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A insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) é uma
das principais causas de internacdes hospitalares em todo
o mundo, sendo responsavel por grande parte dos gastos
com saulde publica!. Dados epidemiolégicos indicam
que a incidéncia de insuficiéncia cardiaca (IC) esta
aumentando progressivamente, sobretudo em idosos.

ICD é uma sindrome clinica que requer mais
investimentos em recursos fisicos e humanos. Além
disso, as novas opcdes de tratamento devem ter como
objetivo melhorar a qualidade de vida, reduzir o tempo de
internacao e aumentar a sobrevida dos pacientes.

Até recentemente, havia poucos estudos sobre ICD, e
essa sindrome clinica nao estava claramente caracterizada.
Um dos primeiros documentos a enfocar essa entidade foi
a | Diretriz Latino-Americana para Insuficiéncia Cardiaca
Descompensada3. Neste documento, ICD é definida
como uma sindrome clinica na qual anomalias cardiacas
estruturais ou funcionais fazem com que o coragao
seja incapaz de ejetar e/ou acomodar o sangue dentro
de valores presséricos fisiolégicos, causando, assim,
limitacao funcional e exigindo intervencao terapéutica
imediata. Essa definicdo ampla abrange trés pontos
principais: uma explicacao fisiopatolégica, um quadro
clinico de apresentacao e a necessidade de intervencéo
terapéutica em carater de urgéncia.

A ICD pode ser dividida em trés categorias: 1)
insuficiéncia cardiaca aguda (sem diagnéstico prévio):
corresponde ao quadro em que a sindrome clinica de
insuficiéncia cardiaca ocorre em portadores de IC sem
sinais e sintomas prévios de IC. 2) Insuficiéncia cardiaca
cronica agudizada (exacerbagao aguda de um quadro
cronico): corresponde ao quadro clinico em que ocorre
exacerbacgdo aguda ou gradual dos sinais e sintomas de
IC, em repouso, em pacientes com diagnéstico prévio de
IC, exigindo terapia adicional imediata. 3) Insuficiéncia
cardiaca cronica refrataria (baixo débito cardiaco cronico
e/ou varios graus de congestao): corresponde ao quadro
clinico em que pacientes com diagnostico prévio de
IC apresentam baixo débito cardiaco e/ou congestao
sistémica e/ou limitacdo funcional persistente refrataria
ao melhor tratamento medicamentoso possivel.

PALAVRAS-CHAVE

Insuficiéncia cardiaca, aguda, descompensada,
tratamento.

Duas importantes apresentacdes clinicas também
precisam ser definidas, uma vez que merecem atengao
especial: 1) edema agudo de pulmao: caracterizado por
rapido aumento da presséo capilar pulmonar, levando a um
aumento de liquido nos espagos intersticiais e alveolares
dos pulmdes, causando dispnéia intensa e repentina
em repouso. 2) Choque cardiogénico: caracterizado por
grave hipotensao arterial (pressao sistélica < 90 mmHg
ou 30% abaixo dos niveis basais) durante pelo menos
30 minutos, com sinais de hipoperfusao tecidual e
disfuncao organica (taquicardia, palidez, extremidades
frias, confusdo mental, oliglria e acidose metabdlica) de
fundo cardiaco.

Muitos estudos internacionais tentaram identificar os
fatores associados a internacoes hospitalares por ICD.
Em aproximadamente 30% dos casos, entretanto, ndo
é possivel identificar as razdes das descompensacoes®.
As causas mais comuns de descompensacao estao
relacionadas na tabela 1.

Tabela 1 - Causas de descompensacao de IC

Reducao inapropriada da terapia

Embolia pulmonar

Arritmias

Infeccao sistémica

Retencéo de sédio ou medicamentos cardiossupressores
Excessos fisicos, emocionais ou ambientais
Desenvolvimento de comorbidades

Infarto agudo do miocérdio

Ruptura/perfuracéo de valva cardiaca (endocardite)
Miocardite aguda

IC - Insuficiéncia cardiaca.

O primeiro passo na abordagem de um episédio de
descompensacao consiste em decidir se 0 paciente precisa
ser internado ou se pode ser tratado no pronto-socorro.
Os principais motivos para internagéo de insuficiéncia
cardiaca aguda descompensada (ICAD) se enquadram
em trés categorias: 1) hospitalizagéo imediata, quando
ha risco de vida iminente; 2) hospitalizagdo em carater
de urgéncia: quando nao ha risco de vida iminente,
mas esse risco pode surgir se nao forem realizadas
intervencdes urgentes; 3) opcional: a necessidade de
internagao depende da interacdo das varidveis clinicas e
laboratoriais, bem como do progndstico do paciente:
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Os critérios para internacao hospitalar estao
relacionados na Tabela 2.

Tabela 2 - Critérios para hospitalizagao por ICD

Critérios para internacdo imediata
Edema pulmonar ou desconforto respiratério na posi¢éo sentada
Saturacdo de oxigénio arterial < 90%
Freqgliéncia cardiaca >120 bpm na auséncia de fibrilagao atrial
crénica
Presséo arterial sistdlica < 80 mmHg
Alteracdo mental atribuida a hipoperfusao
Descompensacao na presenca de sindromes coronarianas agudas
ICD aguda

Critérios para internacdo de emergéncia
Grave distensao hepatica, ascite de grande volume ou anasarca
Presenca de descompensagéo aguda de outras doencas (pulmonar
ou renal)
Aparecimento rapido e progressivo de sintomas de IC

Considerar a possibilidade de internacdo mediante:
Répida reducéo do sédio sérico para niveis abaixo de 130 mEg/I
Répido aumento da creatinina, acima de 2,5 mg/d|
Sintomas persistentes em repouso, a despeito de tratamento oral
otimizado
Comorbidades com comprometimento esperado de IC

Modificado da referéncia 3; ICD - insuficiéncia cardiaca
descompensanda; IC - insuficiéncia cardiaca.

TRATAMENTO

O tratamento de IC cronica estd bem estabelecido
em diretrizes nacionais e internacionais, com base em
evidéncias provenientes de diversos estudos clinicos
randomizados®’. No caso de ICD, existem pouquissimos
dados de ensaios clinicos. Recentemente, diretrizes
internacionais foram publicadas, esclarecendo alguns
pontos nessa area®®.

O principal objetivo do tratamento da insuficiéncia
cardiaca descompensada deve ser promover uma rapida
melhora dos sintomas, sem agravar a funcao renal. No
paciente com descompensacao aguda, nao ha razao
para limitar as intervencoes aquelas que possam ter um
efeito positivo sobre a mortalidade no médio ou longo
prazo. Em contrapartida, mortalidade e seguranca a curto
prazo constituem questoes importantes na ICD. Portanto,
qualquer intervencdo nova deve melhorar os sintomas
e ser no minimo neutra com relagdo ao prognostico,
comparada com as opcOes de tratamento existentes
atualmente®.

OBJETIVOS DO TRATAMENTO

O tratamento da ICD deve ser voltado para trés
importantes objetivos:

1) Oxigenacao dos tecidos

O primeiro objetivo é melhorar a oxigenacao tecidual.
Todos os pacientes devem receber oxigénio, para atingir
saturacao de oxigénio superior a 95%. O papel da pressao
positiva continua das vias aéreas (CPAP) e de outras
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formas de ventilagdo ndo-invasiva esta consagrado no
tratamento de edema pulmonar'?, e devem ser instituidas
em todos os pacientes que nao respondem a oxigenacao
com mascara. Entubacdo endotraqueal e ventilagao
mecanica nao devem ser postergadas até que o paciente
se torne resistente ao tratamento, pois algumas vezes
pode ser tarde demais.

2) Estabilizacao hemodinamica

O segundo objetivo consiste em melhorar a
hemodinamica e a perfusao tecidual. Em muitos
pacientes com episédios graves de ICD, é dificil identificar
clinicamente a presenca de hipoperfuséo tecidual. Baixo
débito cardiaco ndo-identificadado pode causar lesdo de
orgéo-alvo e agravar o quadro de insuficiéncia cardiaca,
piorando o progndstico. Em particular, a administragao
concomitante de diuréticos em um paciente com baixo
débito cardiaco pode diminuir ainda mais o débito efetivo,
levando a uma espiral de deterioracdo progressiva. A
estabilizacdo hemodinamica pode ser obtida por meio
da administracéo intravenosa de vasodilatadores, agentes
inotrépicos ou ambos. Alguns pacientes precisardo de
assisténcia hemodinamica com dispositivos de suporte
circulatorio!.

3) Alivio da congestao

O terceiro objetivo é reduzir a sobrecarga hidrica por
meio de diuréticos e agentes inotropicos intravenosos,
para aumentar a perfusao renal.

MEDIDAS TERAPEUTICAS GERAIS

Existem varios tipos de intervengdo que devem ser
iniciadas em pacientes com ICD (Tabela 3):

Dieta

Todos os pacientes devem fazer uso de dieta
hipossddica. No caso de pacientes com resisténcia a
diuréticos, a ingestao de agua deve ser restringida ao
minimo tolerado (geralmente 800 a 1.000 ml por dia).

Exercicio

Para o paciente com descompensagao aguda, o exercicio
deve ser restrito a fisioterapia. Apds estabilizacao inicial,
a atividade fisica pode ser aumentada progressivamente,
permitindo-se que o paciente va ao banheiro e caminhe
pelo quarto. Apds a alta hospitalar, deve ser instituido
um programa de reabilitacao!2.

Inibidores da ECA

Todos os pacientes com disfungao sistélica devem
receber inibidores da ECA, e a dose alvo deve ser a
empregada nos ensaios clinicos!®!4. Durante episédios
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Tabela 3 - Abordagem farmacoldgica inicial ao tratamento de insuficiéncia cardiaca descompensada

1) Suspender todos os medicamentos depressores miocérdicos que possam estar relacionados com o episédio de descompensacao.

2) Ajustar as doses de diuréticos para eliminar a hipervolemia. Comegar com furosemida IV, usando como dose inicial a metade da dose oral
diaria prévia. Ajustar nas 48 a 72 horas seguintes ou iniciar uma infusao continua de furosemida. Objetivo: perda de 1 a 2 kg/dia.

3) Ajustar a dose de inibidor da ECA: tentar atingir a dose equivalente de enalapril de 20 mg/dia. Comegar com 2,5 mg duas vezes ao dia se a
PAS for igual ou maior que 85 mmHg ou na auséncia de sintomas hipotensivos e disfuncéo renal.

4) Para sindromes de baixo débito cardiaco (ndusea, vomito, hipoperfusao tecidual) sem hipotensao significativa (PAS > 90 mmHg), comecar

com levosimendana.

5) Para sindromes de baixo débito cardiaco com hipotenséo significativa (PAS < 90 mmHg), comecar com dopamina (5 a 10 ug/kg.min')
ou norepinefrina (0,01 ug/kg.min) associada ou nao com dobutamina (5 a 10 ug/kg.min). Opcionalmente, apds a estabilizacéo, introduzir

levosimendana para desmame da dobutamina

6) Suspender a digoxina até obter os valores séricos.

7) Comegar/manter a espironolactona, de acordo com a funcéo renal, ficando bastante atento ao desenvolvimento de hipercalemia.

8) Se houver contra-indicagao aos inibidores da ECA por causa de tosse, iniciar a administragao de candesartana 8 a 16 mg/dia.

9) Em caso de contra-indicacéo para IECA/BRA, iniciar hidralazina oral na dose de 50 a 400 mg/dia associada com nitrato oral (dinitrato de

isossorbida 20mg duas vezes ao dia).

10) Considerar a possibilidade de anticoagulagdo com heparina de baixo peso molecular em todos os pacientes.

11) Corrigir todos os desequilibrios &cido-base e hidroeletroliticos.

IV - intravenoso; ECA - enzima conversora de angiotensinogénio; PAS - presséo arterial sistdlica; BRA - bloqueador dos receptores da angiotensina.

de descompensacéo aguda, a administragao de inibidores
da ECA nao deve ser suspensa, mas a dose inicial
deve ser ajustada de acordo com a pressao arterial,
funcao renal e niveis de potassio!®>. Uma vez que esses
parametros estejam estabilizados, a dose deve ser
aumentada novamente para o maximo tolerado'®. E
importante salientar que alguns pacientes podem nao
tolerar inibidores da ECA (hipotensao e disfungéo renal)
se tiverem sido submetidos a uma diurese excessiva.

Bloqueadores dos receptores da
angiotensina (BRA)

Os bloqueadores dos receptores da angiotensina
sao reservados para pacientes intolerantes aos IECAs.
Entretanto, em pacientes descompensados, refratarios
a terapia convencional, mas que ainda mantém pressao
arterial adequada, a associacao rigorosamente monitorada
de BRA e inibidor da ECA pode melhorar os sintomas e
diminuir o nimero de reinternacoes!’:*8.

Antagonistas da aldosterona

Espironolactona ou eplerenona devem fazer parte
do tratamento de todos os pacientes com IC avangada,
a menos que haja contra-indicagao!®?°. Durante episodios
de descompensacao, esses farmacos podem ajudar a
aumentar a diurese e reduzir o risco de hipocalemia
induzida pela furosemida.

Betabloqueadores
Existem fortes evidéncias favorecendo o uso de

betabloqueadores (BB) em todos os estéagios da 1C21-23,
E cada vez mais comum portadores de IC grave, em
tratamento com BB, serem atendidos no pronto-socorro
com ICD. Os BBs aprovados para IC sistélica sdo
carvedilol, succinato de metoprolol e bisoprolol. Nao
devem ser usados outros agentes para esse quadro®.

A questao de se a administracao de BB deve ou nao
ser suspensa durante um episédio de descompensacéao
¢ objeto de intensa discussao. Anélises retrospectivas de
ensaios clinicos randomizados indicam que a suspensao
ou reducédo da dose de BB enquanto o paciente esta
descompensado pode estar associada com maior
mortalidade?®. Portanto, deve-se envidar todos os esforcos
no sentido de manter a dose de BB que o paciente estava
recebendo ou de reduzir a dose caso seja constatada
hipotensdo. Em caso de choque cardiogénico ou de
pacientes com grave quadro hipotensivo, a administracdo
de BB deve ser suspensa. E preciso lembrar também que
muitos pacientes que precisam de medicamento inotrépico
estdo em tratamento crénico com BB, e nao responderao
adequadamente aos agonistas B-adrenérgicos?®?”.

Digoxina

O papel da digoxina em pacientes com ICD é objeto de
controvérsia. E provavel que esse medicamento no tenha
vez no tratamento agudo, exceto para fibrilagao atrial com
alta resposta. Apds a estabilizagdo clinica, a digoxina
pode ser reiniciada, contanto que os niveis séricos
estejam normais e os pacientes continuem sintomaticos
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mesmo com tratamento de IECA, betabloqueadores e
diuréticos?®.

TRATAMENTO INTRAVENOSO

A maior parte dos farmacos tradicionalmentes utilizados
no tratamento intravenoso de ICD foi aprovada com base
em seus efeitos hemodindmicos. Até recentemente, nao
havia estudos clinicos randomizados com desfechos
sélidos (como melhora sintomaética, mortalidade, tempo
de internacéo e reinternacdes) para guiar o tratamento
de forma eficaz.

As opcoes terapéuticas sdo semelhantes na maior parte
do mundo, com excegao de alguns farmacos mais novos.
A levosimendana, um agente sensibilizante ao calcio, é
vendida em muitos paises da Europa, América Latina e
Asia. 0 uso de milrinona na América Latina ndo é tao
comum como nos Estados Unidos e em outras partes
do mundo. O peptideo natriurético sintético nesiritida
é disponivel nos Estados Unidos e alguns paises da
América Latina. Além disso, a questao do prego dos
medicamentos mais novos pode constituir uma grande
limitagdo ao seu uso pelo sistema de salde de paises
em desenvolvimento.

Diuréticos

Todos os pacientes com indicios de sobrecarga
hidrica devem receber diuréticos intravenosos. E preciso
estabelecer a dose minima eficaz para cada paciente.
Como a maior parte dos pacientes com IC faz uso crénico
de diuréticos orais, espera-se encontrar niveis crescentes
de resisténcia diurética. Nesses casos, a dose deve ser
aumentada para permitir um fluxo urinario continuo
e eficaz. Uma forma facil de iniciar a administragao
de diuréticos intravenosos consiste em aplicar um
“bolus” de metade da dose diaria que o paciente estava
recebendo nos dias anteriores a internacdo. A escolha
entre infusdo continua ou intermitente deve basear-se na
gravidade da congestao e na disponibilidade dos recursos
hospitalares?®. Um paciente com congestao branda pode
ser adequadamente tratado com injecoes IV intermitentes,
ao passo que um paciente com sobrecarga hidrica
significativa deve receber infusdo continua. A combinagao
de diuréticos com diferentes mecanismos e locais de
acao deve ser levada em consideragdo quando o paciente
demonstra menor resposta a um Unico agente diurético
(resisténcia diurética)3®. E preciso reconhecer que,
embora os diuréticos melhorem os sintomas e o quadro de
congestao, o seu uso pode levar a agravamento da funcao
renal e a distUrbios eletroliticos potencialmente fatais3!32.
A dose deve ser reduzida assim que desaparecem 0s
sinais de hipervolemia.

Vasodilatadores intravenosos

Terapias com medicamentos vasodilatadores nao sao
muito comuns na prética cotidiana, embora haja uma
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clara base fisioldgica para o seu uso3*3*. No entanto,
existem algumas limitacoes a esse tipo de terapia:

a) geralmente o paciente precisa ser internado na UTI
para monitoramento da pressao arterial;

b) muitas vezes é necessério usar cateter de artéria
pulmonar (CAP) para ajustar a terapia aos parametros
hemodinamicos de pacientes gravemente enfermos;

c) a utilizagado de recursos hospitalares, inclusive
custos da UTI, é maior com essa abordagem.

Dados retrospectivos indicam que a insercao de CAP
esta associada com maior taxa de mortalidade; por
esse motivo, determinou-se a suspensdo temporaria
desse procedimento3®. O papel do CAP no tratamento
de ICD foi esclarecido recentemente em um estudo
clinico randomizado. Comparado com o tratamento
convencional, baseado em exame fisico e alguns critérios
nao-invasivos, o tratamento guiado por CAP nao mostrou
qualquer beneficio®.

Nitroglicerina

A nitroglicerina é um vasodilatador arterial e venoso
que atua aumentando a concentracao de GMPc. E (til no
tratamento de ICD de etiologia isquémica, como pacientes
pos-infartados®’. A dose inicial é de 0,5 pg/Kg/min' e
pode ser ajustada de acordo com os sintomas e a pressao
arterial. A nitroglicerina ndo deve ser usada em pacientes
hipotensos ou com infarto do ventriculo direito®®. Nao ha
dados sobre a sua eficacia em desfechos solidos.

Nitroprussiato de sédio

O nitroprussiato de so6dio é um vasodilatador mais
potente que a nitroglicerina. Os dados sobre a sua
seguranca e eficacia no tratamento de ICD baseiam-se
apenas em desfechos substitutos e praticamente nao
existem dados sobre melhora da taxa de mortalidade e dos
sintomas. E Gtil em pacientes com hipertensao sistémica
ou pulmonar, insuficiéncia mitral ou adrtica aguda e,
naqueles com evidéncias objetivas de resisténcia vascular
sistémica. Deve ser usado com cautela em pacientes com
insuficiéncia renal em virtude do risco de intoxicagao por
cianeto. A dose inicial é de 0,2 ug/Kg/min? e deve ser
ajustada a cada cinco minutos®°.

Nesiritida

A forma sintética do peptideo natriurético endégeno
tipo B tem sido usada nos Estados Unidos nos ultimos
cinco anos e, recentemente, passou a ser disponibilizada
em alguns paises da América Latina e Europa. Diversos
estudos clinicos de pequeno porte com desfechos
substitutos indicam que a nesiritida é provavelmente
segura e eficaz em relagdo a varios parametros
importantes do tratamento de ICD*%*2, No entanto, esse
farmaco nunca foi testado em um grande estudo clinico
randomizado voltado para desfechos sélidos. Em um
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pequeno estudo randomizado, a nesiritida foi superior
ao placebo em relagdo a melhora sintomética em trés
horas, porém semelhante a nitroglicerina; a pressdo
capilar pulmonar diminuiu mais significativamente com
nesiritida do que com nitroglicerina, a custa de hipotenséo
mais prolongada“*3. Ha pouco tempo surgiram duvidas
quanto a sua seguranca. Dados retrospectivos indicam
possiveis efeitos adversos da nesiritida sobre a fungéao
renal e a mortalidade***5. Anunciou-se recentemente que,
em 2007, seré iniciado um estudo clinico randomizado
e controlado sobre mortalidade com esse farmaco*. A
nesiritida € um agente novo promissor, mas o seu perfil
de seguranca precisa ser mais bem demonstrado antes
do seu emprego ser disseminado amplamente.

V ASOPRESSORES

Os farmacos vasoativos mais encontrados na maior
parte do mundo sao a dopamina e norepinefrina. Sao
indicados para portadores de ICD com hipotensao
sintomética com ou sem choque refratario a correcao
volémica. Nesse caso, o tratamento inicial pode consistir
de dopamina ou norepinefrina, dependendo da gravidade
da hipotensao.

a) Dopamina

A dopamina pode ser empregada em doses de 2 a
20 pg/kg.min!, mas suas agbes a-adrenérgicas sédo
mais pronunciadas acima de >10 pg/kg.min4’. Ela
também tem efeitos B-adrenérgicos, que ocorrem a custa
de um aumento no influxo de célcio para o citoplasma.
A dopamina estd associada a aumento da freqliéncia
cardiaca, do consumo de oxigénio pelo miocardio, de
isquemia miocéardica e de arritmias ventriculares*®.
Existem controvérsias em relagdo aos seus efeitos
vasodilatadores renais, que justificariam o uso de
baixas doses de dopamina em portadores de ICD com
disfuncao renal. As evidéncias indicam que esse efeito
nao existe e, conseqlientemente, essa pratica deve ser
abandonada®.

b) Norepinefrina

A norepinefrina tem alta afinidade pelos receptores
a-adrenérgicos e afinidade moderada pelos receptores B-
adrenérgicos, causando maior vasoconstricdo, aumento da
frequiéncia cardiaca, maior inotropismo e maior captagao
de oxigénio miocérdico. A vasoconstricao induzida pela
norepinefrina pode acarretar redugdo na perfusao tecidual
periférica ou até mesmo déficits microcirculatorios.
Existem evidéncias de que as catecolaminas podem
induzir uma resposta inflamatéria sistémica. Em vista
desses efeitos potencialmente negativos, a norepinefrina
sé deve ser usada no tratamento de choque cardiogénico
refratdrio a outras medidas de suporte circulatorio,
inclusive restauracdo da volemia e uso de medicamentros
inotropicos®. Na ICD, deve ser associada com outros
agentes inotrépicos.

AGENTES INOTROPICOS

Para pacientes com sindromes de baixo débito
cardiaco, os agentes inotropicos sdo os mais usados®!.
Muitos portadores de ICD podem sofrer de baixo débito
cardiaco, com hipoperfusao tecidual nao-detectada®.
Esse quadro é mais comum em pacientes com ICD
cronica do que com ICD aguda e talvez seja resultado
de uma adaptagéo cronica ao baixo débito com ativacéo
de mecanismos compensatoérios que dificultam a
identificagdo. As consequiéncias desse estado de baixo
débito “adaptado” costumam ser devastadoras para
0 organismo, inclusive com piora da funcao renal e
hepéatica e aumento da ativagao pré-inflamatéria devido
a hipoperfusdo mesentérica e periférica.

A maior parte dos agentes inotrépicos aumenta os niveis
intracelulares de célcio®. Por esse motivo, geralmente
sao associados a efeitos colaterais significativos, como
maior consumo de oxigénio miocéardico, arritmias e maior
mortalidade a longo prazo54%5. A disponibilidade de novos
agentes inotrépicos exige uma reconsideracao do seu
papel no tratamento de ICD%.

Dobutamina

Embora muitos dados apontem para a existéncia
de possiveis efeitos adversos sobre a mortalidade, a
dobutamina ainda é o agente inotrépico mais usado.
Algumas das possiveis razoes para o uso disseminado de
um agente com perfil de seguranga questionavel sao: 1)
Eficacia hemodinamica com aumento do débito cardiaco
dose-dependente, embora nao existam dados que
correlacionem melhora hemodinamica e desfechos sélidos
(mortalidade, reinternacoes hospitalares)®’; 2) Os médicos
ficam tentados a adotar uma estratégia que garante
uma rapida obtengdo de “parametros hemodindmicos
ideais”, sem levar em consideragdo o fato de que essa
estratégia ndo estd associada com melhora de nenhum
tipo de desfecho sélido, clinicalmente relevante®®; 3)
Uma posologia cdmoda, com doses facilmente ajustaveis
que nao causam hipotensao, passa uma sensagdo de
seguranca ao médico e a equipe de enfermagem. Todos
esses aspectos nao parecem suficientes para justificar o
uso disseminado de uma estratégia que sé traz beneficios
a curtissimo prazo, mas com possiveis efeitos adversos
a longo prazo®°. Como mencionado anteriormente, a
administracdo de dobutamina a pacientes em tratamento
com BB representa uma opgao equivocada?®?’.

Por essa razao, acreditamos que a dobutamina deva
ser reservada ao tratamento de ICD com hipotensao ou
a pacientes com choque cardiogénico. Esse farmaco
freqlientemente precisa ser associado a um agente
vasoativo (dopamina ou norepinefrina). Assim que o
paciente estiver estabilizado, a dose de dobutamina
deverd ser reduzida lentamente. A dose inicial é de
5 ugkg.min?, podendo ser aumentada para 20 pg/kg.min'.
Os principais efeitos colaterais da dobutamina séao
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taquicardia, arritmias ventriculares e atriais e isquemia
miocardica.

Milrinona

A milrinona é um inibidor da fosfodiesterase com
propriedades inotropicas e vasodilatadoras (inodilatador).
Esse farmaco nunca foi muito popular na América
Latina, possivelmente em razao do preco e de dados
recentes que indicam possiveis efeitos adversos sobre a
mortalidade®!-62, A milrinona parece (til em portadores de
ICD com hipertensao pulmonar e pacientes previamente
tratados com betabloqueadores®. Em virtude de seus
efeitos vasodilatadores, nao deve ser usada em pacientes
hipotensos. As doses usuais oscilam entre 12,5 e 25
ug/kg.min!, com ou sem doses em bolus.

Levosimendana

A levosimendana é um novo agente que exerce efeito
inotropico ao aumentar a sensibilidade da troponina C
ao calcio®. Esse farmaco tem também propriedades
vasodilatadoras, devido a ativagdo dos canais de
potassio dependentes do ATP na parede arterial. Seus
mecanismos de agao podem melhorar as condigdes
clinicas e hemodinamicas a custos metabdlicos e celulares
modestos®>%. A levosimendana aumenta a contratilidade
miocardica a um nivel comparavel ao de outros agonistas
B-adrenérgicos e inibidores da fosfodiesterase, e seus
efeitos duradouros podem trazer algumas vantagens no
tratamento inicial apds a hospitalizacéo®’.

Estudos clinicos randomizados indicaram que a
levosimendana é segura e eficaz em diversas etiologias
de ICD, principalmente em pacientes que ja tomam
betabloqueadores®®7°. Seus principais efeitos colaterais
estao relacionados aos seus efeitos vasodilatadoes,
particularmente hipotensdo. E interessante observar,
entretanto, que em muitos estudos publicados, a incidéncia
de hipotensao foi comparavel a da dobutamina®®.

Dois grandes estudos clinicos randomizados realizados
com a levosimendana para tratamento de ICD foram
apresentados recentemente e merecem consideracoes
especiais. O estudo REVIVE’! comparou levosimendana
com placebo em pacientes considerados refratarios
ao tratamento inicial com diuréticos intravenosos. A
porcentagem de pacientes que atingiram o desfecho
primério de melhora sintomética durante a internacao
foi 33% maior no grupo de levosimendana do que
no grupo de placebo. De forma semelhante, uma
porcentagem 29% inferior de pacientes piorou no
mesmo periodo. Os niveis de peptideo natriurético
tipo B diminuiram significativamente mais no grupo
levosimendana e o tempo de internacao hospitalar
desses pacientes foi quase duas vezes mais curto. Em
contrapartida, episédios de hipotensado, bem como de
arritmias ventriculares e atriais foram mais freqlientes
no grupo levosimendana. Observou-se uma tendéncia
para maior nimero de mortes, porém sem significancia
estatistica. Esses dados devem ser analisados levando-
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se em consideracao o bolus inicial e as altas doses de
manutencao empregadas nesse estudo, diferentemente do
que ocorre na prética clinica. Além disso, a levosimendana
foi usada junto com outros vasodilatadores e inibidores
da fosfodiesterase apds intensa diurese, o que pode ter
feito com que a hipovolemia e vasodilatacao macica
passassem despercebidas. O outro estudo, o SURVIVE’?,
comparou a levosimendana com dobutamina em
pacientes considerados candidatos a suporte inotrépico.
O desfecho primério de mortalidade em 180 dias néo foi
alcancado, mas houve uma tendéncia para menor taxa
de mortalidade hospitalar. Reiterando, é preciso levar em
consideracao a baixa dose de dobutamina empregada
nesse estudo (6 pg/kg.min!) e a alta dose de manutengao
da levosimendana (0,2 pg/kg.min), o que contrasta com
as doses de levosimendana empregadas em paises com
experiéncia didria com esse farmaco. Nos dois estudos,
nao foi efetuado monitoramento hemodinamico, apesar
da inclusao de pacientes gravemente enfermos, o que nao
reflete a préatica clinica no “mundo real”, onde o composto
foi aprovado e tem sido usado clinicamente.

As evidéncias acumuladas sobre a levosimendana
indicam que sua dose de manutencdo deve ser reduzida
para 0,1 pug/kg.min e que deve ser evitada em pacientes
hipotensos. A dose de ataque também deve ser reduzida
para 6 a 12 pg/kg, infundida durante 10 minutos,
restringida a pacientes com pressao sistélica acima de
110 mmHg e que precisam apresentar uma resposta
imediata. E necessario que sejam realizados outros
estudos para validar essa pratica.

COMBINACAO DE AGENTES

A eficacia e seguranca de todos os agentes
comercializados dependem da dose, ou seja, doses
maiores produzem melhoras mais acentuadas no débito
cardiaco, mas podem causar mais arritmias e outros
efeitos colaterais. A combinacdo de diferentes agentes
inotropicos pode potencializar os efeitos hemodinamicos
benéficos, mas causa também toxicidade sinérgica. Isso
se aplica particularmente a associacao de dobutamina
e milrinona, agentes que aumentam a concentragao
de calcio intracelular. A associacao de dobutamina
e levosimendana, porém, parece mais atraente, pois
permite a reducdo das doses de dobutamina’s.

CoMO ESCOLHER UM TRATAMENTO
INTRAVENOSO COM BASE EM PARAMETROS
CLiNICOS E HEMODINAMICOS

O fluxograma apresentado na figura 1 permite uma
racionalizacao do tratamento de ICD com base em
parametros clinicos e hemodinamicos.

Pacientes que se apresentam com extremidades quentes
e congestao pulmonar ou sistémica, mas sem hipotenséo,
sao tratados inicialmente com diuréticos intravenosos
e otimizacao da terapia oral. O uso de vasodilatadores
intravenosos ou levosimendana é opcional. Se a resposta
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IC descompensada
Congestéo (+)
Extremidades quentes
PAS >105 mmHg

IC descompensada
Congestao (+)
Extremidades

quentes
PAS 90 <105 mmHg

IC descompensada
Congestéo (+) ou (-)

IC descompensada
Congestéo (+) ou (-)
Extremidades frias Extremidades frias
PAS 90 <105 mmHg PAS < 90 mmHg

| v v

v

} Corregéo volémica ? ‘

v

Vasodilatadores IV ou
levosimendana
+
Otimizagao terapéutica:
» Oxigénio
* Diuréticos IV

Levosimendana ou
dobutamina ou
milrinona
(+ otimizagéo)

+ vasopressor para manter a PAS > 100

Dobutamina ou
dopamina ou
norepinefrina

» Ajustar
IECA/vasodilatadores orais

!

* Reavaliar em 24 horas

» | 24horas:

Resposta inadequada apos

* Aumento de BUN
» Congestao persistente
* Dispnéia persistente

Se necessario (para
desmame da
dobutamina),
acrescentar
levosimendana

Fig. 1 - Algoritmos para terapias |V atuais na IC descompensada.

ao tratamento inicial for considerada insuficiente apods
um periodo de 24 a 48 horas (piora da fungao renal,
congestao persistente e dispnéia), a levosimendana, se
estiver disponivel e ainda nao tiver sido usada, deve ser
a opgao seguinte.

Em pacientes com extremidades frias, com ou sem
hipotensédo, primeiro é preciso verificar a condicao
volémica. Se a presenca de congestao nao for ébvia, deve-
se verificar a existéncia de hipovolemia e a necessidade de
reposicao volémica. No caso de pacientes com congestao
sistémica ou pulmonar, sem hipotensdo, a melhor
opgao parece ser a levosimendana ou um vasodilatador
intravenoso. Entretanto, se houver hipotensdo, a opcao
inicial deve recair sobre uma combinacao de dobutamina
com dopamina ou norepinefrina. Ap6s a estabilizagéo
inicial, a levosimendana pode ser adicionada para
retirada gradual da dobutamina. Em pacientes que
ja estao recebendo dobutamina, costumamos iniciar
a administracao de levosimendana com uma dose
de 0,05 a 0,1 pg/kg.min e, depois de 6 horas de
infusdo simultanea, comegamos a retirada gradual da
dobutamina, de modo que, depois de 24 horas, ela possa
ser suspensa. Se ocorrer hipotensao, a velocidade de
infusdo pode ser reduzida ou entdo, como preferimos, a
dose de dopamina ou norepinefrina pode ser acrescentada
ou aumentada.

No caso de pacientes que estao em tratamento oral
cronico com betabloqueador e precisam de terapia
inotrépica, a opcao deve recair sobre a levosimendana
ou milrinona (porque seus mecanismos de agao sao

pos-receptores e, portanto, nao sao atenuados pelos
bloqueadores). Os custos hospitalares da levosimendana
sao semelhantes aos da dobutamina, apesar de ser um
medicamento mais caro, o que indica que o prego do
medicamento nado deve ser o Unico fator a pesar na
escolha do agente utilizado’*75.

Resumo

O tratamento de ICD representa um desafio até mesmo
para o médico experiente. Os avancos alcangados nas
pesquisas propiciaram novas opcoes de tratamento que
estdo ajudando a mudar paradigmas. As evidéncias
indicam que novos farmacos como a levosimendana
e nesiritida representarao importantes alternativas
ou complementos ao tratamento com medicamentos
inotropicos tradicionais, como a dobutamina. O médico
responsavel pelo tratamento desses pacientes deve
aprender a usar as melhores evidéncias disponiveis para
individualizar o tratamento com seguranca e eficécia.
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