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ATUALIZACAO

Cardiomiopatia Hipertrofica: atualizacdo e assisténcia de enfermagem

Hypertrophic Cardiomyophaty: update and nursing assistance

Cardiomiopatia Hipertréfica: actualizacion y atencién de enfermeria

RESUMO

Trata-se de uma atualizacdo cujo objetivo foi descrever aspectos da fisiopatologia da Cardiomiopatia Hipertréfica
(CMH) e suas terapéuticas, relacionando-as com a assisténcia de enfermagem. A fonte de dados considerou
a Base de Dados LILACS, usando-se como expressao de pesquisa 0s unitermos “miocardiopatia hipertréfica”
e “cuidados de enfermagem”. A CMH é uma doenga que surge a partir de alteragdo cromossdmica causando
hipertrofia do ventriculo esquerdo, tendo progresséo rapida e podendo ocasionar insuficiéncia cardiaca classe
funcional Ill e IV. O tratamento consiste do uso de medicagdes paliativas ou outros procedimentos como o
implante de Marca-Passo, ventriculoplastia e transplante cardiaco. A assisténcia de enfermagem baseada em
Diagnosticos e Intervengdes de Enfermagem sdo apresentadas.

Descritores: Cardiomiopatia Hipertréfica, Assisténcia de enfermagem; Planejamento da assisténcia ao paciente.

ABSTRACT

This is an update that aimed to describe some aspects of physiopathology of Hypertrophic Cardiomyopathy
(HCM) and its therapeutics correlating them to nursing assistance. Data source was based on LILACS
bibliographical database using the search expression “hypertrophic cardiomiopathy” and “nursing care”. The
HCM is a disease that appears from cromossomic alterations that causes hypertrophy of the left ventricule
and can cause heart failure, functional class Ill and IV. Treatment consists in using palliative medications or
other procedures like Pace-Maker implantation, ventriculoplasty and heart transplantation. Nursing assistance
based on Nursing Diagnoses and Intereventions are presented.

Descriptors: Cardiomyopathy, hypertrophic; Nursing care; Patient care planning.

RESUMEN

Tratase de una actualizacion que objetivd describir algunos aspectos fisiopatologicos sobre la Cardiomioplatia
Hipertdfica y corelacionar con la atencién de enfermeria. La basis para la recogida de datos fue la basis de
datos bibliograficos LILACS usandose la expresion de busqueda “Cardiomiopatia Hipertréfica” y “atencion de
enfermeria”. La CMH es una enfermedad que empeza con alteraciones cromosémicas teniendo rapida
progresion y podiendo causar insuficiencia cardiaca clase funcional Il o IV. El tratamiento consiste del uso de
medicaciones paliativas o otros procedimientos como el implante de Marca-Paso, ventriculoplastia y transplante
cardiaco. La atencion de enfermeria basada en Diagnosticos y Intervenciones de Enfermeria son presentadas.
Descriptores: Cardiomiopatia hipertréfica; Atencion de enfermeria; Planificacion de atencion al paciente.

Mariano S, Marques IR. Cardiomiopatia hipertréfica: atualizagdo e assisténcia de enfermagem. Rev Bras
Enferm 2007 set-out; 60(5): 596-601.

1. INTRODUGAO

Atualmente h4 certa controvérsia em relacéo ao uso dos termos cardiomiopatia e miocardiopatia. Do
ponto de vista etimoldgico, cardiomiopatia (CM) significa doenga muscular do coracéo, ao passo que
miocardiopatia (MCP) significa doenga do miocérdio. A diferenca, sutil, embasou, durante algum tempo,
atendéncia a utilizar-se a segunda express@o em um sentido mais genérico e amplo, reservando-se a
primeira para os casos de doenca isolada do miocardio e de causa desconhecida. Atendéncia, apds a
publicago do ultimo relatério do grupo-tarefa da Organizacdo Mundial de Satide/Sociedade Internacional
de Cardiologia (WHO/ISFC Task Force), é considera-las sindnimos, passiveis de serem utilizados
intercambiavelmente®.

As cardiomiopatias foram definidas em dois relatérios da Organizagdo Mundial de Satide em conjunto
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com a Federagdo e Sociedade Internacional de Cardiologia, em seus
Consensos (Task Force de 1980, modificado em 1995), como sendo a
doenca do miocardio associada a disfuncéo cardiaca, podendo ser
classificada nas formas: dilatada, hipertréfica, restritiva e arritmogénica do
ventriculo direito®. No presente trabalho foi abordado a cardiomiopatia
hipertréfica.

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) foi inicialmente descrita em 1957
por Brock, em achado cirdrgico e no ano seguinte o anatomopatologista
Teare reuniu a primeira série de pacientes necropsiados. Entretanto somente
em 1961, ap6s a sistematizacéo implantada por Goodwin, esta doenca
passou a ser mais bem definida, diagnosticada e tratada®.

A CMH é uma doenca autossdmica de carater dominante na maioria
dos casos, sendo que ha casos em que sua etiologia ainda néo é definida,
podendo ser causada também por mutacées cromossdmicas ainda ndo
identificadas“®. Foram identificados até o momento oito tipos de mutagdes
de genes que levam ao desenvolvimento da hipertrofia®?.

A CMH é caracterizada pelo aumento e rigidez desproporcional da
espessura da parede ventricular, causado pelo desarranjo das fibras
miocrdicas com a hipertrofia do mi6cito intercalado por colageno e algumas
vezes substituido por tecido fibroso denso®, sem haver dilatacéo causada
por doencas que possam explicar a hipertrofia, como hipertens&o arterial e
valvulopatias®.

E classificada de acordo com a localizagéo da hipertrofia, podendo ser
dos tipos: simétrica (concéntrica) ou assimétrica (septal, medioventricular,
apical, lateral e posterior), podendo se estender a outras partes do coragdo®?.

O dado de maior consisténcia sobre a avaliagdo da incidéncia da CMH
foi obtido pelo estudo realizado nos Estados Unidos (EUA) chamado CARDIA
(Coronary Artery Risk Disease Development in Young Adults). Esse estudo
foi desenhado para investigar longitudinalmente a influéncia do estilo de vida
e de outros fatores no risco da doenga coronaria em uma populacéo birracial
de adultos entre 18 e 30 anos, em quatro &reas urbanas distintas dos EUA,
com 0 mesmo nimero de homens e mulheres. Foram avaliados 5.115
pacientes, 4.111 (97%) tinham estudo ecocardiografico bidimensional
tecnicamente adequado para avaliacdo da espessura e morfologia ventricular.
Utilizando o critério ecocardiografico padrdo, a CMH foi diagnosticada em 7
(0,17%) dos 4.111 individuos avaliados, ou algo em torno de 2 casos em
1.000 adultos jovens, apenas 1 paciente apresentava a forma sintomatica?.
Em criangas a prevaléncia é de cerca de 2,5 para 100.000, sendo considerada
mais grave quando diagnosticada na fase inicial da vida, da infancia (lactente)
até a idade escolar e adolescéncia”. No Brasil, ndo ha estudos
epidemioldgicos disponiveis, mas, por extrapolagdo a partir dos dados
populacionais obtidos pelo Censo 2000 do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE), pode-se estimar que no pais existam, entre a faixa etéria
de 23 a 35 anos, nao menos que 100 mil individuos com hipertrofia ja
detectavel pela ecocardiografia, sem se levar em conta os portadores de
mutagBes sem doenca aparente. Assim a CMH, ndo pode ser considerada
uma enfermidade rara, merecendo todos os esforcos de pesquisa basica e
tentativas terapéuticas®.

Aenfermagem cardiovascular, principalmente a de unidade de terapia
intensiva, se depara com 0s pacientes portadores de CMH em fase de
descompensagéo ou no estagio final da doenga. Os pacientes nestas condicdes
apresentam grande dependéncia de cuidados do ponto de vista bio-psico-
espiritual, o que exige do profissional conhecimentos sobre os aspectos da
fisiopatologia, das terapéuticas, bem como das reac¢des apresentadas pelo
pacientes.

Considerando este contexto, este estudo teve como objetivo fazer uma
atualizagao sobre a CMH e suas terapéuticas e correlaciona-las com as
intervengdes de enfermagem.

2. METODOLOGIA
Trata-se se um estudo de atualizac&o considerando materiais localizados
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nas bases de dados bibliograficos LILACS, usando como expressdo de
pesquisa 0s unitermos “miocardiopatia hipertréfica” e “cuidados de
enfermagem”. Os limites estabelecidos ou critérios de inclus&o estabelecidos
foram: a) recorte temporal de 1998 a 2005, b) idioma “portugués”, ) tipo de
publicagéo: artigo cientifico.

Outros materiais foram obtidos por meio de pesquisa ndo estruturadaem
hibliotecas locais com consulta a livros-texto consagrados na area de
cardiologia e em sites dos principais 6rgaos ou sociedades na area de
cardiologia®9.

Aanalise dos materiais foi procedida inicialmente pela leitura critica dos
resumos obtidos via pesquisa bibliografica nas referidas bases de dados
bibliogréficos. De acordo com a pertinéncia do resumo com o tema da
pesquisa, foi feita a recuperacéo eletrdnica dos material completo. Apds foi
procedida a leitura e sua inclus&o dentro de areas tematicas previamente
estabelecidas. Estas areas tematicas sao: “generalidades sobre a CMH”",
“classificagdo”, “apresentacdo clinica”, “terapéuticas correntes”,
“complicacbes” e “assisténcia de enfermagem”.

Para constituir o corpo de conhecimentos necessarios para a assisténcia
de enfermagem, considerando-se a necessidade de uniformizagéo ou
padroniza¢do de linguagem, foram utilizadas as classificagdes NANDA
(North-American Nursing Diagnoses Association — Associacéo Norte-
Americana de Diagnésticos de Enfermagem) para diagnésticos de
enfermagem e NIC (Nursing Interventions Classification — Classificacdo de
Intervengdes de Enfermagem) para as intervengdes de enfermagem.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1 Generalidades sobre a CMH

Sendo a CMH caracterizada pela hipertrofia do miocardio determinada
pelo aumento da espessura das paredes sem dilatacéo ventricular, é
considerada uma doenca genética autossdmica dominante em mais de
60% dos casos, sendo os casos restantes também podendo ser causado
por alterac@es genéticas ainda nao reconhecidas®®.

Até 0o momento foram identificadas alteracdes em 8 genes que codificam
proteinas do sarcdmero cardiaco:

- gene da cadeia pesada da beta-miosina cardiaca (beta-MyHC) no

cromossomo 14 (locus” q1);

-gene datroponina T cardiaca (CTNT) no cromossomo 1 (‘locus” q32);

- gene da alfa-tropomiosina no cromossomo 15 (‘lécus” g2);

- gene da proteina C ligadora de miosina (MyBP-C) no cromossomo 19

(“locus” p11.2);

- gene da troponina | cardiada (TNNI3) no cromossomo 19 (“lécus” g23-

q24.3);

- gene da cadeia leve da miosina reguladora (MYL2) no cromossomo 3

(“l6cus” q23-g24.3);

- gene da cadeia leve da miosina essencial (MYL3) no cromossomo 3

(“16cus” p12.2 - p21.3);

- gene da actina ainda em estudo®.

As alteragdes genéticas podem acarretar modificagdes no fenétipo, no
caso da hipertrofia ventricular esquerda (HVE). Ha casos de CMH com
alteragdo no gendtipo e no fenttipo, outras sé no gendtipo, mas ainda sem
nenhuma manifestacéo no fenétipo, e outras em que néo se consegue
detectar alteracéo no gendtipo, mas ja apresentam alteracdes no fenétipo,
fazendo supor a existéncia de outra etiologia. A expressao fenotipica da
HVE é de grande relevancia na CMH, pois pode somente ser encontrada
no inicio da vida adulta, apds o surgimento de desenvolvimento da
adolescéncia, ndo sendo observada na infancia®?2.

No ponto de vista fisiopatoldgico a CMH é caracterizada como uma
doenca miocardica, que cursa com uma hipodiastolia, em conseqiiéncia do
aumento da massa e da rigidez ventricular, que ird ocasionar alteragdes na
capacidade de relaxamento e narigidez da cAmara cardiaca, resultando um
aumento da presséo diastolica final e na pressdo atrial.
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0 aumento da presséo atrial vai provocar elevagao da presséo capilar
pulmonar, fazendo surgir os sintomas pulmonares da disfuncéo diastdlica,
outro elemento fisiopatoldgico importante é o gradiente de pressao entre 0
corpo e a via de saida do ventriculo esquerdo (forma septal assimétrica
obstrutiva , e entre a ponta e o corpo, a forma medioventricular). Ambas
serdo abordadas no decorrer do trabalho®2,

3.2 Classificagdes

As CM possuem diversas formas de classificagéo, porém a Insuficiéncia
Cardiaca (IC) no geral possui critérios basicos de diagnéstico. AIC é a
sindrome clinica complexa, classicamente definida como faléncia do coracéo
em propiciar suprimento adequado de sangue, com relag&o ao retomno venoso
e as necessidades metabolicas tissulares, ou fazé-lo somente com elevadas
pressdes de enchimento. O mecanismo responsavel pelos sintomas e
sinais de IC pode ser disfungdo sistdlica, diastdlica ou ambas, de um ou
ambos os ventriculos. AIC pode resultar de trés anomalias fundamentais:
disturbios de contratilidade ventricular, sobrecargas de presséo e volume e
distarbios do enchimento ventricular.

Alimitac8o da tolerancia aos esforgos habituais tem sido utilizada para
estimar a gravidade da IC. Em 1964, surgiu a primeira classificagdo da
New York Heart Association (NYHA), que foi posteriormente modificada ao
longo do tempo e basicamente leva em conta 0s sintomas e a limitagao para
a execucdo de atividades fisicas (Quadro 1).

A CMH possui relacéo direta com a classificagdo da NYHA, uma vez
que diminui a capacidade funcional do corac&o. Ela pode ser classificada de
acordo com a localizagéo, forma e alterages relacionadas.

De acordo com a localiza¢&o da hipertrofia pode ser do tipo:

- Simétrica: quando a hipertrofia € homogeneamente distribuida na
cavidade ventricular;

- Assimétrica: quando a hipertrofia localiza-se exclusiva ou
predominantemente em um determinado sitio. As formas assimétricas podem
ser: a) septal assimétrica, quando a hipertrofia predomina ou € unicamente
no septo interventricular (SIV), é a forma mais frequiente, respondendo de
80% a 90% de todos os casos; b) medioventricular, ou de Falicov, associada
amarcada hipertrofia dos musculos papilares, conferindo a ventriculografia
esquerda, na sistole, uma forma em “ampulheta’; ¢) apical ou de Yamaguchi,
muito prevalente entre a populagao japonesa e d) lateral, na qual a hipertrofia
predomina nas paredes antero ou postero-latero-hasal do ventriculo esquerdo
com extensdo variavel ao SIV, medioventricular, apical, lateral e posterior2,

Do ponto de vista hemodinamico, isto é, a presenca ou ndo de gradiente
pressarico, seja intraventricular, seja na via de saida, a CMH é dividida em:

- Obstrutiva (septal simétrico e médio ventricular): quando ha gradiente
detectével independentemente de provocagao;

- Nao-Obstrutiva (septal assimétrica ndo obstrutiva, concéntrica, apical,
lateral e posterior): quando ha gradiente demonstravel, mesmo mediante
provocagaot?,

Na CMH h& maior predominancia no acometimento do Ventriculo
Esquerdo (VE), e o Ventriculo Direito (VD) pode ser comprometido uma vez
que a hipertrofia esteja instalada no VE. O septo interventricular pode ser

mais atingido do que as paredes livres do coragao®?.

A CMH pode ser assintomatica, portanto, sem diagnéstico estabelecido
ou gerar alterag@es como: dor precordial, palpitacdes, sincope e morte stbita.

Ahipodiastolia (conseqtiente & hipertrofia miocardica e a rigidez da cavidade
ventricular) ocasiona elevagdo da pressdo diastolica final (pd2) e
conseqtientemente aumento das pressdes doAE, provocando o aparecimento
da hipertensdo venocapilar pulmonar e da dispnéia, que podera ser
inicialmente de esforco, mas que pode evoluir até dispnéia de repouso.

A dor precordial geralmente é atipica, podendo ser relacionada aos
esforcos e, na forma obstrutiva, piora com o uso de nitratos. Esta relacionada
ao desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigénio. Em casos raros
pode evoluir ao Infarto do Miocardio (IM), mesmo na auséncia de leséo
corondria aterosclerdtica. Na infancia encontra-se muito freqlientemente a
dor precordial.

As palpitagdes traduzem a existéncia de arritmias cardiacas, podendo
ser originadas tanto dos ventriculos como dos &trios, sendo as mais freqiientes
as extra-sistoles ventriculares e supraventriculares, as taquicardias
paroxisticas (ventricular e supraventricular) e fibrilagao atrial.

Asincope é provocada pela incapacidade de o ventriculo aumentar seu
débito durante sUbita obstrugdo da via de saida do VE durante os periodos
de arritmia complexa.

A morte stbita (MS) pode constituir a primeira manifestacdo clinica da
doenca, em pacientes assintomaticos ou sem diagndstico prévio estabelecido.
Esta relacionada com a hipertrofia miocérdica grave, sendo mais freqliente
em adolescentes e adultos jovens, com incidéncia média de 3-4% ao ano.
Constituem fatores predisponentes: histéria familiar de MS, presenca de
alteragbes genéticas do cromossomo 14 (14q1), registro de taquicardia
ventricular ndo sustentada, e sincope recorrente. Os elementos
desencadeantes séo: taquicardia induzindo isquemia, exercicio fisico intenso
provocando hipotensdo, além de aumento acentuado da massa miocardica
e da obstrugdo da via de saida do ventriculo esquerdo. Aproximadamente
40% dos pacientes morrem apés a realizagdo do exercicio fisico intenso,
sugerindo que ela seja devida a alteragdes hemodindmicas (reducéo do
DC, diminuindo a PA) ocasionando instabilidade elétrica (taquicardia
ventricular e/ou fibrilag&o ventricular), exacerbando a obstrugéo, piorando o
enchimento ventricular ou induzindo a isquemia®2.

3.3 Apresentagdo Clinica

O diagnostico pode ser realizado através do exame fisico e dos métodos
complementares. O exame clinico pode variar de normal, entre aqueles
assintomaticos e nos sem obstrucéo da via de saida do VE.

A medida que a doenga evolui surgem modificag8es como: elevacéo da
onda “a"no pulso venoso indicativa de contragéo atrial do ventriculo esquerdo,
pulso arterial carotideo digitiforme, a palpacao do precérdio pode-se observar
a 42 bulha durante duplo impulso sistdlico, a 2° bulha podera apresentar
desdobramento paradoxal, nos casos de acentuada obstrugéo da via de
saida. Na forma obstrutiva auscultamos o sopro sistdlico do tipo ejetivo e
um sopro holossistdlico de insuficiéncia mitral.

Havendo IC, encontram-se ingurgitamento jugular, hepatomegalia, refluxo

Classe Funcional | Pacientes com doenca cardiaca, porém sem limitacdes de atividades. A atividade fisica didria ndo provoca
dispnéia, fadiga acentuada, palpitacBes nem angina no peito.

Classe Funcional Il Pacientes com doenca cardiaca, que sdo assintomaticos quando em repouso, mas as atividades fisicas comuns
apresentam dispnéia, fadiga, palpitagdes ou angina no peito

Classe Funcional Il Pacientes com a doenga cardiaca, que apresentam acentuada limitagdo nas atividades fisicas. Eles se sentem bem

em repouso, porém pequenos esforcos provocam dispnéia, fadiga acentuada, palpitagdes, sem angina do peito.

Classe Funcional IV

qualquer atividade fisica.

Pacientes com insuficiéncia cardiaca e que tém incapacidade para executar qualquer atividade fisica. Os sintomas
de dispnéia, fadiga acentuada, palpitagfes e angina do peito existem mesmo em repouso, € se acentuam com

Quadro 1. Classificacdo funcional da Insuficiéncia Cardiaca segundo a NYHA®),
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hepatojugular e edema de membros inferiores (raros nesta doenca).

0Os métodos de diagndstico mais utiizados para a detecgéo da hipertrofia sao:

- Radiografia de torax: Em 20% dos casos, 0 exame é normal, podendo
no restante revelar o aumento do AE, VE e sinais de hipertens&o venocapilar
pulmonar. Nos casos avancados pode-se encontrar cardiomegalia;

- Eletrocardiografia: Em 90% dos casos revela anormalidades, sendo
freqlientes as sobrecargas das camaras esquerdas, presenca de ondas
“Q” patoldgicas nas paredes lateral e inferior, presenca de isquemia
miocérdica, padrao de pré-excitagdo e arritmias cardiacas. O ECG dinamico
de 24 horas é um exame complementar obrigatorio;

- Ecocardiografia: E 0 método atualmente mais empregado no diagndstico
e acompanhamento da doenca, permitindo realizar a localizagao da hipertrofia
e o grau, podendo ainda avaliar a presenca e 0 grau de obstrugao;

Os exames complementares s&o indicados nos casos em que se pretende
realizar o tratamento cirdrgico, sao eles:

- Estudo hemodinamico e angiocardiografia: O cateterismo cardiaco pde
em evidéncia as pressdes do VE, aumento da presséo diastdlica final (pd2),
a presenca de gradiente sistolico entre a ponta e o corpo do VE ou entre 0
corpo e a via de saida do VE;

- Tomografia computadorizada e ressonancia nuclear magnética: Poderédo
demonstrar a localizacao da hipertrofia, como também diferenciar os tecidos,
principalmente nas localizagfes apical e lateral;

- Biopsia endomiocérdica: Pode ndo revelar areas com desarranjo de
fibras miocérdicas ou n&o corresponder a mais do que 5% do requerido
para firmar o diagndstico. Dai ser realizada somente nos casos nos quais
existam ddvidas ou suspeitas de outras doencas, que possam ser
responsaveis pela falsa hipertrofia.

- Histdria natural: Resulta da complexa interacdo entre a HVE, o
remodelamento ventricular, as alteracdes da funcdo diastolica, a isquemia
miocérdica, a obstrugdo da via de saida e as arritmias. Como o grau das
alteraces morfoldgicas e funcionais varia em cada paciente, curso € histria
natural sdo heterogéneos®29),

3.4 Terapéuticas Correntes
O objetivo do tratamento da CMH visa aliviar os sintomas, melhorando
assima qualidade de vida e alongo prazo evitar ou retardar a progresséo da

Cardiomiopatia hipertréfica: atualizacdo e assisténcia de enfermagem

doenca evitando complicacdes e prevenindo a morte sdbita (MS). O
tratamento pode ser clinico, elétrico, hemodinamico intervencionista e
cirdrgico®2"14),

O tratamento clinico é dividido entre os pacientes assintomaticos e
sintomaticos. Em pacientes assintomaticos, cujo ECG e prova de
tolerancia que ndo evidenciam arritmias, deverdo ser reavaliados a cada
seis meses e mantidos sem medicacdo. Os pacientes sintomaticos
emprega-se na forma obstrutiva bloqueadores a adrenérgicos, entre os
ndo obstrutivos ou 0s que apresentam contra-indica¢do ao uso de
bloqueadores & adrenérgicos (broncoespasmo, diabetes mellitus,
arteriopatia periférica) emprega-se o uso dos antagonistas dos canais de
célcio. Caso ainda persistam 0s sintomas associa-se 0s & adrenérgicos
e 0s antagonistas dos canais de calciol-2"4, Maiores detalhes sobre os
farmacos utilizados estéo apresentados no Quadro 2.

O tratamento elétrico tem seu uso empregado em pacientes com sintomas
incapacitantes, se enquadram nesse grupo o uso de:

- Desfibrilador cardiaco implantavel: em pacientes com alto risco de
morte stbita;

-Marcapasso bicameral tipo DDD: na forma obstrutiva ativa precocemente
a por¢ao apical do septo interventricular, reduzindo a obstrucéo do fluxo de
saida no VE, melhorando os sintomas.

0 hemodinamico intervencionista ou alcoolizacéo seletiva da artéria
septal visa produzir uma isquemia local para reduzir ou abolir o gradiente de
pressdo na via de sida do VE. Consiste na ocluséo por um cateter baldo do
1° ramo septal da artéria descendente anterior, sendo reversivel apés a
deflagdo do balonete do cateter oclusor. Apés é introduzido 5ml de alcool
absoluto para necrosar a area, produzindo fibrose e afinamento da regio.

O tratamento cirdrgico devera ser indicado apenas depois que todos 0s
métodos terapéuticos tenham sido esgotados. Requer circulagdo extra-corporea
(CEC) e apresenta risco de complicacéo da ordem de 5%. Podem ser:

- Cardiomiectomia trasvalvular adrtica: Foi o primeiro tipo de tratamento
proposto para essa doenga.Consiste na retirada de uma fatia do masculo
com aproximadamente 1,5cm de profundidade e extens&o do anel adrtico
até ainser¢ao dos musculos papilares.

- Ventriculomiectomia: por ressecgao da porc¢éo do septo hipertrofiado,
que produz alivio da obstrugéo da via de sida do VE, em casos em que a

Beta bloqueadores de receptores B adrenérgicos

Medicamento

Propanolol (Atenolol, Nadolol, Metropol)

Acao

Bradicardia, diminuicdo da contragéo e DC, vasodilatagao

Dosagem

40mg a 480mg/dia

Efeitos adversos

Bronco espasmos, bradicardia intensa, hipotens&o arterial.

Contra-indicagiao

Asma bronquica, gravidez, bradicardia grave

Antagonistas dos canais de calcio

Medicamento

Verapamil (Diltiazem, Nifedipina)

Acao

Blogueia o influxo de célcio, produz bradicardia e vasodilatacdo

Dosagem

80 mg a 480 mg/dia

Efeitos adversos

Constipacéo, hipotensdo grave, ICC, angina. Sialosquese e edema

Contra-indicagdo

Gravidez e bradicardia grave

Antiarritmico Classe 1

Medicamento Disopiramida
Agdo Blogueia os canais de célcio
Dosagem 250 mg a 750mg/dia

Efeitos adversos

Sialosquese, hipoglicemia, parestesia, nduseas e vomitos

Contra-indicagdo

Gravidez e bradicardia grave

Bloqueador dos canais de K — Antiarritmico Classe Il

Medicamento

Amidarona

Acao

Diminui a FC, acéo adrenérgica e vasodilatadora coronariana

Dosagem

200mg a 400mg/dia

Efeitos adversos

Broncoespasmo, distlrbios gastrointestinais, arritmias cardiacas

Contra-indicagiao

Gravidez e bradicardia grave

Quadro 2. Medicamentos usados na Cardiomiopatia Hipertrofica.
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regurgitagdo mitral for funcional ou dindmica, esse tipo de cirurgia faz com
que ela desapareca.
- Implante de marcapasso definitivo atrioventricular DDD: reduz a
obstrugéo do fluxo de saida do VE, melhorando os sintomas pré —existentes;
O transplante cardiaco € realizado nos casos em que ha resisténcia as
terapéuticas clinicas, intervencionista e cirirgica. Porém € realizado poucas
vezes nesta cardiomiopatia271419),

3.5 Complicagdes

Em alguns casos a CMH pode ser assintomética ou desencadear
alteracdes com que se exteriorizardo por meio de sintomas: dispnéia, dor
precordial, palpitacdes, sincope e MS.

Dentre todas as complicacBes a morte subita é a mais temida e
relativamente a mais freqliente entre os assintomaticos ou agueles sem
diagnostico pré-estabelecido, sendo a mais freqliente em adolescentes e
adultos jovens. Esta relacionada aos casos de maior extenséo da hipertrofia
miocardica, os elementos desencadeantes da MS séo: taquicardia induzindo
isquemia; exercicio fisico intenso provocando hipotenséo; além do aumento
acentuado da massa miocardica e da obstrucdo da via de saida®27.

3.6 Prevencéo

Sempre que realizado o diagnéstico da CMH, devem-se estudar os
parentes, pois é freqliente haver outros casos na familia.

Os pacientes portadores da doenga ndo devem realizar esportes intensos
ou competitivos, sob o risco de terem MS. Deve-se realizar a profilaxia nas
manipulagdes orais, genitais e cirlrgicas, evitando a incidéncia da endocardite
infecciosa, principalmente em pacientes com a forma obstrutiva e naqueles
com insuficiéncia mitral®2.

3.7 Assisténcia de Enfermagem

O Enfermeiro € o profissional mais préximo do paciente durante sua
internacdo e esta presente em todos 0s momentos desde sua chegada até
sua saida do hospital. Isso permite ao enfermeiro caracterizar os pacientes,
analisar suas alteragdes e evolucéo, sejam elas fisicas ou mentais. Por
isso 0 processo de Enfermagem é um instrumento facilitador da assisténcia,
entretanto necessita ser usado e avaliado com base nas teorias de
Enfermagem, para que resulte em uma melhor assisténcia®®.

Algumas medidas gerais podem melhorar a assisténcia de enfermagem
ao paciente, como: observa-lo continuamente e examina-lo repetidas vezes,

Diagnésticos Intervencdes

Risco para Débito Cardiaco | e  Controle do equilibrio acido-basico
Diminuido e  Monitorizag&o das vias aéreas

e Assisténcia cardiaca

e Controle do equilibrio hidro-eletrolitico
Regulacéo hemodinamica

e  Administracéo de medicamentos

Monitorizag&o neurol6gica
Cuidados com cateteres
Prevencéo do choque
Redugdo da ansiedade
Monitorizagéo respiratéria

Risco para intolerancia a | e  Terapia de atividade
atividade Arte terapia

Controle de energia

Promogao de exercicios de mecanica corporal .

e Promocéo de atividades fisicas
e Ensino de exercicios fisicos
Controle do uso de medicacdes

Troca de gases prejudicada Controle das vias respiratorias
Oxigenoterapia

e Monitorizagdo respiratoria

e Controle do equilibrio acido-basico
e Promocéo de exercicios leves, segundo o grau de
ICC

Excesso de volume de e Controle de eletrélitos (Na, K, Ca, Mg) e  Controle da hipervolemia
liquidos e Controle de fluidos e Regulago da temperatura
e Monitorizag&o de fluidos e Controle de arritmias
Risco para Fadiga e  Controle de energia e Controle nutricional
e Promog&o de exercicios fisicos leves e Massagem

e Treinamento de controle de impulsos

Risco para infecgao e  Controle do ambiente e  Protegdo contra infecgéo
e  Controle da infeccéo e  Controle nutricional
Risco para injlria e Prevencdo de quedas e Controle dos estados de tontura

e Protecdo de acidentes domésticos

Risco para solidao e  Promogcdo da integracdo familiar
e Promoc&o de envolvimento familiar
e Terapia de atividade

e Redugdo da ansiedade
e  Treinamento da assertividade
e Facilitacdo da entrada de visitas

Ansiedade e  Técnicas de relaxamento
e  Enfrentamento

e Arte terapia
Aconselhamento

e Facilitacdo da entrada de visitas
e Incluséo em grupo de suporte
e  Terapia de relaxamento

Déficit de autocuidado:
banho e higiene

Assisténcia ao autocuidado
Facilitagdo da auto-responsabilidade
Educagéo com o autocuidado
Controle do comportamento
Modificagdo do comportamento

Apoio emocional

Apoio ao processo de tomada de deciséo
Técnicas de enfrentamento

Melhora da auto-estima

Disttrbio do padréo do sono | e  Controle ambiental
e Controle das medicagdes
Terapia de relaxamento

e  Administracéo de medicamentos
e Controle nutricional

Regime terapéutico ineficaz Modificac&o de comportamento
Reestruturagdo cognitiva
Enfrentamento

Assisténcia a auto-modificagdo

Educacdo sobre o processo da doenca

Suporte a familia

Aconselhamento nutricional
Identificagdo de riscos
Encaminhamento para grupo de suporte

Quadro 3. Principais diagnésticos de enfermagem e intervengdes sugeridas para pacientes com CMH.
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durante a internac&o, seja em unidades clinicas ou em unidade de terapia
intensiva (UTI)®7,

Tendo como base os dados ja apresentados no decorrer do trabalho, a
assisténcia pode ser mais especifica levando-se em consideragdo a patologia,
tratamento, sinais e sintomas. Ao que diz respeito a esta problematica sera
abordada a assisténcia como um todo, uma vez que os profissionais de
enfermagem podem se deparar com tal situag&o durante uma hospitalizagao.

A CMH é uma doenca crdnica, ou seja, pode ser definida como uma
condicdo médica ou um problema de salide com sintomas ou incapacidades
que requerem um gerenciamento a longo prazo. Parte da administra¢do
inclui aprender a viver com os sintomas e incapacidades, enquanto se
aprende a viver com algumas mudancas de identidade que a doenga traz.
Muitas pessoas que requerem cuidados de enfermagem tém problemas
associados com condices cronicas.

Durante a hospitaliza¢do o paciente torna-se mais vulneravel, tanto ao
autocuidado (pela dificuldade de realizagdo de atividades diarias) como ao
nivel emocional.

Cabe a enfermagem identificar durante a hospitalizag&o o diagndstico do
paciente e a intervencao relacionada visando melhorar seu estado fisico,
espiritual e social.

Buscando a padronizagdo quanto a assisténcia de enfermagem, no Quadro
3 estdo apresentados os diagnosticos e intervencdes de enfermagem
sugeridast®19202),

4. CONCLUSAO

Os resultados da pesquisa bibliografica para a confecgéo desta atualizagéo
evidenciaram um ndmero relativamente baixo de publicagdes produzidas

Cardiomiopatia hipertrofica: atualizacdo e assisténcia de enfermagem

por enfermeiros em torno do assunto. Muito embora esta produgdo seja
pequena, percebe-se a necessidade de maior investigacdo para que seja
construido um corpo de conhecimento testado em pesquisa de campo sobre
a assisténcia de enfermagem para pacientes portadores desta patologia.

Amaioria das publicacBes de enfermagem enfoca a Insuficiéncia Cardiaca
(IC) como sendo uma entidade patoldgica Unica para representar todas as
demais patologias que tém como conseqiiéncia a IC. A construcdo de um
corpo de conhecimento voltado especificamente para cada patologia se torna
necessario a fim de que a enfermagem possa atender efetivamente as
necessidades peculiares de cada grupo diagndstico, como o caso da CMH.

Diante dos resultados deste estudo, conclui-se que € importante para o
enfermeiro saber a dimens&o dos problemas relacionados a CMH. Este
saber compreende o conhecimento quanto ao processo patoldgico da doenga,
sua etiologia, fatores de risco, sinais e sintomas, diagndstico da doenca,
complicagBes, etc. O corpo de conhecimentos da enfermagem se estende a
capacidade que o enfermeiro deve ter para coletar os dados a fim de que
possa reconhecer os diagndsticos de enfermagem mais comuns, bem como
o conhecimento sobre as intervengdes de enfermagem pertinentes a cada
diagnostico. Desta forma h& maior probabilidade de dispensar uma assisténcia
mais efetiva e com maior nivel de qualidade.

Arealizagdo deste estudo permitiu agregar um corpo de conhecimento
tedrico que compreende trés etapas do processo de enfermagem: historico,
identificagdo do diagndstico e planejamento da assisténcia de enfermagem.
O principal resultado do estudo € uma contribuicdo tedrica para a sistematizagdo
daassisténcia de enfermagem para pacientes com CMH. Contudo, torna-se
necessario a realizagao de maior investigacéo, sob a forma de pesquisas de
campo, para comprovagao dos pressupostos tedricos apresentados como
resultado da pesquisa bibliogréafica.
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