiros
tratamentos propostos para IC, a busca de evidéncias quanto
a sua real eficicia comegou apenas no final da década de
1970, restringindo-se ao contexto da IC crénica?%+2%. Essas
evidéncias apontaram para redugao na taxa de reinternagao
por IC em pacientes sintomaticos portadores de disfuncao
sistélica (FE < 40%), sem nenhuma interferéncia na
mortalidade. A mais robusta dessas evidéncias provém do
estudo DIG (Digitalis Investigation Group)**®, do qual uma
andlise a posteriori demonstrou uma associagao entre a
concentragao sérica de digoxina e o seu beneficio clinico.
Em pacientes com concentracdo sérica de digoxina entre
0,5-0,9 ng/ml, houve uma reducao na mortalidade, com a
digoxina comparada ao placebo ao final de trés anos (29 vs.
33%; AHR = 0,77; 1C 95% 0,67-0,89) e um impacto ainda
maior na redugao de hospitalizagao por IC (23 vs. 33%; AHR
=0,68; 1IC 95% 0,59-0,72)*.

Além de suas propriedades inotrépicas, a digoxina possui

Recomendagdes para reposicao volémica (RV) na IC aguda

propriedades vagomiméticas e simpaticoinibitdrias, o que
faz com que sua associagdo aos betabloqueadores torne o
controle da frequéncia cardiaca (FC) mais eficaz, sobretudo
nos pacientes com fibrilagao atrial. Embora nao testada
em estudos clinicos randomizados, os digitalicos tém sido
recomendados como auxilio aos betabloqueadores, ou mesmo
antes de sua introducao, no controle da FC em pacientes com
IC descompensada com disfungao sistdlica, portadores de
fibrilagao atrial e resposta ventricular > 80 bpm.

Como a CSD interfere no beneficio da droga, medidas
devem ser tomadas para que eles se mantenham na faixa
entre 0,5-0,9 ng/ml. A avaliacdo da CSD, por sua vez,
quando realizada, deverd ocorrer entre 12-24 horas apds
a Ultima dose?®®. Pacientes com idade inferior a 70 anos e
funcao renal normal (clerance de creatinina > 60 ml/min.)
poderao fazer uso da dose de 0,25 mg/dia, enquanto idosos
e portadores de disfungao renal deverao metade ou 1/4 desta
dose (Tabela 30).

6.2.2.2 - Betabloqueadores

Os betabloqueadores prolongam a vida e reduzem os
riscos de progressao da doenga nos pacientes portadores de
IC cronica, mas na pratica médica eles permanecem ainda
sendo subutilizados (em alguns relatos, apenas 34%), apesar
dos beneficios demonstrados em numerosos estudos clinicos
Jé pub|icad05209’210’2”'212.

Estratégias para utilizagdo/manutengdo dos
betabloqueadores:

De uma maneira geral, podemos dividir nossos pacientes
com IC aguda em duas populagoes:

1) Aqueles que nao fazem uso dessa medicacao.

2) Aqueles que ja estao em uso de betabloqueadores.

Classe de s Nivel de
= Indicagoes L
recomendagéao evidéncia
Classe | Reposigao volémica nos pacientes comprovadamente hipovolémicos. C
Valores baixos de PVC efou POAP (< 5 mmHg), associados a hipofluxo tecidual, indicam infus&o hidrica imediata. C
Uso de medidas dindmicas para avaliagdo da responsividade cadiovascular e volume. C
Classe lla
Prova de volume com infuséo rapida de 250 ml de cristaloide na suspeita de hipovolemia. C
Classe Ilb Aavaliagdo do DC para orientagdo da RV est4 indicada quando ha suspeita de sobrecarga volémica e/ou manutengao da c
hipoperfusao apés a ressuscitagéo inicial.
Classe Il Utilizagao de valores médios da PVC para guiar a ressuscitagéo volémica. B
Recomendagdes para uso de digoxina na IC aguda
Classe de — Nivel de
= Indicagdo L
recomendagao evidéncia
Uso de digoxina em pacientes com IC aguda com FE < 40% e fibrilag&o atrial, apresentando na admissao resposta
Classe | ) - B
ventricular = 100 bpm, estando ou ndo em uso de betabloqueadores.
Classe Ilb 0O uso de digoxina em pacientes com IC aguda com FE < 40% em ritmo sinusal.
Classe Il Uso de digoxina em pacientes com IC aguda com FE > 50% e ritmo sinusal. C
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No primeiro grupo, passada a fase aguda da descompensagao,
normalmente ap6s 4 dias, com estabilizagao clinica e resolugao
da congestao pulmonar e sistémica (euvolemia) e ja tendo sido
reiniciado IECA/BRA e diurético por via oral, dados de alguns
estudos clinicos®2% avaliaram o inicio de betabloqueadores
(a droga mais testada foi o carvedilol), em pequenas doses e
com resultados bastante promissores.

Nesse caso, o betabloqueador pode ser iniciado 2-3 dias
antes da alta hospitalar e a progressao da dose é feita em nivel
ambulatorial, com retorno em curto perfodo de tempo (5-7
dias) para uma nova revisao clinica e incremento da dose.

Essa estratégia nao determinou aumento no tempo da
internagao, ndmero de reinternacdes ou efeitos colaterais.
Pelo contrario, dados recentes apontam para uma evolucao
mais favoravel, proporcionando maior adesao no uso crénico
desses farmacos ao longo do seguimento clinico?'*2™.

No entanto, para os pacientes com IC aguda e que,
apesar do tratamento iniciado, ainda persistam sintomaticos
e congestos, o inicio de betabloqueadores deve ser
postergado.

No segundo grupo, ja em uso de betabloqueadores, e
admitidos com descompensagao, o cenario é mais complexo
e também extremamente controverso. Nesse caso, serd
muito importante a classificagao do perfil hemodinamico do
paciente. Sabemos que o “perfil quente e congesto” é a forma
mais comum de apresentagao, com até 67%°'. Nesses casos,
a conduta deve ser sempre a manutengao da dose habitual
do betabloqueador, enquanto as demais medidas de controle
da congestao devem ser iniciadas.

No subgrupo com sinais de baixo débito (“frio”), os
pacientes apresentam uma contraindicagao relativa a retirada
do BB, mas a conduta deve ser individualizada, podendo
ser considerada uma redugao a 50% da dose ja estabilizada.
Nos casos mais graves, nos quais a utilizagao de inotrépicos
torna-se mandatdria, a retirada completa e proviséria desses

tema?'"?'%, os quais, de uma forma geral, mostram resultados

favordveis?'22 3 manutencao do BB em todos os cendrios,
exceto com instabilidade hemodinamica.

Resumindo, a IC aguda foi por muito tempo considerada
contraindicagio ao BB. Esse cenério mudou. A medida que
os estudos forem publicados e seus resultados promissores
divulgados, acreditamos que a hospitalizacdo possa ser
encarada também como mais uma oportunidade de
adequacao do arsenal terapéutico da IC. Assim, a possibilidade
de estender os beneficios do BB em uma fase mais precoce
poderd contribuir para uma redugao da morbimortalidade
dessa sindrome.

A Tabela 31 resume os tipos, seletividade, dose inicial e
dose maxima dos BB na IC aguda e a Tabela 32 refere-se as
recomendagdes do uso de BB na IC aguda.

6.2.2.3 - Inibidores da ECA e bloqueadores dos receptores
de angiotensina

Em pacientes com IC aguda esta claro que é benéfico
reduzir a pré e pés-carga. Vdrias estratégias foram discutidas
anteriormente quanto ao emprego de vasodilatadores
intravenosos para esse fim.

Para decidir se o paciente fard uso de IECA ou BRA durante
o manejo de um episédio de descompensagao é fundamental
separar os pacientes com IC descompensada que estao
em uso crénico daqueles que ndo vinham em uso destas
medicagdes. Se o paciente esta em uso cronico, nao havendo
contraindicacoes (Tabela 33), essas medicagbes devem ser
mantidas para auxiliar na manutengao de um curso clinico
ma|S estéve|216,21 7,218,219.

Tipos, seletividade, dose inicial e dose maxima dos BB
na IC aguda

farmacos deve ser considerada. Drogas S;-I:aet::\gg?:re Dose inicial (mg)  Dose alvo (mg)
) Le[‘nbrand.o.queﬂ nesses casos, s.er.npre que possivel — isto Bisoprolol B1-seletivo 125 10
é, ap0s estabilizagdo — deve-se reiniciar o BB e aumentar a .
dose, segundo tolerabilidade do paciente e a dose que usava iﬁgmrmde B1-seletivo 125 200
previamente. Nem mesmo as mais importantes publicagoes P
do tema — as diretrizes — tém posicdo uniforme sobre esse Carvedilol B1 B2 a 3125 (24) gg (SX)'>ggt9
: , B2, \ <
assunto, como observamos no quadro abaixo. (2 g
Recentemente, foram publicados alguns estudos sobre o Nebivolol B-seletivo 1.25 10
Recomendagdes do uso de BB na IC Aguda
Classe de - Nivel de
= Indicagoes e
recomendagéao evidéncia
Iniciar BB, sempre que possivel, naqueles que ndo estavam em uso prévio, apds compensagcéo clinica/melhora da congestao A
pulmonar e sistémica, ainda durante a internagéo.
Manter a dose BB em pacientes que ja estejam em uso cronico e que, sob nova descompensagao, apresentam-se sem sinais c
Classe | de baixo débito.
Suspender o BB naqueles pacientes que ja estejam em uso cronico e apresentam choque cardiogénico. C
Apos estabilizagdo do quadro, manter BB com reducdo de 50% da dose naqueles pacientes que estavam em uso crénico e c
apresentavam sinais de baixo débito.
Classe Il Iniciar BB precocemente naqueles pacientes que ndo estejam em uso prévio e apresentam choque cardiogénico, instabilidade B

hemodin&mica grave ou ainda na persisténcia da congestao, apesar do tratamento classico.
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Contraindicagoes para o emprego de IECA ou BRA em
pacientes com IC aguda

Classicas

Historia de angioedema

Estenose bilateral de artérias renais

Estenose adrtica grave

Potéssio acima de 5,0 mEq/l

Creatinina > 2,5 mg/d|

Relacionadas a descompensagéo

Hipotensao arterial (PAS < 85 mm Hg), com evidéncias de hipoperfuséo
periférica

Piora recente da fung&o renal (aumento de creatinina superior a 0,5 mg/dl)
em comparagao a exames prévios.

Por outro lado, se ndo estdo em uso prévio, nao ha
evidéncia para inicio precoce enquanto o paciente estiver
agudamente sintomdtico e sem definicao da estabilidade
hemodinamica ou da evolugdo da fungdo renal no curto prazo.
Muitos desses pacientes necessitarao dessas medicacoes
para o tratamento da ICC apés a alta; portanto, o seu inicio
devera ser feito tao logo esteja estabilizado com medicagdes
intravenosas, pelos motivos listados acima.

O que mais preocupa quando se prescreve [ECA ou BRA
durante um episédio de descompensacao é a piora da fungao
renal e/ou hipotensao, induzidas ou agravadas pelo emprego
destes farmacos?*.

Disfuncao renal significativa é comum em pacientes
hospitalizados com ICC e carreia em si um mau progndstico'">.
Pacientes que desenvolvem insuficiéncia renal durante o
tratamento de IC sdo considerados portadores de sindrome
cardiorrenal??'. Embora a reducgdo dos niveis de angiotensina
Il com o emprego cronico de IECA ou BRA possa preservar a
fungao renal, durante episédios agudos de descompensagao
a dilatagao da arteriola eferente, induzida por estas
medicagdes, pode nao ser bem tolerada e induzir ou agravar
disfungao renal, particularmente em pacientes hipotensos ou
hipovolémicos??2. Dessa forma, s6 se deve iniciar o tratamento
com essas medicagdes quando a hipovolemia ou a hipotensao
estiverem corrigidas, preferencialmente apds um periodo de
48 horas de estabilizacao clinica inicial.

Havendo piora da funcgao renal (elevagao de creatinina >
0,5 mg/dl) ou hipotensdo (PAS < 80 mm Hg) associada ao
inicio de IECA/BRA, deve-se tentar reduzir a dose de diuréticos
(se nao houver congestdo) e/ou de outros vasodilatadores.
Em dltimo caso, a dose de IECA/BRA deverd ser reduzida
(Tabela 34).

ICD pés-infarto do miocérdio

Em pacientes com disfungao de VE pés-IAM, ha evidéncias
suficientes para sugerir o emprego precoce de IECA em todos
0s pacientes sem contraindicagdes??*224 225226227,

Os BRA foram amplamente testados contra os IECA, porém
nao ha evidéncia de superioridade de um agente sobre o outro

e a adigao de ambos ndo traz beneficios complementares,
além de causar mais efeitos colaterais??42%2%°. A principal
indicagdo é em pacientes que ndo toleram IECA devido a
tosse.

Na Tabela 35 encontram-se as doses preconizadas de [ECA
e BRA na IC aguda e na Tabela 36 as recomendagbes para o
uso destes farmacos.

6.2.2.4 - Nitrato com hidralazina e outros vasodilatadores

A instabilidade hemodinamica que ocorre na IC aguda é
diretamente dependente de alteragbes da pré e pés-carga,
promovendo sinais e sintomas de congestao pulmonar,
venosa sistémica e baixo débito. Além da manipulagao da
volemia, os ajustes nas pressoes de enchimento e resisténcia
vascular sistémica sao fundamentais na compensagao da IC
aguda. Para tal, o uso de vasodilatadores venosos, arteriais
ou mistos vem sendo proposto. A utilizagao de nitratos, os
quais promovem em baixas doses uma vasodilatagao venosa
preferencial e em doses mais elevadas também vasodilatagao
arterial e corondria, proporciona redugao na pré-carga e dose
dependente da pés-carga, além do beneficio da vasodilatagao

Manejo de IECA e BRA na IC aguda

Dicas de manejo:

* *Comece com dose baixa;

« *Dobre a dose a cada duas semanas apos a alta hospitalar. Durante a
internagdo, em pacientes que n&do estao hipotensos e com a fungéo renal
preservada, € possivel tentar titulagdo mais acelerada;

« Tentar atingir maxima dose tolerada.

Monitorizar:

* *Quadro clinico: tonturas, tosse;

« *Pressao arterial em intervalos frequentes;

* *Fung&o renal.

Resolugéo de problemas:

* Hipotensé&o sintomatica

*Reconsidere a necessidade de outros agentes redutores de PA: nitratos,
hidralazina;

*Se ndo houver congestéo, avalie a possibilidade de reduzir diuréticos;

*Reduzir dose.

* Tosse

*Excluir outras causas de tosse (doenga pulmonar, brénquica, edema
pulmonar);

*Se muito incdmoda e recorrente apos nova tentativa de reintrodugéo de
IECA, considere emprego de BRA.

* Piora da fungéo renal

*Piora discreta (aumento < 0,5 mg de creatinina) é esperada. Nenhuma
intervengao se a piora for pequena e assintomatica;

*Se ndo houver sinais de congestéo, considere reduzir diuréticos;

*Se persistir a disfungao, reduza dose de IECA/BRA pela metade.
Reavalie;

*Nao havendo melhora, considere o0 uso de inotrépicos ou consulte
especialista (nefrologia).
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Doses de IECA e BRA na IC aguda

Drogas Dose inicial Dose alvo Frequéncia
(mg) (mg)

Captopril 6,25 50-100 3x
Enalapril 25 10-20 2X
Lisinopril 25 30-35 1x
Ramipril 2,5 5-10 1x
Trandolapril 1,0 4 1x
Perindopril 2,0 16 1x
Candesartan 8,0 32 1x
Valsartan 80 320 1x
Losartan 25 100 1x

corondria. Esses farmacos foram avaliados por estudos
randomizados, mostrando beneficios na compensagao da IC.
O uso por via endovenosa deve ser preferencial nas situagoes
agudas e de necessidade iminente de efeito hemodinamico?'.
O uso oral também pode ser considerado em casos cuja
descompensagdo ndo necessita de efeito imediato do farmaco.
Um cuidado especial a ser tomado, nas duas situagoes, é a
monitorizagdo dos niveis de pressao arterial, principalmente
com uso endovenoso. Outro vasodilatador Gtil no controle
da IC é a hidralazina, preferencialmente arterial, reduzindo
assim a pés-carga e otimizando o desempenho miocardico.
Esse farmaco tem seu beneficio demonstrado na IC em
associagao com nitrato**?2. Sendo farmaco de posologia oral,
esta reservado aos pacientes que nao tenham necessidade
iminente de agdo vasodilatadora, como no edema agudo de
pulmao, por exemplo. Em associagao aos nitratos orais o uso
da hidralazina esta sempre indicado como primeira escolha
quando alguma contraindicagao se faz aos IECA ou BRA ainda

Recomendagdes do uso de IECA e BRA na IC aguda

na fase de internagdo e de compensagao da IC. Essa associagao
também pode ser adicionada aos IECA ou BRA, na tentativa
de otimizacao terapéutica (Tabela 37).

6.2.2.5 - Espironolactona

A ativagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona é
bem definida na IC. Seu papel é marcante nos mecanismos
de progressao e descompensagao da sindrome. O uso de
diuréticos na IC aguda tem papel fundamental na melhora
do estado congestivo. A utilizagao da espironolactona, em
associagao com diuréticos de alca, pode acrescentar no
efeito diurético e tem papel ainda mais importante naqueles
individuos com resisténcia a diuréticos?*3. A espironolactona
também representa um antagonista da aldosterona, o que
pode trazer um beneficio adicional na atenuagao da ativagao
hormonal e nos seus efeitos deletérios a médio e longo prazo.
Deve-se ter cuidados especiais com a fungao renal e o nivel de
potassio sérico, sendo que os niveis de creatinina ndo devem
ultrapassar 2,5 mg/dl e os de potassio, 5,5 mEq/dl. Trabalho
randomizado duplo-cego placebo controlado mostrou o
importante beneficio do uso da espironolactona na IC CF Il
e IV#*; outro trabalho evidenciou o beneficio do antagonismo
da aldosterona com eplerenona no pés-infarto com disfungao
ventricular e IC**. Portanto, o uso de espironolactona na IC
aguda deve sempre ser empregado em associagdo com outros
diuréticos quando nao houver contraindicacao (Tabela 38).

6.2.2.6. Antiagregantes e anticoagulantes

A hospitalizagao por IC aguda é reconhecidamente
um fator de risco para a ocorréncia de tromboembolismo
venoso®*®. A despeito disso, dados do registro ADHERE
evidenciam que menos de 1/3 desses pacientes recebem
profilaxia?*”. Alguns pequenos estudos realizados nos anos
1970-1980, utilizando heparina nao fracionada (HNF)
em baixas doses (5.000 U 3x/dia), ja demonstravam uma

Classe de N Nivel de
= Indicagoes S
recomendagao evidéncia
Manutengédo de IECA ou BRA em pacientes que vinham em uso prévio. C
Uso precoce de IECA em pacientes com FE < 40% pés-IAM. A
Classe | Uso precoce de BRA em pacientes com FE < 40% pos-IAM. B
Introdug@o de IECA ou BRA em pacientes apds 24h de estabilizagéo clinica e hemodinamica. B
Suspenséo de [IECA/BRA em pacientes com choque cardiogénico ou hipotensao sintomatica. C
Classe lla Reducéo da dose de IECA/BRA em pacientes com agravamento da fungéo renal associada ao tratamento. C
Recomendagdes do uso de hidralazina e nitrato na IC aguda
Classe de - Nivel de
= Indicagoes Ca
recomendacéo evidéncia
Nitrato oral em associagdo com hidralazina durante a internagéo em fase de compensagao em pacientes com contraindicagao
Classe | C
para IECA ou BRA.
Classe lla Nitrato oral em associagéo com hidralazina durante a internagéo em fase de compensagéo em adigdo a IECA ou BRAem c

pacientes refratarios.

Arq Bras Cardiol 2009; 93(3 supl.3): 1-65



1l Diretriz Brasileira de
Insuficiéncia Cardiaca Aguda

Diretrizes

reducdo significativa de trombose venosa profunda (TVP) em
pacientes com IC*%2. Com relagdo as heparinas de baixo
peso molecular (HBPM), o estudo MEDENOX, que incluiu
34,2% de pacientes com IC, evidenciou uma redugao de
63% na incidéncia de TVP associada a enoxaparina 40 mg/d
quando comparada a placebo ou enoxaparina 20 mg/d*¥.
Mais recentemente, o estudo ARTEMIS, que incluiu cerca de
25% de pacientes admitidos com IC, mostrou uma redugao
de 46,7% de tromboembolismo venoso, com a utilizagdo do
fondaparinux 2,5 mg/d quando comparada com placebo**'.
Esse medicamento ainda nao estd disponivel no Brasil. O
estudo PRINCE, que incluiu 56% de pacientes hospitalizados
com IC, comparou enoxaparina 40 mg/d com HNF 5.000
U 3x/dia, ndo encontrando diferenca quanto a ocorréncia
de eventos tromboembélicos ou hemorrdgicos**2. Deve-se
atentar para a presenca de disfuncao renal, uma vez que a
enoxaparina deve ser usada com cautela em individuos com
clerance de creatinina < 30 ml/min.

A anticoagulagdo e antiagregagao plaquetaria nas sindromes
coronarianas agudas ja estdo muito bem estabelecidas,
independentemente da presenca ou ndo de IC?#324

A presenca de fibrilagdo atrial aumenta significativamente
o risco de eventos tromboemboélicos arteriais nos pacientes
com IC. O papel da anticoagulagdo nessa populagao esta
claramente definido®*.

A Tabela 39 refere-se as recomendacoes do uso de
anticoagulantes na IC aguda.

VII. Situacoes especificas

7.1 - Choque cardiogénico

7.1.1 - Definicao e causas

O choque cardiogénico é caracterizado por persistente (>
30 minutos) e marcada hipotensao (PA sistélica < 90 mmHg
ou queda na PA média > 30 mmHg), levando a hipoperfusao
tecidual induzida por faléncia miocardica, apds correcao da
pré-carga. Quando monitorizado invasivamente, a pressao
de oclusdo pulmonar é > 18 mmHg e o indice cardfaco é <
2,2 L/min/m2 (classe IV de Forrester).

A mortalidade do choque cardiogénico no IAM, a despeito

das evolugoes na identificagao e terapéutica nos dltimos anos,
continua bastante elevada (intra-hospitalar de 50%-60%)**.

Dentre os fatores desencadeantes (Tabela 40), o infarto
agudo do miocardio (IAM) com supradesnivel do segmento
ST (IAMEST) é o mais frequente (80% dos casos), ocorrendo
quando hd comprometimento de mais de 40% do ventriculo
esquerdo (VE) (7% dos IAMEST)?7:248:249,

7.1.2 - Suporte geral

A abordagem do choque cardiogénico, com a identificagao
da sua causa desencadeante, é mais bem-feita seguindo um
protocolo estabelecido. O acesso rapido a métodos diagndsticos,
como a ecocardiografia e a cineangiocoronariografia, bem
como um fluxograma de tratamento definido no hospital
melhoram os resultados finais?**. O ecocardiograma a beira
do leito é um importante, rapido e barato método diagnéstico
e de acompanhamento terapéutico.

A monitorizagdo nao invasiva do paciente deve ser feita
ja no primeiro atendimento, visando o acompanhamento
do eletrocardiograma (ECG), da pressao arterial (PA), da
temperatura, da saturacao de oxigénio (SatO,) e da frequéncia
respiratéria (FR). Alguns testes laboratoriais devem ser
repetidos sempre que necessdrio, como eletrélitos, glicose,
gasometria arterial (com dosagem de lactato, importante
auxiliar na avaliacdo da volemia) e venosa mista, além dos
marcadores necrose miocdrdica e eventualmente inflamatérios
(proteina C reativa ultrassensivel — PCR-us), pois sua corrego,
quando necessario, é fundamental no equilibrio inicial e na
recuperacao do paciente.

A monitorizagao invasiva no choque cardiogénico tem
importante papel. A instalacado de uma linha arterial, de uma
linha venosa central e de um cateter de artéria pulmonar (com
monitorizagdo continua do indice cardiaco e da saturagido
venosa de oxigénio) facilitardo a infusdo de drogas e o seu
manuseio.

O suplemento de oxigénio (O,), de maneira invasiva
(através de entubagdo orotraqueal) ou ndo invasiva (mdscara
com ou sem pressao positiva continua nas vias aéreas), visando
manter a SatO, entre 95%-98%, é essencial para maximizar a
entrega de O, aos tecidos®"#2.

Logicamente, o tratamento da causa que desencadeou o

Recomendagoes do uso de antagonista de aldosterona na IC aguda

Classe de I Nivel de
= Indicagoes A
recomendagéao evidéncia
Classe | Espironolactona em IC CF Ill e IV com FE < 35% C
Classe Ilb Espironolactona em pacientes pés-infarto agudo do miocardio com disfungao ventricular sistolica sem sinais de IC. C
Recomendagoes do uso de anticoagulantes na IC aguda
Classe de - Nivel de
= Indicagdes s
recomendagao evidéncia
Classe | Pacientes hospitalizados com IC aguda deverao fazer profilaxia de TVP, com heparina ndo fracionada em baixas doses ou c

heparina de baixo peso molecular, durante o periodo de confinamento ao leito.

Arq Bras Cardiol 2009; 93(3 supl.3): 1-65

35



36

1l Diretriz Brasileira de
Insuficiéncia Cardiaca Aguda

Diretrizes

Causas de choque cardiogénico

A - Infarto agudo do miocardio
1- Com supradesnivel do segmento ST;
2- Sem supradesnivel do segmento ST.

A.1 - Defeito mecanico

1- Comunicagéo interventricular;
2- Ruptura de musculo papilar;
3- Ruptura de parede livre do VE.

A.2 - Infarto com comprometimento de ventriculo direito

B - Evolugéo de miocardiopatia
1- Aguda;
2- Cronica.

C - Arritmia cardiaca
1- Bradiarritmia;
2- Taquiarritmia.

D - Regurgitagao valvar aguda

E - Obstrugao ao fluxo de esvaziamento atrial esquerdo

F - Miocardite fulminante

choque cardiogénico ird ajudar na reversao e estabilizacao
do quadro clinico. Quando a causa da descompensacao
aguda for uma arritmia, o uso de medidas especificas deve ser
implementado imediatamente.

A insuficiéncia valvar aguda, quando grave, é sempre
de apresentagdo dramatica. A identificacdo de sua causa é
fundamental (IAM, ruptura de cordoalha em um prolapso
da vélvula mitral ou de uma ctspide na evolucao de uma
endocardite infecciosa, por exemplo), aliada a instalagdo de
suporte mecanico (BIA) e medicamentoso rapido, por vezes
seguido do tratamento cirdrgico definitivo.

Tratamentos coronarianos percutaneos ou cir(rgicos
urgentes podem ser necessdrios nas sindromes coronarianas
agudas (SCA) e em suas complicagoes.

7.1.3. Suporte medicamentoso

O tratamento medicamentoso inicial do choque
cardiogénico se baseia no uso de inotrépicos e diuréticos
venosos: o primeiro para melhorar a performance cardiaca; e
o segundo para reduzir a congestao pulmonar. Porém, quando
falham o uso, em associagdo ou em substituicdo, é necessaria
a reposicao volémica e de vasopressores. (Tabela 41).

7.1.1.7 - Inotrépicos

A dopamina, em doses > 5 ug/kg/min. pode ser utilizada
em pacientes com hipotensdo ndo tdo acentuada, agindo nos
receptores a-adrenérgicos e aumentando a resisténcia vascular
periférica.

A dobutamina, um estimulador dos receptores 31 e B2,
tem acao com doses de 5-20 ug/kg/min., devendo-se usar as
maiores doses (> 15) para aqueles pacientes que vinham em
uso de B-bloqueadores, a fim de reverter seus efeitos. A sua
infusdo prolongada, por mais de 24-48 horas, é associada a
tolerancia e perda dos efeitos hemodinamicos?.
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Inotrépicos e vasopressores no tratamento do choque
cardiogénico

Inotrépicos e vasopressores Doses

Inotrépicos B-agonistas:

Dopamina 5a 10 pg/Kg/min.
Dobutamina 5a 20 pg/Kg/min.
Vasopressores:

Epinefrina 0,05 a 0,5 pg/Kg/min.
Norepinefrina 0,2 a 1,0 ug/Kg/min.

Os inibidores da fosfodiesterase, assim como os
sensibilizadores dos canais de célcio — farmacos incluidos no
arsenal terapéutico da insuficiéncia cardiaca aguda —, nao
estao indicados no choque cardiogénico.

7.1.1.2 - Vasopressores

Quando nao ha estabilizacao hemodindmica com medidas
iniciais ou naqueles casos que se apresentam inicialmente
com hipotensao acentuada, a epinefrina (agonista dos
receptores B1, B2 e a), nas doses de 0,05-0,5 ug/kg/min. e,
especialmente, a norepinefrina (predominantemente agonista
de receptores a), nas doses de 0,2-1,0 ug/kg/min., tém papel
fundamental na tentativa de uma rapida elevacao na PA. A
associagao de norepinefrina e dobutamina é bastante eficaz
no choque cardiogénico.

A utilizagao de vasopressores leva a necessidade de
utilizagao de um acesso arterial para mensuragao da PA média
e de um acesso central, a fim de evitar os riscos de necrose
tecidual e/ou oferta erratica da droga, o que ocorre quando
0 acesso é periférico.

7.1.4 - Dispositivos de assisténcia circulatéria

Na impossibilidade de se estabilizar o choque cardiogénico
com drogas, a instalacao de dispositivos de assisténcia circulatéria
(DACir) se faz mandatéria, muitas vezes como ponte para
tratamentos definitivos (como revascularizacao percutanea ou
cirdrgica no 1AM, ou na estabilizagdo hemodinamica visando
ao transplante cardiaco). Eles reduzem o trabalho ventricular e
bombeiam o sangue em diregao ao sistema arterial, aumentando
o fluxo periférico e aos 6rgaos?*.

O balao intra-aértico (BIA) é o DACir mais difusamente
utilizado, notadamente como adjuvante no tratamento do
IAMEST complicado por choque cardiogénico (auxiliando
a recanalizagdo mecanica ou quimica ou o tratamento da
insuficiéncia cardiaca, muitas vezes secundaria a complicagdes
mecanicas)®*.

As complicagoes mais frequentes com o uso dos DACir sao
os eventos tromboembélicos, o sangramento e a infecgao; no
entanto, a hemdlise, a plaquetopenia e o mau funcionamento
do dispositivo nao sao raros.

Logicamente, o tratamento da causa que desencadeou o
choque cardiogénico ird ajudar na reversao e estabilizagao do
quadro clinico. Quando a causa da descompensagao aguda
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for uma arritmia, o uso de antiarritmicos especificos para cada
uma delas deve ser uma das primeiras escolhas terapéuticas.
Tratamentos coronarianos percutaneos ou cirlirgicos urgentes
podem ser necessarios, como revascularizagdo miocardica,
troca ou plastia valvar ou corregao de lesées anatémicas, como
a da comunicagao interventricular pés-IAM.

As Tabelas 42 e 43 referem-se as recomendacdes
da avaliagao e tratamento do choque cardiogénico,
respectivamente.

7.2 - Doenca arterial coronariana

7.2.1 - Aspectos gerais

A doenca arterial corondria (DAC) estd envolvida em mais
de 50% dos casos de IC aguda e deterioragdo da fungao
ventricular?*®2572° e mesmo nos pacientes com fungao de
ventriculo esquerdo normal?>>2>9.

No paciente coronariopata, a sindrome corondria aguda
(SCA), representada pela angina instavel ou o infarto agudo do
miocardio (IAM), é a causa de descompensagao em 30% dos
casos, seja com manifestagdes de IC, edema agudo de pulmao
ou choque cardiogénico (Tabela 44). No 1AM, a ocorréncia
de IC aguda é de cerca de 19,1% (Killip Il = 70,6%; Killip 1l
—29,4%)*" e de choque cardiogénico de 8,6%°".

Algumas peculiaridades em relagdo aos aspectos

Avaliagdo do choque cardiogénico

diagndsticos e ao tratamento do coronariopata que desenvolve
um quadro de IC aguda devem ser destacadas:

1) Eletrocardiograma: na IC aguda, o ECG pode mostrar
alteragdes compativeis com isquemia miocardica aguda (SCA
com ou sem elevagao do segmento ST) em cerca de 29% dos
casos®', contribuindo para estratificagdo e direcionamento
do tratamento. Outras alteragées podem nos alertar sobre
DAC prévia.

2) Marcadores bioquimicos de necrose miocardica:
preferencialmente CK-MB massa e troponina contribuem para
diagnéstico, estratificacao e estratégia terapéutica.

3) Ecocardiograma: contribui na avaliagao da funcao
sistélica global e da fungdo diastélica do ventriculo esquerdo,
deteccao de areas com alteracao contratil e na avaliacao de
outros diagnésticos diferenciais. Particularmente no IAM é
fundamental na avaliagcao de disfuncdo valvar concomitante
ou mesmo complicagbes mecanicas (disfuncao ventricular,
rotura parcial ou total de musculo papilar, comunicagao
interventricular ou rotura de parede livre).

4) Cinecoronariografia: todos os pacientes que apresentam
sinais e/ou sintomas de IC aguda com evidéncias de
coronariopatia aguda devem ser submetidos a estudo
hemodinamico (angiografia corondria) para avaliagao
da anatomia corondria, exceto os pacientes que tém
contraindicacao a revascularizagao miocérdica.

Classe de o Nivel de
= Indicagoes s
recomendagao evidéncia
1. Avaliaggo clinica, eletrocardiografica e laboratorial; C
2. Ecocardiograma a beira do leito; B
Classe | — — - - -
3. Monitorizagdo ndo invasiva deve ser realizada ja na emergéncia; C
4. Angiografia coronaria na SCA. C
Classe lla 1. Instalagdo de monitorizagéo invasiva do padrdo hemodinamico. C
Tratamento do choque cardiogénico
Classe de - Nivel de
= Indicagdes i
recomendagao evidéncia
1. Reposig&o volémica no IAM com comprometimento de VD; C
2. Revascularizacao miocardica em pacientes com SCA e anatomia coronariana favoravel até 36 horas do IAM e até 18 B
horas do inicio de instalagéo do choque cardiogénico;
Classe | 3. Correcdo cirirgica de emergéncia das complicagbes mecanicas pos-IAM; C
4. Fibrindlise no IAMESST (na impossibilidade de intervengao coronéria percutanea) c/ tempo porta-agulha de 30 minutos A
até 12 horas do IAM;
5. Dobutamina sem associag&o a noradrenalina. C
Classe lla 1. Dobutamina com associagdo a noradrenalina; C
2. Instalagéo de dispositivo de assisténcia ventricular, na impossibilidade de se estabilizar o choque cardiogénico com B
drogas, como ponte para tratamento definitivo.
Classe llb 1. Noradrenalina isolada. C
1. Milrinona e levosimendana; C
Classe Il 2.Dopamina isolada; C
3.Epinefrina isolada. C
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Classificagoes clinica e hemodinamica da disfungao cardiaca p6s-IAM

Classificagao clinica de Killip
Classificagao clinica de Forrester modificada
Classificagao hemodinamica de Forrrester

I: sem sinais de descompensagao cardiaca
I: perfus@o normal e auséncia de congestéo pulmonar
I: perfus@o periférica e PCP normais

II: presenca de estertores crepitantes (< 50% do campo pulmonar), galope com B3 e hipertensao venosa pulmonar
lla: perfusao normal e presenga de congestao pulmonar (exame fisico e/ou radiografia de térax) sem dispneia — assintomatico
IIb: perfusdo normal e presenga de congestao pulmonar (exame fisico e/ou radiografia de térax) com dispneia — sintomatico

II: perfus&o periférica ruim (IC < 2,2 I/min/m2) e PCP baixa (< 18 mmHg) — hipovolemia

II: franco edema pulmonar
II: perfuséo diminuida sem congestéo pulmonar’
III: perfuséo periférica normal e PCP alta (> 18 mmHg) — edema pulmonar

IV: choque cardiogénico
IV: perfuséo diminuida e presenca de congestdo pulmonar — choque cardiogénico

IV: perfuséo periférica ruim (IC < 2,2 I/min/m2) e PCP alta (> 18 mmHg) - choque cardiogénico

* Representa fundamentalmente o paciente com comprometimento de ventriculo direito; PCP - presséo capilar pulmonar; IC - indice cardiaco.

5) Avaliacdo de isquemia/viabilidade: exames como
a ecocardiografia de estresse, a cintilografia de perfusao
miocardica e a ressonancia nuclear magnética podem ser tteis
na avaliagao da viabilidade miocérdica antes da indicagao de
revascularizacao miocardica.

A estabilizagao do paciente com IC aguda desencadeada
por quadro coronariano agudo pode ser conseguida com
o uso adequado de oxigenioterapia, inibidores do SRAA,
diuréticos, betabloqueadores, farmacos vasoativos (inotrépicos
e/ou vasodilatadores), além de drogas antitrombéticas
(antiplaquetdrios e antitrombinicos). Também sdo Uteis
procedimentos visando a recanalizagao/reperfusao e, se
necessario, o implante de cateter de artéria pulmonar e de
baldo intra-adrtico (BIA).

A monitorizacdo e controle dos eletrélitos, funcao renal e
niveis glicémicos deve ser frequente, em especial nos diabéticos.
Caso as medidas implementadas ndo sejam suficientes para a
estabilizacio hemodinamica, deve ser considerada a utilizacao
de aparelhos de assisténcia ventricular, fundamentalmente como
ponte para transplante cardiaco.

7.2.2 - Tratamento

7.2.2.1-Tratamento farmacoldgico

a) Oxigenioterapia: A ventilagdo invasiva ou nao invasiva
deve ser empregada precocemente para adequar oxigenagao.
A ventilagdo nao invasiva pode ser utilizada inicialmente com
cautela e, na ocorréncia de faléncia, isto é, piora clinica, ou
mesmo sustentacao do quadro clinico sem a devida melhora,
deve ser realizada a intubagao orotraqueal. A ventilagao invasiva
tem sido mais liberal nos coronariopatas, com o intuito de reduzir
o trabalho muscular respiratério e, portanto, reduzir o consumo
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de oxigénio®*.

b) Antitrombéticos: Para maiores informagdes, o uso
de substancias antiplaquetérias e antitrombinicas segue
as recomendacoes das diretrizes da SBC de Al e IAM sem
supradesnivel do segmento ST e as diretrizes para IAM.

¢) Inibidores SRAA: IECA ou BRA sdo de extrema importancia
no manejo da IC aguda, melhorando o remodelamento e
a funcao ventricular, diminuindo reinternagdo por novas
pioras da IC e aumentando a sobrevida, devendo ser
iniciados 0 mais precocemente possivel e mantidos de forma
indefinida®?. Em pacientes coronariopatas cronicos ja em uso
dessas substancias, devem ser mantidos, atentando-se para
eventuais contraindicacdes. E indicado ainda o uso rotineiro
dos bloqueadores da aldosterona nos pacientes pés-IAM sem
disfuncao renal ou hipercalemia que apresentem disfungao
ventricular (FEVE < 40%) e IC ou diabetes®?**, devendo ser
iniciado o mais precocemente possivel, pois os beneficios ja
ocorrem nos primeiros 30 dias de evolugao, com diminuigoes
de 31% (p = 0,004), 32% (p = 0,003) e 37% (p = 0,05), res-
pectivamente, nas incidéncias de ébito global, ébito cardiaco e
morte stibita?,

d) Betabloqueadores:

e) na forma intravenosa (IV), nao devem ser administrados
nos pacientes com sinais/sintomas de IC, pois aumenta de forma
significativa a ocorréncia de choque cardiogénico, em especial
no primeiro dia pés-IAM?>%2¢4 A utilizagdo via oral (VO) deve
ser reavaliada apés as primeiras 24 horas do IAM e devem ser
iniciados (assim que possivel) com aumento gradual de suas
doses, pois também promovem melhora da fungao ventricular e
aumento da sobrevida (devem ser mantidos de forma indefinida).
Nos coronariopatas em uso prévio de betabloqueadores, deve-se
reduzir a dose sempre que necessdrio e evitar a sua suspensao,
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o que s6 deve ser feito em situagoes especiais (extremo baixo
débito, bradiarritmias, broncoespasmo).

f) Inotropicos: deve ser reservado para os pacientes com
hipotensao arterial ou com baixo indice cardiaco na presenca
de sinais/sintomas de hipoperfusao ou congestdo. Seu uso
pode estar relacionado com aumento de mortalidade®'%.

Na ocorréncia de congestao pulmonar assintomatica ou
sintomdtica leve e sem hipoperfusao periférica (Killip 11), os
iECA ou bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA) e a
nitroglicerina devem ser utilizados. Caso nao haja estabilizagao do
quadro, deve-se acrescentar diurético. Se os sinais e sintomas de
congestao pulmonar forem mais importantes e sem hipoperfusao
periférica (Killip 1), o diurético passa a ser mandatério em
conjunto com a nitroglicerina — nesses pacientes, o BIA pode ser
necessario. A reposicao volémica no paciente com IAM, sinais
de baixo débito e auséncia de congestao pulmonar (provavel
acometimento do ventriculo direito) deve ser rapida e, se
necessario, acompanhada do uso de dopamina/dobutamina.

O cateter de artéria pulmonar pode ser considerado
no choque cardiogénico ou na hipotensao progressiva
ndo responsiva as medidas iniciais (reposicao volémica e
vasopressores), complicacbes mecanicas e quando houver
davidas quanto a etiologia do choque/hipotensao, sendo
que a taxa de complicacdo aumenta com a duragdo da sua
utilizagdo. E importante que objetivos bem definidos sejam
propostos antes de sua insergao.

7.2.2 - Tratamentos de revascularizagao/recanalizagao

a) A ocorréncia da IC aguda pés-isquemia miocardica deve
ter a revascularizacdo miocardica (cirdrgica ou percutdnea)
como um dos principais objetivos e, em certas ocasides, como
na coronariopatia crénica agudizada, a utilizacao de exames
que avaliem a presenga de tecido viavel reversivel pode ser de
grande valia.

b) A recanalizacdo corondria precoce no infarto agudo
do miocéardio com elevagao do segmento ST (IAMESST)
melhora de forma significativa o prognéstico desses pacientes,
prevenindo ou melhorando a IC aguda, além de diminuir a
morbimortalidade®*°. Dentre as modalidades de recanalizacdo,
a revisao sistematica**, comparando a terapéutica fibrinoliti-
ca versus a intervencgao corondria percutanea (ICP) primdria
em 7.739 pacientes com IAMESST, demonstrou reducao de

Avaliagédo diagnéstica em pacientes com IC aguda e DAC

mortalidade (7% vs 9%, p = 0,0002), reinfarto (3% vs 7%,
p < 0,0001) e acidente vascular cerebral (1% vs 2%, p =
0,0004), sempre a favor do grupo intervencao invasiva, perma-
necendo os resultados iniciais no seguimento a longo prazo.
Portanto, a ICP de emergéncia deve ser preferencialmente
indicada e, em algumas ocasides, realizada a revascularizagao
miocdrdica cirtirgica (RMC). Caso a ICP de emergéncia nao
esteja disponivel, deve ser considerada a realizagdo da terapia
fibrinolitica (IAMESST até 12 horas), também de forma precoce
(tempo porta-agulha de < 30 minutos).

¢) A transferéncia de pacientes com IAMESST para centros
com ICP primaria, analisada em metanalise®*®, mostrou-se
benéfica, com reducao de 42% (p < 0,001) na ocorréncia do
desfecho composto (morte, reinfarto e acidente vascular cerebral).
Porém, destaca-se toda a infraestrutura para esse transporte: 1)
todos os pacientes com tempo de transferéncia menor que 180
minutos; 2) ambulancias equipadas e equipe médica adequada;
3) centro de referéncia ja pronto para receber o paciente.
Entretanto, quando analisados os dados do estudo Prague 2%¢7,
nota-se que o grupo que recebeu estreptoquinase nas primeiras
trés horas de sintomas apresentou mortalidade semelhante ao
grupo transferido. Portanto, a transferéncia imediata no sentido
de realizagdo de ICP primaria podera ser realizada caso ndo haja
atraso para a recanalizagao, isto €, nao ultrapasse o tempo porta
(primeiro hospital) — baldo de 90 minutos.

d) A ICP de resgate (p6s-fibrinolitico) deve ser considerada
nos pacientes que cursem com choque cardiogénico, congestao
pulmonar importante (Killip Ill), arritmias ventriculares
complexas ou nos quais ndo hd resolucao do supradesnivel do
segmento ST > 50% apds 90 minutos do uso do fibrinolitico
e grande drea em risco (geralmente IAM de parede anterior
ou inferior, com acometimento de VD). Pacientes que
desenvolvem choque cardiogénico dentro das primeiras
36 horas pds-IAM e que sdo submetidos a terapia invasiva
(cineangiocoronariografia e recanalizagao), no maximo 18
horas depois desta complicagdo, apresentam melhor evolugao
do que os mantidos em tratamento clinico?.

As Tabelas 45 e 46 referem-se a avaliagao diagnéstica e ao
tratamento em pacientes com DAC e IC aguda.

7.3 - Doenca valvar aguda e cronica

A descompensacdo da IC pode ocorrer no curso da

Classe de N Nivel de
= Indicagoes L
recomendagao evidéncia
1. Eletrocardiograma de repouso; B
Classe | 2. Marcadores de necrose; B
2. Ecocardiograma; C
3. Angiografia coronéria na suspeita de episodio isquémico agudo. C
1. Exames para avaliagdo de viabilidade miocardica, antes da indicagao de revascularizagéo miocardica; C
Classe lla — . — — - — —
2. Avaliagao invasiva do padrao hemodinamico nas complicagées pos-IAM (lesdes mecanicas e choque cardiogénico) e c
hipotensdo/choque sem clara etiologia.
Classe Il 1. Angiografia coronaria em pacientes sem indicagéo para revascularizaggo. C
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Tratamento da IC aguda em pacientes com DAC

Classe de N Nivel de
= Indicagoes A
recomendacgéo evidéncia
1. Oxigenagao e ventilagao; C
2. IECA no pés-IAM (FEVE < 40%), estabilizado clinicamente; A
3. Betablogueador VO no pos-IAM (FEVE < 40%), estabilizado clinicamente; B
4. BRAno pés-IAM (FEVE < 40%), estabilizado clinicamente; B
5. Fibrinolise no IAMESST (hospital s/ hemodindmica ou com hemodinamica néo disponivel) ¢/ tempo A
Classe | porta-agulha de 30 minutos;
6. ICP primaria no IAMESST com tempo porta-baldo de 90 minutos; A
7. Angiografia coronaria com o objetivo de ICP de resgate ou RMC de emergéncia em pacientes com B
choque cardiogénico até 18 horas do seu inicio, com < 75 anos ou em pacientes com Killip Il
8. Colocagdo precoce de suporte circulatdrio nas complicagdes pos-IAM (lesdes mecénicas, c
choque cardiogénico e arritmas intrataveis).
1. Angiografia coronaria com o objetivo de ICP de resgate ou RMC de emergéncia em pacientes com
Classe lla L _ B
choque cardiogénico > = 75 anos.
Classe b 1. Espironolactona no poés-IAM ( FEVE < 40%), estabilizado clinicamente. C
Classe Il 1. Betabloqueadores IV no pés-IAM com sinais de faléncia cardiaca.

doenca valvar crénica pela disfungao progressiva de
ventriculo esquerdo (VE) ou em consequéncia de disfungoes
valvares abruptas secundarias a afecgdes, como insuficiéncia
coronariana, disseccao adrtica, prolapso de valva mitral,
endocardite infecciosa (El) e taquiarritmias sustentadas**®.

Na regurgitacdo adrtica cronica que se apresenta com ICA,
o uso de vasodilatadores se mostrou benéfico no tratamento
de pacientes com contraindicagao a cirurgia cardiaca e para
estabilizacdo das condigbes clinicas previamente a cirurgia
de troca valvar®,

Nos pacientes com estenose adrtica (EA) em que se associa
baixo débito (disfuncao grave de VE), com frequéncia ha
gradiente e pressao transvalvar subestimados (< 30 mm Hg).
Nesses pacientes, pode ser dificil o diagnéstico. Em situagoes
particulares com EA de baixo fluxo/baixo gradiente e disfungao
de VE, pode ser (til determinar o gradiente de pressao
transvalvar, calculando a area valvar durante o repouso e
novamente durante o exercicio, ou no estresse farmacoldgico
com baixas doses*”°.

Demais detalhes sobre o tratamento das valvulopatias
seguem em diretriz prépria e devem ser analisados de forma
individualizada?”".

7.3.1 - Endocardite
Nos pacientes com El, a IC pode ser responsavel pela
indicacao cirtrgica em até 58% dos casos*’.

Quando da indicagao cirtrgica, esta deve adequar-se as
diretrizes vigentes e, em geral, considerando-se em associagao
a outros fatores, como embolismo, tamanho de vegetacao ou
sepse persistente?”*

O diagnostico preciso e a indicagao adequada e precoce da
correcdo cirtirgica devem ser prontamente consideradas, em
especial nas regurgitagbes adrtica ou mitral aguda grave.

A presenga de IC no curso da El eleva em duas vezes a
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mortalidade em um ano, sendo que nos pacientes submetidos
a cirurgia por El parece haver tendéncia maior de disfungao
ventricular do que nos tratados clinicamente?”*

7.3.2. Doenca valvar associada a doenca coronariana

Como referido anteriormente, o surto isquémico agudo
associado a disfungao mitral é frequentemente encontrado
no IAM de parede inferior. A intervengao percutanea esta em
geral indicada quando houver disfungao funcional do musculo
papilar. A indicagao cirtrgica na vigéncia de ruptura total ou
parcial de musculo papilar é frequente.

7.4 - Trombose de préteses valvares (TPV)

Atrombose de préteses valvares possui uma incidéncia em
torno de 0,1%-5,7% ao ano, porém taxas maiores podem ser
observadas em pacientes com préteses mitrais e mecanicas
sem terapia antitrombética adequada?”.

Obstrutiva ou ndo, a TPV deve ser suspeitada em pacientes
com qualquer tipo de prétese valvar que apresentem piora
ou surgimento de dispnéia, além de eventos embdlicos,
principalmente na presenca de anticoagulagao inadequada
ou em situagbes de coagulabilidade aumentada, como
desidratagdo, infecgdo etc. A obstrucdo de protese valvar
cardiaca pode ser causada por formacao de trombo, formagao
proliferativa de pannus ou a combinagao de ambos?®

Pacientes com suspeita de TPV devem realizar avaliagdao
ecocardiografica imediata (transtordcica e/ou transesofégica)
para diagnéstico e avaliacdo da conformacao e grau da
obstrucao e repercussao hemodinamica. A fluoroscopia
pode ser realizada para complementagao, especialmente nos
pacientes com préteses mecanicas.

O manejo permanece controverso, considerando o alto
risco de complicagbes, independente da opgdo adotada. A
presenca de obstrugao associada a pannus torna inefetiva
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a terapia fibrinolitica, fazendo da cirurgia o tratamento de
escolha nesses casos.

Apesar da limitagao dos estudos, a terapia fibrinolitica em
TPV posicionada a direita parece ser eficaz e segura. Para
trombos muito pequenos, posicionados a esquerda, nao
obstrutivos, o tratamento com heparina nao fracionada pode
ser considerado. Trombos pequenos (< 0,8 cm? ou 10 mm)
cursam em geral com baixo risco de complicagées embélicas
com a terapia fibrinolitica®”.

Para trombos grandes e obstrutivos posicionados a
esquerda a opgao entre cirurgia e terapia fibrinolitica deve
ser individualizada e baseada em fatores como: tamanho
e mobilidade do trombo, presenca de eventos embdlicos,
presenca de fibrilagdo atrial, HAS de dificil manejo, disfuncao
ventricular esquerda prévia e classe funcional, choque ou
hipotensao grave, contraindicagoes absolutas ou relativas a
terapia fibrinolitica e risco cirtrgico ou inelegibilidade ao
procedimento?®®.

Deve ser realizado ecocardiograma em todos os pacientes
pos-terapia trombolitica, sendo que a indicagao cirtrgica deve
ser considerada em todos os casos de falha da trombdlise, ainda
que exista a possibilidade de repeticao da terapéutica®.

Os tromboliticos utilizados tém sido: rtPA 10 mg EV bolus,
seguido de 90 mg infundidos em 90 minutos; estreptoquinase
250.000-500.000 Ul por 20 minutos, seguida de 1-1.5
milhdes Ul, infundidos por 10 horas. Ap6s a trombdlise, a
heparina nao fracionada deve ser administrada em infusao
continua em todos os pacientes, com o objetivo de manter
KPTT 1,5-2,0 tempo-controle?”.

7.5 - Disseccao de aorta

Na disseccao aguda de aorta (DAA), a mortalidade ocorre
em uma média de 50% nas primeiras 48 horas (1%/h/primeiras
24 horas). No tratamento clinico a mortalidade hospitalar é
de 58%.

A DAA (principalmente a do tipo A) pode estar presente,
com sintomas de IC com ou sem dor. Seguindo um perfodo
de dor, IC pode ser o sintoma principal?*®. A IC aguda

é frequentemente relacionada a crise hipertensiva ou a
incompeténcia aguda da valvula adrtica.

Em pacientes estaveis, radiografia de térax, ecocardiograma
transesofdgico (ETE), ressonancia magnética e angiografia
convencional ou angiotomografia podem ser indicadas.
Na instabilidade hemodindmica, ETE a beira do leito
deve ser realizado®®', por ser a melhor técnica diagndstica
para avaliagdo da morfologia e funcao da vdlvula adrtica,
podendo definir a severidade e o mecanismo da regurgitagao
aértica, que pode ocorrer como complicagao da DAA tipo
A2 Rapidez na intervengdo cirlrgica é usualmente vital
— informacao dtil quando se considera plastia ou troca valvar
concomitante.

O controle rigoroso da pressao arterial (PA) é fundamental
na DAA. O tratamento inicial consiste no uso intravenoso
de betabloqueador para reduzir a frequéncia cardiaca (FC)
abaixo de 60 bpm (propranolol 1-10 mg em dose de ataque,
seguido por gotejo de 3 mg/h; o esmolol, devido a sua meia-
vida curta, pode ser preferivel em evento agudo, em pacientes

intolerantes a betabloqueador, como por exemplo na asma ou
na IC; o metoprolol IV pode ser uma alternativa na dose de 5
mg por até trés doses). Verapamil ou diltiazem sdo alternativas
aos intolerantes ao betabloqueador?®. O nitroprussiato de
sodio (NPS) na dose de 0,25-0,5 mg/kg/min. pode ser utilizado
com o intuito de manter a pressao sistélica abaixo de 100-
120 mmHg, em pacientes com boa fungao renal. O NPS
nao deve ser utilizado sem o uso de betabloqueador, pois
a vasodilatacdo isolada induz a ativacao reflexa do sistema
nervoso simpdtico, aumentando a frequéncia cardiaca e,
consequentemente, o estresse na parede adrtica. Pacientes
recebendo NPS devem ser continuamente monitorizados,
com canulagao arterial invasiva para maior acuracia da PA.
Embora o NPS seja o agente de preferéncia, inibidores da
enzima de conversao da angiotensina, verapamil ou diltiazem
podem ser efetivos para diminuir a pressao sanguinea®”.
Outros vasodilatadores diretos, como a hidralazina, devem ser
evitados por aumentar o estresse na parede da aorta.

Pacientes com DAA tém significante incidéncia de doenga
arterial corondria. A realizagdo de angiografia coronariana
antes da correcdo cirtirgica da aorta deve ser contextualizada
dentro do quadro clinico do paciente, sem atrasar a corregao
cirirgica da dissecgao.

Pacientes com hipotensao arterial devem ser avaliados
para determinar se a causa se deve a perda de sangue,
hemopericardio com tamponamento ou 1C?%.

Agentes inotropicos devem ser evitados, pois aumentam o
estresse na parede adrtica e agravam a dissecgao®®*.

7.6 - Crise hipertensiva

Entre os pacientes com hipertensao arterial que necessitam
de tratamento médico com urgéncia, cerca de 1%-2%
apresentam elevagbes agudas da pressao arterial (PA), podendo
cursar com significativa morbidade e mortalidade?®>2%,
Dependendo da elevagdo da PA e da presenca de lesao
de 6rgao-alvo, a crise hipertensiva pode ser definida como
urgéncia hipertensiva (sem lesao de 6rgao-alvo) e emergéncia
hipertensiva (com lesdo de érgao-alvo), sendo que esta
dltima requer diagndstico rapido e tratamento imediato, por
apresentar risco de morte iminente?”. O edema agudo de
pulmao é uma das lesdes em 6rgaos-alvo mais frequentemente
encontradas nas emergéncias hipertensivas, sendo que a
dispneia corresponde ao sintoma principal em 22% dos
casos*%82%_ Além disso, € interessante mencionar que a histéria
de IC representou um fator de risco para o desenvolvimento
de emergéncia hipertensiva em estudo retrospectivo®®.

A maioria das crises hipertensivas resulta de controle
inadequado da PA ou da nado adesao a terapia em pacientes
previamente diagnosticados com hipertensao primdria. O
imediato reconhecimento da IC associada a crise hipertensiva,
baseado primariamente nos sintomas (dispneia, ortopneia) e
sinais (taquicardia, taquipneia, turgéncia jugular, presenga
de bulhas acessorias, estertores pulmonares), é essencial.
Além disso, o ecocardiograma representa hoje um elemento
fundamental para melhor orientar a terapéutica. Ghandi
e cols. avaliaram pacientes internados por edema agudo
de pulmdo, decorrente de crise hipertensiva, por meio do
ecocardiograma e observaram que 50% dos individuos tinham
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funcao ventricular normal na admissao. Constatou-se também
que entre esses pacientes 89% nao apresentaram disfuncao
sistélica em nenhum momento do curso hospitalar. Além disso,
aqueles pacientes com disfungao sist6lica nao demonstraram
variagao significativa da fungdo ventricular, sugerindo
que a disfungao diastélica seja um fator determinante na
fisiopatologia da IC nestes casos*. Entre os principios basicos
do tratamento da emergéncia hipertensiva na IC aguda,
destacamos a admissdo em unidade de terapia intensiva,
visando a redugao controlada da PA, e a utilizagao de agentes
anti-hipertensivos venosos de curta duragao®'. Para aqueles
pacientes com manifestagdes clinicas mais graves ou grande
labilidade da pressao arterial, a monitorizagdo intra-arterial
pode ser realizada.

O objetivo imediato é reduzir a PA diastélica em torno
de 10%-15% ou para aproximadamente 110 mmHg em um
periodo de 30-60 minutos. Os farmacos preconizados nessa
situagao sao os vasodilatadores intravenosos (IV) (nitroglicerina
e/ou nitroprussiato de sédio) e diurético de alga para aqueles
pacientes que tém sinais de hipervolemia. Jd naqueles com
edema pulmonar agudo e fungao ventricular normal, a
combinagdo de betabloqueadores IV (metoprolol, esmolol)
e baixas doses de nitroglicerina sdo o mais recomendado®".
Em pacientes portadores de insuficiéncia coronariana
concomitante, a nitroglicerina é mais indicada porque a
utilizagdo de nitroprussiato de sédio pode acarretar uma
redugao significante no fluxo sanguineo coronariano e piorar
a isquemia miocardica*?.

Vale enfatizar que os diuréticos, utilizados para tratar a
congestao pulmonar, devem ser manipulados com cuidado
nesses pacientes, ja que muitos deles mesmo em edema
agudo de pulmao estdo com sua volemia redistribuida ou
hipovolémicos por uso cronico do préprio diurético. Por vezes,
a restauracao do volume intravascular com solucao salina IV
em pequenas quantidades pode ser necessaria para restaurar
a perfusdo organica e prevenir quedas bruscas na PA, quando
os anti-hipertensivos sao iniciados.

Visando melhorar o desconforto respiratério, pode-
se indicar também a ventilagdo nao invasiva, que tem se
mostrado efetiva nesse contexto, atribuindo-se a redugao
do volume diastélico final do VE (pré-carga) o beneficio
encontrado nesta estratégia®**'?'.

7.7 - Edema agudo de pulmao (EAP)

O edema agudo de pulmao é a apresentacao clinica
inicial de cerca de 8%-12% dos pacientes com IC aguda
e esta associado ha um pior prognéstico intra-hospitalar. A
crise hipertensiva, insuficiéncia mitral aguda por disfungao
do musculo papilar secunddria a doenga isquémica ou por
ruptura espontanea e o infarto agudo do miocardico sao
os fatores causais mais comuns. Usualmente, os pacientes
apresentam-se com hipertensao arterial associada a sinais
clinicos de atividade simpatica aumentada e intenso esforco
respiratério, por vezes associados com sinais de baixo débito.
A apresentagao clinica, com hipotensao arterial e sinais de
baixo débito cardiaco, é menos frequente e, em geral, é
observada em pacientes com insuficiéncia cardiaca cronica
agudizada por cardiomiopatia dilatada, estenose aértica ou
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insuficiéncia mitral crénica, com agravamento da regurgitagdo.
Os pacientes com EAP apresentam dois modelos distintos de
distribuigao volémica:

1) Congestao pulmonar com hipovolemia periférica,
observada em quadros de IC aguda nova. Nessa situagao,
os pacientes estdo previamente sem IC e euvolémicos, e
por disfungdo cardiaca aguda temos um sabito aumento das
pressdes de enchimento ventricular, associado a aumento
do tdnus simpatico, que induz a vasoconstrigdo arterial e
venosa periférica, com consequente distribuicao da volemia
periférica para a circulagao pulmonar (Figura 6). Nesse modelo
hemodinamico, o tratamento tem como objetivo redistribuir
o volume da circulacao pulmonar para a circulagao periférica,
a partir da melhora do fluxo do ventriculo esquerdo por agao
de vasodilatadores arteriais associados a suporte ventilatério
com pressao positiva ndo invasiva. Nao é indicado ter como
prioridade o uso de diuréticos, pois podem induzir ao baixo
débito por reducao da pré-carga do ventriculo direito;

2) O outro modelo EAP é de congestao pulmonar e
sistémica, observado nos pacientes com IC aguda cronica
agudizada, onde pacientes com insuficiéncia cardiaca
prévia apresentam um aumento progressivo da congestao
pulmonar, sistémica e global da volemia. O tratamento tem
como prioridade a redugdo da volemia por meio do uso, em
larga escala, de diuréticos associados a vasodilatadores para
melhora da funcdo ventricular e, por vezes, de inotrépicos,
na presenca de baixo débito.

O racional terapéutico do EAP tem como objetivo
estabelecer o equilibrio ventilatério e hemodindmico. O
suporte ventilatério visa @ melhora da capacidade ventilatéria
e da fungao respiratéria, por intermédio da melhora do fluxo
da circulagao pulmonar, da redugao do trabalho respiratério
e da congestao pulmonar. Os opidceos apresentam agdo na
melhora da perfusdo pulmonar por vasodilatagao sistémica
e arterial pulmonar, por acao direta e redugao do tonus
simpdtico. A furosemida intravenosa tem efeito na melhora
respiratéria por melhora do fluxo pulmonar, em decorréncia
da sua acao de vasodilatagdo arterial pulmonar e redugao da
volemia pela diurese. O suporte ventilatério ndo invasivo com
pressao positiva apresenta beneficio na melhora ventilatéria
por redugdo do trabalho respiratério e da congestao pulmonar,
com consequente melhora da dispneia e reducao da
necessidade de intubacao orotraqueal e suporte ventilatério
mecanico (Figura 8). Na presenca de faléncia respiratoria,
estd indicada a intubacado orotraqueal (suporte ventilatério
mecanico invasivo).

O suporte hemodinamico é estabelecido por reequilibrio
da congestao pulmonar por redistribuigdo do volume para a
periferia por agao de vasodilatadores, tais como nitroglicerina
venosa ou nitroprussiato de sédio, ou por reequilibrio da
volemia pulmonar e sistémica, com o uso de furosemida
intravenosa. Em pacientes com sinais de baixo débito, com
hipotensao arterial por disftuncao miocardica, se faz necessario
o suporte inotrépico com dobutamina. Na presenga de
choque cardiogénico, o suporte hemodindmico é usualmente
estabelecido com a utilizacao de noradrenalina associada a
suporte mecanico com baldo intra-aértico ou dispositivos
mecanicos de assisténcia circulatéria.
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7.8 - Miocardite fulminante

A miocardite é caracterizada por processo inflamatdrio
do miocérdio que resulta em disfuncao ventricular sistélica,
habitualmente com curso clinico autolimitado. Sao descritas
duas formas de apresentagdo, uma fulminante e outra ndo
fulminante. Se a forma fulminante for reconhecida e os
pacientes tratados agressivamente, mais de 90% se recupera
sem sequela. Aproximadamente 6 a 10% dos casos de
IC aguda de inicio recente sdo secundarios a miocardite,
entretanto, devido a raridade, a incidéncia e prevaléncia de
miocardite fulminante nao sao bem caracterizadas?***%°.

A patogénese e etiologia das duas formas de miocardite
parecem ser semelhantes: infeccao, doencas sistémicas e/ou
exposicao a vdrias drogas e toxinas, sendo os virus os agentes
mais comuns.

7.8.1 - Diagnostico

O diagnostico se faz pela sua suspeita clinica, exames
laboratoriais de rotina, ECG, métodos de imagem e biopsia
endomiocardica?®*”. A forma fulminante geralmente se
apresenta como IC aguda, grave, de inicio recente e com
frequéncia associada ao choque cardiogénico. Os pacientes
se apresentam com IC classe IV precedida de sintomas gripais
(febre, artralgia e cefaleia) dentro de 2-4 semanas, com sinais
de comprometimento hemodinamico grave, taquicardia,
hipotensao, extremidades frias, baixa perfusao de érgaos e,
por vezes, insuficiéncia respiratéria.

O diagnéstico diferencial inclui outras doencgas que
evoluem com choque cardiogénico e que podem simular
miocardite: infarto agudo do miocardio (IAM), miocardite de
células gigantes (MCG), miocardite eosinofilica necrotizante
(MEN), sarcoidose e miocardiopatia periparto.

Os testes laboratoriais iniciais de um paciente com
miocardite podem evidenciar leucocitose, eosinofilia e
niveis aumentados de proteina C reativa, troponina e
da enzima creatinofosfoquinase, além de fragao MB. A
evidéncia da disfungdo de miiltiplos 6rgaos é maior na
miocardite fulminante do que na ndo fulminante e se
caracteriza por elevacao de creatinina, ureia, transaminases e
creatinofosfoquinase. Presenca de bloqueios atrioventriculares,
arritmias ventriculares e fungao ventricular deprimida sao mais
comuns também na forma fulminante. Os métodos de imagens
desempenham papel importante no diagnéstico da miocardite
fulminante. A angiografia é recomendada para pacientes
com fatores de risco para aterosclerose coronariana, a fim
de excluir IAM. A ecodopplercardiografia é o método inicial
de escolha. Pacientes com miocardite fulminante podem
apresentar disfuncao ventricular direita, didmetros normais
do ventriculo esquerdo e aumento da espessura da parede
septal. A ressonancia nuclear magnética cardiaca constitui
o método de imagem mais acurado para o diagnéstico de
miocardite. Entretanto, os pacientes podem estar instaveis
hemodinamicamente, o que dificulta a sua realizacao. Ainda
ndo existem informagoes sobre a habilidade desse método em
fazer o diagnéstico diferencial entre a forma fulminante e ndo
fulminante. A cintilografia miocardica com galio-67 ou indio-
111 é um exame com baixa sensibilidade e especificidade.
A biopsia endomiocardica desempenha papel importante na

avaliacdo de pacientes com IC aguda de causa inexplicada
e tem indicagdo classe | na avaliagdo de pacientes com IC
de inicio recente (menos de duas semanas de duragao) e
com comprometimento hemodinamico*®. Constitui método
essencial na diferenciagao entre miocardite fulminante e MCG
ou MEN, que sdo afecgdes com alta mortalidade, ao contrario
da miocardite fulminante. O estudo histol6gico da miocardite
fulminante pode evidenciar intenso infiltrado inflamatério com
necrose celular, nao especifica.

Considerando que a apresentagdo clinica da miocardite
fulminante ndo tem caracteristicas especificas e que os
testes diagnésticos individuais tém limitagdes, é necessdria
uma abordagem ampla, que envolva informagdes clinicas,
ecocardiograficas, hemodinamicas e histoldgicas, com o
objetivo de auxiliar na diferenciagdo entre a forma fulminante
e ndo fulminante.

7.8.2 - Tratamento

Nao existe tratamento especifico para pacientes com
miocardite fulminante. Considerando que os pacientes
se apresentam com instabilidade hemodindmica e, com
frequéncia, em choque cardiogénico, o tratamento de
primeira linha é constituido de medidas de suporte. A maioria
dos pacientes necessita uso de drogas inotrépicas venosas e,
em alguns casos, implante de balao intra-aértico. Nao havendo
resposta dentro de algumas horas, deve ser considerado
o implante de dispositivo de assisténcia circulatéria. Tal
dispositivo permite a recuperacao da funcao ventricular e,
consequentemente, melhora a sobrevida dos pacientes.
Podem ser implantados com a finalidade de se recuperar a
fungao ventricular ou como ponte para transplante cardiaco.
Assim que o paciente atingir estabilidade hemodinamica,
o tratamento medicamentoso padrdao da IC deve ser
instituido: iECA ou BRA, betabloqueadores e antagonistas
da aldosterona. Mais de 50% dos pacientes com miocardite
fulminante se recuperam e podem ser retirados da assisténcia
circulatéria. Mesmo que a recuperagao da fungao miocérdica
seja total, recomenda-se o tratamento farmacolégico da IC
indefinidamente?2%4,

Embora apresentando limitagoes, alguns ensaios clinicos
aleatorizados foram conduzidos para avaliar a eficacia de
imunossupressores, tais como corticosteroide, imunoglobulinas
intravenosas ou interferon na resolucdo de miocardites. No
geral, esses ensaios falharam em demonstrar efeitos benéficos
da imunossupressao. Além do mais, nenhum deles incluiu
pacientes com miocardite fulminante. Os dados de estudos
observacionais indicam que pacientes com miocardite
fulminante tém excelente sobrevida em longo prazo apenas
com tratamento de suporte??*2%,

As Tabelas 47 e 48 referem-se aos exames complementares
de diagnéstico e o tratamento da miocardite fulminante,
respectivamente.

7.9 - Tamponamento cardiaco

Trata-se de um estado clinico de choque circulatério
obstrutivo caracterizado por um quadro determinado
hemodinamicamente por hipotensao arterial pela elevagao
das pressoes atrial e pericardica, e pulso paradoxal (declinio
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Exames complementares de diagnéstico em pacientes com miocardite fulminante

Classe de N Nivel de
= Indicagoes i
recomendagao evidéncia
1. Ecodopplercardiografia; C
2. Ressonancia magnética cardiaca com realce tardio; C
Classe |
3. Biopsia endomiocérdica de ventriculo direito em quadros de insuficiéncia cardiaca de inicio recente (menos que duas B
semanas), sem causa definida e com suspeita clinica ou laboratorial de miocardite.
Classe Ilb 1. Cintilografia do miocardio com Gallium-67. C
Tratamento de pacientes com miocardite fulminante
x R Nivel
Classe de recomendagao Indicagoes Ive d?
evidéncia
1. Drogas inotropicas positivas intravenosas na presenca de instabilidade hemodinamica; C
2. Dispositivo de assisténcia circulatoria mecanica na presenca de choque cardiogénico ndo responsivo ao suporte c
com inotrépicos;
Classe | 3. Transplante cardiaco de urgéncia na auséncia de resposta ao tratamento com inotrépico e dispositivos de c
assisténcia circulatoria;
4. Terapia com imunossupressores em miocardite de células gigantes, linfocitica, eosinofilica e HLADR positivas, na c
auséncia de persisténcia viral.
Classe Il 1. Uso rotineiro de imunossupressao sem avaliagéo histologica. B

inspiratério da pressao arterial sistélica excedendo 10
mmHg)*»°. A repercussao hemodinamica é influenciada pelo
volume do derrame, a rapidez do seu aciimulo, a complacéncia
do pericardio e miocardio, mecanismos compensatérios
(contratilidade, frequéncia cardiaca) e volemia3?0301:302:303,

O tamponamento cardiaco, por se tratar de grave
emergéncia cardioldgica, requer rapido diagnostico e
tratamento. Derrames com comprometimento hemodinamico
podem se apresentar clinicamente com dispneia, sinais de IC
direita, taquicardia sinusal inexplicada e hipotensao. Turgéncia
jugular também pode ser constatada, associada a ausculta
pulmonar normal e pulso paradoxal. Em casos extremos, a
despeito de pronunciada taquicardia e outros mecanismos
compensatérios, o comprometimento da perfusao pode ser
evidenciado clinicamente, com alteracoes do estado mental
e reducao do débito urindrio.

O ECG pode mostrar baixa voltagem difusamente e
alteragoes inespecificas do segmento ST-T. Em casos com
grande quantidade de liquido pericardico, podemos observar
alternancia elétrica com o complexo QRS exibindo variagoes
da onda R batimento a batimento. O ecocardiograma revela
derrame pericardico com colapso de camaras cardiacas.
Durante o tamponamento, as velocidades de fluxo trictspide e
pulmonar medidas pelo Doppler aumentam significativamente
com a inspiracdo, enquanto as velocidades de fluxo pelas
valvas mitral e adrtica diminuem?%. Sendo assim, qualquer
derrame documentado pelo ecocardiograma deve ser
correlacionado com o quadro clinico para determinar seu
significado hemodinamico.

Quando sinais clinicos e ecocardiograficos sugerem um
derrame hemodinamicamente significativo, o tratamento
deve comecar imediatamente com administracao cuidadosa
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de volume intravascular e suporte inotrépico, se o paciente
estiver hipotenso?”72%. A administragdo de volume pode
elevar o débito cardiaco em quase metade dos pacientes
(principalmente pacientes com PA sistélica > 100 mmHg),
mas pode diminuir em cerca de 1/3 deles. O tratamento
definitivo consiste na pericardiocentese, sendo que a
drenagem guiada pelo ecocardiograma é o procedimento
de escolha®*3%03%7 A remogao de pequenas quantidades de
liquido pericardico pode permitir ao pericardio descer a uma
curva de maior complacéncia, promovendo pronto alivio do
comprometimento hemodinamico.

7.10 - Embolia pulmonar (EP)

E frequente e potencialmente fatal. Sua incidéncia tem
variagdo ampla na literatura, em especial em portadores de 1C
aguda (0,73%-9,1%)**3%, possivelmente por apresentar sinais
e sintomas nao especificos, gerando dividas e dificuldades
diagnosticas. A taxa de mortalidade € heterogénea, geralmente
quando apresentados dados por diagndstico ante mortem e em
estudos de necropsia. Alguns elementos tém importancia na
letalidade, como estado cardiopulmonar prévio e dimensdes do
émbolo. Ha de se considerar que portadores de IC apresentaram
significativa repercussao hemodinamica quando comparados a
nao cardiopatas, ainda que com pequenos émbolos*®.

Peculiaridades relacionadas a portadores de IC devem
ser conhecidas: grau de risco, prognéstico e investigagao
diagnéstica. A avaliagao clinica e exames complementares
podem ter interpretagoes limitadas, por alteragdes decorrentes
da patologia de base. Esse evento embdlico agudo pode
figurar nao somente como causa de descompensagdo nos
portadores de IC, como também conferir evolugao adversa a
curto e médio prazo®™.
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A cléssica triade de Virchow envolvendo estase venosa,
lesdo endotelial e hipercoagulabilidade encontra aqui
subsidios para o desenvolvimento da doenca. Dilatagao de
camaras cardiacas, com alteragoes segmentares e global,
perda da integridade endotelial decorrente de infarto
do miocérdio, miocardite, entre outras, além do estado
de hipercoagulabilidade por alteragdes nos marcadores
hemorreoldgicos, endoteliais e plaquetdrios somam-se para
a instalagao do quadro. A gravidade do quadro clinico de IC
também se correlaciona com maior risco de TEV.

A historia e exame fisico apresentam dados pouco
especificos. Entre os sinais e sintomas mais prevalentes estao:
dispneia (80%), dor pleuritica (52%) e taquipneia (70%)**
em geral de dificil distingdo do quadro congestivo prévio.
Alguns modelos de predicao clinica no diagnéstico da EP
foram propostos envolvendo varidveis, tais como presenca
de doenca venosa tromboemboélica, imobilizacao, cirurgia ou
EP prévias e neoplasias. Em portadores de IC, a visualizacao
prévia de trombos e a presenca de fibrilagao atrial devem ser
consideradas.

Avaliando de forma nao especifica a fibrindlise, o D-
dimero, especialmente pelo método ELISA, oferece alta
sensibilidade e elevado valor preditivo negativo®'". Valores
aumentados sdo encontrados em pacientes hospitalizados,
particularmente com doenca maligna, e em gestantes®'.
O nivel sérico do BNP e das troponinas tem se mostrado
correlacional, com risco de complicagdes e mortalidade nos
pacientes com embolia pulmonar, mas nao deve ser utilizado
como marcador diagnéstico ou discriminador de formas de
tratamento.

Os exames de imagem, dessa forma, sao imperativos
na investigacdo. Movimentagdo paradoxal do septo
interventricular, regurgitacao tricGspide, hipertensao pulmonar
e dilatagao ventricular direita, com ou sem hipocinesia,
sao classicamente descritas ao ecocardiograma. Trata-se de
exame de baixo custo, podendo ser realizado a beira do leito,
permitindo avaliar a funcao ventricular esquerda e distinguir
de outras condicbes, como tamponamento cardiaco, dissecgao
da aorta, pericardite, infarto do miocardio. Em que pese
essas vantagens, o exame normal ndo exclui o diagndstico.
Logo, o ecocardiograma vem se firmando, sobretudo pela
importancia prognéstica, salvo em pacientes com suspeita de
EP acompanhado de hipotensao ou choque, nestes sugerido
como exame inicial.

A angiotomografia detecta EP com alta sensibilidade e
especificidade e pode frequentemente sugerir alternativa
diagnéstica. A cintilografia pulmonar ventilagao/perfusao é
o método de imagem mais estabelecido para o diagnéstico,
porém com maior proporgao de diagnésticos indeterminados
e de execugdo limitada em pacientes instaveis. A angiografia
pulmonar, exame de cardter invasivo, ainda é o teste mais
definitivo, contudo raramente realizado, exceto quando a
cintilografia ou a angiotomografia apresentam resultados ndo
conclusivos.

De acordo com a gravidade do caso, faz-se necessario
suporte inicial objetivando estabilizagdo do quadro, incluindo
suporte respiratério e uso de drogas vasoativas. Na hipoxemia
grave e/ou insuficiéncia respiratdria, a intubagao orotraqueal

e ventilagio mecanica devem sem prontamente realizados.
A anticoagulagao deve ser de imediato iniciada em pacientes
com alta suspeita clinica e continuada durante a investigagao.
A opgao inicial deve ser heparina de baixo peso molecular ou
nao fracionada, mantendo-se reservada a terapia trombolitica
ao grupo mais grave, incluindo choque/instabilidade
hemodindmica. Em casos de insucesso, a embolectomia
cirirgica ou por cateter deve ser considerada, dependendo
da experiéncia local. O filtro de veia cava inferior é opgao
naqueles com contraindicagao a anticoagulagao, ou episédios
recorrentes a despeito da terapéutica anticoagulante.

7.11 - Arritmias

7.11.1. Flutter e fibrilacao atrial

A prevaléncia de arritmias atriais na IC aguda pode chegar
a 43%, aumentando com a idade e a classe funcional,
contribuindo para a gravidade da IC, aumento do ndmero
de hospitalizagdes e da mortalidade??3313:3145315,

A presenca de cardiopatia estrutural e cicatriz cirtrgica
cardiaca prévia sdo fatores relacionados ao surgimento de
flutter atrial (FLA), uma vez que tais condigoes criam dreas de
conducao lenta e barreiras anatdmicas e/ou eletrofisioldgicas.
Os pacientes com IC apresentam risco aproximadamente 3,5
vezes maior de desenvolver flutter atrial®'.

A IC produz remodelamento e fibrose atrial, contribuindo
na génese da fibrilagao atrial (FA)*'”. A perda da contribuicao
atrial para o enchimento ventricular, a resposta ventricular
rapida ou lenta e a consequente variabilidade no enchimento
cardiaco podem exercer um impacto negativo no estado
hemodinamico. Frequéncias ventriculares acima de 80
bpm no repouso e 115 bpm no esforgo moderado sao
consideradas inadequadas e podem levar ao desenvolvimento
de taquicardiomiopatia®*.

* Tratamento - os objetivos do tratamento da FA/FLA
sdo: controle da frequéncia cardiaca, prevencgao de
tromboembolismo e reversao/manutencao do ritmo sinusal.
Alguns estudos como o AFFIRM?'’ sugerem que o controle
da frequéncia cardiaca tem resultados similares ao controle
farmacolégico do ritmo em relagao a mortalidade e eventos
tromboembélicos. O mesmo desenho recentemente realizado
em pacientes com IC (AF-CHF) confirma esses achados®'®.

Deve-se realizar uma ressalva em relacao a esses estudos,
pois o controle do ritmo foi realizado apenas com tratamento
farmacolégico (nao incluindo a terapia de ablagado), o
que contribuiu para a taxa de 40% de recorréncia da FA
nos pacientes alocados para o controle do ritmo. Fatores
precipitantes da FA/FLA (hipertireoidismo, distarbios
hidroeletroliticos e isquemia) devem ser corrigidos e a
terapéutica cldssica para IC otimizada. O tratamento FA/FLA
agudo deve ser agressivo e ter como objetivos iniciais a
anticoagulagao e o controle da frequéncia ventricular. Pacientes
com instabilidade hemodinamica (hipotensdo, IC, angina)
devem ser tratados com cardioversao elétrica sincronizada
(CVE) imediata. Nos casos de estabilidade hemodinamica, a
terapia inicial deve ser direcionada para o controle da resposta
ventricular (drogas cronotrépicas negativas e de agao nodal
AV) e, posteriormente, para reversao da arritmia.
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7.11.1.1 - Controle da frequéncia cardiaca

O controle da frequéncia ventricular podera ser realizado
com betabloqueadores, digoxina e amiodarona. Os
bloqueadores do canal de célcio sao contraindicados na IC
aguda com funcao sistélica deprimida, podendo ser utilizados
nos pacientes com fungao preservada. A ablagao do né AV com
implante de marca-passo para controle da frequéncia é uma
estratégia que deve ser reservada para pacientes refratarios
a terapia medicamentosa e que apresentam contraindicagao
para ablagao curativa (Tabela 49). Nesse caso, é necessdria
a manutengao da anticoagulacao indefinidamente, ja que o
risco embélico persiste®'.

7.11.1.2 - Prevencao de tromboembolismo

A terapia antitrombdtica (antiplaquetdrios e warfarin) é
recomendada para todos os pacientes portadores de FA/FLA.
Se a duragao da FA/FLA é superior a 48 horas, deve-se realizar
ecocardiograma transesofdgico para excluir a presenga de
trombos e anticoagular. A alternativa seria anticoagular com
varfarina por trés semanas antes de realizar a reversdo da
arritmia. A dose deve ser ajustada para atingir INR entre 2,0-
3,0 (sendo maior que 2,5 se prétese valvar mecanica).

Em caso de instabilidade hemodinamica e duragao superior
a 48 horas, recomenda-se utilizar bolus de heparina venosa
antes da CVE.

7.11.1.3 - Reversdo e controle do ritmo

O controle do ritmo podera ser realizado com drogas
antiarritmicas, cardioversao elétrica e/ou com ablagao por
cateter. O tratamento de escolha para reversao do FLA é a

cardioversao elétrica sincronizada. Na FA, a restauragao do
ritmo sinusal podera ser realizada com amiodarona IV ou por
meio de cardioversao elétrica. A Gnica droga recomendada
para reversao e manutencao do ritmo em pacientes com IC
é a amiodarona, ja que a alternativa (dofetilide) nao existe
no Brasil. As drogas da classe | (propafenona, quinidina ou
procainamida) e o sotalol estdo contraindicadas na IC. Nessa
populagao, o risco de efeitos pré-arritmicos dessas drogas,
como aparecimento de torsades de pointes ou bradiarritmias, é
6 vezes maior que na populagao geral**°. A ablagao por cateter
da FA estd indicada apés a falha terapéutica ou intolerancia
a droga antiarritmica. Apesar da auséncia de grandes
estudos randomizados, ha evidéncias de melhora na fungao
ventricular ap6s a ablagao, independente do controle prévio
da frequéncia cardiaca®?'3?2323, A ablagdo por radiofrequéncia
do FLA representa uma terapéutica segura e altamente eficaz,
podendo ser indicada como tratamento inicial para o primeiro
episédio documentado da arritmia (Tabela 50)%*+3%.

7.11.2. Bradiarritmias

As bradiarritmias dividem-se em dois grupos: disfungao sinusal
(DNS) e bloqueios atrioventriculares (BAV). A manifestagao
clinica é variada e inclui: sincope e/ou pré-sincope, agravamento
da IC ou fendbmenos tromboembdélicos. A disfuncao sinusal é
definida por alteragoes eletrocardiogréficas associadas ou nao a
sintomas de baixo débito. Sua principal forma de apresentagdo é
a chamada sindrome bradicardia-taquicardia, que se caracteriza
por surtos de taquiarritmia atrial (fibrilagao atrial) seguidos de
pausas significativas. Algumas condigdes, como o hipotireoidismo
e a utilizagao de farmacos cronotrépicos negativos, podem
precipitar ou agravar o quadro clinico.

Controle da frequéncia ventricular no paciente com ICA e FA/FLA

Classe de N Nivel de
= Indicagoes Lo
recomendagao evidéncia
Classe | 1. Medidas de controle da frequéncia com agentes farmacolégicos s@o recomendadas em todos os pacientes. C
1. O uso de amiodarona intravenosa também pode ser (til ao controle da frequéncia ventricular; C
Classe lla 2. Aablagéo por cateter do nd AV + implante de marca-passo em pacientes com controle inadequado da frequéncia ventricular, B
apesar da terapia farmacolégica otimizada.
1. Administragao rotineira de bloqueadores do canal de calcio endovenosa para controle da frequéncia ventricular em pacientes
Classe Ill . PR C
com IC aguda e disfungao sistlica do VE.
Reverséo e controle do ritmo da FA/FLA nos pacientes com ICA
Classe de N Nivel de
x Indicagoes S
recomendagao evidéncia
Classe | 1. Cardioversé&o elétrica sincronizada para FA ou FLA com alta resposta ventricular associada com isquemia miocardica e c
hipotens&o.
1. Aablagao por cateter de FA/FLA é recomendada em pacientes com FA/FLA refratério a terapia medicamentosa e c
cardioversao elétrica;
Classe lla 2. O uso de amiodarona para reverséo ou manutencéo do ritmo é a Unica droga recomendada nessa populagao;
3. A cardioversdo elétrica para restauragao do ritmo sinusal podera ser considerada em pacientes com FA permanente e IC aguda; C
4. Aablagao por cateter da FA devera ser considerada em pacientes com FA recorrente e IC refratéria ao uso de amiodarona. C
Classe Il 1. Drogas antiarritmicas Classe | (propafenona e procainamida) e sotalol para pacientes com IC para controle ou c

reversao da FA/FLA .
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Nos pacientes com IC foi demonstrado remodelamento
do nodo sinusal com alteragoes anatomicas e funcionais que
implicam no desenvolvimento de DNS3203%7,

Os BAV dividem-se em primeiro, segundo e terceiro graus.
Na populagdo com IC, a principal alteragdo eletrocardiogréfica
é o bloqueio de ramo esquerdo e a incidéncia de BAV também
é elevada neste grupo’®*.

* Investigacdo diagnéstica - consiste em anamnese
detalhada, eletrocardiograma basal, holter de 24 horas e
estudo eletrofisiol6gico, se ndo houver esclarecimento por
métodos ndo invasivos.

e Tratamento - consiste na suspensdo de farmacos
cronotrépicos negativos, desde que nao essenciais ao
tratamento da IC, e corregao de fatores desencadeantes,
como distirbios hidroeletroliticos, intoxicagao digitélica e/ou
isquemia. O implante de marca-passo provisério estd indicado
sempre que houver instabilidade hemodinamica, angina,
edema agudo de pulmao ou sincope recorrente (Tabela 51).
A via de acesso preferencial é a veia jugular interna direita ou
veia subclavia esquerda.

* Disfungao sinusal - o implante de marca-passo definitivo
estd indicado em pacientes sintométicos e/ou que necessitem
de drogas cronotrépicas negativas. Pacientes assintomaticos
sem piora da IC pelo quadro de bradicardia nao apresentam
indicagao de marca-passo definitivo. Nenhuma medicagao
estd recomendada para o seu tratamento’”. O modo de
estimulagao cardiaca ideal devera preservar o sincronismo
atrioventricular, com o objetivo de minimizar ao maximo
a estimulacao ventricular direita (AAI-DDD ou DDD com
intervalo AV longo)**.

* BAV -0 implante de marca-passo definitivo esta indicado
no BAV 19 grau, com sintomas decorrentes do dissincronismo
A-V (intervalo PR > 300 ms), no BAV 22 grau tipo |
sintomatico, BAV 22 grau tipo Il e BAV 32 grau, independente
de sintomas®'*?*>333. O modo de estimulacdo ideal devera
preservar o sincronismo atrioventricular, com prioridade da
estimulacdo septal em detrimento da estimulagao em ponta de
VD3, Vale ressaltar que a estimulagao ventricular direita pode
agravar um quadro de dissincronia ventricular e aumentar a
incidéncia de taquiarritmias atriais, com consequente piora
ou agudizagdo da [C33:3363357,

7.11.3 - Arritmias ventriculares

A incidéncia de arritmias ventriculares sustentadas e nao
sustentadas na IC ¢é alta (8%-32%)** e identifica um grupo
de alto risco para morte stbita**®. A piora da classe funcional
estd diretamente relacionada ao aumento da incidéncia
dessas arritmias. Especialmente nos pacientes com histéria de
infarto do miocardio prévio e disfungdo ventricular esquerda,

arritmias ventriculares frequentes sao fortes preditores de morte
sUbita?39340,341342343 Excecao a essa regra sao as taquicardias
ventriculares monomorficas automaticas (TVMS), originadas
nos tratos de saida (QRS positivo em DI, DIl e aVF) do VD ou
VE, que apresentam progndstico favordvel, as quais ocorrem
também em coragdes normais e nao se relacionam com maior
mortalidade. As taquicardias ventriculares polimorficas estao
associadas ao QT longo adquirido (uso de farmacos, disttrbios
metabélicos), isquemia miocardica aguda e distirbios
hidroeletroliticos (hipocalemia). O estudo eletrofisiol6gico
invasivo (EEF) esta recomendado para estratificagao de morte
stbita nos pacientes com episédios de sincope inexplicada,
episédios de taquicardia ventricular ndo sustentada, com
FEVE < 40%, e em pacientes com sintomas sugestivos de
taquiarritmias. Porém, na cardiomiopatia dilatada idiopética, o
EEF apresenta baixo grau de inducibilidade e reprodutibilidade
de taquicardias ventriculares**.

¢ Tratamento (Tabela 52):

* Extrassistoles ventriculares (ESV) - o tratamento especifico
da ESV esta indicado apenas nos pacientes sintomaticos e
independe da frequéncia da atividade extrassistdlica. A terapia
farmacolégica inicial consiste no uso de betabloqueadores,
podendo também ser utilizada a amiodarona. A ablagao por
cateter estd indicada nas ESV monomérficas em pacientes
sintomaticos, refratarios a terapéutica medicamentosa e/ou
que apresentem disfungdo ventricular ou seu agravamento
devido a arritmia. Essa metodologia apresenta altos indices de
sucesso (90%-95%), com baixas taxas de complicagoes**.

* TV polimorfica - deve-se realizar cardioversao elétrica se
houver instabilidade hemodinamica. A amiodarona podera ser
utilizada, desde que o intervalo QT seja normal. Se o intervalo
QT estiver prolongado, deve-se corrigir distdrbios eletroliticos,
fazer infusao de sulfato de magnésio e instalar marca-passo
cardiaco com frequéncia elevada (90-100 bpm).

* TV monomorfica - se houver instabilidade hemodinamica
ou IC descompensada, a cardioversao elétrica imediata devera
ser realizada. Se o paciente encontra-se estavel, podera ser
utilizada amiodarona venosa ou cardioversao elétrica. Nao
se deve utilizar bloqueadores do canal de célcio (verapamil
ou diltiazem) ou propafenona. Anormalidades eletroliticas e
isquemia devem ser corrigidas.

Grandes estudos, como AVID**, CIDS**, CASH*3°, MADIT?3%
e MUSTT?*¥, comprovaram a eficacia do cardiodesfibrilador
implantdvel (CDI) na prevengdo da morte stbita em
pacientes com disfungao ventricular que apresentaram
fibrilacao ventricular e/ou taquicardias ventriculares clinicas
ou induzidas ao EEF, se comparados ao uso de drogas
antiarritmicas. Os estudos MADIT 11°4, COMPANION?#7,
SCD-HeFT** e DEFINITE** recomendam o implante de CDI

Recomendagdes do tratamento das bradiarritmias na IC aguda

Classe de Indicagdes Nivel de
recomendagéo evidéncia
1. Suspenséo de farmacos ndo essenciais que desencadeiam bradiarritmias; C
Classe | 2. Corregdo de causas reversiveis (disturbios hidroeletroliticos, isquemia, intoxicago digitalica); C
3. Implante de marca-passo provisorio: DNS, BAV 2° grau tipo |, BAV 2° grau tipo Il € BAVT. C
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Tratamento de arritmias ventriculares na ICA

Classe de - Nivel de
= Indicagdes i
recomendacgéo evidéncia
1. Cardiovers&o elétrica imediata em pacientes com FV/TV e instabilidade hemodinamica; C
2. Corregao de fatores precipitantes de arritmias ventriculares; A
Classe | 3. Uso de amiodarona para estabilizagao do ritmo apds CVE; B
4. Ablagéo por cateter em casos de TV incessante ou episddios frequentes sintomaticos em pacientes com CDI, apesar da c
terapia com drogas antiarritmicas.
Classe lla 1. Uso de amiodarona e betabloqueadores para prevengéo de sintomas devido as arritmias ventriculares em portadores de CDI. C
c 1. Drogas antiarritmicas da classe IC e bloqueadores do canal de calcio; B
lasse IlI
2. Utilizagdo de amiodarona quando o intervalo QT estiver prolongado. ¢

na prevengao primaria de morte sbita em pacientes com
cardiopatias e fragdo de ejecao abaixo de 30%. A ablagdo por
cateter € uma opgao terapéutica nos casos frequentes de TV,
a despeito do uso de amiodarona que levam a intervengoes
pelo CDI, com o objetivo de reduzir o nimero de choques
pelo dispositivo.

7.11.4 - Dissincronismo

Os disttrbios de condugao intraventriculares sao frequentes
nos portadores de IC. A duragao do QRS > 120 ms é
encontrada em 25%-50% dos pacientes, sendo o bloqueio
de ramo esquerdo a alteragao mais prevalente (15%-27%)**°.
O bloqueio de ramo esquerdo altera a sequéncia de ativagao
ventricular esquerda, com atraso segmentar de algumas
paredes, em especial a postero-lateral. Esse processo gera
redistribuigdo do fluxo miocérdico, metabolismo regional
nao uniforme e alteracoes da dindmica celular®*'?32, O
conceito de dissincronismo foi baseado na observacao desses
achados eletrocardiograficos e divide-se em: atrioventricular
(AV), interventricular e intraventricular. O dissincronismo
AV traduz-se por um prolongamento do intervalo PR, que é
encontrado em até 35% dos pacientes com formas graves de
IC3#. O dissincronismo intraventricular favorece a regurgitacao
mitral, com redugdo do tempo de enchimento diastélico,
redugao da contratilidade e consequente reducao do volume
ejetado. Dessa forma, a dissincronia representa um processo
fisiopatolégico que deprime diretamente a fungao ventricular,
causando remodelamento ventricular esquerdo e agravamento
da IC, com consequente aumento da morbimortalidade®*.

Ainvestigagdo diagndstica do dissincronismo fundamenta-
se principalmente no achado eletrocardiografico de bloqueio
de ramo (QRS > 120 ms). Apesar das limitagoes, a duragao
do QRS apresenta relagdo linear com o grau de disfungao e
dissincronia ventricular®**. Outro instrumento importante na
definicao de dissincronismo é o ecocardiograma, em especial
quando langamos mao do ecocardiograma tissular, capaz
de definir com maior precisao os mais variados graus de
dissincronia, seja AV, inter ou intraventricular®*>3°.

Apesar da terapia de ressincronizagao cardiaca (TRC) ter
sido instituida em alguns pacientes com QRS estreito, baseado
apenas nos achados ecocardiograficos, ndo hd nenhuma
evidéncia cientifica que apodie esta pratica®”>*8.

A TRC baseia-se no implante de marca-passo biventricular
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definitivo. O objetivo primério da TRC é corrigir os efeitos
deletérios da dissincronia a partir do recrutamento de
segmentos com atrasos significativos de contragao. A TRC é
recomendada para reduzir a morbimortalidade de pacientes
portadores de IC, classe funcional llI-IV (NYHA), FE < 35% e
QRS > 120 ms, a despeito da terapia farmacoldgica otimizada
e expectativa de vida superior a um ano. A TRC pode estar
associada a fungao de desfibrilador (cardioversor-desfibrilador
implantavel) em pacientes com risco elevado de morte sibita
(profilaxia primaria ou secundaria de morte stbita).

Até o momento, nao dispomos de evidéncias que embasem
a indicacdo de terapia de ressincronizagdo cardiaca no
contexto IC aguda.

7.12 - Sepse

Ha décadas, foi descrita a disfungdo miocardica pela sepse.
Contudo, a falta de estudos epidemiolégicos e de consenso
sobre sua definicao nao possibilitaram o estabelecimento de
sua frequéncia®*. O diagndstico de IC decorrente da sepse
é de dificil estabelecimento, por se instalar em uma doenca
que cursa com alto débito cardiaco e baixa resisténcia
vascular sistémica. O paciente apresenta a periferia quente e
vasodilatada, baixa pressao arterial com a diferencial alargada
e pode ter congestao pulmonar®*. Vdrias substancias tém sido
implicadas na depressao cardiaca, como citocinas, agentes
oxidantes, ativagao da poli (ADP-ribose) polimerase, 6xido
nitrico e ativagao da via das caspases****%.

Foi observada redugao da fragao de ejecao (FE) em 25% dos
pacientes sem choque, e em 50% dos pacientes em choque
séptico o débito cardiaco ndo é diferente, a despeito de importante
depressao cardiaca®®>731302_ Os pacientes que sobreviveram
ao evento séptico apresentavam FE e volumes diastélicos finais
maiores*”?%8, As alteragoes cardiacas foram revertidas em 7-10
dias nos pacientes que superaram a sepse*73%83°. Os estudos
com a ecocardiografia mostraram uma FE esquerda inferior a
30% em 1/6 dos pacientes. A disfungao sistélica de VE ocorre em
24%-44% dos individuos e a disfuncao diastélica foi demonstrada
em 44% dos pacientes sépticos®*%3,

Biomarcadores plasmédticos sao importantes no diagndstico
de dano ou disfuncao cardiaca. Pacientes em sepse apresentam
elevacao da concentracao plasmatica de troponina l ou T em
31%-85% dos casos**. Nesses pacientes, a elevacao plasmatica
de troponina tem sido associada a necessidade de maiores
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quantidade de catecolaminas, menor indice de trabalho
sistélico, menor FE e maior mortalidade®”?%. O peptideo
natriurético tipo B apresenta elevagao na concentracao
plasmatica nos pacientes com sepse grave e choque séptico,
e hé correlacao com a evolugao clinica***. O tratamento visa
fundamentalmente a erradicacao da bactéria causadora da
infeccdo e a estabilizagdo hemodinamica®®®3¢°,

A estabilizacao hemodinamica deve ser iniciada o mais
precoce possivel, e os objetivos a atingir sao:

* Pressdo venosa central (PVC): 8-12 mmHg;
* Pressao arterial média (PAM) = 65 mmHg;
* Diurese = 0,5 mL/kg-1/hr-1;

* Saturagao de oxigénio venosa central (veia cava superior)
ou mista = 70% ou = 65%, respectivamente32,

A Tabela 53 refere-se as recomendagdes para o tratamento
da IC aguda secunddria a sepse.

7.13 - Insuficiéncia renal e suporte dialitico

A insuficiéncia renal constitui sindrome progressivamente
particularizada e especifica as vdrias situagdes clinico-nefroldgicas.
A alta prevaléncia de doenca renal cronica é objeto de estudo
em pacientes primariamente cardiolégicos®®”. Iniciativas
nacionais e internacionais ttm buscado consensos e correlagoes
de momentos evolutivos na progressao de doenca renal com
estratégias terapéuticas. Significativos resultados foram alcangados
no contexto de cronicidade, mediante o seguimento de doenga
renal cronica em seus diversos estagios até a insuficiéncia renal
com faléncia global e definitiva. Mas ha pouquissimas evidéncias
no que fazer em situagoes agudas de disfuncao renal*®.

Apesar da palavra “renal” em comum, poucas sindromes
se diferem tanto quanto os acometimentos cronicos dos
agudos. E proibitiva a transferéncia pragmética de condutas
de uma instancia a outra. Nao ha superposicao de causas,
fisiopatologia, apresentagdo clinica, evolugao, progndstico e
tratamento. As situages especificas de suporte dialitico sao
Gnicas na IC, seja aguda (choque cardiogénico), seja cronica
congestiva agudizada, configurando as sindromes cardiorrenais.
Nao ha recomendagoes terapéuticas nefrologicas com niveis
de evidéncia elevados em nenhuma circunstancia?®***”°.

A mudanga do nome da sindrome, de “insuficiéncia renal

aguda” — do classico, em inglés, acute renal failure (ARF) —,
para “lesao renal aguda” —, ou acute kidney injury (AKI) — e a
normatizagdo da sindrome criaram e incentivaram recentes
e melhores chances de compreensdo e andlise dos intimeros
estud05371,372,373.

A lesdo renal aguda pode se desenvolver em cerca
de um tergo dos pacientes com choque cardiogénico,
cuja instabilidade hemodinamica direciona a indicagao
de modalidades de terapias continuas de substituicao da
fungao renal (do inglés, CRRT, continuous renal replacement
therapy)***.

O estado hipervolémico da maioria dos pacientes e as
evidéncias de melhora da IC refrataria pela remocao de
fatores depressores miocardicos, além de intervengoes
fisiopatolégicas positivas no ciclo de ativagao neuroendécrina,
sugerem recomendagoes para o uso de métodos convectivos
primordiais (ultrafiltragao). A melhora global hemodinamica
seria mais facil e provavelmente obtida, fator crucial
ao tratamento da causa basica imputada a lesao renal
estabelecida’®4374375,

Existem ainda evidéncias conflitantes e de baixo nivel
de que o sucesso em hemofiltrar tais pacientes poderia ser
traduzido da seguinte forma: retorno ou melhora da diurese e
desaparecimento da resisténcia ao uso de diuréticos; que tais
resultados ndo trariam quaisquer beneficios prognésticos; ou
que pudessem agravar o colapso vascular com irreversibilidade
da insuficiéncia renal, caso sobrevivessem?64376:377,378,379

A insuficiéncia cardiaca cronica agudizada com AKI,
hiponatremia, acidose e anasarca (sindrome cardiorrenal) com
resisténcia a diuréticos de alga pode determinar o uso combinado
de agentes inotrépicos positivos com métodos de depuracao
extrarrenal. Tal pratica, também com baixo nivel de evidéncia,
traria beneficios em morbidade sem impacto positivo em
mortalidade. A escolha entre didlise peritoneal, hemodialise ou
ultrafiltragdo poderia se basear apenas em disponibilidade técnica
e na presenca de hipotensao arterial (Tabela 54)*®.

7.14 - Controle glicémico

A hiperglicemia, tanto em individuos diabéticos quanto
nao diabéticos, tem se mostrado deletéria em pacientes
agudamente doentes quando internados®®'. Pacientes

Recomendagao para tratamento da IC Aguda secundaria a sepsis

Classe de = Indicagdes Ni_vgl d?
recomendagao Evidéncia

1. Ressuscitag@o com fluidos (cristaloides ou coloides); A

2. Estabilizagdo hemodinamica buscando uma presséo arterial média = 65 mmHg; C
Classe | 3. Norepinefrina ou dopamina administradas por via venosa central; B

4. Dobutamina na disfungéo miocardica da sepse; B

5. Saturag&o de oxigénio venosa central (veia cava superior) ou mista = 70% ou = 65%, respectivamente C
Classe lla 1. Epinefrina no choque séptico quando o paciente néo é responsivo a norepinefrina ou dopamina; B

1. Administrag&o de fenilefrina ou vasopressina como vasopressores isolados; C
Classe Il 2. Uso de dopamina para protegéo renal; B

3. Utilizagéo de niveis supranormais de indice cardiaco como meta terapéutica. A
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com vdrias doencas cardiovasculares agudas, em especial
pacientes com infarto agudo do miocardio e no pos-
operatério de cirurgia cardiaca, e pacientes criticos internados
em UTI, tém melhor prognéstico quando sua glicemia é
controlada intensivamente”® 38238 A hiperglicemia dificulta
a vasodilatacao e induz um estado pré-inflamatério cronico,
pré-trombético e pré-aterogénico.

Os beneficios do controle glicémico na fase aguda devem
ser contextualizados dentro das alteragoes fisiol6gicas da
hiperglicemia como uma resposta de fase aguda®*®*. Embora
os primeiros trabalhos tenham sugerido um grande beneficio
do controle glicémico estrito em individuos com doenga
cardiovascular aguda ou naqueles criticamente doentes
quando a glicemia foi mantida abaixo de 110 mg/dl, os
ensaios mais recentes nao suportam tais resultados e ainda
apontam para um risco aumentado de hipoglicemia?®®:384383
Nenhum ensaio clinico exclusivo com pacientes portadores
de insuficiéncia cardiaca foi feito até hoje>”.

Portanto, dentro das evidéncias atuais, todo paciente com
insuficiéncia cardfaca aguda que desenvolva hiperglicemia
aguda persistente deve receber um controle glicémico
intensivo, com o objetivo de manter sua glicemia abaixo
de 150 mg/dl, minimizando tanto os efeitos deletérios da
hiperglicemia quanto do tratamento intensivo com insulina
(Tabela 55)38°,

VIII - Tratamento invasivo

8.1 - Indicacoes e beneficios dos suportes mecanicos

A assisténcia circulatéria mecanica (ACM) é uma forma
artificial de substituigao ou auxilio ao desempenho ventricular,
sendo indicada para recuperagdo do miocardio (ponte
para recuperagdo), como suporte até o transplante (ponte
para transplante) ou para mudanga no tipo de dispositivo
empregado (ponte para ponte).

8.1.1 - Balao intra-aértico (BIA)

O BIA é uma forma de ACM que emprega um cateter
baldo posicionado no interior da aorta descendente e que
atua por contrapulsagdo sincronicamente com o ritmo
cardfaco. Assim, na didstole ventricular, ocorre a insuflagao,
promovendo o aumento da perfusado coronaria em até 90%.

J& na sistole, a desinsuflacao reduz a pds-carga e o trabalho
cardiaco, aumentando o débito cardiaco em até 30%. Sua
indicagdo em choque cardiogénico deve ser precoce nas
seguintes situacoes:

* Paciente ndo responsivo a administracao de fluidos,
farmacos vasodilatadores e inotrépicos;

* Objetivando a estabilizagao hemodinamica pré-
operatéria em grave insuficiéncia valvar mitral aguda ou
ruptura do septo interventricular ap6s infarto agudo do
miocardio;

*Objetivando a estabilizacao hemodindmica em situagoes
de grave comprometimento hemodinamico por isquemia
miocardica no preparo para coronariografia e revascularizagao
miocardica.

Nesses cendrios, o BIA melhora a condicdo hemodindmica e
deve terseu uso restrito aos pacientes em que a condigao patolégica
subjacente possa ser corrigida (exemplo: revascularizagdo do
miocardio, troca valvar e transplante cardiaco, dentre outros) ou
recuperada (miocardite, pés-cardiotomia, miocardio atordoado
ap6s infarto agudo do miocardio)*®’.

O balao intra-adrtico esta contraindicado para pacientes
com disseccao da aorta e insuficiéncia aértica grave. Também
nao deve ser usado em pacientes com grave insuficiéncia
vascular periférica no cenario de IC por causas nao corrigiveis e
disfungdo multiorganica, nem utilizado em pacientes que nao
possuem débito cardiaco minimo ou em parada cardiaca.

A Tabela 55 resume as recomendagdes para uso de BIA
na IC aguda.

8.1.2 - Dispositivos de assisténcia ventricular (DAV)

Sao propulsores sanguineos que substituem o trabalho
mecanico ventricular (esquerdo e/ou direito), garantindo
o débito cardiaco necessario a fim de propiciar condigbes
favoraveis a recuperagao miocérdica ou sua substituigao®'3883%,
Na assisténcia cardiopulmonar, também denominada de
oxigenagao extracorpérea por membrana (ECMO), associa-se
no circuito um oxigenador para substituir os pulmoes**.

No Brasil, as bombas centrifugas estdio amplamente
disponiveis (Tabela 56). Podem ser utilizadas para suporte
uni ou biventricular e, quando associadas a membrana
de oxigenagao extracorpérea (ECMO), podem oferecer
suporte cardiocirculatério a pacientes selecionados com

Recomendagdes para tratamento dialitico na insuficiéncia renal na IC aguda.

Classe de - Nivel de
x Indicagoes Ca
recomendagao evidéncia
1. Terapias continuas convectivas (hemol/ultrafiltragdo); C
Classe llb
2. Hemodidlise (difusao), didlise peritonial. C
Controle glicémico
Classe de - Nivel de
= Indicagdes Lo
recomendagao evidéncia
Classe lla 1. Controle glicémico intensivo com o objetivo de manter glicemia abaixo de 150 mg/dI. C
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grave comprometimento hemodinamico ou parada
cardiocirculatéria.

Dispositivos de assisténcia ventricular pulsateis paracorpéreos
também estao disponiveis para uso comercial no Brasil (Tabela
56)**” e podem ser utilizados como ponte para recuperagao
ou transplante cardiaco. Para seu implante, entretanto, ha
necessidade de esternotomia e circulagao extracorpérea. Devido
as dificuldades técnicas, a morbidade associada ao procedimento
e ao alto indice de mortalidade somado ao custo elevado dos
dispositivos pneumaticos em nosso meio, podem ser adotadas
estratégias que utilizem sistemas mais baratos e de menor custo
para selecao inicial de pacientes para o implante posterior de
dispositivos de uso mais prolongado. Alguns pacientes em choque
cardiogénico agudo se beneficiam da estratégia de ponte para
ponte com o uso de ECMO»"392,

Dispositivos de assisténcia ventricular de implante
transcutaneo tém sido utilizados para pacientes que
se apresentam em choque agudo refratario a terapia
convencional e ao BIA (Tabela 57). Apesar da melhora em
parametros hemodinamicos e perfusionais, em 30 trinta dias
nao se conseguiu demonstrar melhora na mortalidade, quando
comparado ao uso do BIA*=.

8.2 - Revascularizacao miocardica

A revascularizacao do miocérdio (RM) somente tem lugar
na IC aguda quando satisfeitas duas exigéncias basicas:
presenga de lesdo corondria critica passivel de tratamento
cirdrgico e miocardio isquémico vidvel. Na sindrome coronaria
aguda, a IC aguda geralmente é decorrente do miocardio
isquémico — com IAM em evolugdo ou nao —, ou das suas
complicagdes mecanicas. As principais causas de IC aguda
no IAM sdo: a faléncia miocardica esquerda em 74% dos
casos, insuficiéncia mitral aguda em 9%, ruptura do septo
interventricular em 5%, faléncia miocardica direita em 3%
e outras em menos de 2%**. A despeito da disponibilidade
da avaliacio hemodindmica invasiva, do uso de diferentes
agentes inotrépicos e tromboliticos a mortalidade decorrente
do choque cardiogénico excede 50% e oscila entre 7%-11%

em cerca de 1%-2% dos pacientes que morrem por IAM
transmural. A ruptura da parede livre ventricular responde
por cerca de 20% das mortes no IAM transmural e acomete
frequentemente o ventriculo esquerdo (VE), envolvendo a
parede lateral (38%), anterior (36%) ou a posterior (35%)*®.

Uma vez reconhecida a necessidade de pronta intervencao
cirtirgica, destacam-se:

* A cineangiocoronariografia para delimitar a extensao da
doenca coronariana;

* Reperfusao precoce do miocérdio para delimitar o
tamanho do IAM;

* Instalagdo da circulagdo extracorpérea pelos vasos
femorais, quando ha suspeita de ruptura de ventriculo;

e Utilizar o suporte circulatério precocemente, em
geral baldo intra-aértico, para garantir o débito cardiaco,
reduzir o trabalho do ventriculo esquerdo e aumentar
perfusdo coronaria. Nos casos de IAM, pode limitar a area
de necrose;

* Abordar o ventriculo esquerdo por meio da area de
infarto a fim de reparar a perfuragao do septo com posterior
ressecgao da area de IAM, associada ou nao a RM.

Fatores de risco na revascularizagao do miocardio

De acordo com o EuroSCORE publicado em 1999, dentre
os fatores de risco de morte nas operagoes cardiacas destacam-
se: ruptura do septo interventricular, IAM com menos de 90
dias de evolugdo, paciente em estado critico, cirurgia cardiaca
prévia, cirurgia de emergéncia, hipertensao pulmonar, angina
instavel, creatinina acima de 2 mg/dl, disfungao neurolégica,
sexo feminino e idade”.

Recentemente, tem-se discutido com maior énfase a
recuperagao da fungdo do miocardio com isquemia aguda,

Dispositivos de assisténcia ventricular disponiveis para
uso no Brasil

no IAM3%®. O quadro se agrava quando ha hipoperfusao Tipo de assisténcia Fabricante
acentuada QOS 6rgaos, na elevacao da pressao caellar i ’ Sormba conti Terumo®, Medtronic®,
pulmonar acima de 15 mmHg ou quando o indice cardiaco Xlracorporeo omba centriiuga Jostra®
¢ inferior a 22 H/min/m. Paracorpdreo Pulsatil Abiomed AB50001®
A ruptura completa do masculo papilar ocorre em até 50% P Berlin Heart Excor®
dos casos faFais, onAde o poéstero-medial é mais acometido Transcutaneo Axial Impella® (Abiomed)
no IAM inferior e o antero-lateral no IAM extenso de parede - - -
. 390 . . Intracorpéreo Axial Berlin Heart -Incor®
anterior ou lateral**. Ruptura do septo interventricular ocorre
Recomendagdes para uso de BIA na IC aguda.
Classe de - Nivel de
= Indicagoes A
recomendagao evidéncia
1. Choque cardiogénico ndo responsivo as medidas terapéuticas iniciais; B
Classe | 2. Coadjuvante no preparo pré-operatorio na correcdo da insuficiéncia valvar mitral aguda grave e/ou ruptura do septo B
interventricular;
3. No contexto para interveng@o percutanea coronariana ou RM com isquemia aguda, levando a disfungéo ventricular. B
Classe i 1. Dissecgéo adrtica, aneurisma de aorta toracica, insuficiéncia valvar adrtica grave, parada cardiaca, IC aguda de causa néo c

corrigivel ou com faléncia de multiplos 6rgéos.
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Recomendagdes para uso de dispositivos de assisténcia ventricular na IC aguda

Classe de - Nivel de
= Indicagoes L
recomendacgéo evidéncia
ol I 1. Choque cardiogénico refratario ao tratamento clinico e/ou BIA em pacientes com possibilidade de recuperacéo; B
asse lla

2. Dificuldade de desmame da circulagéo extracorpérea (Pés-cardiotomia) em pacientes com possibilidade de recuperagéo. B

1. Disfungdo multiorganica irreversivel; C
Classe IlI 2. Coagulopatia refrataria; C

3. Pacientes ndo elegiveis ao transplante cardiaco e sem possibilidade de recuperagdo da fungéo cardiaca. C

também denominado “miocardio atordoado”, que apresenta
maior dificuldade para avaliagao de viabilidade miocardica.
A avaliagao desse subgrupo de doentes é prejudicada, pois
poucos estudos multicéntricos incluem aqueles com fracao
de ejegao inferior a 35%. Deve-se ressaltar que os melhores
resultados sao obtidos quando a artéria culpada é aberta
em periodo inferior a 4 horas***3?7. As estenoses das artérias
carétidas extracranianas estdo associadas a alta incidéncia
de transtornos neurolégicos no pés-operatério de RM,
proporcional a extensao da lesdo vascular®*. As operagdes que
se realizam isolada ou simultaneamente podem ocorrer com
baixa mortalidade, mas a associagdo destes procedimentos
deve ser muito bem ponderada.

ATabela 58 refere-se as recomendagoes para revascularizacdo
miocdrdica na IC aguda e para as complicagdes mecanicas do
infarto agudo do miocardio, conferir a Tabela 59.

8.3 - LesoOes aodrticas e mitrais agudas

8.3.1 - Lesoes aodrticas agudas

Na insuficiéncia adrtica (IAo) aguda grave ha grande
refluxo de sangue para o ventriculo esquerdo, o que
acarreta aumento abrupto no seu volume diastélico final
e na pressao diastélica final**. As causas mais comuns de
Ao aguda sdo: endocardite infecciosa, dissecgao aguda
de aorta ascendente e ruptura traumatica da valva aédrtica.
As causas menos comuns sdo: ruptura espontdnea ou

prolapso de cispide secundaria a doenca degenerativa
valvar, deiscéncia stbita parcial ou total do anel de prétese
valvar aértica, além de doencas inflamatérias do tecido
conjuntivo envolvendo a valva adrtica?®®3973%. A terapia
com fdrmacos inotrépicos e/ou vasoativos oferece amplo
beneficio na estabilizagdo do paciente antes da cirurgia.
O tratamento recomendado na IAo aguda é a intervencao
cirtrgica de urgéncia (Tabela 60)268:396.39,

O uso de dispositivo de baldo intra-aértico nesses casos
é contraindicado.

8.3.2 - Lesoes mitrais agudas

As causas de insuficiéncia mitral (IM) aguda sao diversas:
ruptura espontanea de cordas tendineas, febre reumatica
aguda, endocardite infecciosa com formagao de abscesso
no anel mitral e/ou acometimento dos folhetos e/ou ruptura
de cordas, trauma, tumor, disfungao isquémica de muisculo
papilar, ruptura de musculo papilar e as alteragdes estruturais
em proéteses valvares (perfuragao ou degeneragao dos folhetos
valvares em proteses bioldgicas e imobilizagdo de disco em
préteses metalicas)**. A IM ocorre em 3% dos pacientes com
infarto agudo do miocardio e em 10% quando ha choque
cardiogénico, com mortalidade hospitalar de até 70%*°%*. Em
pacientes hemodinamicamente estaveis, com doenca arterial
corondria suspeita ou fatores de risco, a coronariografia deve
ser realizada?®®4%'. A terapia com farmacos vasodilatadores
favorece o aumento do débito cardiaco e pode restabelecer

Recomendagoes para revascularizagéo miocardica na IC aguda

Classe de N Nivel de
= Indicagdes Lo
recomendagao evidéncia
1. IAM com falha na angioplastia primaria ou de resgate; C
Classe | 2. Emprego da artéria toracica interna esquerda, mesmo nas operagdes de emergéncia, principalmente na revascularizagao do B
miocardio que envolve a artéria coronaria interventricular anterior.
Classe Il 1. Pacientes com fungao ventricular deprimida e sem evidéncia de isquemia ou de mUsculo viavel. B
Recomendagdes para tratamento de complicagdes mecanicas do infarto agudo do miocardico.
Classe de o Nivel de
x Indicagdes A
recomendagéo evidéncia
1. Corregao da insuficiéncia mitral isquémica que agrava o desempenho hemodinamico, associado ou ndo a RM. C
Classe | 2. Corregao do defeito do septo interventricular que surge no curso do infarto agudo do miocardio, associado ou ndo a RM. C
3. Corregdo de ruptura de parede livre ventricular apos IAM, associado ou ndo a RM. C
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Recomendagao para tratamento da IC aguda associada a IAo aguda

Classe de - . T
= Indicagoes Nivel de evidéncia

recomendagao

Classe | Tratamento cirdrgico das lesdes adrticas agudas. B

parcialmente a competéncia mitral. Entretanto, em pacientes
com hipotensao arterial, deverdo ser associados farmacos
inotrépicos, geralmente com beneficio pequeno. O uso de
balao intra-adrtico é indicado na estabilizacao de tais casos.
Nao ha consenso se plastia ou troca valvar apresentam
vantagem na mortalidade (Tabela 671)302403,404405,

8.4 - Transplante cardiaco

O transplante cardfaco (TC) é reconhecido como o
tratamento padrao para a IC refratdria ao tratamento clinico
otimizado e na impossibilidade de tratamento cirtrgico
convencional®®®4%7 como nas correcoes das disfuncoes
valvares e da insuficiéncia coronaria.

A selecdo criteriosa dos candidatos ao TC é imperiosa para
obtencao de aumento significante da sobrevida, capacidade ao
exercicio, retorno ao trabalho e qualidade de vida#0340+40¢,

Alguns critérios de indicagbes e contraindicagbes ao TC

tém mudado nos Gltimos anos, principalmente com relagao
a idade, teste cardiopulmonar (TCP), resisténcia vascular
pulmonar (RVP), obesidade, cancer, diabetes melito (DM),
doenca de Chagas, insuficiéncia renal, doenga vascular
periférica (DVP) e abuso de drogas*®*#%.

Deve-se ressaltar que os critérios classicos de indicacao
(Tabela 62) e contraindicacao (Tabela 63) ao TC devem ser
igualmente respeitados nas situagoes de emergéncia.

A avaliacdo da RVP deve ser realizada em todos os
candidatos a TC. A prova farmacolégica com vasodilatadores
deve ser realizada se a PSAP é > = a 50 mmHg, gradiente
transpulmonar > = 15 mmHg ou RVP > 3 U Wood**.

Devido a diversidade socioeconémica da nossa populagao,
torna-se obrigatéria uma avaliagdo multidisciplinar, em
especial psicossocial, que deve ser realizada de maneira
criteriosa visando a identificar fatores de mau prognéstico que
possam comprometer o resultado do TC#*410,

Recomendacéo para tratamento da IC aguda associada a IM aguda

Classe de

= Indicagoes Nivel de evidéncia
recomendacgéo
Classe | Tratamento cirGrgico das lesGes mitrais agudas. C
Recomendagoes para indicagdo do transplante cardiaco
Classe de - Nivel de
= Indicagdes S
recomendagao evidéncia
IC refrataria na dependéncia de drogas inotrépicas por mais de duas semanas e/ou na dependéncia de suporte circulatorio e/ou c
ventilagdo mecanica.
Paciente com VO, pico < 10 mi/kg/min. C
Classe | Doenga isquémica com isquemia refrataria sem possibilidade de revascularizag&o. C
Arritmia ventricular refrataria. C
Classe IV persistente. C
Teste cardiopulmonar submaximo com relagéo VE/VCO, > 35 C
Classe lla Pacientes em uso de betabloqueadores com VO, pico < 12 mi/kg/min. C
Pacientes sem uso de betablogueadores com VO, pico < 14 mi/kg/min. C
Presenca de disfungéo sistolica. C
Classe Il
Classe funcional Il ou IV sem otimizagao terapéutica. C
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Recomendagdes para contraindicagdes ao transplante cardiaco

Classe de
recomendacgéo

Contraindicagao

Nivel de
evidéncia

— Resisténcia vascular pulmonar elevada fixa > 5,0 U Wood, mesmo apés provas farmacologicas. C

Diabete insulino — dependentes com lesdes graves de 6rgéos-alvo. C

Classe |

— Doengas cerebrovascular e/ou vascular periférica graves. C

— Insuficiéncia hepatica irreversivel, doenca pulmonar grave;

o

— Incompatibilidade na prova cruzada entre receptor e doador.

— Abuso de drogas ou alcool e ndo aderéncia as recomendagdes da equipe multidisciplinar, doenga psiquiatrica grave.

— |dade > 70 anos

Comorbidade com baixa expectativa de vida.

— Obesidade mérbida.

— Infecgao sistémica ativa.

— Ulcera péptica em atividade.

— Embolia pulmonar com menos de trés semanas.

Classe lla

Neoplasia.

Diabetes melitus ndo controlada (HbA1c > 7,5).

— Insuficiéncia renal com CR > 3mg/d! ou CICr < 40 ml/min (considerar transplante renal).

— Amloidose/sarcoidose/hemocromatose

Hepatite B ou C.

Sindrome da imunodeficiéncia adquirida.

OO0l o/o o oo o|lo|o
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