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RESUMO - A Insuficiéncia Cardiaca é um problema de saude publica. Reflexo disso é a
freqiiéncia crescente de casos de IC descompensada, na sala de urgéncia. Propomos uma
abordagem sistematizada do episddio de descompensacgédo aguda, baseada nas seguintes
etapas: 1- deteccdo dos fatores precipitantes; 2- definicdo do perfil clinico/hemodinamico; 3-
abordagem terapéutica, baseada no perfil clinico/hemodindmico; 4- definicdo da terapia
medicamentosa associada; 5- estabelecimento de critérios clinicos para alta hospitalar. Objeti-
va-se, com essa padronizagdo, a redugdo das taxas de mortalidade e de reinternacdo em curto
prazo, classicamente associadas a esse tipo de episddio.

UNITERMOS - Insuficiéncia Cardiaca. Unidade de Emergéncia.

1- INTRODUCAO ses pacientes é hospitalizado anualm@nte
Os pacientes com descompensac¢do aguda da

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) € a via final co- IC, que necessitam de internacdo hospitalar, sdo res-
mum de varias cardiopatias. Sua incidéncia vem aponsaveis por 60% dos custos totais com a doenca, e
mentando nos ultimos anos, em virtude do envelheatonstituem grupo de alto risco. Estima-se o risco de
mento da populacdo e da reducdo da mortalidade neorte ou reinternacéo hospitalar, apds 60 dias da ad-
fase aguda do infarto do miocardio. misséo, em torno de 30 a 60%, de acordo com a popu-

Cerca de cinco milhdes de norte-americanocao estudadé®).
tém IC. Nos Estados Unidos da América (EUA), é a Em virtude disso, a descompensacédo aguda da
doencga responsavel por cerca de 20% do total de d@- cronica vem se tornando um problema muito co-
missdes hospitalares, em pacientes acima de 65 anogim nas salas de emergéncia. O médico, principal-
tendo-se registrado aumento de 159% nas taxas oente 0 ndo especialista, enfrenta dificuldades, na
hospitalizagdo por IC, na Ultima décat® abordagem terapéutica, com esse tipo de paciente,

No Brasil, segundo dados do DATASUS, dodada a auséncia de diretrizes bem definidas, como as
Ministério da Saude, existem cerca de 6,5 milhGes dpie existem para o tratamento do infarto agudo do
pacientes com IC. Aproximadamente um terco desniocardid®.
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O objetivo deste artigo é revisar o manejo cliniconhecida, pode ser necessaria a realizacéo de exames
co inicial, na sala de urgéncia, do paciente com dede imagem, para determinar a presenca e a extensao
compensacgdo aguda da IC crénica, necessitando deisquemia miocardica como fator desencadé@nte
internacédo hospitalar. Na anamnese, € importante a pesquisa do uso

Para melhor padronizacao, propde-se abordale medicacbes que podem precipitar a descom-
gem em cinco etapas, o que inclui; 1- deteccdo geensacgéo cardiaca, como: 1- antiinflamatorios néo
fatores precipitantes da descompensacdo aguda;esteroidais, que promovem retengao de sodio e agua,
definic&o do perfil clinico/hemodinamico do pacientejnterferem com os mecanismos farmacoldgicos dos
3- abordagem terapéutica, baseada no perfil clinicofibidores de ECA e diminuem a efetividade dos
hemodinamico; 4- terapia medicamentosa associaddiuréticos de algca; 2- aminofilina e broncodilatores
5- critérios para alta hospitalar. betaagonistas, que podem exacerbar a IC, induzindo

taquiarritmias; 3- agentes antiarritmicos da classe la
5. ABORDAGEM CLINICA DA DESCOM- e Ic, bem como os bloqueadores dos canais de calcio,
gue podem deprimir a funcéo ventricufar

PENSACAO AGUDA DA IC T s _
Algumas complicacdes, que se manifestam no
2.1- Deteccdo de fatores precipitantes da des- Paciente descompensado, podem ser decorrentes da
compensacéo aguda prépria terapéutica; como exemplo, citamos os distur-
Jios eletroliticos, notadamente a hipopotassemia, cau-
Wda pelo uso intensivo de diuréticos, e a hiperpotas-
. . D8mia, frequiente na associagao de inibidores da ECA
causa precipitant®. Segundo Opasicét al, em 280 a espironolactona; as arritmias tipicas da intoxicacao

pacientes analisados com descompensacao agufgiitalica, ou mesmo secundarias ao uso de antiarritmi-
somente 40% n&o tinham um fator desencadeant@os (pré-arritmia), também devem ser citadas

sugerindo que, nesse grupo, a exacerbagao era Se- ~ cerea de 20 a 40% dos pacientes com IC apre-
cundaria & progress&o da doeffta 3 sentam fibrilagéo atrial (FA), sendo que eles apresen-
_ Fatores precipitantes, como interrup¢ao/redug, m hior prognéstico. Na maioria das vezes, a FA & bem
¢do da medicacao, infeccéo, isquemia silenciosa, dfjerada por tais pacientes, mas, em situacées de alta
ritmias, interagao medicamentosa, podem interferiagnosta ventricular, pode contribuir para a descompen-
agudamente com parametros hemodinamicos, levagscad®. Em oposicio, a FA de baixa resposta ventri-
do a um aumento da pre-carga, diminuicao da contrgyar, muitas vezes secundaria & associacio de medi-
tilidade ou aumento da pos-carga. As alteracdes degscaes, como digitalico, amiodarona e betablogueado-
sas variaveis resultam em piora dos fendmenqgs, pode configurar um fator limitante & manutenco
congestivos e das manifestaces de baixo débito, e um débito cardiaco adequado, tornando necessaria
conseqtiente descompensagcao cliffica a estimulagéao cardiaca artificial, temporaria ou defini-
A falta de aderéncia do paciente as orientac6ef/a. Do mesmo modo, os bloqueios atrioventriculares
médicas (USO correto das medicagﬁes, dieta hipOS%,}fangados devem ser pesquisados e Corrigidos_
dica) sempre deve ser questionada, pois € um fator  Qutros fatores precipitantes importantes séo a
precipitante, muito comum e facilmente reversivelinfecgéo sistémica, salientando-se a nitida predisposi-
Michalsenet al mostraram que, em 179 pacientes4o a infeccdes pulmonares, as desordens tireoidianas
hospitalizados com descompensacao aguda de I@Gipo e hipertireoidismo), a embolia pulmonar e a ane-
cerca de 42% falhavam em seguir as orientagcdesia (Tabela I).
médicag®. Nunca é demais salientar que a polimedi- L o S
cacdo, inerente a tdo complexa situacdo, e o baifo?- Definicao do perfil clinico/hemodinamico
poder aquisitivo de nossa populagéo, sdo alguns dos A observacdo de pacientes portadores de IC,
fatores predisponentes a baixa aderéncia. criticamente descompensados, tem sido objeto de inu-
Aisquemia miocardica, sintomatica ou silencio-meras publicacdes, notadamente de centros especiali-
sa, € outro importante fator precipitante, sendo fundaados no manejo de pacientes candidatos ao trans-
mental a realizacédo de eletrocardiograma e dosaggitante cardiaco. Esses centros difundiram o que se
sérica dos marcadores de necrose miocardica, para as@nvencionou chamar de “terapéutica guiada por pa-
liacdo da possivel contribuicdo desse fator no episédio tiemetros hemodinamicos invasivos”, na qual os dados
descompensacdo. Em pacientes com coronariopatatidos através do cateter de Swan-Ganz guiam, com

Diante de um paciente com descompensag
aguda de IC crénica, devemos, sempre, buscar u
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Tabela | - Fatores responsaveis pela precipitagao
da descompensacdo aguda da I1C

Fatores preci pitantes da descompensacdo aguda da IC
FATORES RELACIONADOS AO PACIENTE

- N&o aderéncia as medicactes

- Ingestéo excessiva de sal

- Estresses fisicos, emocionais e ambientais
- Uso de toxinas cardiacas: alcool, cocaina

EVENTOS CARDIACOS AGUDOS

- Arritmias cardiacas: fibrilagéo atrial com alta resposta
ventricular, taquicardia ventricular, bradicardia acen-
tuada, blogueios atrioventriculares avancados

- Hipertensdo arterial ndo controlada

- Infarto agudo do miocérdio

- Isquemia miocérdica.

- Doenca valvar, progressiva

EVENTOS NAO CARDIACOS AGUDOS

- Embolia pulmonar

- Anemia, sangramento
- Infeccéo sistémica.

- Desordens tireoidianas

EFEITOS ADVERSOS DE MEDICAGOES

- Medicagdes depressoras cardiacas/ retentoras de sal:
antagonistas de célcio, agentes antiarritmicos, da classe
la e Ic, esterbides, antiinflamat6rios ndo esteroidais,
doxorrubicina, ciclofosfamida, pseudoefedrina.

Abordagem da descompensagéo aguda da ICC

As caracteristicas clinicas, que definem o paci-
ente como tendpress@es de enchimento eleva-
das sao: ortopnéia, presséo venosa jugular elevada,
edema; estertores pulmonares; ascite; refluxo
hepatojugular; presenca de terceira bulha cardiaca
(B3). A ortopnéia e a presséo venosa jugular elevada
s&o os principais marcadores de congestéo, sendo que
a segunda é considerada o dado mais importante do
exame fisico, a refletir a volemia do paciente. Os es-
tertores pulmonares estdo ausentes em mais de 80%
dos pacientes com elevadas press@es de enchimento,
devido a compensacao proporcionada pelos linfaticos
pulmonare$9,

Os marcadores clinicos gerfuséo periféri-
ca inadequadaséo: pressdo de pulso; estreita, extre-
midades frias; hipotensédo sintomatica, com baixas do-
ses de inibidores da ECA; diminuicao dos niveis séricos
de sodio; desenvolvimento de insuficiéncia renal. A
pressao arterial € o marcador mais acessivel da perfu-
sdo periférica. Em pacientes candidatos ao transplan-
te cardiaco, foi observado que a pressao de pulso me-
nor que 25% ( pressao arterial sistolica — pressao ar-
terial diastdlica/ presséo arterial sistélica) relaciona-
va-se a um indice cardiaco menor que 2,2 I/nfim

Ap6s a avaliacao inicial, podemos dividir os
pacientes em quatro perfis clinico/hemodinamicos dis-
tintos: perfil A (pressdes de enchimento normais e
perfusdo periférica adequada); perfil B (pressées de
enchimento elevadas e perfusdo periférica adequa-
da); perfil C (pressbes de enchimento elevadas e per-
fusdo periférica inadequada); perfil L (pressdes de
enchimento normais e perfusdo periférica inadequa-
da) (Tabela 11f19),

Em uma série de 486 pacientes admitidos com

mais precis&o, o uso das drogas vasoativas (agen@&scompensacéo aguda da IC, foi observada a se-
inotrépicos e vasodilatadores endovenosos). Recegdinte distribuicéo desses perfis: 67% com perfil B,
temente, vem se consolidando a tendéncia de subst8% com perfil C e somente 5% com perfi2L

tuicéo dos parédmetros invasivos por sinais clinicos iden-

E importante salientarmos que estamos tratan-

tificaveis & beira do leito, para definicao do perfil clini-do de pacientes internados por descompensacéao de
co/hemodinamico do paciente. Parece oportuno divulC, todos, portanto, nas classes Ill ou IV da New York
gar tais conceitos, que tém permitido uma abordagehteart Association. A definicdo dos diferentes perfis
mais racional de paciente tdo grave, ao mesmo tempbnicos/hemodinamicos identifica subgrupos de dife-
em que dispensam ou restringem o emprego de rect@ntes prognasticos e com indicacoes diversas de ma-
sos de alto custo e complexidade, como a monitoriz&€jo terapéutico. Sua nomenclatura, traduzida do ori-

¢do hemodinédmica invasiva.

ginal em inglés, visa definir, de modo simples, a situa-

Para definicdo do perfil clinico/hemodinamico¢ao envolvida; assim, o perfil B, por exemplo, chama-
do paciente, devemos levar em conta: 1- a presenda de “quente e umido” refere-se ao paciente com

ou auséncia de elevacéo das pressdes de enchimepa perfuséo periférica (‘quente”) e edemaciado

w7

umi-

(sinais e sintomas congestivos) 2- evidéncias clinica®”, enquanto que, no perfil L, observa-se perfusao
de perfuséo periférica comprometida (sinais e sintgeriférica comprometida (“frio”) sem sinais de con-

mas de baixo débit&y.

gestdo (“seco”).
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cia. Observam-se evidénci-
as clinicas de congestéo,
associadas as de baixo dé-

Tabela Il - Perfis clinico/hemodinamicos dos pacientes com descompensacao aguda
da IC e suas respectivas prevaléncias

Evidéncias de congestdo bito cardiaco: pacientes
(pressOes de enchimento elevadas) edemaciados, dispnéicos e
NAO SIM com ma} perfusao pgriféri-
ca, freqlentemente hipoten-
A B sos, oliguricos e mesmo
obnubilados. Disturbios, co-
SIM quente/seco quente/imido mo hiponatremia e eleva-
¢do de escorias nitrogena-
Perfusto periféica, adequeda (néo descompensado) (67%) das, podem estar presentes.
L C Inlc_lalmente, pode ser
necessaria a suspensao dos
NAO i fo inibidores da ECA e beta-

bloqueadores, até a estabi-
(28%) (5%) lizagdo do quadro.
Sabe-se que, nesse
perfil, a resisténcia vascu-
Pacientes com perfil A (“quente/seco”) apredar periférica esta bastante elevada, o que sugere um
sentam bom prognéstico a curto/médio prazo e, rapel potencialmente benéfico do uso de vasodilata-
verdade, ndo estdo descompensados da IC. Recomdores. A hipotenséo, frequientemente encontrada nes-
da-se investigacdo adicional, para possiveis causas 1s&ositua¢éo, costuma, por outro lado, justificar o uso
cardiacas de dispnéia. A terapia medicamentosa dede agentes inotropicos. A controvérsia a respeito da
ser ajustada, para manter a volemia e para prevenipgitica mais indicada € extensa na literatura.
progresséao da doenca, principalmente através do blo- O vasodilatador mais estudado, na IC avanca-
queio da ativacdo neuro-hormofial da, é o nitroprussiato; ele reduz, rapidamente, as pres-
) o . soes de enchimento, melhorando os sintomas conges-
2.3- Terapia baseada no perfil clinico/hemodina- s e produz vasodilatag&o arteriolar, aumentando o
mico débito cardiaco e, conseqiientemente, a perfuséo peri-
férica e a resposta aos diuréticos endoven6éda3
grande temor, no uso dessa droga, € o de iniciar uma
medicacdo hipotensora em pacientes ja hipotensos;
A base do tratamento desse tipo de pacientntretanto, documenta-se boa tolerancia a essa medica-
consiste na administracdo de diuréticos. Devemagio, notadamente, se iniciada em baixas doses. A medi-
priorizar a via endovenosa, tendo em vista que a alla que o nitroprussiato causa diminui¢do da pos-car-
sorcao intestinal pode estar comprometida pelo ederga,ocorre aumento do débito cardiaco, mantendo-se 0s
da mucosa gastrintestinal. niveis presséricos e melhorando a perfusao periférica.
A melhora dos sintomas congestivos pode ser O uso de inotrépicos endovenosos, que também
acelerada pela administracdo de vasodilatadores endpresentam agéo vasodilatadora, como a dobutamina,
venosos, como a nitroglicerina, mas os mesmos néo da@ixas doses de dopamina, ou milrinone, ainda € con-
essenciais para compensagéo desse tipo de pé€ienteroverso. A infusdo desses agentes aumenta o risco
Nesse grupo, 0 uso de agentes inotropicos n&le eventos isquémicos e arritmicos. No estudo
€ necessario, podendo mesmo ser prejudicial. Ger@PTIME, a milrinone foi utilizada em pacientes com
mente, observa-se boa resposta a terapia diuréticiescompensacédo aguda da IC, mas nédo hipotensos, e
com rapida melhora dos sintomas congestifos causou mais taquiarritimias e mais hipotensao sinto-
maética que o placel®.
Uma nova classe de agentes inotrdpicos, endo-
A abordagem desse tipo de paciente represenenosos vem sendo testada, os sensibilizadores dos
ta um grande desafio para o médico, na sala de urg&anais de calcio. O protétipo de tal classe é o levosi-

2.3.1- Perfil clinico/hemodinamico B (quente/
umido)

2.3.2- Perfil clinico/hemodinamico C (frio/Gmido)
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Abordagem da descompensagéo aguda da ICC

mendan, que se liga a troponina C, facilitando a intenomento da alta hospitalar, as medica¢gbes que me-
racdo entre a actina e a miosina e proporcionandltoram a sobrevida, ou seja, aquelas que atuam no
positivo efeito inotropicd®. A possivel vantagem dessabloqueio da ativagdo neuro-hormonal.
medicacgéo relaciona-se a observacao de quaela Como a grande maioria dos pacientes que in-
contrario da dobutamina e da milringm&io causa ternam com descompensacédo aguda da IC pertencem
aumento intracelular de calcio e, assim teria menas classes funcionais Il e IV, da New York Heart
efeito arritmogénico. Comparou-se o levosimendaAssociation, existem evidéncias bem consolidadas da
com a dobutamina, sendo observada melhora das vaxportancia da utilizacdo da espironolactona, do
ridveis hemodinamicas e diminuicdo da mortalidadaibidor daECA e do carvedilol, os quais mostraram
no primeiro grupdt. Aqui, também, a hipotenséo éredugdo de mortalidade nesse grupo especifico de
fator limitante, ja que o levosimendan produz vasodipaciente$!6.17:18)
latacéo periférica, mediada pelos canais de potassio Os betabloqueadores somente deverao ser ini-
O uso rotineiro dos agentes inotropicos, endociados apds estabilizacao inicial e quando os pacien-
Venosos, nesse grupo de pacientes, ndo deve ser dst-nao tiverem mais evidéncias de congestdo. O es-
mulado, pois os riscos nao justificam os beneficiosudo IMPACT-HF mostrou que, quando se iniciam os
Essa opcgdo deve ser reservada para pacientes @patabloqueadores, durante a internagdo hospitalar, ha
estdo evoluindo para colapso hemodinamico, quanaoaior aderéncia dos pacientés O objetivo princi-
devera ser considerada como terapia de “ponte” atéal é iniciar essa classe de medicamento na internacao,
realizacdo do transplante, até outras intervencdes @ara que a titulacdo de dosagem seja feita posterior-
ainda, até a melhora de condic¢des transitérias, comeente, no seguimento ambulatorial.
infeccdes. Situacdo freqientemente vivenciada rela-  Com o uso da digoxina, ndo foi observada re-
ciona-se a dificuldade no “desmame” das drogadugéo de mortalidade, mas houve melhora de sinto-
inotropicas; em tais casos, deve-se, eventualmenteas e reducao de reinternacdo, e seu uso devera ser
suspender, temporariamente, o uso concomitante densiderado em pacientes sintomaticos, mesmo apos
drogas, como os inibidores de ECA. a utilizacao de diuréticos, inibidores de ECA e beta-
Como concluséo, pacientes, no perfil C, deverbloqueadore&9).
ser tratados, inicialmente, com reducao/suspensdo dos O uso de diuréticos € a base do tratamento dos
betabloqueadores e otimizacio dos vasodilatadoregpacientes com sintomas congestivos, e, apesar de ndo
pressao arterial ndo deve ser utilizada como parametraver estudos mostrando impacto em relacdo a mor-
Unico a contra-indicar essa pratica, devendo ser valtalidade, € uma medicacdo que sempre devera ser
rizada a presenga de sinais inequivocos, de baixo déantida, geralmente, em doses menores que as ne-
bito, como oliguria e obnubilacdo. Caso os sinais esteessarias inicialmente para a compensacéo, para ma-
jam presentes, as drogas inotrépicas poderao ser indtencdo do estado volémitd (Tabela Il1).
ciadas. Os pacientes devem ser monitorizados emuma Apesar de ndo fazer parte da terapéutica
unidade de tratamento intensivo, e, ocasionalmentamedicamentosa, a restricdo de cloreto de sodio a 2g/
pode-se considerar 0 uso de monitorizacdo hemodindia é parte fundamental do tratamento desse tipo de
mica, invasiva, através do cateter de Swan-Ganz. paciente. Arestricdo hidrica devera ser reservada para
o o . 0s casos associados a hiponatremia.
2.3.3. Perfil clinico/hemodinamico L (frio/seco)
E o perfil que representa um subgrupo muitd-2" Critérios para alta hospitalar
pequeno nos grandes estudos. Na grande maioria das A reinternacdo hospitalar ocorre em cerca de
vezes, SA0 pacientes estaveis e pouco sintomatice8% dos pacientes, em seis meses. E importante o
Deve-se, sempre, observar se esses pacientes nacestabelecimento de critérios clinicos bem definidos para
tdo utilizando doses excessivas de diuréticos @ta hospitalar, para que se tente a reducao dessa taxa.
inibidores da ECA. Introducg&o gradual de betabloquea- Deve-se considerar os seguintes critérios de alta
dores, geralmente é tolerada, e pode associar-se chospitalar: 1- peso seco atingido (peso livre de edemas);
melhora clinic&9. 2- auséncia de dispnéia ou tontura para caminhar; 3-
uso de medicacdes orais, sendo que nao foi necessa-
rio ajuste de doses nas Ultimas 24 h; 4- ndo utilizacao
Nos pacientes internados por descompensacde agentes inotropicos nas Gltimas 48 h; 5- func&o re-
de IC, € importante tentar manter ou introduzir, até gal estavel ou melhorando: 6- educacéo do paciente e

2.4- Terapia medicamentosa associada
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Tabela |1l - Doses dos medicamentos utilizados na abordagem da I1C
Medi cacao Dose Inicial
DIURETICOS
Furosemida 20-40mg 1-2 vezes ao dia

Hidroclorotiazida

Espironolactona

Captopril
Enalapril
Lisinopril
Ramipril

Fosinopril

Bisoprolol
Carvedilol
Metoprolol (tartarato)

Metoprolol (succinato)

Digoxina

Dinitrato de isosorbida

Hidralazina

dos familiares sobre restricdo de sodio, limitacdo hi-

25 mg (antes da dose dos diuréticos de alca)
25 mg/dia
INIBIDORES DA ECA

6,25 mg 2 vezes ao dia
2,5 mg 2 vezes ao dia
2,5 - bmg/dia
1,25-2,5 mg/dia
5-10 mg/dia
BETABLOQUEADORES
1,25 mg/dia
3,125 mg 2 vezes ao dia
6,25 mg 2 vezes ao dia
12,5-25 mg/dia
DIGITALICO
0,125 - 0,25 mg/dia
OUTROS VASODILATADORES

10 mg 3 vezes ao dia
25 mg 3 vezes ao dia

Dose Maxima

400mgy/dia
100 mg/dia
50 mg/dia

50-100 mg 4 x ao dia
10-20 mg 2 vezes ao dia
20-40 mg/dia

10 mg/dia

40 mg/dia

10 mg/dia

25-50 mg 2 vezes ao dia
75 mg 2 vezes ao dia
200 mg/dia

0,25 mg/dia

80 mg 3 vezes ao dia
150 mg 4 vezes ao dia

Sempre se deve procurar um fator desenca-

drica, horarios das medicacdes e possiveis efeitdgante da descompensacdo em lugar de atribui-la &
colaterais, assim como um plano flexivel de uso derogressdo da doenca, visto que tais fatores, quando
diuréticos e um retorno breve (em torno de uma sédentificados e anulados, permitem a reversao efetiva
mana) para reavaliacao. do quadro.

E muito importante a definicéo do perfil clinico/
hemodinamico do paciente, o que é facilmente realiza-
vel com base em dados da anamnese e do exame fisi-

O manejo da descompensacdo aguda da kb; assim, define-se a terapia inicial e se caracteriza
requer avaliagdo clinica judiciosa, para as decisdo@selhor oprogndéstico. Nohriat aldemonstraram que
terapéuticas corretas, sempre visando abreviarpacientes com perfil C tém menor sobrevivéncia que
internagdo e reduzir o risco de morte ou reinternacgmacientes do perfil B, e que ambos os perfis, B e C,
em curto prazo. apresentam maior mortalidade que o perfil A; em rela-

3- CONCLUSOES
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¢ao ao perfil L, devido ao pequeno numero de paciersto, cada vez mais encontraremos pacientes com des-
tes nesse grupo, nao foi possivel a realizacdo da amé@mpensacdo aguda, internados na sala de urgéncia.
lise estatistica adequada da categéfiaFigura 1) O médico deve estar preparado para o tratamento ade-

A IC vem se transformando em um problemajuado dgaciente, ajudando, assim, a reduzir as eleva-
de saude publica, especialmente quando se considdestaxas de mortalidade e reinternag¢éo hospitalar, bem
0 aumento de sua incidéncia nos ultimos anos, e, caomo o significante impacto econdmico associado.
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Figura 1 - Curva de Kaplan-Meier, de acordo com o perfil clinico/hemodinamico de pacientes
com IC com classe funcional 11l/IV, da New York Heart Association

MIRANDA CH; CASTRO RBP & PAZIN FILHO A. Medical management of acute decompensation of chronic
heart failure in the emergency room. Medicina, Ribeirdo Preto, 36: 179-186, apr./dec. 2003.

ABSTRACT - Heart failure is a public health problem. The number of patients with heart failure
referred to the emergency department is increasing. We propose a systematic approach to the
acute exacerbation of heart failure based on: 1 — detection of the precipitating factors; 2 — definition
of the clinical/hemodinamic profile; 3 — a therapeutic approach according to this clinical/
hemodinamic profile; 4 — choice criteria for combined drug treatment; and 5 — determination of
criteria to leave the hospital. This standartization proposed to reduce the mortality and readmission
rates at short term.
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