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Apesar de avancos cientificos e tecnol 6gicos e de
mel hores condi ¢Bes soci oecondmi casterem possibilitado o
aumento dalongevidade dapopul agdo geral edoscardio-
patas, tem-se registrado aumento daincidénciade insufi-
ciénciacardiaca(IC) noBrasil enomundo. No Brasil, ndo
existem estudos epi demi ol 6gicosenvolvendo aincidéncia
delC, porém, deacordo com outros paises, pode-se estimar
que até 6,4 milhdes de brasileiros sofram de | C. Segundo
dados obtidos do SUS (Sistema Unico de Saide) do MS
(Ministério daSande), foram reali zadas, no ano de 2000,
perto de398 mil internagBespor | C, com ocorrénciade 26 mil
obitos. Cerca de um terco dos internados no SUS com
doencas cardiacas é portador de |C. Além disso, entre os
pacientescom maisde60anos, al C éaprincipa causadein-
ternagdo. Por todos esses motivos, a |C vem se tornando
um grave problemade salide publicaemtodo o mundo

Além dosaltos custos hospital ares e de atendimentos
deemergéncia, al C provocaumasensivel perdadaqualida
de devida, resultando, muitas vezes, em aposentadorias
precoces e em altos custos socioecondmicos parao pais. O
Brasil tem o envelhecimento popul acional maisrapido do
mundo, sendo queas projectesindicam que, em 2025, tere-
mosasextamaior popul acdo deidosos: aproximadamente,
30milhdesdepessoas (15% dapopulacéototal). O aumento
do ndmero de idosos deve resultar namultiplicacdo dos
casosdel C, particularmenteal C comfungao sistélicapre-
servada.

Embora esta doenca se equipare ao cancer esuperea
AIDS em nimero de mortes e de prognostico, 0s recursos
aplicados na pesquisa de novas terapias ndo passam de
25% das verbas destinadas a pesquisado cancer.

Recentes avancos damedicina, como novos medica
mentos, coragOesartificiaisereabilitacdo cardiaca, tém gu-
dado no tratamento e naconvivénciacom adoenca; no en-
tanto, suasindicagdes, asvezes, tém sido motivo de pol émi-
ca. Por outrolado, d gumasetiol ogias, comoadoencade Cha
gas, continuam aindaaser um desafio e deve-se considerar
também queovirusdaAlDSpodeacometer o coragao.

O maior desafio, porém, esta em prevenir alC em
pessoas com hipertensdo arterial ndo tratada, colesterol
€levado einfarto do miocardio. Nenhum desses problemas
cardiovascul ares esta sob controle no Brasil €, por isso, é
t&o importante concentrar investimentos nadifusdo dein-
formagBes e naeducacdo da populagéo.

Nosultimos4 anos, o diagndstico eaterapéuticadal C
apresentaramimportantes modificagdes, com aintrodugdo
dos peptideos natriuréticos no diagndéstico dal C, particu-
larmente a consolidacdo da terapéuti ca betabloqueadora
nas formas graves (classe l11/1V) e nadisfuncao sistolica
assintomati caisquémica; aintroducdo de marcapasso para
mel horadequalidadedevida; apossivel utilizacdo dedesfi-
briladoreseacirurgiadevavulamitral. Tambémnotrata-
mento da | C descompensada tém sido utilizadas novas
drogas que néo teriam os efeitos ndo desejaveis dos beta
adrenérgicos.

A elaborac&o de projetosvoltadosaampliar asinfor-
magdes epidemiol 6gicassobrel C no Brasil éum ponto criti-
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co para o planejamento das acOes de salde. No estudo
EPICA-Niter6i, foi observado que, nos pacientesinterna
dospelo SUS, comumae evadataxadeanal fabetismo (50%)
ebaixarendafamiliar (rendasaaria médiade 1 saériomini-
mo), aprimeiracausaresponsavel por internagdo hospitalar
foi adescontinuidade damedicacdo. Esses achados apon-
tam paraaimportanciade umapoliticade criagdo deuma
cestabéasi cademedicamentosparaportadoresde | C epara
adisseminagdo dosconceitosdaprescricao racional deme-
dicamentosnal C.

A revisgodo 2° Consenso del C daSBC objetivaatuali-
zar aséreasdediagnosti co eterapéuticae contéminforma-
¢cBeserecomendagdes parao manuseio ambulatoria depa-
cientescom | C, fundamentalmentecomdisfuncdo sistdlica.
Essas diretrizes destinam-se a profissionais de salide que
tratam pacientescom | C; médicosdefamilia, internistas, mé-
dicos generalistas, cardiol ogistas e cirurgides cardiacos,
assim como outros profissionais de salide interessados no
tema.

Tal revisofoi elaboradapor gruposdetrabaho com 2
ou 3especidistasem cadasubareadel C, coordenadospelo
GEIC/SBC. Osresultados foram apresentadosem umases-
s80 dedebates parasuaapreciacdo critica. O ComitédeRe-
dacéo deu o formato definitivo ao texto. AsrecomendacBes
utilizadasforam propostaspelaCABE (CardiologiaBaseada
em Evidéncias), sendo asorientagbespadronizadaspel aSBC.

Classes

| - Quando existe um consenso sobre aindicagéo.

Ila - Quando existe divergéncia sobre aindicacdo, masa
maioriaaprova.

I1b - Quando existedivergénciasobreaindicacdo, comdivi-
s80 de opinides.

[l - Quando existe um consenso na contra-indicacdo ou
quando ndofor aplicavel.

Grausderecomendacdo
- Grandesensaiosclinicosal eatoriosemetanalises.

- Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.

Relatos e séries de casos.

- PublicacBes baseadas em consensos e opinides de
especialistas.

Os medicamentos e suas posol ogias recomendados
em cadacaso s80 aquel esempregados nosensaiosclinicos
gueestdo citadosnareferénciabibliogréfica.

Finalmente, éimportante enfatizar quediretrizesndo
sdo leis e, sim, orientagbes embasadas nas melhores evi-
déncias disponiveis, que devem ser aplicadas segundo as
circunstancias de cada paciente e sob 0 soberano paradig-
madojulgamentoclinico.

o0 w>

| . Epidemiologiadainsuficiénciacardiaca

A insuficiénciacardiaca (IC) éaviafina comumda
maioriadas cardiopatias. Representaimportante problema
desalide pulblica, considerando-se apreval énciacrescente
eosindicesdehospitalizagéio associadosaal tamorbimorta
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lidade. O custo socioecondmico dasindromeéelevado, en-
volvendo dispéndio com medicamentos, internactesrepe-
tidas, perda de produtividade, aposentadorias precoces,
eventuaiscirurgiase, ocasi onalmente, transplantecardiaco.
Segundoo DATASUS, do Ministério daSalide, existem atu-
almentecercade6,5milhdesdepacientescom|CnoBrasil.
Aproximadamenteum terco dospacientescom | C éhospitar
lizado anual mente. A mortalidade anual oscilaemtornode
10% para pacientes ndo sel ecionados e de 30 a40% para
enfermos em classe funcional (CF) IV daNew York Heart
Association (NYHA), adequadamente tratados. Portanto,
I C é condicéo clinicafreqliente, de alto custo, freqliente-
menteincapacitante e, ainda, com elevadamortalidade. O
diagndsti co precoce eo tratamento efetivo reduzem amor-
bimortalidade e oscustosassociados, justificando aimpor-
téncia de estabel ecer e divulgar diretrizes parao manejo
apropriado dessasindrome.

O mecanismo responsavel pel ossintomasesinaiscli-
nicos de | C pode ser adisfuncao sistdlica, diastolicaou
ambas, de um ou ambos os ventriculos. A |C em adultos
esta, geralmente, rel acionada a disfuncéo ventricular es-
querdasistdlica, ousga, | C sistdlica, mascercade 30% dos
adultoscom | C clinicatém disfuncdo diastolicaisoladado
ventriculo esquerdo (VE), caracterizandoal C diastélica. O
conceito del C diastdlicapode ser assim expresso: manifes-
tacBesclinicasdel C decorrentesdedificul dadesno enchi-
mento ventricular, com fragdo de gjecdo (FE) ventricular
normal. Emborao distirbio dafunco diastélicapossaes-
tar associado afuncdo sistolicanormal, o oposto geralmen-
tendo ocorre. A medidaqueafuncéo sistolicasedeteriora,
hédeclinio paralel o do enchimento ventricular rapido.

I1.NovosConceitosdeFisiopatologia

Nos ultimos anos, ampliaram-se os conhecimentos
sobrealC. Estabel eceu-se, assim, que, aos distdrbios he-
modin@micosinicialmentedeflagrados, seassociamaltera-
¢Oessi stémicas, do miéeito, apoptose, daremodel acéo car-
diacaedointersticio, disfuncdo endotelial, ativacéo neuro-
hormonal (angiotensinall, catecolaminas, endotelina, al-
dosterona), pré-inflamatoria, fatoresdo crescimento, permi-
tindo compreender o caréter progressivodal C. Hormonios
(vasodilatadores e diuréticos) estdo envolvidosnal C: pep-
tideos natriuréticos, bradicinina, EDRF/NO e dopamina.
Peptideos natriuréticos sdo, norma mente, secretadospela
musculaturaatrial (ANP) eventricular (BNP). Ambos, ANP
eBNP, tém agdesvasodilatadoraenatriurética. Ademais, ha
evidéncias de que exercem supressao dos niveis plasma-
ticosdenoradrenalina, reninaeadosterona, alémdeinibi-
remahipertrofiamiociticaeafibroseintersticial.

Merecem atengdo, como substanciasintegrantes das
respostashumoraisdal C, algumasprostaglandinaseabra
dicinina. E conferidaael asapropriedade deatuarem como
fatores vasodilatadores, que se contrapdem atendéncia
vasoconstritoradominantenal C. AsprostaglandinasE2 e
12 (prostacicling) so referidascomo possiveisindicadores
deprogndstico, por manter rel agdo diretacom aangiotensi-
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nall. A bradicininatém sido atribuidos muitosdos efeitos
benéficosdosinibidoresdaECA, pelofato deessevasope-
ptideo acumular-se como resultado daacéo dessesfarma-
cos. Nosultimosanos, com adescobertado sistemadegera
¢do deangiotensinalocal (tissular) no coragéo, com aim-
portante participagdo daquimase, surgeumnovoavotera
péuti co parao emprego dos antagoni stasdosreceptoresda
angiotensina(ARA-Il) nalC.

Ascitocinascompdem um grupo heterogéneo depro-
teinas com peso mol ecular relativamente pequeno, que se
caracterizam por exercer seusefeitoslocal mente, por agdo
autécrinaou paracrina. A inexisténcia de atuagao por via
humoral distingue estas substancias doshorménios. Duas
classesdecitocinasforamimplicadas nafisiopatologiada
IC: a) citocinas vasoconstritoras e inotropicas positivas e
b) citocinaspré-inflamatorias vasodepressoras. A endote-
linaenquadra-se naprimeiraclasse; ofator alfadenecrose
tumoral (TNF-alfa), ainterleucina6 eainterleucinal-beta
s80 exemplos de citocinas dasegundaclasse.

I11.Diagnostico
[11.1. Diagnosticoclinico

Umaimportante novidade incorporada a avaliacéo
dos pacientescom | C éarealizacdo do estagios dadoenca
semel hante ao que ocorre nas neoplasias. A insuficiéncia
cardiacapodeser classificadaem quatro estagiosprincipais
(A,B,CeD), quepodem estar diretaouindiretamenteasso-
ciadosadiferentesmecanismosetiol 6gicos(quadrol).

Ossinais e sintomas séo importantesnalC afim de
alertar o médico parao diagndstico. A suspeitaclinicade
| C deveraser confirmadapor testesmaisobjetivas, particu-
larmenteaquelesqueavaliamafuncdo cardiaca. A figural
representaumaproposi 3o paraabordagem diagndsticada
| C, adaptadado model o dadiretrizeuropéadel C. Aborda
gemterapéutica.

I11.2Avaliacdolaboratorial

A avdiacdolaboratoria implicaidentificar agravidade
e a presenca de condicdes clinicas associadas, especial-
mente: anemia, palicitemia, insuficiénciarend , sindromene-
frética, diabetesmellitus, tireotoxicose e hipotireoidismo.
Recomenda-se arealizacéo de algunsexames basi cos:. he-
mograma, glicemiaemjeum, creatininasérica, sodioepotés-
sioplasméticoseandlisedeurina(tipo|). Exameslaborato-
riaisadicionaisdevem ser realizadosde acordo com asne-
cessidadesclinicas(e.g.: dosagem do TSH quando houver
suspeitadedisfuncaotireoidiana, perfil lipidico empacien-
tescom histériadedidipidemiaou doencacoronarianama-
nifesta). Serdo discutidosaqui os principai sexamesdispo-
nives.

a) peptideonatriurético cerebral B (BNP) - OBNPé
um polipeptideo formado por 32 aminoécidos, quecontém
um anel de 17 aminoécidos, comum atodos os peptideos
natriuréticos (sdo descritos quatro peptideos). A fonte de
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Quadro | - Estagios da insuficiéncia cardiaca (IC) cronica no adulto

sintomas de insuficiéncia cardiaca.

Estégios da IC Descricéo Fatores etiol6gicos (exemplos)
A Pacientes com dto risco de desenvolver I1C pela presenca de Hipertens3o sistémica, coronariopatia, diabete melito,
(Paciente de alto risco) condicdes clinicas associadas ao desenvolvimento dessa histérico de cardiotoxicidade, tratamento por droga
enfermidade. Tais pacientes n&o apresentam nenhumaalteracdo ou abuso de &lcoal; histérico pessoal de febre reumética;
funcional ou estrutural do pericérdio, miocardio ou de valvas histérico familiar de cardiomiopatia.
cardiacas e nunca apresentaram sinais ou sintomas de IC.
B

(Disfuncéo ventricular assintomética) Pacientes que ja desenvolveram cardiopatia estrutural sabi-
damente associada a | C, mas que nunca exibiram sinais ou

Hipertrofia ventricular esquerda ou fibrose; dilatacéo
ventricular esquerda ou hipocontratilidade; valvulopatia
ou infarto agudo do miocéardio.

intervengdes especializadas.

C Pacientes com sintomas prévios ou presentes de IC associados Dispnéia ou fadiga por disfuncdo ventricular esquerda

(IC sintomética) com cardiopatia estrutural subjacente. sistélica; pacientes assintométicos sob tratamento para
prevencéo delC.

D Pacientes com cardiopatia estrutural e sintomas acentuados de Pacientes hospitalizados por | C ou que ndo podem receber

(ICrefratéria) 1C em repouso, apesar daterapiaclinicamaxima, e que requerem ata; pacientes hospitalizados esperando transplante; pa-

cientesem casasob tratamento de suporte 1V ou sob circu-
lag&o assistida; pacientes em unidade especial parama-
nejodalC.

producéo do BNP sdo osventriculos, razéo pelaqual eleé
mais acurado para o diagndstico que outros peptideos na-
triuréticos. O estimulo paraaliberagdo deBNPpareceser a
expansdo do volumeventricular easobrecargade presso.
O BNPestael evado em pacientescominsuficiénciacardia-
cacongestiva(lCC), estandorelacionado diretamenteagra-
vidade da doenca e ao progndstico. Sabe-se, também, que
em pacientescom disfuncdo sistélicado ventricul o esquer-

Suspeita Clinica de IC

v
Avaliar a prescnga de docnga cardiaca - -
pelo KOG, RX de torax ou peptideos Normais: pouco provivel
natriuréticos o diagnéstico de IC

Testes anormais

v

Teste de cardioimagem para
avaliagio da fungio ventricular
(eco, ventriculografia radioisotopica)

|

Avaliagio da etiologia. capacidade
tuncional ¢ qualidade de vida, dos fatorcs  ~.._._
i ¢ do modelo fisi Ggil
(IC com disfungdo sistolica ou IC com
fungio sistélica preservada) I

Resultado noymal tomna o
dstico de IC improvivel

Teste diagndstico adicional
(Ex: Cinecoronariografia,
cintilografia ou biopsia
endomiocardica)

Abordagem terapéutica

RNM - ressonancianuclear magnética; ECG — eletrocardiograma; radiografia de térax —
telerradiografiado térax.
Fig. 1- Fluxogramadaabordagem diagnésticanalC.

do (VE), mesmo sem apresentar |C, o sistema peptidico j&
estd ativado. Em estudos populacionais, demonstrou-se
quevalor de BNP > 17,9 pg/ml mostrou sensibilidade de
92% e especificidadede 72% parao diagnostico dedisfun-
¢80 do VE emindividuos acimade 54 anos. BNP também
estdaumentado em pacientescom | C diastdlica. Teriaimpor-
téncianafase agudae crénica. Nal CC agudaou descom-
pensadaéfrequentementedificil, num primeiro momento,
af astar doencas, como emboliapulmonar, asmaouinfeccdo
respiratoria, comumentesem histériadetalhada. Naprética
clinica, diferentesvaloresdecortedefinem |C emdiferentes
cenérios. Por exemplo, noambulatérioumvalor deBNP >
65y, associado asuspeitaclinica, podedefinir o diagnos-
ticodelC. Valores>100_ | sugeremodiagndsticodelCna
sala de emergéncia em pacientes com dispnéiaaguda. O
BNPéum excel entemarcador bioquimico dedisfuncdomio-
cérdicado VE el C epode ser usado napréticaclinicapara
orientar o diagnostico eprognostico, assim como monitorar
aresposta ao tratamento.

O quadro |1 apresentaasindicagbes paraemprego de
dosagemdeBNPeminsuficiénciacardiaca.

b) Radiografiadotorax - A radiografiado térax cons-
titui examevalioso nainvestigag8o dal C (Classel/grau B).
Aucxiliano diagndstico dadoencabésica, naavaliacdo da
forma, dotamanho dasilhuetacardiaca, no achado decalci-
ficagdes cardiacas ou pericardicas, grau de compensacdo
dal C, pela dacircul agdo pulmonar (redistribuicdo dofluxo
pulmonar, commel hor visualizago davascul aturados &pi-
ces), e exclui doengas pulmonares como causa dos sinto-
mas. O achado de cardiomegalia (indice cardiotorécico
>0,50) éfrequientenal C, maspodeestar ausente, principal -
mente nos casos de disfuncdo diastdlica. A relagdo entrea
areacardiacanaradiografiaeafuncéo ventricular esquerda
épobre.

¢) Eletrocardiograma - O eletrocardiograma (ECG)
ndo indicaalteragdes especificasde disfuncdo ventricul ar,
mas pode ser importante parao diagnéstico dadoengacar-
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Quadro |1 - Recomendag&o para o emprego de dosagem de BNP

Auxilio no diagnéstico de IC na sala de emergéncia  Classe I/grau B
Determinag&o da gravidade de pacientes com IC Classe lla/grau B
Diagnéstico diferencial em relago a outras doencas  Classe lla/grau B
Diagnostico de insuficiéncia cardiaca diastélica Classe lla/grau B
isolada

Monitorizag8o do tratamento e avaiagéo da
resposta terapéutica

Rastreamento de disfuncdo ventricular

na populacdo geral

Classe lla/grau B

(Classe |lb/grau B

diaca subjacente. Tanto bradiarritmias quanto taquiarrit-
miaspodem contribuir parao agravamento, ser acausadal C
eterimplicagbesprogndsticas. A fibrilagdo atria (FA) pode
ser encontradaem fases avancadas e, se deinstalagéo re-
cente, contribuir paraa descompensacdo. A presencade
bloguel o deramo esquerdo sugere comprometimento mio-
cardico eaassociacdo entrebloqueio deramodireitoeblo-
queio da divisdo antero-superior do ramo esquerdo € su-
gestivadeetiologiachagasica. A sobrecargaatrial esquerda
pode ser encontradanasdisfungdesventricularessistélica
ediastdlica, enquanto asobrecargaventricul ar esquerdaé
maisfreqlentenadisfuncdo sistdlica. A presencadeondas
“Q" eaprogressdo lentadaonda“R” nas derivacfes pre-
cordiais, assim como alteragcdes do segmento “ST” eda
onda“T”, podemindicar &reasinativasouisquemiamiocar-
dica(Classel/grauB).

d) Eletrocardiografia dindmica—Holter - A eletro-
cardiografiadinamica, sistemaHolter, éusadanainvestiga-
cdodiagndsticadasarritmiasdecaréter intermitente. A pre-
sencadearritmiasventricularescomplexastemvalor prog-
nostico, princi palmente se associ adaadi sfungdo ventricu-
lar esquerda. Alémdisso, éUtil paraestudar avariabilidade
daFC, marcador do equilibrio autondmico, queseencontra
reduzidanalC. Este achado indicareducdo da atividade
vagal, protetoracontraainducdo dearritmiasventricul ares.
Ovalor prognostico davariabilidade deRR nal C secundé-
riaao infarto do miocérdio estabem determinado (Classe
[1A/grauB).

€) Estudoeletrofisiolégicointracavitéario- O estudo
eletrofisiol6gicointracavitario avaliao sistemaexcito-con-
dutor epermiteainducdo dearritmias. Nal C, estaindicado
nospaci entesrecuperadosde paradacardiaca, napresenca
desincopeenadisfuncéo sistélicagravedo VE, paradetec-
tar taquicardiaventricul ar sustentada, visando principal -
menteaindicacdo decardioversor-desfibrilador automético
implantavel (Classel/grauA).

f) Avaliagdofuncional edequalidadedevida- Embo-
rando existacorrel agcdo entre capacidadefuncional eparg&
metros hemaodinamicos ou indicesdefuncgdo ventricular em
repouso, areducdo dacapacidade funcional, avaliada por
diferentesmétodos, associa-secom pior prognostico. Além
de adequada para estimativa de progndstico, a avaliagéo
funcional também estaindicadaparaestimar agravidadeda
sindrome, identificar mecani smos fisiopatol 6gi cos subja-
centes (diagndstico diferencial dedispnéia), avaliar ares-
postaaintervencBesterapéuti caseauxiliar naprescricdo de
exercicio(quadrolll).

6

Quadro I11 - Avaliagdo funcional na IC: graus de recomendacéo e
niveisde evidéncia
Indicaggo clinica Classe  Grau
1. Entrevista clinica com o paciente ou questionarios | B
de qualidade de vida em cada consulta
2. Teste com andlise de gases para selegéo de pacientes | B
para transplante cardiaco
3. Identificacdo de mecanismos fisiopatol 6gicos e | B
esclarecimento de sintomas
4. Auxilio na prescrig&o de exercicio I, B
5. Avdliag&o da gravidade da sindrome I, B
6. Estimativa de progndstico em pacientes com I, B
disfuncéo ventricular, sintométicos
7. Avaliagdo da resposta a intervencdes terapéuticas I, B
8. Teste de esforgo para diagnostico de insuficiéncia 1 D
cardiaca
9. Teste de esforgo como procedimento seriado, 1 D
rotineiro, para acompanhar disfungdo ventricular
cronica que esteja estavel clinicamente: exceto
se utilizado para avaliar candidatos a transplante.

A medida objetiva da capacidade funcional deve ser
realizadano teste com andlise de gases (ergoespirometria),
ou no teste de caminhada de 6min. A qualidade devida é
mel hor avaliadapor meio de questionériosespecificos. Ha
umafortecorrelagéio entreo VO, nopicodoexercicio (VO,
pico) e o progndstico de pacientescom I C. Por estarazéo,
tem sido valorizado como o marcador prognéstico indivi-
dual maispoderoso e utilizado como critério naselecdo de
candidatosatransplantecardiaco. (quadro|l11). A Sociedade
Internaciond de Trangplantede Coragéo e Pulméo, determi-
naque pacientes com VO, pico < 14 ml.kg™*.min"* podem
aceitosem listasdetransplante. A prescricdo deexercicio
em portadoresde | C deve ser feitapreferencialmente com
base em indices obtidos pel aergoespirometria.

A utilizacdo daergoespirometriaparaaferir oresultado
deintervencBesterapéuticas develevar em contando ape-
naso VO, pico, mastambém oslimiaresventilatdrioseares-
postaventilatéria, emboraseu valor progndéstico aindando
estegjadefinido claramente.

Otestedacaminhadade 6 min éexamedefacil execu-
¢80, poisconsi ste apenasem fazer o paciente caminhar du-
rante6 min, emum corredor previamentemedido, noentanto
asuareprodutibilidade e o poder paraajudar decisbes séo
limitados. Cadapacientedeterminasuaprépriavel ocidade
decaminhar, deacordo comatoleranciaao exercicio. Ore-
sultado éamedidadadistanciatotal percorrida. Ndo existe
ainda consenso quanto aclassificacdo do teste, poisosvar
lorestémvariadoemdiferentestrabal hos. Entretanto, pode-
seconsiderar que distancias caminhadas >450 mindicam
melhor progndsticoe, entre 150 e300 m, caracterizamgrupos
de pior prognostico.

0) Ecodopplercardiografia- A ecodopplercardio-
grafia(EDP) forneceinformacfesanatébmicasefuncionais
do coracéo, émétodo rapido, seguro elargamente di sponi-
vel, sendo o exame ideal paraadocumentacéo depacientes
comIC (quadrolV). A EDPpermiteaferir adimensdo das
camarascardiacas, aconfiguracdo geomeétrica, aespessura
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Quadro IV - Graus de recomendagéo da ecodopplercardiografia e suas diversas modalidades

Graus de recomendacéo Ecodopplercardiografia transtorécica Ecocardiografia Ecocardiografia Ecocardiografia contrastada
com mapeamento do fluxo em cores transesofégica sob estresse por microbolhas

Acompanhamento anual /B I11/D I11/D 1
Avaliacdo da funcdo ventricular /B I /D I /D 1nB/C
Mudanga do quadro clinico /D I /D I1B/D I1/D
Pesquisa de trombos intracavitarios /B /B I11/D INA/C
Pesquisa de regurgitacdo valvar 1/B /B I11/D INA/C
Pesqguisa de endocardite /B I1A I11/D In/c
Pesquisa de isquemia e/ou viabilidade miocéardica /B I11/D I1A INA/C
Pesquisa de isquemia e/ou viabilidade miocéardica em INA/D I11/D INA/B /B
pacientes com ma janela acustica

das paredes, a massa miocardica, afuncdo sistélica seg-
mentar, afuncao sistdlicaglobal, afuncdo diastélica, ea
presencadetrombos. A fracao degjecéo (FE) éoindicemais
utilizado paraavaliar afuncéo sistélicaglobal. Quando o
ventriculo esquerdo (V E) mantém suaconfiguracéo cavita
riaconservada, amedidadosdiametrostransversosdiasto-
licoesistélico ésuficienteparaocaculodaFE. SeoVEtem
ateracbessegmentares, éfundamental queseutilizemméto-
dosbaseadosna EDP bidimensional (método de Simpson)
parao cdculodafuncdo. A FE eoutrosindicesqueavaliam
afuncéo global do VE sdo dependentes das condi¢bes de
pré e pés-cargas e, em algumas situacoes, asinformacdes
podem néorefletir oreal estado dacontratilidade miocardica.

A disfuncdo diastélicaésimplesdeser verificada: en-
tretanto, ainterpretacdo dos dados obtidos pelaEDP deve
ser cautelosa. A avaliagdo pode ser feita por indices obti-
dos desde 0 eco unidimensional atécnicas mais recentes,
como aandlisedofluxo pelomodo M em coreseo Doppler
tissular. Rotineiramente, observa-se o fluxo deenchimento
do VE como Doppler pulsétil. Ha padrées bem estabel eci-
dos queindicam amenor ou maior gravidadedadisfunco:
tipo| (disfuncdo leve) ou padréo derelaxamento alterado;
tipo |1 (disfungdo moderada) ou padr&o pseudonormal e
tipo 11 (disfun¢ioimportante) ou padréo restritivo. Deve-se
enfatizar quediversasvariaveisfisiolégicasinterferemnes-
sespadrBesdeenchimento do V E equeeles podem ser mu-
tavels— progressivo ou reversivel —conforme aevolucdo
dadoencae o tipo de tratamento prescrito. Peladeteccéo
das alteracOes estruturais e funcionais inerentes a cada
doenca, aEDP podepossibilitar o diagnéstico dacardiopa
tiadebaseresponsavel peloquadroclinicodalC.

h) Cardiologianuclear eoutrosmétodosdeimagem
- A cardiologianuclear pode ser indicadanaavaliacéo fun-
cional e progndsticadalC, particularmente em pacientes
comdoencacoronariana. Contribui paraa avaliagdo dafun-
¢do biventricular global, paraa deteccdo de alteragbesda
motilidade segmentar edareservafuncional do miocardio
ventricular. Informa, ainda, sobre apresencade atividade
inflamatériano miocardio, em circunstanciasespeciais. A
deteccdo deviabilidade miocardicaéimportante paradefi-
nir o miocardio com disfuncéo, masmetabolicamenteativo.
A pesquisadeviabilidade miocardicaécentral frenteao pa
cientecom cardiopatiaisquémicadilatada. O miocardiovia
vel quendo for revascul arizado conferemaior riscodeeven-

tos, emlongo prazo, do queapropriaausénciademiocardio
vidvel. Deve-seidentificar ospacientescommiocardiovia
vel quando daselecéo do grupo de maior beneficio depro-
cedimentosderevascul arizag8o, queterdo umamelhor qua
lidade devidaemenoseventos adversoscardiovascul ares.
(I/A). Doismétodos sdo utilizados:

Angiocardiografianuclear: angiocardiografiaventri-
cular ou ventricul ografiaradioisotopicaavaliaasfuncles
sistdlicasventricularesesquerdaedireita, sendo o método
maisreprodutivel demedidadaFE doVE. Comastécnicas
classicase, maisrecentemente, pelo GATED SPECT, obtém-
seresolucdo espacia etemporal paraandlisedamotilidade
regional. Quando realizadasob estresse, podeindicar apre-
sencadecoronariopatiacomofator etiolégicodal C. Emto-
dos os pacientes com suspeitade IC, afuncdo ventricular
deve ser avaiadaobjetivamente. A ventricul ografiaradioi-
sotépicaéum método alternativo aecocardiografia, emes-
pecial em pacientes com janela acustica desfavoravel.
(Classel/grauA)

O PET éconsiderado o padréo-ouro, poispodeser utili-
zado paraquantificar ofluxomiocérdicoregional edefinira
atividade metabdlica. Seu uso é considerado classe | para
avaliacdo deviabilidademiocardicaem pacientescomdisfun-
¢cdodeVEeplangamentocirirgico. A utilizacdodetdliopara
avaliagdo deviabilidade miocardicaéumaalternativamenos
dispendiosa, acessivel em nosso meio e com bons resul-
tados. A realizacdo deimagens de estresse-redistribui ¢cdo-
reinjecdo tem apresentado bons resultados em diferentes
protocol os. Quando o objetivo é ademonstracdo de viabi-
lidadeengodeisquemia, aredlizacdodeimagenscomtdioem
repouso eredi stribui ¢do em 4h parece ser suficiente. Ambos
os procedimentos s8o consideradosindicacéo classe | para
avaiacdodeviabilidademiocardica. A aguisicdodeimagens
comGATED (disparado pel 0 ECG) ebaixasdosesdedobu-
taminapode ser alternativa para o estudo de viabilidade
miocardica, assm como o estudo com Tc¢-99m (sestamib) e
nitrato. Recentemente, aanalise quantitativado estudo de
perfusdo miocardicacom o sestamibi, tem sido empregada
paraavaliacao deviabilidade miocardica. Adicionamente, a
medicinanuclear permite, demodo Unico, acaptacdo deana
logo danoreepinefring, atravésdotragado 123l odo. (1231 —
MIBG). (I1a/B). Umoutro emprego damedicinanuclesr nalC
éaavaliacdo dapresencado grau e atividade inflamatoria,
atravésderadiotracadores,comoo67 gdio(l1a/A).
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i) Avaliagao hemodinamica e angiocardiogréfica -
A avaliacdo hemodinami caeangiocardiograficaintravascu-
lar éindicada, em condicOes especificas, para estabel ecer
diagnastico etiol 4gico e parasubsidiar condutasterapéuti-
cas, quando estes objetivos ndo sdo atingidos por outros
métodos(quadro V). Essaavaliacéo permiteamensuracéo
diretadas pressdes intracardiacas e intravascul ares, dos
fluxospulmonar esistémico, oximetria, cineventriculografia
esquerdaedireitaecinecoronariografiasel etiva.

I ndi cagBes especificas- 1) Definir aanatomiacorona-
riana, nasuspeitade contribuic¢do daisguemiaapatogenia
dadisfuncdo ventricular e paraavaliar a possibilidade de
revascularizagao; 2) subsidiar adecisdo decorrecao cirdrgi-
cae de revascularizagdo miocérdicaem pacientescom |C
precoce apodsinfarto agudo do miocéardio (IAM), principal -
menteemvigénciadecomplicagcbesmecénicas, 3) auxiliar na
decisio sobreaviabilidadecirlrrgicade pacientessel eciona
doscom disfungBesvalvares; 4) avaliar pacientescandida-
tosatransplante cardiaco, pelo cdlculo daresisténciavas-
cular pulmonar; 5) discriminar adisfuncdo diastdlicadevida
arestri¢éo pericardicaeacausadapor doengainfiltrativaou
inflamat6riamiocardi caou endomiocardica; 6) determinar a
eventual naturezatromboembdlicadahipertensao arterial
pulmonar, mediante angiografia pulmonar; 7) contribuir
paraadeci sdo cirdrgicade al guns paci entes com cardiopa-
tiascongénitascomplicadas; 8) auxiliar nadeci sdo terapéu-
ticaaser adotadaem pacientescom | C associadaadistarbi-
osgravesdo ritmo cardiaco; 9) afastar ou confirmar apre-
sencadedoencaarterial coronarianaobstrutivaem pacien-
tescom doencade Chagas, | C e precordialgia, nosquaiso
ECG, aergometria, acintilografiaeaandisedafuncdoven-
tricular ndo permitemodiagndsticodiferencial.

j) Avaliacdo hemodinamica a beira do leito - Este
método consiste nainsercdo decateter intra-arterial, especi-
ficamentedo cateter de Swan-Ganz, emartériapulmonar. E
indicado nas seguintes condic¢8es: congestdo pulmonar
grave, em que persiste davida sobre a natureza cardiogé-
nicado disturbio hemodinamico; chogque cardiogénico de
qualquer etiol ogiaparaorientagdo terapéutica; infarto ven-
tricular direito, sem congestdo pulmonar, quando ahipoten-
sdo arterial sistémicando respondeprontamenteaadminis-
tracdo defluidos; |AM no qual hasuspeitade complicacdo
mecanica(quadroV1). Nal Cestégio D, quando hadificul da
dedemanejo defluidoseagentesfarmacol 6gicos, pode-se,

Quadro V - Recomendagéo para o emprego do estudo hemodinamico

Classe I/ grau B - Pacientes com suspeita de doenca arterial coronariana,
com disfunggo ventricular importante, no momento da
avaliaggo clinica e progndstica, ou por ocasido da defi
nicdo do tratamento clinico ou cirdrgico.

Classe I/ grau B - Pacientes que serdo submetidos a tratamento cirdrgico
da insuficiéncia cardiaca

Classe llalgrau C- Pacientes sem defini¢&o etiolgica da cardiomiopatia

Classe Ill/grau D- Pacientes com insuficiéncia cardiaca em fase terminal,
ndo candidatos a cirurgia de revascularizaggo miocérdica
ou cirurgia vavar.
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Quadro VI - Recomendagcéo para o uso de Swan-Ganz

Manuseio de pacientes em choque cardiogénico. Classe I/ grau B
Decisdo clinica para assisténcia circulatéria mecanica. Classe I/ grau C
Avaliagdo da hipertensdo pulmonar, com vistas Classe I/ grau C
aindicag&o de transplante cardiaco.
Pés-operatério de transplante cardiaco.
Terapéutica gustada na IC avangada.
Avaliagdo de componente misto (cardiogénico
e séptico) em pacientes portadores de
cardiomiopatia, internados em UTI.

Classe Il grau C

Classe I1b/ grau C

atravésde um protocol o padréo, otimizar aterapéuticafar-
macol 6gica, principal mente vasodilatadores (terapéutica
gjustadanal C).

k) Biopsia endomiocérdica - A bidpsiapode ser (il
em casos sel ecionadosde | C de causadesconhecida, parti-
cularmenteem presencade cardiomiopatiasrestritivas(qua
droV11). Eempregadaparao diagndstico econtroledarejei-
¢ao0 em pacientes transplantados. Quando positiva, éde
valor no diagndstico do comprometimento miocardico na
amiloidose, hemocromatose e sarcoidose. Recentemente, a
incorporagdo detécnicasdeimuno-histoquimicaedapes-
quisaviral tem ampliado acompreensdo daetiopatogeniae
aumentado aacuréciaparao diagndstico de miocardite.

V. Avaliacdodo Prognostico/ Critériosde
gravidade

Umavez instalada, adisfuncado ventricular sistélica
usual menteprogride, muitasvezesde maneiraimprevisivel.
A mortalidade nos pacientescom | C ocorredeformastbita,
por progressivafalénciade bombae por outrasformas, in-
cluindo 1AM eacidentevascular encefélico. Emestudore-
centede Framingham, foi encontradamortalidade de 37%
parahomense38% paramul heres, apdsdoisanosdo diag-
nostico de | C. Ap0s seisanos, 82% doshomense 67% das
mul hereshaviamfalecido. Essamortalidadefoi quatroacito
vezesmaior queadapopulacdo gerd damesmaidade. Ospre-
ditoresde mau progndstico estdo expostosno quadro V1.

V. Tratamento ndo Far macol 6gico
Otratamento dal C envolvemedidasndo-farmacol 6gi-

cas, farmacol 6gicasecirdrgicas, dependendo do estégioda
sindrome (quadro| X).

Quadro VIl — Recomendacdes para o emprego da bidpsiana IC

Classe I/ grau C - Diagnostico de doengas infiltrativas miocardicas.

Classe I/ grau C - Avaliagdo de rejeicdo aguda pos-transplante.

Classe I/ grau C - Diagnéstico diferencia entre rejei¢éo aguda e reati-
vag&o da doenca de Chagas apés transplante cardiaco.

Classe |la/grau B - Diagnostico de miocardite aguda em pacientes com
répida progressdo da miocardiopatia.

Classe IIb/grau C - Diagndstico diferencial das cardiomiopatias de
etiologia restritiva e pericardite constrictiva.
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Quadro VIII - Preditores de mau prognéstico na insuficiéncia
cardiaca

Idade >65 anos

Maior intensidade dos sintomas (classe 111/ IV — NYHA)
Cardiomegalia acentuada (indice cardiotorécico >0,55)
Fracdo de gecéo <30%

Dilatagéo progressiva do ventriculo esquerdo
Diabetes mellitus

Doenga pulmonar associada

Anemia (hemoglobina < 11g%)

Cregtinina > 2,5mg%

Fibrilaggo atrial

Arritmias complexas (TV sustentada e ndo-sustentada)
Diminuig&o acentuada da toleréncia ao exercicio
Sddio plasmético <130mEg/L

Falta de aderéncia a0 tratamento

Niveis elevados de BNP

Niveis elevados de interleucina-6 (116) e de TNF-afa
Débito cardiaco reduzido

Elevacdo de pressdes pulmonares

Gradiente transpulmonar

Caguexia

Ativag&o neuro-hormonal (noradrenalina)
Capacidade de exercicio reduzida

Mdiltiplas internacbes hospitalares

V. 1. I dentificacdodaetiologiaearemocdodacausa
subjacente

A identificacdo daetiol ogiaearemocao dacausasub-
jacente, quando possivel, € amaisimportante e desgj avel
medidano tratamento dal C. Incluem-seaqui acorregdo ci-
rurgicadas malformagdes congénitas e dasvalvopatias, o
tratamento clinico ou cirdrgico dainsuficiénciacoronariana,
dahipertensdo arterial edaendocarditeinfecciosa. Quando
aisquemiamiocardicaéfator importante naprecipitacéo da

Quadro IX - Principios do tratamento da ICC

Manuseio ndo farmacol 6gico
- ldentificag@o da etiologia e remogdo das causas subjacentes
- Eliminaggo ou corregéo de fatores agravantes
* Medidas néo farmacol6gicas e aconselhamentos sobre a doenca
(autocuidado)
« Exercicio fisico
» Vacinagdo para virus da gripe

Medidas farmacol 6gicas
« Inibidores da enzima conversora
« Diuréticos
 Betablogueadores
» Antagonistas dos receptores de adosterona
« Antagonistas dos receptores de angiotensina |1
« Digitélicos
« Agentes vasodilatadores
« Inodilatadores
« Anticoagulantes
« Antiarritmicos

Cirurgia e marcapasso
 Revascularizag8o miocérdica
* Marcapasso
« Desfibriladores implantaveis
« Cirurgia de corregdo da insuficiéncia mitral
« Ventriculectomia
« Cardiomioplastia
 Transplante cardiaco
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disfuncdo ventricul ar esquerda, aterapéuticamedicamento-
saanti-isguémica, aangioplastiatrand uminal coronarianae
acirurgiaderevascul arizacao miocardicapodem ser degran-
de beneficio, especialmente se adisfungdo ventricular for
devidaaisquemiamiocardicatransitoria. A cardiopatiain-
duzida por agentes téxicos, como acool, cocaing, crack e
certos quimioterapi cos (antraciclinas), pode ser reversivel
ap0s a supressao destes agentes. De outra parte, o diag-
nosti co etiol 6gico correto éimportanteparao plangjamento
terapéutico.

V.2 Eliminacioou cor recdodefator esagr avantes

Determinadas condicOes cardiacas e extracardiacas
associadaspodem precipitar ou agravar al C (quadro X).

V.3MaodificagBesnoestilodevida

M edidas terapéuti cas ndo-farmacol 6gicas tém sido
usadas natentativade minimizar ossintomasemelhorar a
qualidade devidadospacientescom | C, sobretudo nagra-
veemoderada. Usadasem conjunto, asmedidasfarmacol 6-
gicasendo farmacol dgicastornam o tratamento maiseficaz.

Classeegrauderecomendacéo|lal B paratodasasme-
didasnéo farmacol égi cas, excetuando-seo exerciciofisico.

a) Dieta - Todos os pacientes com |C necessitam de
aconsd hamento di etéti co em rel acdo amanutencao do peso
ideal, com correcéo daobesidade, dacaguexia, edahiperli-
pidemia. Nos casos de anorexiaintensapor congestdo do
trato gastrointestinal, refeicdes pequenas e freglientes, ao
invés de duas ou trés grandes refeicdes, podem agjudar os
pacientesaingerir o equivalenteasuas necessidadescal 6-
ricas, evitando adesnutri¢do, sem sobrecargaprandial. Se
os pacientes apresentarem dificuldade de mastigacéo pela
dispnéia, deve-seoferecer, preferencia mente, alimentosli-
quidos e pastosos. Noscasosgravescomintensaanorexia,
podeser necessariaautilizacdo denutricdo enteral, umavez
gue estudos tém demonstrado seus ef eitos benéficos sobre

Quadro X - Condigdes cardiacas e extracar diacas que precipitam ou
agravam a insuficiéncia cardiaca

1) Atividade reumética

2) Endocardite infecciosa

3) Tromboembolismo pulmonar

4) Arritmias cardiacas e efeitos pré-arritmicos de outros medicamentos
(taquiarritmias, bradiarritmias, extra-sistolia ventricular fregliente,
bloqueio atrioventricular avancado)

5) Anemia

6) InfecgOes

7) Tireotoxicose

8) Gestacao

9) Estresse fisico e emocional

10) Administrag@o excessiva de sa e liquidos

11) Medicamentos com atividade inotrépica negativa (antiarritmicos, anta
gonistas dos canais de célcio, antidepressivos triciclicos, litio)

12) Medicamentos vasoconstritores e com efeito retentor de sodio e &gua
(antiinflamatérios)

13) Medicamentos que deprimem a funcdo cardiaca (écool, cocaing)

14) Néo adesdo ao tratamento
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afuncéo miocardica. Obstipacdointestinal eo conseqliente
esforco paraevacuar devem ser evitados, umadi etalaxante
€/ou o uso delaxativosnaturai spobresem sodio devem ser
recomendados.

Ingestao de sal - Em nosso pais, aingestao didriade
cloreto de sodio (sal) situa-se em torno de 8 a12g/dia
(IBGE), ultrapassando em maisde cinco vezesasnecessida
dediérias. A literaturadisponivel até o momento ndo esta-
belece searestricaolevedecloreto desddio (4g/dia) éade-
quadaparaamaioriados pacientescom | C ou searestricdo
moderada (2g/dia) é necesséria. A restricéo depende do
graudalC. Umadietacom 3a4gdecloretodesodioéoavo
maisrazoavel eredlistaparaaguelescomdoencaleveemo-
derada. Essenivel deingestéo podeser atingido facilmente,
apenasndo adicionando sal aosalimentosapGs o cozimento
e evitando-se comidas salgadas. Umadietacom 2g/diade
cloreto de sodio éinsipida paraamaioriados pacientese
deveser restritaaos casosmaisgraves. Por outrolado, o uso
dedietas com restri¢éo acentuadade cloreto de sodio deve
garantir o aporte, por outras fontes alimentares, de mine-
rais, como potassio, calcio eiodo, sobretudo nos pacientes
emuso de grandesdosesdediuréticos. A dietacom exces-
so de cloreto de sddio pode ser responsavel por episodios
de descompensacao cardiaca, assim como por diminuicdo
daeficaciadosdiuréticos. O quadro X| apresentaasprinci-
paisfontes de sodio.

Ingestdodeliquidos- A ingestdo deliquidosélibera-
dade acordo com as necessidades do paciente (livre de-
manda), devendo, no entanto, ser evitado o excessoou aes-
cassez. Porém, em casos de | C grave, aconcentracao de
horménio antidiurético circulante pode estar aumentadaea
capacidade de dliminacdo de aguaprejudicada, acarretando
hiponatremiadilucional. Nessescasos, aconselha-seares-
tricdo hidricaparaqueaconcentracdo de sadio plasmético
ndo caiaamenosde 130 mEg/L.

Ingestéodeal cool - O dcool deprimeacontratilidade
miocardicaepodeprecipitar arritmias. Portanto, pacientes
com | C devem ser orientados no sentido de minimizar a
ingestao de bebidas acodlicas.

b) Atividadefisica- Atualmente, o repouso delonga
duracdo no leito, como recomendado ha décadas, ndo é

Quadro XI — Principais fontes de sodio

Sal de adicéo: sdeiro.

Alimentos industridizados e conservas: caldo de carne concentrado, baca-
lhau, charque, carne seca e defumados, sopa em pacote.

Condimentos em gerd: ketchup, mostarda, shoyo.

Picles, azeitona, aspargo, pamito.

Panificados: fermento contém bicarbonato de sodio.

Amendoim, gréo de bico, sementes de ab6bora, salgados e outros.

Aditivos (glutamato monossddico).

Medicamentos: antiécidos.
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mai snecessari o paraamaioriados paci entes, sendo apenas
indicado paraaquel escom | C agudaou com | C crénicades-
compensada. Por outrolado, o aumento daatividadefisicaé
critico notratamento adjuvante de pacientescom | C, depen-
dendo, natural mente, aintensidade dessareducdo dagravi-
dade dadoenca. Portanto, a prescricéo de exerciciosdeve
serindividualizada, deacordo comograudal Ceaidadedo
paciente, emnivel quendo produzasintomas e sob supervi-
sdo médica, particularmentenasclassesll| el V.

V &riosestudostém demonstrado o beneficio easegu-
rancados programasde condicionamentofisico orientados
parapacientescom | C. Um programadomiciliar decaminha
daspode ser amelhor opcéo paragjudé-losaevitar ascon-
seqliéncias negativas, tanto fisiol 6gi cas quanto psicol 6gi-
cas, dainatividade. Ospaci entesdevem aumentar asdistan-
ciasgradativamente, enquanto seussintomas sdo monitori-
zados pelo médico, devendo-se gjustar 0 programade exer-
ciciosasuacapacidadefunciond. (Classel/ grau B)

¢) Atividade sexual - A desinformacéo do paciente
pode contribuir parao aparecimento detemoresemrelacéo
aatividade sexual. Do ponto de vista prético, o ato sexual
corresponde aum dispéndio deenergiadecincoMETS, o
gue equivale asubir escadacom 18 degraus. No entanto,
algumasrecomendactesdevem ser feitas. Valeressaltar que
amanutencdo daatividade sexual pode contribuir paraau-
mentar aauto-estimaemelhorar aqualidadedevida. Ospa
cientescom | C devem ser informados, quando emuso deni-
tratos, quendo podem utilizar o sildenafil até 24 horasapds
asuspensado do nitrato. Pacientes com | C compensadaem
classel ell podem fazer uso do sildenafil com seguranca.

d) Atividadeslaborativas- Outro aspecto frequiente-
mentenegligenciado diz respeito asatividades|aborativas.
Naorientacdo, devem ser |evados em consideracéo néo so
0s aspectos rel acionados ao grau funcional dalC, como
também ao tipo de trabalho e ao grau de estresse fisico e
mental envolvidos naexecucao dotrabal ho. Pacientesque
exercam atividades que exigem grandes esforcos devem,
semprequepossivel, ser remanejados paraatividadesmais
amenas, devendo o af astamento definitivo dasfuncdes|a
borativas ser restrito aos casosde | C grave. Pacientescom
| Cavangadadevem evitar dirigir em estradasou por longo
tempo. Emrelacdo asviagensaéreas, pacientescom | C des-
compensada devem evitar viagens, mas, se necessarias,
devemusar oxigénio (1a4L/min) durantetodo ovéo, consi-
derando que apressao de oxigénio éreduzidanacabinade
vboscomerciais.

V.4 Aspectospsicossociais

Comoreferidoanteriormente, odiagnéstico del C pro-
voca, hamaioriadasvezes, profundas mudangasno estilo
devidado paciente. Oshéhitosalimentareseasatividades
diariasrequerem modificacdes que podem ser conflitantes
com osseusdesgjos, tradigdes e cultura. Dai anecessidade
deumaorientaco adequada, nagqua seincluam aspectose-
ducativossobreadoenca. A orientagdo deve comegar logo
apos o diagndstico e ser reforcada em todas as consultas.



Arq Bras Cardiol
volume 79, (suplemento V), 2002

Umadas chaves paraatingir aobservanciaao trata-
mento é arel agdo médi co-paciente-familiaempatica, uma
vez que aaderénciaaumentaquando o pacientee suafami-
liaparticipam ativamentedo plano detratamento. A motiva:
¢do do pacienteéfundamental naimplementacédo e adeséo
dasmudancasdeseu estilo devida. Estaétarefaquetrans-
cendeacompeténciamédicaisolada, devendo, sempreque
possivel, ser executadapor equi pesde salide multidiscipli-
nares. Esteatendi mento term como obj etivo mai or aautono-
miae o bem-estar do individuo com I C, com conseqiiente
melhorade suaqualidadedevida.

V.5Vacinagdo

Recomenda-se o tratamento profilatico com vacina
contraagripe(anual) epneumonia(acadatrésanos) nospa
cientescom |C avangada.

V1. Tratamento far macol 6gico

O tratamento com medi camentos tem apresentado
evidéncias consi stentes de reducdo damorbimortalidade,
proveni entes de ensai 0s prospectivos, dupl o-cegos, randd-
micos, envolvendo grande nimero de paci entes, propician-
doumamploarsenal terapéuticonal C. O tratamento medi-
camentoso é permanente, podendo as doses das medica-
¢Oes serem modificadas conformeo quadro clinico.

V1.1Inibidoresdaenzimadeconver sdodaangiotensina

OsinibidoresdaECA constituem o grupo defarmacos
demaior importanciacomprovadaem favorecer aevolugdo
depacientescom | C, tanto emrelagdo amorbidade, comoa
mortalidade. Estaafirmagao basei a-seem numerososensai-
os randomizados, placebo-controlados ou comparativos,
gue atestaram os beneficiosdosinibidoresdaECA nosdi-
ferentes estégios evolutivos da | C, desde os mais graves,
aosmoderados, e mesmo nadisfuncdo ventricular sistélica
assintomética.

Os mecanismos de a¢do dosinibidores daECA séo
complexos e fundamentam-se nainibi ¢do daenzimacon-
versoradaangiotensing, que éumacarboxipeptidase capaz
defragmentar vérias cadeias peptidicas, como adaangio-
tensina, das cininas e do neuropeptideo Y. As acdes que
mai simediatamente seassociam aseusefeitoscardiovascu-
laresest@o representadas nafiguraabaixo e sdo resultantes
dadiminuicédo daformacéo deangiotensinal | edoaciimulo
debradicinina(fig. 2).

Resumidamente, osinibidoresdaECA exercem: a) acdo
hemodinémica, reduzindo apré-cargaeapds-carga. Por ini-
birem a agdo exagerada da angiotensina ll naarteriola
eferente glomerular renal, preservando apressdo intraglo-
merular, podem, nafaseinicia detratamentodelC conges-
tivagrave, reduzir temporariamenteafuncdorenal . Em pa-
cientes hipertensos ou diabéticos, o efeito moderador da
pressdointraglomerul ar € benéfico alongo prazo, prevenin-
do aagressdo esclerosante que a pressdo glomerular au-
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Fig. 2 - Mecanismo de agéo fundamental dosinibidoresdaECA. PG- prostaglanding;
NO- 6xido nitrico; ECA- enzima de converséo daangiotensina.

mentadacausa; b) acdo neuro-hormonal, reduzindo aacéo
devaériosagentes e acentuando ade outros, o que concorre
paraosefeitoshemodinadmicose, deformadestacada, para
amenor remodel agem miocardicaevascular, menor trombo-
genicidadeemenossede (quadro XI1).

Uso clinico - Estudos randomizados, controlados e
duplo-cegostém consi stentemente demonstrado osef eitos
benéficosdosinibidoresdaECA nal Csistdlicadetodosos
graus, quando adicionados ao tratamento convencional
comdigital ediuréticos. Seusefeitosultrapassam aproprie-
dade hemodinamicadosvasodilatadoresjaque, em compa-
racdo com outros esguemas de vasodilatadores mais po-
tentes, mostraram-se superiores em aumentar asobrevida
dos pacientes. Tais observacdes tém sido registradas em
portadoresdediferentesformasdemiocardiopatia, inclusive
aisguémica.

Emrelacdoal Csistolicadeorigemisquémica, dgumas
evidénciasrecentesdevem ser salientadas. Emtodososti-
posdeinfarto miocérdicotransmura (presencadeondaQ),
independente de sualocalizag&o e extensdo presumidaini-
cialmente, osinibidores da ECA reduzem amortalidade,
guando usados precocemente. Atenuam a remodel acdo
ventricular, emlongo prazo, nosinfartosde extensdo mode-

Quadro XII - Agao dos inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina na insuficiéncia cardiaca

1) Ac8o hemodindmica
Reducdo da pré-carga
Reducéo da poés-carga

2) Acéo neuro-hormonal
Redugdo da angiotensina Il
Aumento da bradicinina
Reduggo da atividade simpética
Redug&o da vasopressina
Redug&o da aldosterona
Reducgdo da endotelina
Redugso do PAI-1

3) Acdo tréfica
Reducéo da remodelagem ventricular e vascular

4) Controle da sede

5) Efeito antitrombotico
Reducdo de eventos cardiovasculares (AVE e IAM)
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radaou grave. Nesses casos, tem sido demonstrada, ainda,
reducéo do aparecimento de manifestacdes i squémicas,
como recorrénciade angina, sindromeisquémicaagudae
reinfarto. Classel/ grau A, emtodosospacientescom ICou
disfuncao ventricul ar assintomética.

A listadeinibidoresdaECA disponiveisparausoclini-
coemnosso meio érelativamente extensaeinclui captopril,
enaapril, lisinopril, ramipril , fosinopril , trandol april, benaze-
pril, perindropril, quinapril. Essesmedi camentostém agfes
fundamental mente semel hantes; eventuaisdiferencasem
suas propriedades farmacocinéticas e farmacodinamicas
nao chegam adistingui-losdo ponto devistadaeficaciacli-
nica. Naquadro X111 estdo assinaladasasdosesiniciaiseas
doses alvo desses farmacos.

Evidénciasrecentessugerem aconveniénciadatenta
tivade atingir-se a dose empregada nos grandes ensaios
terapéuti cos, desde quetol eradapel os pacientes. A melho-
radossintomas eareducdo damorbidade (reinternactes),
porém n&o necessariamente damortalidade, ébeneficiada
por essaatitude. O estudo HOPE demonstrou queoramipril,
em populagbes de alto risco (portadores de vascul opatia
periférica, doengascerebrovascul ares, diabéticoscommais
deumfator derisco e coronariopatas € capaz de prevenir o
surgimentodel C (Classel/grauA).

Reac0es adversas - O efeito adverso mais significa
tivodosinibidoresdaECA notratamentodal C éahipoten-
sdo arterial sintomética, que pode manifestar-secomofend-
meno daprimeiradose, em decorrénciadasupressdo do su-
porte hemodinamico daangiotensinall edotono simpdtico.
Essamanifestagdo ndo € comum e pode ser evitadacom o
uso dedoseinicial baixa, aumentadagradativamente, con-
formeatoleréncia. Apresentamriscomaisalto paraofené-
meno de 12dose 0sidosos, ospacientescom | C grave, pres-
sdoarteria sstdlica(PAS) baixa(<90mmHg) enivel plasma
tico de sddio <135 mEg/L. Nesses casos, osinibidoresda
ECA devem ser usados com cautel aadicional, suspenden-
do os diuréticos dois dias antes de suaintrodugdo. Outro
efeito adverso é tosse secy, irritativa, relativamente fre-
guente, equeimpede 0 uso continuado do medicamentoem
cercade 10% a20% doscasos. Parecedever-seap acimulo
debradicininaeéum efeito classe-especifico dosinibidores
daECA, queindependedadose utilizadaedo tempo de uso.
O inibidor daECA, nessasituacdo, pode ser substituido
pel o antagonista dos receptores AT 1. Hiperpotassemia
pode desenvolver durante o tratamento, especialmenteem

Quadro XIII - Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Medicamentos Dose inicial Dose avo
Captopril 6,25mg/2xdia 50mg/3xdia
Enal april 2,5mg/2xdia 10mg/2xdia
Ramipril 1,25mg/2xdia 5mg/2xdia
Lisinopril 2,5mg/dia 10mg/dia
Trandolapril Img/dia 2mg/dia
Benazepril 2,5mg/dia 10mg/dia
Fosinopril 5mg/dia 20mg/dia
Perindopril 2mg/dia 8mg/dia
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pacientesque apresentem algum grau deinsuficiénciarena,
idosos e diabéticos. Por isso, 0 emprego concomitante de
suplementacado de potassio, betabl oqueadores e antago-
nistas AT1, ou dediuréticos poupadoresdo ion, exige cau-
telaapropriadae monitorizacdo periodicaded etrdlitos.
Nainsuficiénciarenal, € comum observar-seinicial-
mente aumento discreto da creatinina, que tende avoltar
aosniveishbasaiscom acontinuidade do tratamento. Nessa
condi¢ao, osnivel sdecreati ninadevem ser monitorizados;
aumentos crescentesou quedadapressdo arteria (PA) indi-
camandotolerAnciaadrogaeimplicam suasupressao. I ni-
bidoresdaECA sdo contra-indicadosnagravidez.

VI.2Digitalicos

Osdigitdlicospermanecem como o agente mai scomu-
mente prescrito paraotratamento dal CC. A presentam pro-
priedades singulares que os distinguem das outras drogas
inotrépi caspositivas. Modulam aativacdo neuro-hormond,
reduzem aatividades mpéticaeestimulamaacéovagal, di-
minuindo a FC. Aumentam a sensibilidade dos reflexos
barorreceptores e cardiopulmonares. Esses mecanismos
levam adiminuicéo do consumo de oxigénio, o quetalvez
expliqueofato deosdigitalicosndo agravarem amortalida-
de, quando utilizados cronicamente, ao contrario do obser-
vado com outras drogasinotropicas.

A luz dos estudos mai srecentes, recomenda-se 0 em-
prego dos digitadlicos em todos os pacientes sintométicos
com | C predominantementesistdlica. Estesfarmacosdevem
ser utilizados nos pacientes com ritmo de FA efreqliéncia
ventricular el evada, mesmo assintomati cos. Seu emprego
em pacientes com disfungao ventricular sistélicaassinto-
mética, emritmo sinusal, écontroverso.

A dose média preconi zada da digoxinaem adultos &
0,25mg/dia, porém tal dose deve ser adequada a idade,
massa corpéreaefuncao renal do paciente, sendo possivel
varialaentre 0,125 e 0,50mg/dia. Habitualmente, usa-se
umadunicatomadadiéria. Entretanto, no caso deseutiliza-
rem dosesmaioresque0,25mg/diae/ou noscasosemquese
pretendaacdo terapéuticamai suniforme, com menor risco
deintoxicagao, recomenda-sefracionar adosetotal didria
em duastomadas, comintervalo de 12h. Destarte, logra-se
digitalizacdo maishomogénea, o quepodeser derelevancia
clinica. Recomenda-se que aadequagdo do esquemaposo-
|6gico, acadapaciente, sgjareavaliadaem 7 al5dias. Nos
pacientes com disfuncéo renal significativa, é necessario
diminuir adosededigoxinaou substitui-lapeladigitoxina.
Ospreparadosdigitélicosdevem ser utilizadoscom cautela
em paci entesqueapresentem arritmiaventricular complexa,
blogueiosatrioventriculares(BAV), bradiarritmias, idosos,
paci enteshipoxé&micasou cominfarto do miocardio.

VI.3Diuréicos
Emboran&o sedisponhadequal quer estudo controla

do quedemonstreo efeito favoravel dosdiuréticosnamor-
talidadedal C, seu uso paraamel horadossintomasconges-
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tivosestabem estabel ecido. A hipoperfusdotissular eare-
distribuicdo volémicadeterminadaspelal C, emnivel deco-
racdo, cérebro, rins e adrenais, levaaretencdo de sodio e
agua. Istoocorrepor acdodo SRAA, acrescidoamaior libe-
racdo de catecolaminas, vasopressina e prostaglandinas
vasoconstritoras (efeitos vasoconstritores), que ndo séo
contrabal ancados pel aacdo do peptideo natriurético atrial ,
prostaciclinaeprostaglandinaE2 (efeitosvasodil atadores).

Osdiuréticosaumentam anatriureseeadiurese, redu-
zemovolumeintravascular, ovolumeventricular, apré-car-
ga, acongestdo visceral eosconsequentessintomasdal C.
A reducdo do contetido de sbdio daparedearteriolar levaa
vasodilatag8o, quedadaresisténciavascular sistémicaeda
pos-carga. Osdiuréticos, especialmente osdeal ¢a, podem
também aumentar aproducéo renal de prostaglandinas, o
que contribui paraantagonizar aretencdo de sodio. Esses
farmacos podem ser empregados em todos osestagiossin-
tométicosdal C, porém demaneirajudiciosae sempreasso-
ciadosauminibidor daECA ou ARA-II.

Osdiuréticosutilizadosnotratamento dal C pertencem
atrésgrupos: a) tiazidicos, b) dea caec) poupadoresdepo-
tassio (quadro X1V). Pacientes com evidénciasde conges-
tdo visceral e edema periférico ou sintomas congestivos
pulmonares devem ser medicados com diuréticosde al¢a,
sendo as doses e via de administragéo reguladas pelares-
postaterapéutica. Em pacientescom I C grave, ndo s sene-
tam, com freguiéncia, doses el evadas, comotambémse
obtém mel hor respostaterapéuticapel aadicao de outro(s)
diurético(s), com mecanismo deagdo diferente.

a) Tiazidicos— Estesdiuréticosinibemotransportede
sadio e cloro noinicio do tubo contornado distal. Como
somente5a8% do sddiodofiltrado glomerular sSoexcreta-
dos nessa porcao do nefron, os tiazidicos sdo pouco efica
zes quando usados i soladamente na | C. Ademais, depen-
dem parasuaacdo defuncdorenal relativamentepreserva
da, jaque, comtaxasdefiltrado glomerular menoresque 30
mL/min, suaacdo élimitada. Em dosesequivalentes, ostia-
zidicosapresentameficaciasimilar.
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As complicagdes ligadas aos tiazidicos sdo de dois
tipos: &) idiosincréasi cas ou reagtes de hipersensibilidade
(raras): urticéria, rashcutaneo, plrpura, fotossensibilidade,
pancreatite; b) complicacGesmetabdlicas: hipopotassemia,
hipomagnesemia, hiperuricemia, hipercal cemia, hipercoles-
terolemia, hipertrigliceridemia. A hipopotassemiafavorece
o aparecimento dearritmias, adiminui¢do daPA ecompro-
mete o metabolismo decarboidratospor interferir nalibera-
¢cdodeinsulina

b) Diuréticosdealca - Inibemotransportedecloroe
sodio daporcdo luminal parao espagointracelular noramo
ascendente daa ¢cade Henle, tanto naparte cortical como
medular. Osprincipaisrepresentantesdestaclasse sdo afu-
rosemidaeabumetanida, quetém efeitossimilaresem doses
equiva entes. Essesdiuréticostéminicio deagdo maisrépi-
do eduracao deacdo maiscurtaqueostiazidicos. Por aumen-
tar acapacitanciavenosa, com aconsequientediminuicdo da
pré-carga, melhoram os sintomas congestivosnalC, in-
dependentedo efeito diurético, o que pode ser observado na
administracéointravenosa, em pacientecomedemaagudode
pulmé&o. Nal C grave, aabsorgaointestind estAcomprometida
edai amelhor respostaaadministracéointravenosa.

Osdiuréticos de a ca sao bem tolerados e as reacGes
adversas s0 de doistipos: hipersensibilidade e metaboli-
cas. DascomplicagBesmetabdlicas, destacam-seahipopo-
tassemia (menos comum que com ostiazidicos, pelacurta
acao), ahipomagnesemia, quetambém érara, eahiponatre-
mia. Ototoxicidade, geralmentereversivel, écomplicacdo
raraerelacionadacom o uso deatasdosesintravenosasou
emprego concomitante de outras drogas ototéxicas.

c) Diuréticos poupadoresde potassio - Como diuréti-
C0S, SA0 pouco potentes e geralmente utilizados em associ -
acao com outros agentes, quando se objetivaaretencdo de
potassi 0. Seu mecanismo deagéo envolveainibicdo do po-
tencial transepitelial (normal mente negativo) ao nivel da
porcéo cortical dotubo coletor. Otriantereno eaamilorida
inibem diretamenteasecrecdo de potéssio, enquanto aespi-
ronol actonaantagonizaaal dosterona. Essesdiuréticostém
iniciodeagdolento.

Quadro X1V - Classificagdo e caracteristicas dos principais diuréticos
Diurético/via Dose didria (mg) Inicio da ag&o (horas) Pico da acdo (horas) Durag&o da ag&o (horas)
Tiazidicos
Hidroclorotiazida(VO) 25-100 2 4-6 6-12
Clorotiazida (VO) 250-2000 1-2 4 6-12 h
Clortalidona (VO) 12,5-50 2 2-6 24-72
Indapamida (VO) 2,550 1-2 2 36
Diuréticos de al¢a
Furosemida (1V) 20-160 5min 30 min 2-4
(VO) 20-160 30 min 1 6-8
Bumetamida (V) 0,5-2,0 5min 30-60min 2
(VO) 0,5-2,0 0,5-1 1-2 4-6
Poupadores de potéassio
Espironolactona (VO) 25-200 24-48 48-72 48-72
Amilorida (VO)* 5-20 8-16 16-24 24
Triantereno (VO)* 100-300 8-16 16-24 24
VO- via ord; V- via intravenosa. * Somente disponiveis em associagd com outros diuréticos.
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Devido ao mecanismo deacdo, o principal paraefeito
dessaclasse de diuréticos éahiperpotassemia, queocorre,
especia mente, em pacientesdiabéticosou cominsuficién-
ciarenal. Ginecomastiaéefeito colateral ndoinfreqliente,
guesemanifestacom aespironolactona. Raramente, podem
ocorrer reactes de hipersensibilidade e acidose metabdlica.
Como amaioriados pacientes com IC usaum inibidor da
ECA, as doses desses diuréticos devem ser menores (em
meédia 25mg/dia para a espironolactona) e com controle
apropriado do potassio edacreatininaséricos. A perdare-
nal depotéassio, induzidapel osdiuréticos, pode ser exacer-
badapel o hiperaldosteronismo secundario, presentenal C,
edesencadear alcalose metabdlica

VI.4Antagonistasdaaldosterona

Neste grupo de medicamentos temos a espironol ac-
tona(com maior tempo de uso e com estudos que compro-
vam suaeficécia) eo eplerenone (medicacdo em desenvolvi-
mento, aindando disponivel comercialmenteno pais), que
bloqueiam os receptores de aldosterona, mesmo em doses
supostamente nao diuréticas.

A adosterona estimulaa producéo de fibroblastos e
aumentaoteor dafibrosemiocéardica, perivascular eperimio-
citica, provocando rigidez muscular edisfuncdo. Assim, seu
bloqueio reduz asintese e o depdsito do colageno, melho-
rando afungdo miocérdica. Alémdisso, aadosteronapro-
vocadano vascular por diminuic¢éo dacomplacénciaarte-
rial, modulao equilibrio dafibrindlise por aumentar o PAI-1
(inibidor do ativador do plasminogénio), predispondo a
eventosisguémicos. Pode ocasionar disfuncéo debarorre-
ceptores, ativacdo simpatica, agravar adisfuncéo miocar-
dicae, por consequiéncia, fazer progredir alC. Acarretare-
tencéo deNa' eagua, eprovocaperdadeK *eMg**, aumen-
tando aliberacéo de neuro-horménio adrenérgicoeorisco
paraarritmiascardiacase mortesibita.

Osfundamentosquejustificam o uso deantagonistas
daadosteronanal C sdo: 1) obtencéo de melhor bloqueio
do hiperal dosteronismo secundario e reducéo daretencéo
desbdio; 2) diminuicéo do risco de hipopotassemia; 3) re-
duc&o dorisco dehipomagnesemia; 4) estabilizacdo oure-
ducao dafibrose miocardica.

Emprega-sede25a50mg/dia, por viaord, podendo ser
aumentadasuadosagem até 100mg/dia: o efeito antifibroso
é alcancado com doses baixas (25mg/dia). Temindicacéo
parapacientessintomaticos, classesfuncionaislli elV, as-
sociado ao tratamento padrao com diurético, digital, inibi-
dor da enzima conversora e betabloqueador — (Classe I/
grau B). N&o existe estudo, até o momento, que revele ser
eficaz em paci entesassintométicos.

A demonstraggo desuaeficaciaemreduzir amortalida:
defoi fornecidapel o estudo RALES - Randomized Aldac-
tone Evaluation Study - descontinuado antesdo final pre-
visto, devido areducéo estatisticamente significante da
mortalidade (26%) nos paci entestratados com espironol ac-
tona, em comparagado com placebo.

14

Arq Bras Cardiol
volume 79, (suplemento V), 2002

V1.5Bloqueador esbetaadr enérgicos

A ativagdo simpéticae osnivei splasméticosel evados
denoradrenalinadesempenham papel primario naprogres-
sdo da disfuncéo ventricular esquerda e no prognostico
desfavoravel dalC, pelos efeitos téxicos diretos danora-
drenalinano miocérdio, taquicardia, aumento do consumo
deoxigénioedo potencial dearritmiasventriculares, além
daativacdo dossi stemasrenina-angiotensinaearginina-va
sopressina. Em consequiéncia, o bloqueio betaadrenérgico
passou aser considerado no tratamento dal C.

Numerosos ensaios clinicos controlados, realizados
com diversosbetabl oqueadores, principalmentecarvedilol,
metoprolol ebisoprolol, em pacientescom | C crénica, de-
monstraram que esses farmacos melhoram os sintomas, a
funcdo ventricular esquerda, aumentam aFE eacapacidade
funcional. A mai oriadessesestudosmostrou mel horaclini-
caalongo prazo naevolucao dal C, com reducao dosepiso-
diosde agravamento dasindrome e danecessidade dehhos-
pitalizagdo nos grupostratados com betabl oqueadoresem
comparagdo com placebo. Recentemente, 0 estudo CAPRI-
CORN randomizou pacientescominfarto agudo do miocar-
dio e FE < 40% paracarvedilol ou placebo, mostrandouma
reducdo de 23% de risco de 6bito com o betabloqueador,
num seguimento médiode 1,3 anos.

Emboraareducéo namortalidadetenhasido demons-
tradanalC cronica, um efeito declasseaindando estaesta-
bel ecido, conformefoi verificado emumgrandeestudo rea-
lizado com o bucindolol (BEST), ndo tendo sido observado
nenhum beneficio. O estudo COMET, comparando carvedi-
lol emetoprolol, estdavaliando oimpacto namorbimortali-
dade, pois ambos tém demonstrado beneficios, apesar de
existirem diferencasem suascaracteristicasfarmacol égicas.

Atérecentemente, haviaumaindicagdo parautilizar
betabloqueadores em pacientes em classesfuncionaisil e
I11. Noentanto, apartir dosresultadosdo estudo COPERNI -
CUS, queavaiouousodecarvedilol em | C classefuncional
Il elV daNYHA, ficou demonstrado o efeito benéfico
também nasformasmaisgravesdelC, ampliandoaindica
8o destefarmaco. E importante salientar que, nessapopu-
lacdo, dever-se-ater mais cuidado na prescricdo, poisum
percentual maior de pacientespoderacursar commaishipo-
tensdo arterial sintomaticaou acentuacdodalC.

Com relag8o aos efeitos em negros, mulheres eido-
S0s, querepresentam umagrande parcel adapopul agdo com
I C, ndo existem trabal hos especificosquedefinam diferen-
¢as. No presentemomento, apenaso carvedilol, metoprolol
ebisoprolol estdo recomendados no tratamento desses pa-
cientes(quadro XV).

Quadro XV - Posologia recomendada dos betabloqueadores
Farmaco Dose inicial Dose avo
Bisoprolol 1,25mg - 1x/d 10mg/d
Metoprolol (succinato) 12,5/25mg - 1x/d 200mg/d
Carvedilol 3,125mg - 2x/d 12,5-50mg/d
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Antesde ser iniciado o betabloqueador, aterapéutica
basicacomdigital, diuréticoseinibidor daECA deveser oti-
mizadaemantida, emboraem a gunscasos, possaser neces-
sario 0 gjustedasdoses, principal mentedodiurético. O pa-
ciente deve ter umacondicéo clinicade estabilidade, sem
sinaisderetencdo hidricae/ou necessidade deinotrépicos
venosos. A terapéuticacom betabloqueadoresnalC deve
ser iniciadacom dosesmuito baixas. O tratamento deve ser
iniciado com as menores doses, sendo titulado progressi-
vamente conformearespostaclinicaeatolerancia, aumen-
tando a dose gradativamente, a cada duas semanas Os es-
guemas terapéuticos sdo apresentados no quadro XV.

Osbetabloqueadoresdevem ser utilizadoscom cuida
do em pacientes com PAS <100 mmHg €/ou bradicardiae
ndo devem ser utilizadosem pacientescomBAV de2°e 3
graus, asmabrénquica, doencapulmonar obstrutivacroéni-
cagraveedoencaarterial periféricasintomética. Osnivelsde
PA eFC devem ser cuidadosamente monitorizadosdurante
0 g uste posol 6gico. Em pacientescom | C edoencade Cha-
gas, aindando haevidénciadebeneficio com o uso debeta
bloqueadores.

O efeito secundario maistemido do betabloqueio é o
agravamentodalC no periodoinicial do tratamento, devido
asupressao abruptadaprotecdo homeostati caadrenérgica
conferidapel o sistemanervoso simpético.

Osbetabloqueadores, portanto, estdoindicadosnal C
classell, Il elV (Classel/ grau A) enospacientes portado-
resdecardiomiopatiaisquémicatambémemclassel (Classe
I/grauA).

V|.6Vasodilatador esdiretos

NalC crénica, aimpedanciaarteria, aresisténciaarte-
riolar sistémicae o tono venoso periférico estéio aumenta-
dos. A terapéuti cadestinadaadiminuir asobrecargado co-
racdo insuficiente objetivamel horar o desempenho cardia-
€0, Ndo por acdo diretano miocardio, mas pelareducdo da
pré-cargae/ou pés-carga, aumentando o DC, comigual ou
menor trabal ho. | ndependentementedeseusdiferentesmeca
nismosdeacao priméria, osagentesvasodilatadorestendem
amelhorar o desempenho cardiaco, sgjapor diminuicdo da
resisténciavascular periférica(pds-carga), sejapor reducdo
dapré-carga, ouambas.

Hidralazina- Provocavasodilatacéo por agdo direta
namusculaturalisaarteriolar. Empacientescom|C, reduza
resisténciavascular sistémicaeaumentao DC, comligeira
reducdo das pressfesatriais e discreto aumento daFC. Os
ef eitos mai s benéficos sdo observados em presencade car-
diomegaliaeresisténciavascular sistémicaelevada. Hidra-
lazinapode aumentar o fluxo sangiiineo renal emelhorar a
funcdorenal em pacientescom IC cronica. Esteefeito pare-
cesecundarioamelhorado DC.

O empregoisolado dahidral azinando tem maislugar
no manusei o crénico dal C. Entretanto, algunsestudosevi-
denciaram resultados benéficosem|ongo prazo, commelho-
ra da capacidade de exercicio e reducdo da area cardiaca
nasradiografiasdetdrax, especialmentequando ahidrala
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zinafoi empregadaem associagdo comnitratos. A doseha-
bitual €25mg, trésaquatro vezesao dia. Entre seusefeitos
colaterais, incluem-se cefaléavascular, rubor, nduseas e
vOmitos, evitados com o aumento gradativo das doses e,
freqlientemente, desaparecendo com acontinuagdo dotra-
tamento. Retencdo de fluidos e edemapodem ocorrer. Em
dosesd evadas (300 a400mg/dia) e, especial menteem aceti-
ladores lentos, pode desenvol ver-se umasindrome seme-
Ihante ao | Upus, que desaparece com asupressdo dadroga.

Nitratos- Emindividuosnormaiseem pacientescom
| C, porém sem el evacao das pressdes de enchimento, apro-
eminente acdo vasodilatadora pode provocar reducdo do
DC, hipotensdo postural e taquicardia. Em pacientesem
uso de diuréticos, com depl ecdo devolume, os nitratos po-
dem provocar hipotensdo importante. Entretanto, em pa-
cientescom I C, pressdes deenchimento e capilar pulmonar
elevadas, osnitratosreduzem aspressesatriaisealiviam
ossintomascongestivos. Ademai s, avasodil atacgo pulmo-
nar eosefeitosdilatadoresnasarteriolassistémicas, embo-
radiscretos, sdo suficientes paraprovocar ligeiro aumento
do DC, desde que as pressdes de enchimento ventricular
sejam mantidasem nivel adequado. Em pacientesque per-
manecem dispnéicos, adespeito do emprego deinibidores
daECA, osnitratosconstituemimportante opcdo terapéuti-
ca. Algunsensaioscontroladosdemonstraram queaadmi-
nistragdo cronicadenitratosapacientescom | C éeficazem
diviar ossintomaseaumentar acapacidade deexercicio. Por
viasublingual, estas drogas s&o eficazes no manuseio das
manifestagBes agudas de | C. Dois estudos multicéntricos
evidenciaram efeitosbenéficosdaassociacéo dahidralazina
com dinitrato deisossorbidanasobrevidade pacientescom
| Cleveemoderada, emtratamento convenciona comdigita e
diurético. Essaassoci agdo éumaopcao tergpéuticanaintole-
rénciaaosinibidoresdaECA e ARA-II (Classel/grauA).

A estratégia posol 6gicados nitratos na | C deve pre-
venir o aparecimento do fendmeno datol erncia, pelaadmi-
nistraco intermitente, ou seja, permitindo algumashoras
didriaslivresdaacdo dadroga. Assim, parao dinitrato de
isossorbida, recomenda-se 10mg as7-12-17-22 horas, parao
mononitrato deisossorbida, 20mg as8-17 horas; eosdis-
cosdenitroglicerinadevem ser retirados cercade 16h apos

aaplicacéo.
V1.7. Antagonistasdosr eceptor esdeangiotensinal

Osantagonistasdosreceptoresdeangiotensinall séo
vasodilatadores que provocam reducdo daresisténciaarte-
ria periférica, reducdo dapressdodiastdlicafinal doVE eau-
mentam o DC. M odulam aestimulagdo neuro-hormonal e
interferem naremodel ac&o ventricular, reduzindo adilatacéo
ventricular pés-infarto domiocardio.

Por serem medicamentos rel ativamente novos, ndo
sabemos ainda se os diferentes farmacos dessa classe tém
efeito semelhante. Como aacao ndo érépida, raramentepro-
vocam hipotensdo e, portanto, oscuidadoscom aprimeira
dose s8o menores que em rel agdo a outros medicamentos
(quadro X V). DiferemdosinibidoresdaECA por ndointer-
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Quadro XVI - Antagonistas dos receptores da angiotensina |1 com
doses definidas em ensaios clinicos para tratamento de IC

Medicamentos Dose inicial Dose-alvo
Losartan 12,5mg 50mg/dia
Valsartan 40mg 320mg/dia

ferirem com adegradacéo dabradicininaendo induzirem
tosse. Recentesevidénciasdemonstram que osARA 1 po-
dem ser considerados parapacientesquendotoleraminibi-
doresdaECA (Classel/grauA). Emcombinacdo comosini-
bidoresdaECA, 0sARA Il podemmelhorar sintomasere-
duzir hospitalizagBespor pioradalC, particularmente nos
pacientes que ndo tol eram os betabl oqueadores. Entretan-
to, ndo estadefinitivamente comprovado se 0sARA |1 so
t8o efetivos quanto osinibidores daECA parareducéo de
mortalidade O real papel dos antagonistas dos receptores
deangiotensinanotratamento dal C seramel hor estabel eci-
do ap6saconclusdo dealgunsgrandesensaiosclinicosem
andamento.

V1.8. Antagonistasdoscanaisdecélcio

Verapamil, diltiazem edihidropiridinicosdeprimeira
geracdo devem ser empregadoscom cautelaem presencade
disfuncg&o ventricular esquerdasistlicae contra-indicados
em presencade | C manifesta. Antagonistas dos canaisde
calcio de 32 geracdo podem ser considerados para o trata-
mento de pacientescom hipertensdo arterial ou anginaas-
sociada. Emrelagdo aseusefeitosem|ongo prazo namorta-
lidadedepacientescom | C crénica, em adi¢&o aotratamen-
to convencional, doisgrandes ensaios clinicosmostraram
efeitosneutros (fel odipina) ou evolugdo favoravel em paci-
entes com cardiomiopatiadilatada (amlodipina). Embora
esses agentes tenham se mostrado seguros e ndo tenham
causado aumento damortalidade, ndo hddados suficientes
pararecomenda-losnotratamento dal C devidaadisfuncéo
ventricular sistdlica(Classelll/grauA).

V1.9. Antiarritmicos

O grau dedisfuncao ventricular esquerdaéo determi-
nante prognostico maisimportantenal C. A monitorizagdo
el etrocardiogréficacontinuademonstrou que 90% dos pa-
cientescom | C apresentam algumtipo dearritmiaequeex-
tra-sistoliaventricular multifocal emesmotaquicardiaven-
tricular ndo sustentada sdo rel ativamentecomuns. Entreos
mecanismos predisponentesincluem-se apropriadisfun-
¢ao ventricular esquerda, aisquemiamiocardica, ahiperativi-
dade simpética, os niveis el evados de catecolaminas circu-
lantes, os efeitos arritmogénicos dos agentes inotropi cos,
disturbioséletraliticos, distensdo miocardi caehipotenso.

Deve-se, inicialmente, atenuar ou eliminar todos os
fatoresarritmogénicosidentificadosem cadacaso. Distar-
bioséletroliticos, especial mente hipopotassemiae hipomag-
nesemia, devem ser semprecorrigidos. Diuréticospoupado-

16

Arq Bras Cardiol
volume 79, (suplemento V), 2002

resdepotéssioeinibidoresdaECA tendemapreveni-los. A
posol ogia dos digitalicos deve ser estabel ecida criteriosa
mente, no sentido de manter a concentragdo sangiiinea
dentro doslimitesterapéuticos. Hiperatividade simpaticae
altos niveis de catecolaminas circulantes sdo atenuados
pelosinibidores da ECA e betabloqueadores. Como ais-
quemiaéimportantefator predisponenteaarritmiascomple-
xas, drogas antii squémicas, sobretudo nitratos, sdo Uteis.
Esteeoutrosvasodilatadores atuam favoravel mente redu-
zindo adistens&o miocérdicaexcessiva.

O papel dosagentesantiarritmicosnomanuseiodalC
ndo estaaindadefinido, porém, aelevadaincidénciadearrit-
mias complexas e de morte sibita nessa sindrome sugere
suaeventua utilidade. Algunsaspectosimportantesdevem
ser inicid mente considerados: a) o efeito pré-arritmico des-
sasdrogas, em cercade 10% ou maisdospacientes; b) are-
ducdo de sua eficaciaamedida que adisfuncéo ventricular
sistélicaseagrava; ¢) apossi bilidade dealteracdo dafarma-
cocinéticadosantiarritmicosnal C, sobretudo quando afun-
¢80 hepéticae/ou renal estd comprometida, como nainte-
ragao farmacocinéticaefarmacodindmicacom osdigitalicos.

Devido a suas agdes heterogéneas, as indicacdes e
consequiente uso dos antiarritmicos em pacientescom IC
tém sido modificadosapartir dosresultados de al gunsen-
saiosclinicos. Emrelacdo asarritmiasventricul ares, obser-
varam-se beneficios (GESICA), ou ndo (CHF-STAT), em
estudos envolvendo popul agbescom | C, quanto amortali-
dade cardiacaeglobal. Entretanto, maisrecentemente, dois
ensaiosclinicos(CAMIAT eEMIAT), comonimerosigni-
ficativo depacientes, demonstraram queaamiodaronaredu-
ziuamorte cardiacastibitaem pacientescomarritmiasven-
tricularescomplexaseFE diminuida. Entretanto, comoem
outrosensai s, ndo houve modificacdo damortalidade car-
diacaglobal. Adicionalmente, 0 EMIAT concluiu que os
mel hores resultados da.amiodaronaforam observadosem
pacientes que apresentavam FC basal maiselevada, tradu-
zindomaior atividadesimpatica.

Assim, pacientes sintomaticos, ou com arritmias
ventricul ares compl exas—extra-sistol es pareadas e taqui-
cardiaventricular sustentadaou no - ehiperatividadesim-
pati caevidente (taquicardia), poderdo beneficiar-secomo
uso deamiodarona, paradiminuicéo do risco demorte stbi-
tacardiaca(Classella/grauA). Contudo, ndo existem dados
quejustifiquem o uso profil atico rotineiro daamiodaronaem
pacientescomdisfungdo ventricular Sstdlica, assintomati cos.

Umaarritmiague, por suaelevadapropor¢do nalC
(cercade30%), merecedestaqueéafibrilagdo atria (FA).
Sabe-se que a FA pode nao s6 desencadear a | C, como
manté-la. Inicialmente, deve-seavaliar o pacientecomFA,
guanto a possibilidade de apresentar valvopatia, hiperti-
reoidismo, doencado né sinusal, condicGes clinicas que
habitual mente cursam com essaarritmia. Jaestabem docu-
mentado que areversdo ao ritmo sinusal, ou o controle da
FCnaFA, beneficiaclaramenteo pacientecom | C; todo es-
forco deve ser empenhado nesse sentido, com autilizagdo
deterapéuticafarmacol gicaendo farmacol 6gica. A amio-
daronatem semostrado como adrogamaiseficaz parares-
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tauracdodoritmosinusal, em pacientescom | C. Dosesdi&
riasde manutencao bai xas(100a200mg/dia) sdo suficientes
paraatingir o efeito terapéutico, quendo émelhor com doses
maiselevadas. Utilizando dosesbaixas, asreagbescolaterais
sd8o minimas. Entretanto, testes| aboratoriaisparaavaliacao
dafuncaotireoi deanadevem ser realizados periodicamente
(acada6 ou 12 meses), paraafastar aeventualidadedehipo
ou hipertireoidismo. O desenvolvimento de pneumoniteal-
veolarintersticial éraroem pacientesutilizando dosesmédias
deamiodarona.

E (til lembrar queodigital somenteconvertearitmosi-
nusal (ou controlaaFC), nospacientesem queaFA acom-
panhao aparecimentodalC. O digital ndoimpedeaeleva
¢80 daFC comoesforgo. A amiodaronaaumentao nivel s&-
ricododigital. SeaFA tornar-se permanente, o controleda
FC podeser feito pelouso dodigital ou, principalmente, pela
associagéo digital-amiodarona. A utilizag8o de drogas,
como verapamil ebetabl oqueadores, paraessefim, deveser
feitacom cautdla

Ospacientescom FA devem sempre ser anticoagula
dos, antesdeiniciar acardioversdo quimicaou el étrica, para
prevenir o tromboembolismo, quetemincidénciadlevadaem
presencadel C eFA. Seacondicao clinicado paciente per-
mitir, oideal éanticoagul &lo comwarfarina, por 3-4 sema-
nas, antesdeiniciar-seaamiodarona(cardioversdoquimica).
Sesedecidir pelacardioversdo €l étrica, recomenda-seini-
ciar aamiodaronaapdsaanti coagul agdo, porqueaumentaa
chance do sucesso da cardioversdo, bem como favorece a
permanénciaemritmo sinusa . A modificacdo ouablacdo da
juncdo atrioventricular, seguida por implante de marca-
passo, tem sido recentemente recomendadaparaos pacien-
tesquepersistem em FA com respostaventricular el evada,
apesar datentativa de controle da FC com medicamentos
(Classel/grauA).

V1.10 Anticoagulantes

Haque considerar-se aqui duas situacGes: 0 emprego
de heparinapor viaparenteral, em pacientesinternadose
submetidos avigorosaterapéuticadiuréticae aprescricao
deanticoagul agdo ordl profiltica(ACOP) continua, em pa-
cientessob controleambulatorial.

No primeiro caso, recomenda-se 0 emprego dehepari-
napor via subcutanea em pacientes acamados e com
guadro importante de IC direita com derrames serosos
volumosos, edemas periféricos acentuados ou anasarca.
No segundo caso, aA COP (cumarinicos) estaindicadaem
pacientescom | C que apresentem umaou mai sdas seguin-
tescondigoes. FA, presencadetrombointraventricular visi-
bilizado aecocardiografiae/ou aventricul ografia, antece-
dentes de tromboembolismo e grandes areas acinéticas
(Classel/grauB).

A ingtituicdo daACOPdevelevar em contaascontra-
indicacOese cautel asjaestabel ecidasem rel acdo aterapéu-
tica anticoagul ante, inclusive medicacdo associada que
possaintensificar ou atenuar seus efeitos, pacientesido-
sos e os de baixo nivel socioecondmico eintelectual. Em
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especial, habitantesdazonarural, distantesde apoio médi-
co elaboratorial adequado, devem ser objeto deponderacéo
quanto arelacdo risco/beneficio.

V1. SituagdesEspeciaisDel nsuficiéncia
Cardiaca

VI1.1 Insuficiéncia cardiaca com funcéo sistélica
preservada

A insuficiénciacardiacacom funcao sistdlicapreser-
vada (ICFSP) éreconhecidacom elevadaprevaléncia(30a
50%) napréticaambul atorial envolvendoidosos, mulheres,
diabéticos, e particularmente em individuos hipertensos.
Disfuncéo ventricular diastolicapor distdrbiosdo relaxa
mento, predominantemente ocorre na cardiomiopatia
hipertrdfica, nas hipertrofias ventricul ares conseqiientes a
estenose adrticae acardiopatia hipertensivaen aisquemia
miocérdica A terapéuticamedicamentosadeveincluir ouso
debetabloqueadoreseinibidoresdeECA. InibidoresdaECA
devem ser prescritosnacardiopatiahipertensivae, eventual -
mente, nos casos de estenose adrtica ou coartacdo daaorta.

Disfuncao ventricular diastélicapor reducao dacom-
placéncia, predominantemente, acontece nas sindromes
restritivaspropriamenteditas (endomiocardiofibrose, ami-
loidose, pericardite constritiva, etc) eaindanascardiopatias
gue embutem, em sua génese, importante componente de
disfuncao diastolica, como ascardiopatiasdoidoso eais-
guémica. Digitalicospodem ser prescritosparticularmente
sehouver FA, melhorando ossintomasereduzindoamorbi-
dadedal CFSP. A terapéuticamedicamentosadeve basear-
seno emprego dosinibidores da ECA e uso cauteloso de
diuréticos, visto que, em suamaioria, 0 DC desses paci entes
€ altamente dependente da pressdo de enchimento. Nos
casos de endomiocardiofibrose ou pericardite constritiva
com importante congestdo venosasistémica, pode ser ne-
cessariaterapéuticadiuréticaintensaevigorosa. O emprego
de betabloqueadores e antagonistas dos canais de calcio
melhoram ossintomas easanormalidadesdo relaxamento
miocardico presente nos casos de di sfuncéo diastdlicanos
pacientesisguémicose hipertensos (Classella/grau B).

Disfuncdo ventricul ar diastélicadacardiomiopatiadi-
latada- componenterestritivo, debaixacomplacéncia, veri-
ficado nosestagi osavancados das cardi opatiasque cursam
com dilatagdo ventricular e hipossistolia. Constituem os
casos maisfreglientemente encontrados napréticaclinica.
A terapéuticainclui autilizagdo de todos osrecursos dis-
poniveis, inclusivedigitdicos, inibidoresdaECA ebetablo-
queadores.

A terapéuti ca atualmente empregadanéo estaemba-
sado em estudos clinicos randomizados, portanto esta é
umaareaondeexistemimportanteslacunasdo conhecimen-
to cientifico. Estudos clinicos estéo em andamento, como
CHARM —preserved, | PRESERVE, CHFPEPe SENIORS
paraanalisar oimpacto sobremorbimortalidade.
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VII.21nsuficiénciacar diacanoidoso

A prevalénciadel C aumentaexponenciamentecoma
idade, associa-seasignificativamorbimortalidade e consti-
tui aprimeiracausadehospitalizacdo emidosos. Saliente-
seamaior preval éncia, nessafaixaetéria, dereducdo da
complacénciaventricular, levando alC diastélicae sua
abordagem peculiar. Emboraotratamento dal C emidosos
sga, emesséncia, similar ao deoutrasfaixasetarias, éneces-
sario considerarem-se 0s aspectospropriosrel acionadosas
comorbidades, as interacGes medicamentosas e as altera-
¢Oesfarmacocinéticas efarmacodinémicasinerentesao en-
velhecimento. A funcdo renal deve merecer atencdo espe-
cial,levando-semecontao declinio dataxadefiltraco glo-
merular com aidade, queinterfere naeliminacdo defarma-
cos, especid mentedosexcretados primariamentepel osrins.
Val oresnormaisdecreatininaséricanoidoso ndoindicam
necessariamentefiltracéo glomerular normal, poissuapro-
ducao diminui devido areducdo damassamuscular corpé-
rea. A depuragéo dacreatininarefletemel hor afuncéorenal
emidosos.

Asmedidasnéo farmacol 6gi casdevem ser implemen-
tadas, como nasdemaisfaixasetarias. Algunsaspectosda
terapéuticamedicamentosadal C noidoso devem ser ressal-
tados.

O coragdo senescente responde menos aos efeitos
inotrépicosdosdigitalicos, sem reducdo concomitante dos
ef eitostoxicos, poisidosos sdo mai ssuscetivei saintoxica
¢do digitdlica. Nesses casos, 0s seguintes fatores podem
estar envolvidos: menor respostainotropicapositiva, maior
sensibilidade do miocérdio ao farmaco, provavelmenteem
conseqliénciadadeplegdo deK +, Mg++ ecomprometimen-
to dafuncéo renal (digoxina) ou hepética (digitoxina). A
mel a-vidaplasméti cadadigoxinaduplicaem pacientescom
70a90 anos. E recomendavel amonitorizacdo dos niveis
séricosdedigoxinaparamanutencao doslimitesterapéuti-
coseorientacdo posol 4gica, porémisto ndo exclui aobser-
vagdo clinicaindividual, relacionada aos efeitos terapéu-
ticosetdxicos. Habitualmente, adosediariadedigoxinano
idoso situa-seemtorno de0,125mg. Em presencadeinsufi-
ciénciarenal, asdosespodem ser aindamenores. A betame-
tildigoxina, nadosediariade0,1a0,2mg, éaopcao.

Reacdes adversas aos diuréticos so também mais
comunsem idosos. S0 maisvulnerdveisadeplecdo devo-
lumeeahi potensdo ortostéti cae mai spropensos aapresen-
tarem hipopotassemiae hiponatremia. Como éfreqiientea
reducdo doclearancerenal, osdiuréticosdea casio prefe-
ridos. Osdiuréti cos poupadores de potéssio podem provo-
car hiperpotassemia, especialmente seassociadosainibido-
resdaECA e/ou emidososcom funcéo renal maiscompro-
metida. A ocorrénciade ginecomastiando éraracom o uso
prolongado de espironolactona, sobretudo em associacéo
comdigitaicos.

Emrelacdo aosinibidoresdaECA, érecomendavel que
asdosesiniciaissejam baixas, e evando-asgradativamente,
até as doses desejadas, com avaliacao freqliente da PA,
funcéo renal epotassemia. Osantagonistasdosreceptores
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daangiotensinall, em dosesadequadas, sdo em geral bem
tolerados pel os idosos e constituem boa opg¢édo quando os
inibidoresdaECA provocam efeitosadversos.

Nitratossdo amplamente utilizadosemidososnatera-
péuticadaanginadepeito edal C refratériaao tratamento
convencional . Osdados sobre seu emprego em associagéo
com hidralazina, nessafaixaetéria, so escassos. Deveser
lembrado queidosos sao maisvul neravei saos episodiosde
fraqueza, tonturae hipotensdo ortostati ca provocados por
esses medicamentos, demodo que as dosesdevem ser titu-
ladas cuidadosamente. A menor tolerdnciaaos efeitosva
sodilatadores é conseqliente a tendéncia de os g ustes au-
tondmicos serem maislentos, devido asalteragdesdafun-
caodosbarorreceptores, amenor sensibilidadeaestimula-
¢ao betaadrenérgicaeamaior dependénciadafuncéo ven-
tricular esquerda das pressdes de enchimento do corag&o.

Anti coagul antes necessitam comumente ser adminis-
tradosaidososcom|C, devidoamaior incidénciadeFA. As
doses para atingir niveis de anticoagul agcéo adequada séo
habitualmentemenoresqueem outrasfaixasetériasearela
cdonormalizadainternaciona (INR) deveser mantidaentre2
€3, nomaximo. A monitorizacaolaboratoria deveser freglien-
te, poisascomplicagdeshemorragicassdo maiscomuns.

O emprego deantiarritmicosemidososcom | C segue
asmesmasindicacOeselimitagdesquenosindividuosmais
jovens; asdosesdevem ser 30 a40% menores.

VIII. InsuficiénciaCar diaca Descompensada
V111.1Definicéo, classificacdoeabor dagem ger al

A 1C descompensada pode ser definida como piora
aguda da capacidade funcional, ou presenca de sintomas
persistentes em repouso.

A | C descompensada pode se apresentar detrésfor-
mas: 1) | C aguda, em paciente previamente sem disfuncéo
ventricular; 2) | C crénica, com episodi o agudo dedescom-
pensacaoe3) | C cronica, refratériaao tratamento clinico.

A investigacdo diagnostica e prognésticana lC
descompensadadeveincluir aatuaizacéo do ECG, ecodop-
plercardiograma, radiografiado torax, determinagdo dosni-
veisséricosde sadio, potassio ecreatininaeaavaliacdo do
estado nutricional do paciente. Outros exames podem,
eventualmente, ser necessarios. hemograma(porcentagem
delinfdcitos); monitorizacdo el etrocardiograficaambul ato-
rial continua (Holter) de 24h; determinagdo da FE dos
ventricul osesquerdo edireito por radioi s6topos; ergoespi-
rometria; dosagensdosniveisplasméaticosdedigital, nora-
drenalina e enzimas hepéti cas, reagdes sorol dgicas para
doenca de Chagas; cinecoronarioventriculografia, com
medidas de pressbes, do DC e dasresisténcias vasculares
pulmonar esistémica. Situactes especificaspodemexigir a
realizac8o de mapeamento ventil agdo/perfusdo pulmonar e
biépsiamiocardica.

Fatores precipitantes ou agravantes associados devem
ser eliminados ou controlados. Causasreversivei sou corri-
giveisdevem ser investigadas (al coolismo, estado hiperci-
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nético, miocardite, val vopatia, i squemia, aneurisma, hiper-
tensdo arterial, etc). A terapéuticadeveser reavaliada, indi-
vidualizada, otimizada, eindicesde prognésti co determina-
dosparaescolhado tratamento, clinico ou cirdrgico.

1) Insuficiéncia cardiaca aguda - Ospacientescom
| C agudagera mente necessitaminternagdo em Unidadede
Terapialntensiva, e asintervencoes terapéuticas visam a
estabilidadehemodindmicaemelhoraclinica Eimperativaa
realizacao de examescomplementaresparaidentificar acau-
sadadescompensacado aguda. Infarto ou i squemiamiocar-
dica, BAV dealtograu, tagquicardiaventricular, emboliapul -
monar, rupturas valvares séo exemplos de etiologiade | C
aguda. Excluidasas causas supracitadas, testes diagnosti-
cosparadeterminar outrasetiol ogiaspodem ser indicados,
em momento apropriado, conformeacondi¢éo do paciente.

Asprincipais formas clinicas da | C aguda sdo: a)
edemaagudo de pulmé&o e b) choque cardiogénico.

a) Edema pulmonar agudo cardiogénico - A condi-
¢do clinicaprovocadapel o edemapulmonar agudo cardio-
génico exige pronto atendimento, bastando histériamédica
e exame fisico objetivos paraoinicio do tratamento que,
geramente, antecede a avaliacdo diagndsticaeinclui os
seguintesitens: nitroprussiato de sddio intravenoso, parti-
cularmente efetivo paraetiol ogiade grande sobrecargade
volume, como regurgitacéo mitral ou adrticagraveegrande
aumento de pds-carga, como crise hipertensiva; drogas
para o suporte cardiovascul ar até aestabilizacdo clinicae
hemodinamicado paciente (dobutamina, |evosimendan);
terapia trombolitica ou revascularizagéo de urgéncia
(angioplastia ou cirurgia), quando indicadanos casos de
infarto ou isquemiamiocardica; ventilagdo ndo invasiva
com presséo positivanofinal daexpiragéo (PEEP); intuba-
¢do e ventilagdio mecani canos casos de hipoxiagrave que
n&o respondem rapidamente ao tratamento e na acidose
respiratéria; correcéo cirdrgicadefinitivanoscasoscomin-
suficiénciavalvar mitral ou adrticaagudas, desde queindi-
cadaeclinicamentepossivel.

b) Choque cardiogénico - O choque cardiogénico é
caracterizado pela presencade hipotensdo grave (PAS<
90mmHg), acompanhada de sinai s de hipoperfusio orga-
nica. E preciso diferenciar essasituacio daquelaem queo
paciente portador de | CC apresenta PA permanentemente
baixa, masndotem sinaisnem sintomasdebaixo débito (e.g.
extremidadesfrias, tempo deenchimento capilar lento, pali-
dez cuténes, oligria, pulsofino, confusdo mental). A pre-
sencadessessinaisesintomas éfundamental paraacarac-
terizacéo do estado de choque.

Seochoque cardiogénico ndo for causado por lesdore-
parével ousealesfondofor tratadadeformaeficiente, ataxa
demortalidade €€l evada(aproximadamente 85%). Portanto,
aabordagem diagndsticaeterapéuticado choque cardiogé-
nico deveser agressiva, no sentido deidentificar ecorrigir
umalesdo tratével o maisrapido possivel. Namaioriadas
situacBesdeemergéncia, asdiversas medidassdo otimiza-
daseredlizadas simultaneamente, sem sequiénciadefinida.
Pacientesqueapresentam hipoperfusdo, masPA adequada,
podem ser consideradosem choqgue cardiogénicoiminente
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e devem ser tratados para prevenir progressao ao choque
cardiogénicofranco edhito. O mangoterapéuticoinclui: ad-
ministracdo de volume desde que ndo haja evidéncias de
sobrecargade volume(clinicaou hemodinamica), definida
pelamonitorizagdoinvasiva; hapresencadesobrecargade
volume ou apGsadequadareposi cao vol émica, administra-
¢do de drogasintravenosas para suporte cardiovascul ar
(dobutamina, norepinefring); suporte circul atério mecanico
para pacientes que ndo respondem adequadamente asinter-
vencOescitadas, candidatosacirurgiacardiacaconvencional,
procedimento hemodinémico terapéutico ou transplante car-
diaco; revascul ari zagco miocardicaurgenteparacondicOesde
isquemiainfartoagudodomiocardio, quandoindicada.

2) Descompensacao agudadel C cronica- Osprinci-
piosgeraisdemanejo destegrupo sdo aestabilizagdoclinica
ehemodinamica, diagndstico defatorespreci pitanteseoti-
mizac&o daterapiaemlongo prazo. AsmanifestagGesclini-
cas nesses casos geral mente sdo secunddrias a sobrecarga
devolume, aelevadapressao de enchimento ventricular ou
adiminuicdo do DC. O diagnéstico eterapéuticaseguem os
passos anteriormente apresentados para pacientes com
edema pulmonar agudo cardiogénico e choque cardiogé-
nico. Havendo suspeita de tromboembolismo pulmonar, o
mapeamento pulmonar (ventilagdo/perfusdo) e ou angioto-
mografiahelicoidal sfoimportantesparaconfirmar diagnés-
tico. Excluida a necessidade de tratamento especifico da
causa precipitante, o aivio dos sintomas e a estabilidade
hemodiné@micapodem ser atingidoscomamedicag@ointra:
venosa de suporte cardiovascular. Recentemente, levosi-
mendan, um agente sensibilizador decalcio, com efeitoino-
tropico evasodilatador, tem sido utilizado no tratamento de
episodios de descompensacdo com resultados superiores
aotratamento convencional .

3) Insuficiénciacardiacarefrataria- A ICsistdlicaé
consideradarefratariaao tratamento medi camentoso quan-
do persistirem sintomasimportantes, geralmenteintol era-
veis, e/ou progndstico reservado, apesar daterapéutica
cominibidoresdaECA e/ou vasodilatadores, diuréticos e
digoxina, ha pelo menostrés meses. O principio do trata-
mento envolve todos os recursos farmacol 6gicos citadose
oempregodemedidascirdrgicasoudispositivosdecircula-
¢80, quando indicados.

VIII.2Tratamentodal C descompensada

Otempo médio deinternagdo hospital ar paracompen-
sacdodalCédecercade7dias(5al0dias). Entreascausas
importantes de descompensacdo dal C, ocasionandointer-
nacdo hospital ar, encontra-seabandono damedi cago devi-
doafataderecursosparaaquisicdodapolifarmécianal C. A
internacdo estaindicadanospacientesemclasselV, ICCre-
fratériaaterapéuticaconvencional, suspeitadeembolia/in-
farto de pulmao, naguel escom sincope ou arritmiaventri-
cular complexa(TV sustentadaou FV revertida), sinaisde
intoxicacdo digitélica, insuficiénciarena gravecom pobre
respostaadi uréti cos, quadro infeccioso com sinaissi stémi-
cosdepioradalC eepisadio deisquemiamiocardicaoufi-
brilacdo atrial aguda.
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Osobjetivosdo tratamento do pacienteinternado so,
em muitos aspectos, diferentesdaquel esdo tratamento am-
bulatorial dal C. Pacienteshospitalizadostém sobrevida, no
curto elongo prazos, extremamentereduzidase, nessecaso,
osobj etivosfundamentai ssdo reverter asindromeclinica,
otimizar otratamento oral emelhorar asintomatol ogia.

Reduzir amortalidade no momento em que ospacien-
tes se apresentam com sintomas descompensados n&o
deve ser o principal avo daterapia. Evidentemente que,
caso sepossaescolher umadrogaquetrate adescompensa-
¢do eaindareduzaamortalidade, essadrogadeve ser prefe-
rida. Em casosexcepcionais (doencaavancada, sem opcao
detransplanteequalidadedevidagravemente comprometi-
da com reinternacoes freqiientes ou CF-1V persistente) é
aceitével quesediscutam opgdesdetratamento cronico sem
demonstrag&o de melhoranasobrevida, desde que tenham
efeitoscomprovados sobreamelhoranaqualidade devida.
Os pacientes aos quais essa terapiavenhaa ser oferecida
dever&o serinformados, claramente, sobreasopcdesdispo-
niveiseassinar consentimentoinformado.

Potenciais abordagens a serem discutidas para pa-
cientesinternadospor descompensagdesincluem (a) otimi-
zacao tergpéuticacom ou seminstal acdo decateter deartéria
pulmonar (Swan-Ganz) paramonitorizacdo hemodinamica
invasiva, (b) terapiainotropicaintravenosa, (c) dispositi-
vos de circulacéo assistida, (d) transplante cardiaco e (€)
outras opgoes cirdrgicas.

a) Otimizacao terapéutica - Naotimizagéo terapéu-
tica, doismétodosdevem ser considerados: o primeiro, guia-
do pelos sintomas, PA, perfusdo periférica, alteracbes na
funcgéo renal edesenvolvimento deefeitoscolaterais. O se-
gundo, aser aplicado noinsucesso do primeiro, inclui amo-
nitorizac&o hemaodindmicainvasivacom o objetivo deman-
ter pressdo capilar pulmonar < 15mmHg, deétriodireito<
7mmHg, PAS>80mmHg, eresisténciavascular sstémica<
1000-1200dyn-s.cm-5/m2,

A otimizacao terapéuticaémais adequadacom o pa
cientehospitalizado e pressupBeadtilizacdo detodososre-
cursos medi camentosos descritos no item tratamento, em
doses adequadas e, preferencial mente, viaintravenosa.
Diuréticosdevem ser utilizadosem associacao, paraapro-
veitar osefeitossinérgicosdecorrentesdesuaacdo emdife-
renteslocaisdo nefron. InibidoresdaECA, nitratosehidra-
lazinadevem ser empregados, monitori zando-se cui dado-
samenteaPA. Betabloqueadores so devem ser empregados
apos aresolucdo do estado congestivo.

b) Terapia inotrépicaintravenosa - Parao paciente
com ICC que é internado com descompensacgao, o trata-
mento com inotrépicosintravenosos € comum. O emprego
precoce deterapiainotropi caem paci entes que se apresen-
tam em baixo débito éimportante, poisessesagentesestabi-
lizam os pacienteshemodinamicamente, aumentamaperfu-
sdo de 6rgaos e podem reduzir aduragao dainternacédo
hospitalar. Freqlientemente, o objetivo dessaterapiaére-
verter asindrome de baixo débito ou auxiliar nadiurese.
Outrasvezes, essas drogas sdo utilizadas paraatenuar da-
nos teciduais ou melhorar a perfusdo renal. A infuséo de
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agentesinotropi cosendovenososdeveser realizada, prefe-
rencialmente, em unidades deterapiaintensivaou semi-in-
tensiva, maspodeser redlizadaem enfermaria, apartamento
ou, em casos sel ecionados, nodomicilio (quadro X VI1).

Os agentes mais comumente utilizados sdo ainda 0s
beta-agonistas, principal mente adobutamina. Essesagen-
tesestimulam osbeta-receptoresdo coracdo aaumentarem
os niveis do segundo mensageiro AMP ciclico (AMPc),
gerandoassimosinal paraelevagcdodocdciointracelular,
queproduz efeitoinotropi co positivo. Entretanto, seuuso é
insuficientemente documentado em ensaios clinicos con-
troladoseosseusefeitos pareceminfluenciar negativamen-
te o prognéstico. Essas drogas séo comumente associ adas
aefeitosadversos. maior consumo miocardico deoxigénio,
maior incidénciadearritmiasno curto prazo emaior mortali-
dadeno emprego no longo prazo.

Osinibidoresdefosfodiesterase operam em nivel pos-
receptor, inibindo aenzimaresponsavel peladegradacdodo
AMPceassimpermitindomaior influxodeca cionomidcito,
com consequiente aumento dacontratilidade. Em pacientes
com | C descompensada, o uso de milrinonaendovenosa
nado reduz o nimero de re-hospitalizacGes ou de eventos
cardiovascularesepodelevar amaior incidénciadecompli-
cacOesrel acionadasao tratamento, comofibrilagdo atrial e
hi potensdo, quando comparado ao tratamento padréo com
diuréticosem dose elevadas.

Com adifusdo do uso de betabloqueadores no trata-
mento dal C, tem setornado maisfreqlientes casos de des-
compensagao clinicanavigénciade betabloquei 0. Quando
haindicacdo de suporteinotrdpi co nessasituacdo, o empre-
go de agentes betaadrenérgicos envolve o uso de doses
significativamente mais el evadas dessas substancias, o
queafastaseu emprego. . Agentesinotropi coscujaacdo se
faz atravésdemecani smospds-receptor (e.g. milrinona, le-
vosimendan) parecem ser maiseficazesnapresencade be-
tablogueadores, quando comparados a dobutamina.

Recentemente, um novo agente inotrépico endove-
noso (levosimendan), cujaacdo sefaz, primordidmente, pela
sensibilizacdo decdlcio, foi desenvolvido etem sidotestado
clinicamente, com resultados promissores. Quando utiliza-
do em IC descompensada, |evosimendan se mostrou tdo

Quadro XVII - Agentes inotr6picos disponiveis

1) Agentes que aumentam o cdcio intracelular

AMPc - dependente
Adgonistas betaadrenérgicos: dopamina, dobutamina
Inibidores da fosfodiesterase: amrinone, milrinone, enoximone,
xamoterol, vesnarinone

AMPc - independente
Inibidores da bomba sodio-potéassio ATPase (digoxina)
Abertura de canais de sodio (vesnarinona)
Inibidores de canais de potéssio (vesnarinona)

2) Sensibilizadores de célcio
Pimobendan, levosimendan

3) Outros
Andogos de hormdnios tireoidianos, hormdnio do crescimento.
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eficaz, do ponto devistahemodindmico emaisseguro, in-
clusive com reducdo de mortalidade, do que o tratamento
convenciona comdobutamina Deformasimilar, em|Cagu-
dapoés-|AM, levosimendan, comparado com placebo, me-
Ihorou sintomasereduziu mortalidade. L evosimendan esta
indicado em pacientescom | C descompensada, semsinais
de chogue e que ndo responderam ao tratamento conven-
cional cominibidoresdaECA ediuréticos(quadro X V111).

¢) Dispositivosdecirculagioassistida- A persistén-
ciade I C descompensada apds otimizacdo daterapéutica
identificapacientesdealtorisco, que devem ser considera
dosparasuportecircul atério mecanico ou tratamento cirdir-
gico, inclusivetransplante cardiaco.

Suporte circulatério mecanico - Entende-se por su-
portecircul atdrio mecanico qual quer medidaauxiliar tempo-
rariaparamanutencao dascondiclescircul atOriasessenciais
ao organismo. A circul agdo extracorporea, com bypasscar-
diopulmonar total, éumaformadesuportedevidadurantea
paralisacaotemporariadospulmbesedo coracdo. Nascondi-
¢cOesem queseconsegueprecisar odistdrbio primériodafa
Iéncia cardiaca, o suporte seletivo pode estar indicado. As-
sim, tem-seaasssténciacircul atoriadireitaeesquerdaparacs
respectivosventriculos(Classella/grau C).

Bal&ointra-adrtico - Eomaiscomumenteutilizado e
representa um dispositivo de assisténcia circulatériaem
sérieao ventriculo. E capaz deimplementar de10a30%0
DC primériodo paciente, reduzir aresisténciavascular s sté-
mica(pos-carga), mel horando global menteaperfusio.

Indicacbes- Choque cardiogéni co, edemapulmonar e
agudizacéo del C cronicaquendo respondam aadministra-
¢80 apropriadade volumee/ou terapéuticafarmacol dgica,
considerando pacientes com | C aguda potencialmentere-
versivel ou candidatos atransplante cardiaco; | C aguda
acompanhadadeisquemiamiocardicarefrataria, em preparo
paracateterismo cardiaco/coronariografiadiagnosticae/ou
terapéutica; | C agudacomplicadapor insuficiénciamitral

Quadro XVIII - Terapia inotrépica endovenosa: graus de recomenda-
¢do eniveisde evidéncia

Indicagdo Clinica Classe  Grau

1. Levosimendan para tratamento, por curto | B
periodo, de pacientes com IC descompensada
com sindrome de baixo débito, sem choque.

2. Dobutamina para tratamento, por curto Ila C
periodo, de pacientes descompensados
com choque cardiogénico.

3. Infusdo continua ou periddica (pulsoterapia) Ila C
de dobutamina ou milrinona, como ponte
para transplante cardiaco.

4. Infusdo continua ou periddica (pulsoterapia) Ib C
de dobutamina ou milrinona, com o objetivo de
melhorar sintomas em casos excepcionais (doenga
avancada, sem opgdo de transplante e quaidade
de vida gravemente comprometida, reinternagdes
frequentes ou CF-IV persistente), desde que com
consentimento informado do paciente.

5. Infusdo continua ou periédica de dobutamina 1 C
ou milrinona (pulsoterapia), com o objetivo
de melhorar sintomas em pacientes estaveis.
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graveou rupturado septo interventricular, visando aesta-
bilizagdo hemodinamicaparadiagndstico definitivoeinter-
vencdocirdrgica(Classel/grauA).

Contra-indicagBes- I nsuficiénciaadrticamoderadaa
grave; dissec¢do adrtica; pacientesirresponsivos atera-
péutica, com causas desencadeantes irreversiveis, ou néo
candidatos a transpl ante cardiaco; pacientes com doenca
termind.

Bomba de fluxo continuo - Bio-bomba é dispositivo
deassisténciacircul atériaem paralelo ao ventricul o. E capaz
degerar, por um principio centrifugo, DC independentedo
apresentado primariamentepel o paciente. Pode ser utilizada
deformaisolada ou associada ao bal 8o intra-adrtico para
assisténciaventricular esquerdae/ou direita. O custo ope-
racional éconsiderado moderado e osresultadosfinaispo-
sitivosbeneficiam apenas 20% a25% dos pacientescom | C
grave. Suautilizacdo é limitadaao periodo deumaaduas
semanas endo representaaprimeiraopgdo como pontepara
otransplantecardiaco.

\entriculo artificial - Trésdispositivos, entre outros,
tém sido utili zados parasubstituir osventricul os por longo
tempo: ventricul o para-corpdreo de acionamento pneumati-
co (Thoratec®) e ventriculo parcialmente implantavel de
acionamento eletromecéanico (Novacor® eHeartmate®). Sao
utilizadosprincipal mentecomo ponteparatransplante, para
sindrome p6s-cardiotomiaecomo aternativaocasiona ao
transplantecardiaco (Classella/grauA).

Coracao artificial - Dispositivototalmenteimplantéa-
vel, com diferentes formas de acionamento, que somente
tem sido utilizado como ponte paratransplante. Asseguin-
tes condi¢Bes hemodinamicas s&o indicativas de suporte
circulatério mecanico: indicecardiaco<1,8a2,0 L/min/n?,
pressfo capilar pulmonar >18a20mmHg, PA média<70mmHg
eindicederes sénciavascular Sstémica>1300dyn.scm-5/n.
Melhoraimportante dafuncéo ventricul ar pode ser obser-
vadaapoés periodo prolongado decircul agéo assistida, per-
mitindo até mesmo aremogao do sistema.

d) Transplante cardiaco - O transplante cardiaco
constitui, naatualidade, modalidade detratamento estabe-
lecida para os pacientes portadores de insuficiéncia car-
diacagraveerefratariaaotratamento clinico otimizado. Em-
boraessetipo detratamento ndo tenhasido testado emen-
sai os controlados, os resultados das grandes séries, em
todo o mundo, evidenciaram melhorasignificantenasobre-
vida, capacidadedeexercicio, retorno aotrabalhoequali-
dade de vida, quando comparados com o tratamento con-
vencional dal C. Osresultadosbrasileirostambém demons-
traram sobrevidamel hor do queaevol ugdo natural dadoen-
ca. Essesresultadosfavoraveis dependem muito doscrité-
riosde sel ecéo apropriados e bem estabel ecidos dos candi-
datos potenciais ao procedimento. O desafio da selecéo é
identificar o candidato comomaisatoriscodemorteemum
ano e que mais se beneficiara com o transpl ante cardiaco,
em termosde sobrevidae qualidade devida, devido ao es-
casso niimero dedoadoresemelhorano progndsticocomo
tratamento clinico dainsuficiénciacardiaca. O transplante
cardiaco deve ser considerado parapacientescom | C classe
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I11 oulV, comsintomasincapacitantes, ouadtoriscodemorte
dentro deum ano esem possibilidade de outradternativade
tratamento clinico ou cirdrgico. Otratamento clinico deve
estar adequado eotimizado, incluindoinibidoresdaenzima
conversoradaangiotensina(lECA), espironolactonaebeta
bloqueadores se tol erados, parareducéo de mortalidade e
sintomas, edigital ediuréticosparareducéo dossintomas.
O tratamento combinado com |ECA e betabl oqueadores
mel horadeformaimportanteaqualidade devidae sobrevi-
dados pacientes, sendo que muitos podem ser retiradosda
filadeesperaparaumtransplante.

Osfatores prognésti cosde sobrevidadevem ser iden-
tificados natentativade otimizar-se asel ecdo dos candida-
tos, destacando-seafracdo de g ecéo do ventricul o esquer-
do (FEVE) eventriculodireito (VD), classefunciona dalC,
hiponatremia, niveis elevados de catecol aminas séricas,
pressao capilar pulmonar el evada, indice cardiaco reduzido,
arritmias ventriculares e baixo pico de consumo de O,
(VO,max) duranteo exercicio. A medidadopicodeVO, for-
neceum avaliacdo objetivadacapacidadefuncional deexer-
cicio. Pacientescom VO, max>14ml/kg/mintémsobrevida
deumano de94% semtransplantecardiaco. A pior sobrevida
éparaospacientescomVO,max <10ml/kg/mine, portanto,
essegrupodeveser aceito paratransplantecardiaco, amenos
guehajacontra-indicacdo. Asnormasgeraisparaasel ecéo
do candidato encontram-seresumidasno quadro X1 X.

A IC sbdeveser consideradarefratariaapdsotimiza-
¢do daterapéutica, remocdo dosfatoresreversiveisecorre-
¢do dos fatores desencadeantes. Na presenca de doenca
isquémica, deve-seproceder avaliacao criteriosadossinto-
masedaviabilidade miocérdica, sendo quearevascul ariza

Quadro XIX - Indicacdes de transplante cardiaco

Classe |/grau A
Apbs otimizaggo da terapéutica
1- VO,max < 10 mi/kg/min atingindo limiar anaerdbico.
2 - Isquemia grave e limitante sem indicag& de RM ou outro procedi-
mento, com disfuncdo ventricular.
3 - Arritmiasventricularesgraveserefratérias (TV Sou FV) com disfungéo
ventricular.
4 - TVSrefratéria ou recorrente e FEV E <30%.
5 - Pacientes em situagdo de prioridade.
6 - Classe funcional IV persistente.

Classe Ila/grau A
Apbs otimizaggo da terapéutica
1- VO,max < 14 mi/kg/ min com limitagéo néo tolerada das atividades
diérias, com FEVE<30%.
2 - Angina instavel recorrente sem indicagdo de RM ou outro procedi-
mento, com disfuncdo ventricular.
3 - Retengdo hidrica grave apesar do tratamento clinico e aderéncia
4 - Classe funcional Il ou IV intermitente, principalmente com hipo-
natremia ou catecolaminas elevadas ou TVNS frequientes.

Classe I11/grau D
1- FEVE < 20% isolada.
2 - Classe funcional 111 ou IV (sem otimizacdo da terapéutica).
3 - Arritmia ventricular.
4 - VO, max > 15 ml/kg/min, sem outras indicagdes.

RM- revascularizagdo miocardica; VO,max=pico de consumo de O, TV'S- tagui-
cardia ventricular sustentada; TVNS- taquicardia ventricular ndo sustentada.
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¢do miocardicadeveser consideradamesmo napresencade
FEVE baixa, desdeque sgam detectadas&reasdemiocardio
vidvel eaanatomiacoronarianasejafavoravel. Napresenca
devalvopatia, deve-se questionar seacorregdo valvar po-
deraser efetiva. A retencao hidrica persistente, carac-
terizadapor ganho de peso, so poderaconstituir indicacdo
detransplante em pacientes comprovadamente aderentese
nao responsivos aumarigidarestricao de sal eliquidos e/
ou uso intensivo de diuréticos. A selecdo dos candidatos é
baseada na presenca de indicacGes e auséncia de contra
indicacOes. As contra-indicacOes ao transplante cardiaco
acham-seno quadro X X.

A selecdo parao transplante éum processo dindmico
gue deve ser refeitaacada 3-6 meses, sendo que pacientes
podem ser retirados ou incluidos nafila, dependendo da
condicdoclinica, pois, quando deterioram, podem necessi-
tar detransplante com prioridade.

A maioriados pacientestem sido submetidaao trans-
plante cardiaco em situacao de prioridade. Entretanto, ane-
cessidade de transpl ante de urgéncia é questdo que deve

Quadro XX — Contra-indicacdes ao transplante cardiaco

1 - Absolutas

Definitivas

AIDS

Cancer nos ultimos 5 anos

Hipertensdo Pulmonar fixa (RVP > 6-7 U Wood, ndo caindo abaixo de 4 com
vasodilatador)

Incompatibilidade na prova cruzada entre doador e receptor

Falta de aderéncia a0 tratamento

Diabetes insulino-dependente com |esdes significativas em 6rgdos alvo
Doenga que comprometa o resultado do TC

Doenga com expectativa de vida menor que o TC

Doenga cerebrovascular ou periférica grave

Doenca hepética irreversivel (considerar transplante associado)

Perfil psicol6gico/psiquidtrico desfavorével/ alcoolismo e/ou toxicomaniacos
ativos

Doenga pulmonar grave (FEV, <11, considerar transplante associado)
Contra-indicacdo & imunossupressao

Transitérias

Infeccdo em atividade

Ulcera péptica em atividade

Embolia pulmonar (<3 semanas sem uso de trombolitico)

2 - Relativas

Evidéncia conflitante ou opinido divergente sobre utilidade/eficacia do TC
na sua presenca

Idade > 60 anos com estado gera conservado

Obesidade morbida

Insuficiéncia renal (considerar transplante associado)

TEP / infarto pulmonar nos Ultimos 3 meses

Diabetes mellitus dependente de insulina sem lesdo de 6rgéo alvo
Diverticulite

Gradiente transpulmonar >15mmHg

Doenca cerebrovascular ou periférica

Insuficiéncia renal ndo secundéria a IC (clearance >30ml/kg/min)
Doenga neuroldgica

Tumor com certeza de cura <3anos de evolugéo

HP e RVP 4-6 ap6s vasodilatadores

Amiloidose/sarcoidose

Hepatite B ou C sem lesdo hepética reversivel

HP- hipertensdo pulmonar; RVP- resisténcia vascular pulmonar; TC- trans-
plante cardiaco;

TEP- tromboembolismo pulmonar; SIDA- sindrome da imunodeficiéncia
adquirida
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ser analisadacom cautel a. O estabel ecimento deprioridade
paraos pacientesem estado critico éum desafio, jaquetais
paci entestém amaior taxade mortalidade operatériae, ao
mesmo tempo, S0 0sque mai s necessitam do transpl ante.
Oscritériosdeprioridadenafiladeesperaparaotransplante
cardiaco estao listadosnaquadro X X 1. Oscritériosdeprio-
ridade parapacientes que ndo se enquadram nostatus| séo
baseados somente no grupo sangiineo, no portefisico e
notempo deesperanafila.

Osresultadosdo transplante cardiaco tém sido muito
favoréveisnosltimos 15 anos, com sobrevidade 80%, 70
% e60%em 1, 5e 10 anosrespectivamente. Asprincipais
complicagdesdo primeiro ano apdso transplantesdorejei-
¢do einfeccdo, asquais constituem amaior causade 6bito
nesse periodo. As principais complicacdes tardias sdo de-
correntesdaterapiaimunossupressora(infeccao, hiperten-
sdoarterial sistémica, insuficiénciarenal, cAncer eadoenca
vascular do enxerto).

€) Tratamento cirurgico - Apesar dosrecentesavan-
costecnol 6gicoseminimerasareasdacardiologia, otrata-
mento cirdrgico dalC terminal esteve até agorarestrito a
poucaselimitadasalternativas, o queimpedeageneraliza-
¢80 de seu uso.

Revascularizacéo miocardica na insuficiéncia car-
diaca - O efeito benéfico darevascularizacéo resulta da
melhora dos segmentos cronicamente hipoperfundidos
(miocérdico hibernado) eviaveiscom asubsequentemel ho-
ra dafuncéo segmentar e global do ventriculo esquerdo
(VE). A revascul ari zaggo miocérdicade paci enteseminsufi-
ciéncia cardiaca de origem isquémica pode ser realizada
com sucesso, desdequeadisfuncdo crénicado VE ndo de-
pendade danocdular irreversivel ou permanente. A identi-
ficagdo domiocardicoviavel podeser feitacom acuréciapor
doismétodosjaincorporadosapréaticaclinica: cintilografia
miocardicaperfusiona comtédlioeecocardiografiacombaixa
dose dedobutamina. Apesar de existirem dados sugerindo
gue ambas as técnicas sao (teis em predizer o retorno da

Quadro XXI - Critérios de prioridade para o receptor

Prioridade la (maxima)

1 - Receptor em suporte mecénico < 30 dias, BIA, ventilagdo mecanica

2 - Receptor com complicagOes decorrentes de assisténcia circulatéria
(tromboembolismo, infecg&o relacionada aos dispositivos)

3 - Receptor dependente de inotrépicos venosos em doses altas, por mais
de uma semana

4 - Taquicardia ventricular subentrante (storm)

5 - Dependéncia de circulagdo extracorpérea apds cirurgia cardiaca

Prioridade Ib
1 - Receptor em suporte circulatério mecanico > 30 dias, sem complica
¢80, mesmo na residéncia
2 - Receptor dependente de inotrépicos venosos em dose atas, por mais
de uma semana, mesmo naresidéncia
3 - Pacientesinternados com TV S recorrente, mal tolerada, na presencade
disfung&o ventricular

Prioridade Il
Todos da lista que ndo se enquadrem na prioridade |

BIA- baldo intradrtico; TVS- taquicardia ventricular sustentada.
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funcao contrétil miocérdica, aposarevascul arizagdo, pou-
casinformagdes sdo disponiveis sobre seu potencial como
preditor de sobrevida. Essebeneficio potencia darevascu-
larizac8o deve, entretanto, ser balanceado com aaltamorta:
lidade cirtrgicade pacientescom disfuncéo de VE. Hauma
fortecorrel agcéo negativaentrefracéo deejecéo (FE) eclas-
sesfuncionaismai savangadas, comamortalidadecirirgi-
cal. Muitos centrostém estendido, com sucesso, aRM para
pacientes em classe funcional avangadae com FE < 30%.
N&o h4, atual mente, estudos comparativosdeeficaciaentre
estetipodecirurgiaeotratamento clinicootimizado, inclu-
indo os betabloqueadores, nareducdo da morbimortali-
dade. Portanto, em pacientescom|C deorigemisgquémica, a
RM podelevar & melhoradossintomasetalvez aredugdo
namortaidade(Classella/grau D).

Cirurgia parainsuficiéncia mitral - A regurgitacéo
mitral ocorreemgrau variavel noventriculodilatado, remo-
delado, de pacientesnasformasavangadas das miocardio-
patias. A plastiadavalvamitral nasinsuficiénciasavanca
dastem sido realizada com baixamortalidade cirirgicae
pode melhorar sintomas, bem como parémetros defuncéo
ventricular. No entanto, nenhum estudo prospectivo, con-
trolado erandomizado, comparou areconstrucdo cirdrgica
davalvamitral comomelhor tratamento médico, oqual, por
si sO, pode reverter o remodelamento. N&o ha evidéncias
aindade que esse procedi mento possainfluenciar asobre-
vidadospacientesem |C (Classella/grau B).

| X. Estimulagédo CardiacaArtificial

NalC, o marcapasso podeter importante papel, asso-
ciado aotratamento clinico, corrigindo afreqiiénciacardia-
ca(bradi etaquiarritmias) e/ou corrigindo o sincronismoen-
treasdiversascémarasdo coracdo (interatrial, atrioventri-
cular eventricular), Alémdisso, nospacientes japortadores
demarcapasso, deve-seestar atento paraqueotipo, o modo
deestimulacdo eaprogramacdo ndo promovam ou agravem
ainsuficiénciacardiaca. Essesmesmosprincipiostambém
seaplicam paraafuncdo antibradi cardiadosdesfibriladores
implantaveis(quadro X X11).

IX.1Taquiarritmias

Eventualmente, al C pode ser provocadaou potencia
lizadapor freqiiénciacardiacaanorma mentee permanente-
mentealta(tacuicardiomiopatia). E particularmentefregiien-
tenafibrilac8o atrial crénicacom freqliénciaaltaque ndo
respondeatratamento clinico. Nessasituacao, aablacdo do
n6 AV associada ao implante de um marcapasso cardiaco
apresentaexcel entesresultadosclinicos. Diversosestudos
com esse procedimento tém mostrado significativamelhora
naqualidadedevida

Prevencdodetaquiarritmias

A prevencdo dearritmias- Notadamenteafibrilaco
atrial - éimportante no tratamento dainsuficiénciacardiaca
por melhorar o rendimento ventricular e preservar acontri-
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Quadro XXII - Resumo das aplicagdes do mar capasso no tratamento
da insuficiéncia cardiaca na miocardiopatia dilatada, com os
referidos graus de recomendag&o e niveis de evidéncia

Tipo de aplicago do marcapasso Classe Grau
1. Fregliéncia Cardiaca
Bradiarritmia | D
Taquiarritmias
Ablagdo AV + MP lia B
Prevencéo da FA lia C
2. Ressincronizagéo
Interatrial
Hemodinamica 1 B
PrevencZo da FA Ib B
Atrioventricular
Sindrome do marcapasso | B
Intervalo AV curto 1 D

Ventricular (para @ melhora de sintomeas,

em pacientes na classe funciona 111, apesar

de tratamento clinico otimizado, com doses

méximeas toleradas de IECA, betabloquea-

dores, diuréticos e digital)

Biventricular | B
Bifocal Direita b B

buicéo atrial. Recentemente, diversos trabalhos tém de-
monstrado que é possivel prevenir episodios defibrilacéo
atrial com protocol osautométicosde estimulagdoincluidos
em marcapassos definitivos (overpace ou overdrive).

I X.2Ressincr onizagao decamar ascar diacas

Semprequeexisteumretardo anormal naativacéo do
coracado o rendimento cardiaco € comprometido. Essesre-
tardos ou bloqueios podem ocorrer em niveisatrial, atrio-
ventricular eventricular. Osmarcapassosmodernostémre-
cursosparacorrigir osbloqueiosnestestrésniveis, contri-
buindo no tratamento dainsuficiéncia cardiaca, indepen-
dentede suaacdo nafreqiiéncia. Os primeiros marcapassos
concebidospararessincronizar ascamaras cardiacasforam
osatrioventriculares sequienciaisque utilizam dois el etro-
dos. Recentemente surgiram os sistemas de estimulac&o
multissitio (atrial eventricular) queutilizamtréseletrodos
parasincronizar, alémdosterritoriosAV, osterritoriosatrial
ouventricular.

a) Ressincronizacdo atrioventricular - A estimula-
¢&o ventricular isolada, sem sincronismo com a atividade
atrial, podeprovocar pal pitagdes, tonturas, intolerénciaaos
esforcos, dispnéia, hipotensdo arterial epioradossintomas
deinsuficiénciacardiaca. Este quadro é conhecido como
sindrome do mar capasso. Essa condicdo, ocasionadapela
faltado sincronismo AV fisiolégico, podeocorrer naausén-
ciaou presencadeconducdoretrograda. A importanciado
sincronismo AV notratamento dainsuficiénciacardiacatem
sido amplamente demonstrada. O implante de marcapasso
AV seqiiencia comintervalo AV curto paratratamentodain-
suficiéncia cardiaca sem bradicardiafoi preconizado no
passado e é responsavel pelareducado dainsuficiéncia
mitral. Houveum bom resultado no grupo estudado, porém
amelhorainicia ndo semanteveeosachadosndo foramre-
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produzidospor outrosautores. Destaforma, oimplantede
marcapasso AV convencional comintervalo AV curto ndo
foi aceito como tratamento dainsuficiénciacardiacanaau-
sénciadebradicardiaou debloqueio AV.

b) Estimulagéo ventricular multissitio- A estimula
¢do ventricular multissitio tem o objetivo de* ressincroni-
zar" omiocardioventricular. Estesmarcapassosapresentam
o circuito ventricular com duas saidas conectadas adois
eletrodos ventricularesimplantados em areas distantes e
estimuladasao mesmo tempo. Osel etrodospodem ser endo
ou epi cardicos. Dependendo dos pontosestimul ados, aesti-
mulagdo multissitio podeser biventricular ou bifocal direita.

¢) Estimulacdo biventricular - Nasuaaplicagdomais
frequente, o ventricul o direito é estimulado por umeletrodo
endocérdico implantado deformaconvencional, eo ventri-
culo esquerdo éestimul ado por um el etrodo posicionado no
interior deumaveiacardiacaatravésdo sel 0 coronariano.
Com essatécnica, épossivel obter-se estimul agdo biventri-
cular por acesso endocérdico, semtoracotomia. A viaepi-
cardica, entretanto, podeser utilizadaem algunscasospara
0 posicionamento do eletrodo no ventriculo esquerdo. A
estimulag&o simultanea dos dois pontos produz um QRS
geramentemaisestreito queaquel e do BCRE, obtendo-se
umaressincronizaggo ventricular. O estudoMUSTIC (Mul-
tisite Stimulation in Cardiomyopathies), quefoi umestudo
randomizado de curta evolucdo, demonstrou melhora de
32% no escore de qualidade de vida, e 66% de reducdo da
hospitalizagdo com pegueno aumento (8%) no picodeVO2,
no nimero de hospitalizagesao comparar oventriculosin-
croni zado pel o marcapasso multissitio com o ndo sincroni-
zado, durantetrésmeses. No estudo multicéntrico MIRA-
CLE (Multicenter InSync Randomized Clinical Evalua-
tion), a comparagdo deportadoresdeinsuficiénciacardiaca
comventricul o sincronizado (estimulado com marcapasso
biventricular) com ndo-sincroni zado (marcapassoinibido—
BRE esponténeo) mostrou quehouvemelhoradeumaclasse
funciond (NYHA), reducéoimportantedaareadeinsuficién-
ciamitra, emelhoradaqualidadedevida.

E importante ressaltar que esta opcéo terapéutica é
restritaapacientescom insuficiénciacardiacagrave, com
importantelimitacdofuncional (classelll —NYHA), apesar
detratamento clini co otimizado (doses maximastol eradas
delECA ouARA-I1, betablogqueadores, diuréticosedigital)
etem apenaso objetivo demel horar sintomas, ndo afetando
asobrevida. O profissional responsavel pelo implante do
marcapasso deve se certificar de que estes pré-requisitos
estejam presentes no momento do implante e esclarecer o
paciente sobre os ef eitos clinicos esperados desta terapia.

d) Estimulagéo ventricular direita bifocal - Muitas
vezes, existeimpossibilidadeou dificuldade paraaestimul a
¢do do ventricul o esquerdo. Nestas condicdes, aestimula-
caoventricular bifocal direitatemmostrado utilidadeclinica
em casos sel ecionados. Diversamenteaestimul agdo biven-
tricular - que permiteumaressincronizagdotransversal - a
estimulacdo ventricular bifocal direita proporcionauma
ressincronizagdo longitudinal. A grande vantagem deste
meétodo é afacilidade de acesso e a utilizacdo de €l etrodos
convencionais, todos col ocados por viaendocardica.
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X.Dedfribilador implantave

O desfibrilador implantavel (CDI) deve ser indicado
nos pacientes com IC e FE reduzida e que apresentem
taquiarritmiasgraves, com as seguintesrecomendacdes: 1)
pacientescom histériade FV ou TV recuperadosde parada
cardiorrespiratoria devem ser submetidos aimplante de
CDI, salvoquando asarritmiastenham sido provocadaspor
causareversivel ou quando o estudo el etrofisiol 6gico evi-
denciar TV por reentradaramo-a-ramo, quedeveraser trata-
dapor ablagéo por cateter; (Classel/grauA); 2) emportado-
resdeinsuficiénciacardiacacom TV sustentada, emquea
maioriadosantiarritmicostem mausresultados ou sdo con-
trarindicados, o CDI podeter importante papel pelofato de
permitir areversao da arritmia por sobre-estimulacéo
(overdrive) ou através de cardioversao com choques de
baixaenergia; (Classel/grauA); 3) pacientescom TV ndo
sustentada e FE reduzi dapoder&o ser submetidosaestudo
eletrofisiol 6gico e, em casos especiais, 0 implante de CDI
deverdser considerado (Classella/grauA).

XI.ClinicadelC

No Brasil, véarios centros cardiol 6gi cos tém ou estéo
desenvolvendo servicos especializados em IC na érea de
prevencao, diagndstico, e tratamento, além de pesquisae
programas de educag&o continuada. AsUnidadesdeInsu-
ficiénciaCardiacapodem ser classificadasdeacordocomo
grau deespeciaizagdo naareadel C, incluindo unidadede
internacdo i sol ada, unidadede ambul atdrioisolada, tiposde
tratamento especializado disponiveis paralC, incluindo
transplante cardiaco, médicos subespecilializadosem IC
(dedicamamaior partedeseutempo em|C), fazem pesqui-
sasnaarea/unidade multidisciplinar paratratamentodal C
(cirurgi&o, enfermeira, nutricionista, assistente social psi-
cdloga, fisiol ogistadeexercicio), servigo demonitorizacdo
por telefoneeou domiciliar.

Osobjetivosdasclinicasdel CC sdo: diminuir morbi-
mortalidadedal C atravésdo emprego dapréti cas baseadas
namelhor evidénciacientificadisponivel; melhorar qualida
dedevidadospacientescom | C; reduzir custoscom adoen-
caatravés, especia mente, dareducdo do nUmerodere-hos-
pitalizacOes.

Suaestrutura compreende, fundamentalmente, uni-
dadesparaatendimento extra-hospitalar, funcionando pre-
ferencialmentejunto ao hospital dereferéncia. O grupode
trabalho deve ser multidisciplinar (médicoscardiologistase
enfermeirasespecializadosem | CC, nutricionistas, fisiotera-
peutase psicdlogos), visando um atendimento integrado ao
paciente.

O primeiro contato do paciente com aequipede|C
deveser, preferencialmente, nafasedepré-altahospitalar,
viahilizandoretornorapido paraprimeiravisitanaclinicade
I C. Pacientesexternosao hospital devemter acessoaclinica
deformadesburocratizada. Quando daprimeiraconsultaa
clinicadelC, deveser readlizadaabordagem dupla(médicae
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deenfermagem), enfatizando cuidadosnado farmacol 6gicos,
farmacol 4gi cos, identificacdo defatorespotenciaisde des-
compensacao einiciado programade educagao e autocui-
dado comrelaggo alC. Eimprescindivel que os pacientes
sejam orientados a procurar g uda rapidamente quando
houver indicios de descompensacdo, que possam contac-
tar aequipe agilmente, que hajaflexibilidade namarcagéo
de examesessenciaisao seu mane o eacesso rapido aretor-
nosde consultasambulatoriais. A equipedeveestar prepa:
radaparaviabilizar 0 acesso dospacientespararealizacdo
deexameseconsultorias. Finalmente, deveser providencia-
do apoio junto a érgéos publicos de salide paraobtencéo
demedicagles. viaformul&riosoficiais.

Programas compreensivosdeintervengéo ndo farma-
colégicaincluidosnaclinicadeinsuficiénciacardiacasao
Uteisemmelhorar aqualidadedevida, reduzir reinternacéoe
diminuir custos, especiamenteemidosos(Classel/grauA).

Asclinicasde | C deverdo buscar aobtencdo dedeter-
minados indices de qualidade de atendimento, como, por
exempl o, taxasdeutilizacdo deno minimo 90% parainibido-
resdaECA ede70% parao uso debeta-bloqueadores, sempre
que possivel nasdoses-alvo recomendadas por diretrizes. Fi-
nalmente, medidasobjetivasdedesfechoscomotaxasderead-
missdeshospital aresem 90 diasdevem ser monitoradasperio-
dicamente.

Umapropostade classificagdo dasunidadesdelC en-
contra-seno quadro X XI11.

Quadro XXII1 - Classificagdo de Unidade de ICC (Tn, Rn, En, Mn, In)

Tratamento disponivel: (T1 a T4)
T1- Tratamento clinico disponivel
T2- Acrescenta tratamento cirdrgico aternativo ao transplante
T3- Adiciona suporte circulatério
T4- Adiciona transplante cardiaco

Recursos humanos; (R) (R1 a R3)
H1 -Clinico gera
H2 - Cardiologistas ndo subespecializados em IC ou com subespeciai
dade em outra &rea cardiol6gica
H3 - Cardiologistas subespecializados em IC

Equipe multidisciplinar (E)- EO a E5)
EO - Né&o disponivel
E1 - Cirurgido
E2 - Adicionar enfermeira
E3 - Adicionar fisiologista do exercicio
E4 - Adicionar nutricionista
E5 - Adicionar assistente social, psicologa.

Monitorizagdo e educagéo (M0-M4)
MO -N&o disponivel
M1 - Programa de educaggo
M2 - Adiciona monitorizacéo especializada ambulatorial
M3 - Adiciona monitorizacdo a distancia por telefone ou outro método
adequado
M4 - Adiciona monitorizag&o domiciliar

Instalages (1) — Estrutura Fisica (11 a 14)
I11- Unidade gera
12 - Unidade cardiol6gica
13- Unidade de ambulatério subespeciaizado em IC
14 - Unidade de ambulatério e internacdo subespecializada em I1C
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XI11. ConsideracbesFinais

Grupos de farmacos preenchem alguns dos critérios
de agente de primeira escolhano tratamento da | C por
disfuncao sistdlica: parareducdo de mortalidade, inibidores
daECA, betabloqueadores, diuréticos (referendados por
meta-andlise); eespironolactona(classefunciond 111/1V); e
parareducdo somentedeinternacdesosdigitalicos. Entre-
tanto, nenhum possui todas as caracteristicas desgjavels,
nem consegue controlar idealmenteal C, quando utilizado
isoladamente. Parece | 6gico, portanto, que pacientes com
I C ndo devam ser tratados com um Uini co medicamento. Ao
contrdrio, as agoes e ef eitos complementares e sinérgicos
desses agentesdevem ser aproveitados parao mel hor con-
troledossintomaseparaprolongar avida. N&o é possivel,
presentemente, estabel ecer esquemasrigidosparaasdiver-
sasclassesfuncionaisetiposdel C. Entretanto, orientacGes
bésicaspodem ser fornecidas (fig. 3).

Otimizacao Ter apéutica

Em pacientes com disfunc&o ventricular esquerdae
assintométicos- CF |, deve-sepriorizar otratamentodacar-
diopatiasubjacente. Entretanto, em presencade cardiome-
galiae/ou FE diminuidahédqueconsiderar osbeneficiosdos
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inibidores daECA em prevenir aprogressao da doenca.
M edidas ndo farmacol dgicas - restricdo sddicaehidricae
educacao através da adaptacéo daatividadefisicaao grau
dedisfuncdo ventricular - devem ser adotadas em todas as
classesfuncionais, considerando, porém, queo arsenal tera-
péutico atualmente disponivel tornou essas medidas me-
nosrestritivas. Os betabl oqueadores devem ser introduzi-
dos nos pacientesisquémicos.

A pacientesem CF 11, aadi¢8o dediuréticos, em doses
moderadas, estaindicada, poismuitosdossintomasdecor-
rem daretencao de sodio e agua. Peladiminuicéo dehospi-
talizac80 que proporcionam aos paci entes sintomati cas, di-
goxinapode ser prescritatdo logo os sintomas se manifes-
tem. O uso de betabl oqueador éindispensavel, reduzindoa
morbimortalidade.

NaCF 11, devem ser utilizados, preferentemente, diu-
réticos potentesdeal ¢a, em doses habituais ou elevadase,
guando necessdria, associacdo de diuréticos de diferentes
grupos. O emprego devasodilatadoresinespecificos, como
nitratosehidralazina, pode ser considerado. Se, apesar do
tratamento com digital, betabl oqueadores, inibidores da
ECA, diuréticoseeventualmente outrosvasodilatadoresem
doses apropriadas, ascondiclesclinicassedeterioraremeo
pacientepassar aCF |V, énecessé&riaainternacdo hospitalar
paracorrigir as possiveis causasdo insucesso einiciar ate-
rapéuti cai ntravenosacom vasodilatadores e/ou inotrdpi cos.

Assintomético Clasel

Classell

Clas=elll ClaselV

TEANSPLANTE

MNITRATO - HIDRATAZINA

ESPIRONOLACTONA

IC (ETIOLOGIA ISQUEMICA)

BETABLOQUEADORES

DIGITALICOS

DIURETICOS

INIBIDOR DA ENATMA CONVERSORA DA ANGIOTENSINAS ARA T

Fig 3- Orientago tergpéuticanal C pelaclasse funcional
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Entreascausasdoinsucesso do tratamento ambul ato-
rial, incluem-se: a) restri¢do sodicaehidricainadequada; b)
inobservanciado esquematerapéutico prescrito; ¢) distdr-
bios hidroel etraliticos e metabdlicos; d) dose subterapéu-
ticaou excessivadeinibidor daECA oudedigital; e) utili-
zacao excessiva de diurético, desproporcional aos sinto-
mas congestivos e apré-carga, com acentuacao dasindro-
medebaixo débito; f) emboliaspulmonares; g) presencade
doencasinfecciosas, especial mente pneumonite, muitas
vezesdedificil reconhecimentoclinico, einfeccBesurina
rias; h) anemiae hipertireoidismo, especialmentenoidoso;
i) ingest&o abusivaded cool, importante depressor miocar-
dio; j) taquiarritmias, bradiarritmias, extra-sistoliaventricular
freguiente; k) utilizacdo concomitantemente de medicacdo
retentorade sdio (corticoesterdides, estrogenos, antiinfla-
matérios ndo esterdides) ou depressoramiocardica (anta-
gonistas dos canais de célcio, antiarritmicos, antidepres-
sivostriciclicos). | dentificadas essas causasde agravamen-
todalC, elasdevem ser eliminadasou corrigidas. Persistin-
do adescompensacao, deve-secertificar dequeaterapéuti-
caora estactimizada. N& melhorando, estaindicadaamo-
nitorizag&o das condig¢6es hemodindmicas, incluindo FC,
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PA sistémica, comintrodugdo dediuréticosdealgapor via
intravenosa, em altasdoses, a combinacdo dediuréticosea
utilizacdo denitroprussiato de sadio (PAS>90mmHg) €/ou
dopamina (PAS < 90mmHg), levosimendan ou adobuta-
mina, quando aPA ndofor fator limitante. Ndo havendores-
posta, pode-seadmitir amonitorizacdoinvasivacom deter-
minagdo de pressies de enchimento ventricular, indicecar-
diaco eresisténciavascul ar sistémica. Osobjetivoshemodi-
namicos de tal esquematerapéutico visam aobtencao de
pressao capilar pulmonar < 15mmHg, pressdodedriodireito
<10mmHg, PAS>90mmHg, ressténciavascular sstémica<
1200-1500dyn/s'‘cm2 eindicecardiaco>2,5L/min/m2. O
tratamento cirdrgico atravésdo transplantejadeve ser con-
siderado ou outro tratamento opcional, seindicado.

Seascondic¢Besdo pacientepersistireminateradasou
agravarem-se, apesar do tratamento intensivo adequada-
menteinstituido, alC seraconsideradarefratariaejustifi-
cam-semedidasespeciais, como hemodidise, ultrafiltracio
oudidiseperitoneal e, subseqlientemente, circulagdo assis-
tida, suportemecanico (ventriculoartificia) e, finamente, o
transplante cardiaco.
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