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Introducéo

Raz@es para a | Diretriz Latino-Americana de
Insuficiéncia Cardiaca Descompensada - ICD

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome endémica em
todo 0 mundo, que pode se manifestar como doenca cronica estavel
ou descompensada. De acordo com a | Diretriz Latino-Americana
de Insuficiéncia Cardiaca Descompensada, a ICD pode ser aguda
(de recente comeco), descompensada propriamende dita (com
instabilizacio de um quadro crénico), ou refrataria, persistente. E
justamente a ICD a principal causa de internacao nos paises desen-
volvidos. No Brasil, trata-se da terceira causa geral de internacgéo
e a primeira cardiovascular, apresentando alta mortalidade.

Uma vez que, geralmente, os pacientes manifestam a forma
descompensada da IC, antes de IC progressiva, que é razdo impor-
tante de 6bito, o grande desafio no tratamento da ICD ¢ a prevencao
da morte e melhora da qualidade de vida. Para este tratamento,
o cardiologista deve utilizar as melhores evidéncias disponiveis.
Entretanto, como pode ser facilmente notado nesta Diretriz, as
evidéncias disponiveis, na maioria das vezes, sdo de grau C ou D,
insatisfatorias para embasar melhores decisfes. Assim, diante
das limitadas evidéncias, a reunido de opinides de cardiologistas
considerados autoridades na area tem papel fundamental no auxi-
lio dos médicos que assistem pacientes com ICD. Por sua vez, a
participagédo de cardiologistas de toda a América Latina constitui
oportunidade Unica de incluir conhecimentos de especialistas de
diferentes areas geograficas, com padrdes culturais e sociais nem
sempre semelhantes, o que possibilitara a aplicacdo da | Diretriz
para toda a regido.

Dessa forma, a disponibilidade desta | Diretriz Latino-Ameri-
cana de Insuficiéncia Cardiaca Descompensada, resultante do tra-
balho conjunto da maioria das sociedades latino-americanas e de
uma revisdo critica da avaliagdo e tratamento da ICD, auxiliara
aqueles que enfrentam o desafio de condutas e tratamento desta
sindrome tao grave quanto frequiente.

Participantes e desenho da | Diretriz Latino-
Americana de Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

O Grupo de Estudos de Insuficiéncia Cardiaca (GEIC), através
da Sociedade Brasileira de Cardiologia, solicitou as Sociedades
Latino-Americanas que seus representantes fossem especialistas
em insuficiéncia cardiaca, quer em pesquisa ou assisténcia. Houve
sugestdes de nomes, mas a deciséo final coube a cada Socieda-
de. Seguindo o programa que incluiu itens fundamentais em ICD,
um texto prévio foi preparado por integrantes do GEIC e distribui-
do a cada participante para modificagfes. Um encontro definitivo
foi realizado, no qual, numa fase inicial, cada participante inte-
grou um grupo que elaborou um capitulo ou parte. Cada texto
resultante foi a debate em reunido conjunta com todos os partici-
pantes e votado com sigilo individual preservado. Assim, de “con-
senso” e votagdo surgiu o documento oficial aqui apresentado.
Acredita-se que este desenho permitiu uma Diretriz com conclu-
sOes os mais independentes possiveis. Aquelas poucas Socieda-
des que ndo puderam enviar a tempo seus representantes para o
encontro final, revisaram o documento, posteriormente, e demons-
traram sua concordancia.

Edimar Alcides Bocchi

Classificacdo dos Graus de Recomendacéo e Niveis de Evidéncia

Graus de Recomendagio:

Classe I: Evidéncias e/ou concordancia geral de que o procedimento é benéfico e efetivo.

Classe II: Evidéncias conflitantes e/ou divergentes sobre a utilidade e eficacia do procedimento ou tratamento.

Ila: Evidéncias e opinifes favorecem a utilizagdo do procedimento ou tratamento.

IIb: Evidéncias e opinides ndo suportam adequadamente a utilizagéo ou eficacia do procedimento ou tratamento.

Classe IlI: Evidéncias e/ou concordancias de que o procedimento ou tratamento ndo é benéfico, podendo ser deletério.

Niveis de Evidéncia:

A: Dados obtidos a partir de varios ensaios randomizados ou de meta-analise de ensaios clinicos randomizados.

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

C: Dados obtidos de estudos que incluiram série de casos.

D: Dados obtidos de opinifes consensuais de especialistas no assunto.
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I. Importancia epidemioldgica da ICD

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma doenga de prevaléncia e
incidéncia elevada em praticamente todo 0 mundo. Nos Estados
Unidos séo diagnosticados cerca de 400.000 novos casos anual-
mente!. Dados do estudo de Framinghan demonstram que a inci-
déncia de IC aumenta progressivamente em ambos 0s sexos de
acordo com a idade, atingindo mais de 10 casos novos anuais por
1.000 septuagenarios e 25 casos novos anuais por 1.000 octoge-
narios?. A interacao entre idade e surgimento de IC também foi
demonstrada em estudos de prevaléncia de diversos paises euro-
peus®. A ICD ¢ a causa isolada mais frequente de hospitalizacdo
na populagdo idosa, um fendmeno que tem se acentuado progres-
sivamente. Altas hospitalares com diagnéstico final de IC, por
exemplo, cresceram de 377.000, em 1979, para 999.000, em
2000, um incremento absoluto de 164%.

No Brasil, as admissdes hospitalares por IC representaram
aproximadamente 4% de todas as hospitalizacdes e 31% das
internacdes do aparelho circulatério no ano de 20024, A tabela |
ilustra dados relativos as admissdes por IC em hospitais publicos
brasileiros nos dltimos 3 anos.

A. Morbidade e mortalidade

Apos a primeira hospitaliza¢do por ICD, a taxa de readmissdes
em salas de emergéncia e hospitais é particularmente elevada,
podendo representar a progressdo inevitavel da sindrome e/ou,
possivelmente, alta hospitalar precoce. Entre pacientes norte-
americanos com mais de 70 anos, por exemplo, aproximadamente
60% sé&o readmitidos em 90 dias®. Uma comparacao internacional,
envolvendo dois registros hospitalares de pacientes internados por
IC, no Brasil e nos Estados Unidos, demonstra taxas de readmisséo,
em 90 dias, de 36% e 51%, respectivamente®.

Diversos estudos internacionais buscaram identificar fatores
associados com readmissdes ap6s hospitalizacdo por IC?. Embora
o0s resultados ndo sejam consensuais, as caracteristicas clinicas
preditoras de reinternacdo hospitalar mais frequentes na literatura
estdo descritas na tabela II.

Em aproximadamente 30-40% dos casos, entretanto, ndo é
possivel identificar o motivo da descompensacéo clinica ou fatores
que predisponham a hospitalizacéo®. Dados brasileiros sugerem
que existem diferengas importantes na etiologia, nos fatores de
descompensacdo, no tratamento e no progndstico de pacientes
com IC nas diferentes regides brasileiras®°.

Nos Estados Unidos, a taxa geral de mortalidade por IC, em
2000, foi de 18,7 por 10.0000 habitantes, tendo ocorrido um
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total de 262.300 6bitos. Baseada em dados de seguimento de 44
anos, a mortalidade em 1 ano se aproxima de 20%, estimando-se
que, apés o diagndstico, menos de 15% dos pacientes estardo
vivos em 8-12 anos. No Brasil, a mortalidade intra-hospitalar por
IC em hospitais do SUS variou de 5,6% a 6,0% nos ultimos 3 anos
(tab. I). Dados internacionais demonstram grande varia¢do entre
diferentes tipos de instituicdes nos indices de fatalidade intra-hos-
pitalar (entre 8,5% até 23,1%)*?, possivelmente atribuivel a
diferencas substanciais nas caracteristicas clinicas e de tratamento
de cada populagdo estudada. Alguns dados também demonstram
tendéncia temporal na reducdo da mortalidade intra-hospitalar2.

B. Custos e custo-efetividade

A maioria das intervencdes terapéuticas na IC (retirada de
digoxina, uso de hidralazina/nitrato, de inibidores da enzima conver-
sora de angiotensina e de betabloqueadores) demonstrou relagdes
de custo-efetividade favoraveis dentro de parametros internacional-
mente aceitos®®. No estudo SOLVD, por exemplo, o tratamento
com enalapril economizou U$ 717 por paciente tratado e custou
apenas U$115 por ano de vida salvo, ajustado para a qualidade
de vida (QALY)** Uma andlise econdmica inicial do estudo LIDO
sugere que 0 uso de levosimendan, para pacientes com IC hospi-
talizados com sinais de baixo-débito, implica um custo adicional
por ano de vida salvo relativamente pequeno, quando comparado
com o uso de dobutamina?®.

Estratégias de intervengdo multidisciplinar se mostraram efica-
zes na reducéo de readmissdes 90 dias ap6s alta hospitalar, além
de diminuir, significativamente, os custos, quando comparadas ao
tratamento convencional®. Abordagens multidisciplinares envolven-
do acompanhamento de pacientes com IC em hospital-dia também
se mostraram custo-efetivas!’. Por fim, poucos estudos avaliaram
relagBes de custo-efetividade de dispositivos de assisténcia ventri-
cular ou de transplante cardiaco. Um estudo publicado ha mais
de 15 anos sugere que o transplante cardiaco custe U$ 44,300.00
por ano de vida salvo'“.

II. Defini¢céo de insuficiéncia cardiaca
descompensada

Insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) é definida como
a sindrome clinica na qual uma alteracéo estrutural ou funcional
do coracéo leva a incapacidade do coracéo de ejetar e/ou acomodar
sangue dentro de valores pressoricos fisioldgicos, causando limi-
tacéo funcional e necessitando intervencéo terapéutica imediata.
Esse quadro pode se apresentar de forma aguda ou como exacer-

Tabela | - Insuficiéncia Cardiaca* em Hospitais Publicos Brasileiros do Sistema Unico de Satde
Ano de 2000 Ano de 2001 Ano de 2002
Namero de Internagdes (N) 393.559 381.446 368.783
Obitos (N) 25911 25.101 25.639
Taxa de Mortalidade (%) 6,58 6,58 6,95
Média de Permanéncia (Dias) 58 58 58
Gastos Totais (R$) 200,8 milhdes 198,4 milhdes 195,8 milhdes

* CID 150.0 para pacientes com idade maior que 15 anos
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Tabela Il - Preditores Independentes de Readmissdes por IC em
Diferentes Estudos Clinicos

Histéria Clinica Idade Avancada

Sexo Masculino

Raca Negra

Co-morbidades Clinicas
Hospitalizagdes Prévias Freqlientes
Duracéo Prolongada dos Sintomas
Etiologia Isquémica

Classes Funcionais IlI-IV
Frequéncia Cardiaca Elevada
Presséo Arterial Sistdlica Baixa
Fibrilagdo Atrial Cronica

Blogqueio de Ramo Esquerdo

Piora da Funcédo Cardiaca
Tratamento inadequado

Falta de Aderéncia ao Tratamento Proposto
Isolamento Social

Exame Fisico

Exames Complementares

Tratamento / Aderéncia

bacdo de quadros cronicos, podendo ser assim classificado para
facilitar a nomenclatura e integrar os objetivos terapéuticos espe-
cificos de cada tipo de apresentacdo clinica®®.

A. insuficiéncia cardiaca aguda (sem diagnéstico prévio) -
corresponde a situagéo clinica na qual uma determinada agressao
leva ao desencadeamento da sindrome clinica de insuficiéncia
cardiaca em pacientes sem sinais e sintomas prévios de insufici-
éncia cardiaca. Situagdes clinicas que exemplificam este quadro
incluem infarto agudo do miocardio, com ou sem complicagGes
mecanicas, e miocardite aguda. Corresponde a minoria dos casos
de internagdo por ICD.

B. insuficiéncia cardiaca crénica descompensada (exacerba-
¢do aguda de quadro crdnico) - corresponde a situacdo clinica
na qual ocorre exacerbagdo aguda ou gradual de sinais e sintomas
de insuficiéncia cardiaca em repouso, em pacientes com diagnés-
tico prévio de insuficiéncia cardiaca, requerendo intervencdo tera-
péutica adicional e imediata. A imensa maioria dos pacientes
apresenta sinais ou sintomas de congestao, mais ou menos eviden-
tes clinicamente, mas de magnitude relevante o suficiente para
limitar de forma incapacitante a realizacdo de atividade fisica.
Esta apresentacdo clinica representa, de longe, a causa mais
importante de hospitaliza¢do por ICD.

C. insuficiéncia cardiaca cronica refrataria (baixo débito croni-
co, associada ou ndo a graus diversos de congestao) - corresponde
a situacdo clinica na qual pacientes com diagndstico prévio conhe-
cido de insuficiéncia cardiaca se apresentam com quadro de baixo
débito e/ou congestao sistémica e/ou limitagdo funcional persis-
tente, refratario ao melhor tratamento clinico possivel.

D. edema agudo de pulméo - corresponde a situacao clinica
na qual ocorre aumento abrupto de pressdo capilar pulmonar,
levando a aumento de liquido no espaco intersticial e alveolar
pulmonar, causando dispnéia subita e intensa em repouso. Contra-
riamente ao observado nas exacerbag6es da insuficiéncia cardiaca
cronica, esta situagdo ocorre mais comumente em pacientes com
funcéo sistélica preservada ou levemente deprimida. E mais fre-
gliente em pacientes idosos, hipertensos e diabéticos.

E. disfungdo diastdlica ou insuficiéncia cardiaca com fragéo
de ejecdo preservada - corresponde a situagéo clinica na qual
ocorrem sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca devidos a dis-
turbio no enchimento ventricular, por marcada reducéo da disten-

sibilidade ventricular e fracdo de ejecdo preservada no repouso.
Nela se enquadram os pacientes com cardiopatia hipertensiva ou
hipertrdfica, sendo os ventriculos, geralmente, ndo dilatados. Dados
disponiveis indicam que, aproximadamente, 40% dos casos de in-
suficiéncia cardiaca apresentam este padrao de funcéo ventricular?®.

A notoria dificuldade em definir e classificar os quadros de
insuficiéncia cardiaca descompensada, em parte, dificulta a padro-
nizagdo do limitado arsenal terapéutico disponivel, contribuindo
para os pobres resultados relacionados ao seu manejo, com altas
taxas de morbidade e mortalidade. A combinagéo da dificuldade
de classificagdo ou de nomenclatura com a heterogeneidade das
populagdes envolvidas e as controvérsias sobre os objetivos tera-
péuticos a serem atingidos (alivio de sintomas e/ou melhora da
sobrevida) também contribui para a dificuldade do manejo destes
pacientes®.

lll. Etiologia e fisiopatologia da ICD

A. ICD devida a disfun¢ao ventricular sistélica

A causa mais comum de ICD, na prética clinica, é a reducdo
da contratilidade miocardica, freqlientemente associada a cardio-
patia isquémica, miocardiopatia dilatada idiopatica, hipertensiva,
ou doenga de Chagas. Também s&o causas de ICD as condi¢Bes
nas quais o coragao € submetido & sobrecarga hemodindmica
(sobrecarga de volume ou de presséo), distarbios de freqliéncia
cardiaca ou condigdes que interfiram com o enchimento ventricular.
Na maioria das formas de ICD, a inapropriada perfusédo tecidual é
conseqiente a reducdo do débito cardiaco (DC). A ICD também
pode ser caracterizada como uma sindrome multissistémica, ocor-
rendo anormalidades da fungdo cardiaca, muscular esquelética,
da funcéo renal e metabdlica, associada a elevada estimulagdo
do sistema nervoso simpatico e um complexo padréo de alteragdes
neuro-humorais e inflamatorias®*.

A fisiopatologia da ICD marca seu inicio a partir de um dano
miocérdico primario que gera disfungao ventricular. Esta disfuncgéo
ventricular deflagra mecanismos adaptativos associados a ativagéo
neuro-humoral, gerando alterac6es na forma e eficiéncia mecénica
do coragdo (remodelamento ventricular) e alteragdes periféricas
circulatorias, havendo também danos secundarios devido a aumen-
to do estresse oxidativo, inflamacéo e morte celular (apoptose). A
sindrome de ICC pode evoluir de um estagio compensado, assin-
tomatico, até formas mais avangadas, ocasionando a ICD. Diversos
determinantes contribuem para o desempenho da fungéo cardiaca,
e alguns ou vérios estdo comprometidos no desenvolvimento da
descompensacdo da insuficiéncia cardiaca, conforme o0 mecanis-
mo de dano principal e a evolugdo temporal.

Os distarbios hemodinamicos inicialmente deflagrados na ICD
se associam a alteragBes sistémicas neuro-humorais (sistema
renina-angiotensina-aldosterona, sistema simpatico, peptideos
vasomotores como endotelina-1 e 6xido nitrico), com repercussées
em nivel tecidual cardiaco, em que a agdo destes fatores leva a
apoptose de midcitos e a alteragfes na estrutura cardiaca (matriz
extracelular), caracterizando o remodelamento ventricular. Além
disto, ha reconhecida atividade inflamatéria associada com a pro-
gressdo da IC, na qual citocinas desempenham papéis importan-
tes?l. As citocinas pré-inflamatorias vasodepressoras (TNF-alfa,
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interleucina-6 e interleucina-1 beta) parecem ser as mais importan-
tes neste processo??. Por outro lado, elementos protetores (vaso-
dilatadores e diuréticos), como os peptideos natriuréticos, a bra-
dicinina e algumas prostaciclinas, encontram-se aumentados na
IC=24, Em quadros de descompensacao de IC, ha indicios de
maior ativagdo de alguns destes sistemas, por exemplo, niveis de
catecolaminas e citocinas aumentam de forma significativa.

B. ICD devida a disfuncéo ventricular diastdlica

Dentro desta categoria, encontram-se aqueles casos de insufi-
ciéncia cardiaca com fragcdo de ejecdo preservada. A despeito de
uma importante lacuna de estudos envolvendo esse tipo de apre-
sentacdo clinica, dados epidemioldgicos sugerem que, aproxima-
damente, 40% dos casos de insuficiéncia cardiaca se incluem
nessa categoria. Dois tipos de disturbios dividem os mecanismos
fisiopatoldgicos mais importantes na disfungéo diastolica: alteracao
no relaxamento ou complacéncia ventricular, embora a concomi-
tancia desses fendmenos talvez componha o cenario mais comum.

1. Disfuncdo ventricular diastdlica predominantemente se-
cundéria a disturbios do relaxamento - Disfuncéo diastélica por
diminuicdo da fase de relaxamento diastélico ocorre quando ha
assincronia ventricular, aumento de pés-carga, atraso do processo
de término da contragdo (distUrbios de recaptacao de célcio para
o reticulo sarcoplasmaético) e isquemia, ja que este é um processo
ativo que requer gasto de ATP. Exemplos em que este tipo de
alteracéo é predominante sdo cardiopatia hipertréfica, hipertrofia
ventricular conseqiiente a estenose adrtica e a cardiopatia hiper-
tensiva e isquemia miocardica.

2. Disfuncéo ventricular diastélica predominantemente se-
cundéria a reducgdo da complacéncia - Trés mecanismos bésicos
contribuem para reduzir a complacéncia ventricular, alterando as
propriedades diast6licas dos ventriculos: 1) aumento das pressoes
de enchimento (sobrecarga de volume - insuficiéncia adrtica ou
mitral); 2) aumento da rigidez miocérdica propriamente dita (pro-
cessos infiltrativos - amiloidose, endomiocardiofibrose, ou isquemia
miocardica); 3) compressao extrinseca do ventriculo (tampona-
mento pericardico, pericardite constritiva).

Finalmente, no contexto da miocardiopatia dilatada, ha um
componente de disfungao diastdlica, mesmo com comprometimen-
to sistélico avangado. Esse é um padrédo do tipo restritivo com
baixa complacéncia. Verificado em associagéo com grandes aumen-
tos de volumes ventriculares?s.
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C. Edema pulmonar agudo cardiogénico

Neste quadro, o aumento subito das pressdes de enchimento
por redugdo da complacéncia ventricular ou hipervolemia impor-
tante leva a aumento da pressao hidrostatica capilar, causando
edema pulmonar?®. Entretanto, em situagdes de IC cronica, meca-
nismos adaptativos poderao estar operando ha mais tempo, permi-
tindo acomodag&o de aumentos de volemia cronicamente e evitan-
do edema pulmonar agudo. Portanto, no edema agudo de pulméo
pode ndo haver cardiomegalia, predominando o comprometimen-
to diastdlico, com fracdo de ejecdo preservada ou levemente com-
prometida. Exemplos deste tipo de quadro séo infarto agudo do
miocéardio e crise hipertensiva.

IV. Avaliacéo clinica e laboratorial da ICD

A. Avaliacédo primaria dos pacientes com ICD

Na abordagem clinica inicial de um paciente com suspeita de
ICD, é necesséario que o médico conheca as formas clinicas da
ICD e histéria natural. Durante o curso evolutivo do paciente porta-
dor de IC cronica, trés padrdes clinicos caracteristicos podem ser
observados: 1 - a fase cronica, durante a qual os sintomas do
paciente sdo estaveis ou de progressdo lenta; 2 - a fase de rapida
piora, por descompensacédo aguda ou exacerbacdo, a qual pode
ocorrer varias vezes durante a histéria natural da doenca e, fre-
guentemente, requer hospitalizagéo; 3 - a fase terminal ou refra-
taria, que responde mal ao tratamento medicamentoso e acarre-
ta uma qualidade de vida muito ruim?”.

1. Identificacdo dos pacientes com ICD

O paciente com insuficiéncia cardiaca descompensada se apre-
senta, habitualmente, com dispnéia e/ou sinais de hipoperfuséo
periférica e/ou de congestao de diversas magnitudes?-2°,

A avaliacdo inicial deve determinar se é uma insuficiéncia
cardiaca aguda secundaria a dano miocérdio recente ou cronica
descompensada. Esta diferenciagdo é importante, pois determina
condutas diagndsticas e terapéuticas distintas e implica prognds-
tico diferente.

As tabelas Il e IV descrevem as principais caracteristicas dife-

renciais presentes em pacientes com IC aguda versus IC cronica
descompensada e IC sistélica versus IC diast6lica30: 31,

Tabela Il - Caracteristicas Diferenciais da ICD Aguda Verso ICD Crbnica

Fracdo de ejecdo
Mortalidade hospitalar

Caracteristicas IC Aguda IC Crdnica Descompensada
Dispnéia Inicio abrupto Exacerbada

Press&o venosa jugular Normal/Elevada Elevada

Estertores pulmonares Frequentes Frequentes

Edema periférico Raro Frequente

Ganho de peso Ausente ou leve Freqliente

Cardiomegalia Incomum Frequente

ECG Normal/AlteragBes agudas Alteracoes cronicas

Lesdo passivel de reversdo Comum Ocasional

BNP Aumentado Aumentado

Normal, aumentada ou reduzida
Dependente da causa 5-10%

Freqlientemente reduzida
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Tabela IV - Caracteristicas Diferenciais da ICD Sistdlica Verso ICD Diastélica

Telerradiografia de térax
Condigoes preexistentes

Hipertens&o arterial +++
Diabetes melito ++
Infarto do miocérdio prévio +
Obesidade +++
Doenca Pulmonar Cronica ++
Didlise Cronica ++
Mortalidade Intra-Hospitalar 3-5%

Re-Hospitalizagbes 50% em 1 Ano
Formas de apresentacéo

IC aguda

IC Crbnica descompensada

Caracteristicas IC Diastoélica IC Sistoélica

Idade Predominante em idosos Qualquer idade, principalmente 50-70 A
Sexo Predominante em Mulheres Predominante em Homens

Ritmo de galope B4 B3

Fracdo de ejecdo do VE > 45% <45%

Diametro do VE Usualmente normal / HVE Usualmente Dilatado

ECG - HVE Comum Incomum

ECG - BRE 3°. Grau Incomum Comum

ECG - Infarto do miocardio antigo Incomum Comum

ECG - Fibrilagéo atrial Paroxistica / Persistente Persistente

Congestdo com ou sem Cardiomegalia

Edema agudo hipertensivo, ocasionalmente
infarto agudo do miocéardio
Edema agudo hipertensivo

Congestéo e Cardiomegalia
4+

4

+++

+

0

0

5-10%

50% em 1 Ano

Infarto agudo do miocardio,

valvopatias e miocardites
Sindromes Congestivas

0 auséncia; + pouco frequente; ++ frequente; +-++ muito frequente; HVE= hipertrofia ventricular esquerda; BRE= bloqueio de ramo esquerdo

2. ldentificagdo das causas e fatores precipitantes da ICD

A identificacdo da etiologia da ICD é relevante, pois esta pode
ser potencialmente reversivel, principalmente em pacientes com
IC aguda. Também o prognostico pode ser pior em algumas etio-
logias como na miocardiopatia chagasica. Por exemplo: sindromes
coronarianas agudas, miocardites, disfuncéo valvar aguda, emer-
géncias hipertensivas, bradi e taquiarritmias e tamponamento
cardiaco.

Em pacientes com IC crénica descompensada, além das etio-
logias hipertensiva, isquémica e valvar, estdo também presentes
as miocardiopatias, particularmente chagésica, idiopatica, hiper-
tréfica, restritiva.e alcodlica. Neste grupo, a busca de fatores de
descompensacgédo é fundamental na avaliacio clinica, pois, na
maioria dos pacientes, eles podem ser identificados e corrigidos,
prevenindo novas internagdes®?. (tabela V).

3. Avaliagéo da volemia e da perfuséo periférica

A definicéo do perfil clinico/hemodinamico do paciente é uma
sistematizagdo utilizada na abordagem dos pacientes com IC e
pode ter importancia no tratamento inicial, principalmente sem
monitoracédo invasiva disponivel. Os pacientes podem ser divididos
em 4 subgrupos dependendo da presencga de congestdo/edema e
da qualidade da perfusdo periférica?®: a) congestao pulmonar sem
sinais de hipoperfusdo (paciente Umido e quente); b) congestao
pulmonar e sinais de hipoperfuséo (paciente umido e frio); c)
hipoperfusdo, sem congestdo pulmonar (paciente frio e seco); d)
sem congestdo pulmonar e sem hipoperfusdo (paciente seco e
guente). Os 3 primeiros subgrupos constituem os pacientes des-
compensados e o Ultimo engloba os compensados. A avaliagdo do
perfil hemodinédmico nesses subgrupos pode ser estabelecida com
maior precisdo, quando indicada, através da monitoragdo hemo-
dindmica invasiva.

B. Avaliacdo secundaria dos pacientes com ICD

Logo apds a avaliagdo inicial, procede-se a avaliagao secundaria,
gue busca identificar alteragdes estruturais cardiacas e laborato-
riais, as quais podem ter impacto nas condutas terapéuticas.

Tabela V - Fatores Precipitantes de Descompensacéo da IC

Ingesta excessiva de sal e agua

Falta de aderéncia ao tratamento e/ou falta de acesso ao medicamento

Esforco fisico excessivo

Fibrilacdo atrial aguda ou outras taquiarritmias

Bradiarritmias

Hipertenséo arterial sistémica

Tromboembolismo pulmonar

Isquemia miocardica

Febre, infeccdes

Temperatura ambiente elevada

Anemia, caréncias nutricionais, fistula AV, disfuncéo tireoidiana,
diabete descompensado

Consumo excessivo de &lcool

Insuficiéncia renal

Gravidez

Depresséo

Uso de drogas ilicitas (cocaina, crack, ecstasy, entre outros)

Fatores sociais (abandono, isolamento social)

Fatores relacionados ao médico

Prescri¢do inadequada ou em doses insuficientes (diferentes das
preconizadas nas diretrizes)

Falta de treinamento em manuseio de pacientes com IC

Falta de orientagdo adequada ao paciente em relacdo a dieta e
atividade fisica

Sobrecarga de volume ndo detectada (falta de controle do peso diario)

Sobrecarga de liquidos 1.V. durante internagédo

Fatores relacionados aos farmacos

Intoxicacdo digitalica

Drogas que retém agua ou inibem as prostaglandinas: AINE, esteroides,
estrégenos, andrégenos, clorpropamida, minoxidil

Drogas inotrépicas negativas: antiarritmicos do grupo I, antagonistas
de célcio (exceto amlodipina), antidepressivos triciclicos

Drogas miocardio-téxicas: citostaticos como a adriamicina > 400 Mg/M?

Automedicacdo, terapias alternativas

AINE= antiinflamatérios néo esteroides
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1. Avaliacdo laboratorial e identificagdo de anormalidades
estruturais

Os exames laboratoriais basicos®34, como hemograma, glice-
mia, uréia, creatinina, eletrolitos e andlise de urina, sdo métodos
simples que auxiliam na observacdo da gravidade da ICD e da
presenca de co-morbidades que podem ter desencadeado a des-
compensacao. As dosagens seriadas de marcadores de necrose
miocardica, além de enzimas hepéticas, TSH (na auséncia de
etiologia definida para a IC e na suspeita de doenca tireoidiana
associada), sorologia para virus cardiotropicos, TTPa e RNI estdo
indicadas em casos selecionados.

A telerradiografia de térax € um método que auxilia na identifi-
cacdo de cardiomegalia, congestdo pulmonar e na presenca de
doencas associadas, como pneumonia, dissecgdo aortica, que po-
dem ser fatores desencadeantes ou diagndstico diferenciais de ICD®.

O eletrocardiograma € Gtil na identificagédo de cardiopatia isqué-
mica, que é uma das principais etiologias da ICD, bem como na
avaliagdo de arritmias associadas, distdrbios de conducéo atrio-
ventricular e/ou bloqueios de ramos e sobrecargas cavitarias. Um
ECG normal é incomum na IC cronica®.

O ecocardiograma com Doppler é um dos principais métodos
ndo invasivos no diagnostico da ICD, pois ira definir a presenca de
disfuncdo sistélica, diastélica ou ambas, acometimento ventricular
esquerdo e/ou direito, lesdes orovalvares associadas, alteracdes
de contratilidade segmentar, além das dimensdes e espessuras
cavitarias®. Recentemente, o Doppler tecidual tem sido utilizado
para avaliagdo da funcéo diastdlica.

A cardiologia nuclear,com a cintilografia miocardica de perfusao
com télio ou tecnécio (avaliagédo de isquemia, necrose e viabilidade
miocardica), a ventriculografia radioisotopica (para avaliar fungao
ventricular sistdlica e diastdlica esquerda e direita, como alterna-
tiva a ecocardiografia) e o uso de gélio 67 (pesquisa de atividade
inflamatdria, como nas miocardites) sdo técnicas Uteis na ICD38,

A ressonancia nuclear magnética tem sido usada como mais
um método auxiliar na avaliagcdo anatdbmica e funcional na ICD,
tanto nas formas sistélicas quanto diastélicas.

Dentre os métodos invasivos, deve-se ressaltar a coronariografia,
que é util na definicio da anatomia coronariana (etiologia isquémica)
para melhor definir a estratégia terapéutica. A bidpsia endomio-
cardica é importante nos casos de suspeita de miocardite. A mo-
nitoracdo hemodindmica com o cateter de Swan-Ganz tem sua
indicacdo no manuseio farmacoldgico da ICD, definindo pressdes
intracavitarias que norteardo a melhor estratégia terapéutica a
ser utilizada®®.

Os graus de recomendagdes e niveis de evidéncia do uso dos
exames complementares iniciais estdo relacionados na tabela VI.
Recentemente, complementando a avaliagdo clinica, o peptideo
natriurético do tipo B (BNP), pelo método de dosagem rapida (point
of care) tem sido utilizado como importante método no diagndstico
diferencial de dispnéia na sala de emergéncia, no diagndstico e na
avaliagdo prognoéstica da IC e no acompanhamento terapéutico. O
BNP eleva-se tanto nos casos de disfungéo ventricular sistélica
quanto diastolica, com niveis mais elevados no primeiro*>4! (tabela
VII). Mais recentemente, o pr6-BNP tem sido estudado neste con-
texto e, embora pareca ser equivalente ao BNP, ainda ndo ha dados
definitivos estabelecendo o seu real papel“.
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2. Avaliacdo do padrdo evolutivo e resposta ao tratamento

O atendimento inicial é realizado na Unidade de Emergéncia
ou na Unidade de IC e deve dar prioridade ao tratamento sindrémico
agudo, com medidas de suporte basico e avancado de vida. Deve-
se procurar a manuten¢do de uma perfusdo tecidual.adequada,
reducéo da congestdo/edema, e um status hemodinamico e res-
piratério que impeca o agravamento das condigfes ja existentes e
a ocorréncia de lesdes secundarias por isquemia/hipdxia, tais como
insuficiéncia renal ou isquemia do sistema nervoso central (SNC).
Dependendo do quadro clinico, o paciente deve ser admitido no
hospital. (tabela VIII).

Apos essa etapa, e, muitas vezes, simultaneamente ao descrito,
segue-se a fase de reavaliagdo e acompanhamento da resposta
terapéutica. Nessa fase, indica-se a internagcdo em uma das diferen-
tes unidades que possam dar suporte a esses pacientes - unidade

Tabela VI - Graus de Recomendacdes e Niveis de Evidéncia do Uso
dos Exames Complementares Iniciais

Exames Complementares Grau de Nivel de
Recomendagéo Evidéncia

1. Exames Laboratoriais Basicos | Cc

Hemograma, Glicemia, Eletrdlitos,

Uréia, Creatinina, Enzimas Hepaticas,

TSH e Exame de Urina. Marcadores de

Necrose Miocardica, na suspeita de

Sindrome Coronariana Aguda

2. Telerradiografia de Térax [ C

3. Eletrocardiograma de 12 derivacdes | C

4. Ecocardiograma Transtoracico | c

Bidimensional com Doppler

Tabela VII - Graus de Recomendagao e Niveis de Evidéncia para o uso

do BNP na ICD
Condicéo Grau de Nivel de
Recomendag&o Evidéncia
Diagnostico Diferencial lla B
Acompanhamento Terapéutico Ila B
Avaliacéo Progndstica la c

BNP = peptideo natriurético cerebral

Tabela VIII - Critérios de Admissdo Hospitalar

Critérios para hospitalizacdo imediata
Edema pulmonar ou desconforto respirat6rio na posi¢do sentada
Saturacéo arterial de oxigénio < 90%
Freqliéncia cardiaca > 120 Bpm na auséncia de fibrilagao
atrial cronica
Pressdo arterial sistélica <75 Mmhg
Alteracdo mental atribuida a hipoperfusao
Descompensacdo na presenca de sindromes coronarianas agudas
ICD aguda
Critérios para hospitalizacéo de urgéncia
Distensdo Hepaética grave, ascite volumosa ou anasarca
Descompensagao na presenca de condi¢des ndo cardiacas agudamen-
te descompensadas, como doenca pulmonar ou disfungéo renal
Instalagdo réapida e progressiva de sintomas de insuficiéncia cardiaca
Considerar hospitalizacao
Queda rapida do sodio sérico abaixo de 130 Meg/L
Elevacédo rapida da creatinina, acima de 2,5 Mg/DlI
Sintomas persistentes em repouso, apesar de tratamento oral otimizado
Co-Morbidade com esperada piora do quadro de IC

Bpm = batimentos por minuto
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intermediaria, unidade de terapia intensiva, enfermaria/quarto,
unidade observacional de IC, até a alta hospitalar.

Pacientes portadores da IC crénica descompensada, sem uso
de medicagdo ou com quadro de edema agudo hipertensivo com
func¢ao sistolica normal, respondem rapidamente a oxigenoterapia
e a terapéutica farmacoldgica simples com diuréticos e vasodila-
tadores intravenosos. Dessa forma é possivel, antecipar para este
grupo uma baixa complexidade, baixo custo e evolugao favoravel.
Os pacientes com IC aguda devida a choque cardiogénico por
IAM, doenca valvar ou miocardite e aqueles com IC refratéria séo
de manuseio complexo, alto custo e necessitam abordagem espe-
cializada, com infra-estrutura que assegure tratamento intensivo
com inotropicos e/ou vasodilatadores, monitoragdo hemodinamica
invasiva, dispositivos de circulagdo assistida, hemofiltracao/dialise,
suporte ventilatério, cirurgia cardiaca e todo um contexto de equipe
especializada e de alta tecnologia, além de um tempo de internagédo
prolongado.

A vigilancia dos parametros clinicos, hemodinamicos e respi-
ratorios deve ser adequada ao modelo fisiopatolégico da ICD. Em
qualquer contexto, 0 acompanhamento e avaliagdo dos parametros
vitais devem ser realizados com o auxilio de monitores néo invasivos,
com ampla capacidade de registro/memdria, de preferéncia com
possibilidade de deteccdo de arritmias ventriculares, fibrilagdo
atrial e desvios do padrdo do segmento ST-T. Os seguintes dados
devem ser monitorados: peso diario, pressdo arterial, freqiiéncia
e ritmo cardiaco, padrdo e freqliéncia respiratéria, oximetria de
pulso, avaliagdo do grau subjetivo do desconforto respiratorio, nivel
de consciéncia e débito urinrio, através do qual avalia-se indire-
tamente a perfuséo renal.

A terapia medicamentosa tem como metas alcangar, sempre
que possivel, o desaparecimento da ortopnéia, pressdo venosa
jugular normal, reducao do edema periférico e pulmonar (auséncia
de estertores e derrame pleural), pressao sistolica > 80mmHg e
pressdo de pulso, no minimo, de 25%, funcdo renal estavel e
habilidade de deambular sem tontura ou dispnéia.

A monitoracdo freqiiente da fungédo renal é importante, pois
25% dos pacientes com ICD agravam a funcéo renal durante a
internacdo. Niveis elevados de uréia e creatinina, assim como a
hiponatremia, estdo associados com pior sobrevida intra e extra-
hospitalar. A sindrome cardiorrenal na ICD é um fator refratario
ao tratamento e manutencao da congestdo pulmonar e sistémica.
Algumas vezes pode determinar a descontinuidade do tratamento
com IECA ou antagonistas dos receptores AT1 e da espironolactona,
caso os niveis de creatinina mantenham-se acima de 3 mg%%344.
Alguns pacientes podem apresentar piora da fungéo renal devido a
hipovolemia por uso excessivo de diuréticos.

Novas técnicas ndo invasivas, como bioimpedancia, monitores
implantaveis e dosagem do BNP, estdo sendo testadas para avaliar
a importancia da monitoracgéo dos efeitos da terapéutica adotada
e seu impacto na morbi-mortalidade da ICD.

Evidéncias recentes apontam a importancia progndstica da
dosagem de troponinas, cujos valores elevados indicam maior mor-
talidade intra-hospitalars. As troponinas sdo Uteis na deteccdo de
infarto do miocéardico néo diagnosticado nas Ultimas 2 semanas,
pois seus niveis permanecem elevados quando outros marcadores
ja normalizaram.

Pacientes com IC e fungdo sistélica preservada necessitam
uma abordagem diferenciada, relacionada ao controle da hiperten-
sdo, da isquemia miocardica e da frequiéncia cardiaca, particular-
mente na presenca de fibrilagéo atrial. A redugdo das pressoes de
enchimento ventricular é necessaria para a melhoria dos sintomas,
porém o uso excessivo de diuréticos e de vasodilatadores pode
ocasionar hipotensao arterial, sincope, fadiga e repercussao nega-
tiva na funcéo renal.

Uma vez atingidos os critérios de compensacao e estabilidade
clinica procede-se a alta hospitalar. A tabela IX lista os critérios
adotados para alta hospitalar dos pacientes com ICD. Em relagdo a
alta hospitalar, tradicionalmente, tem-se utilizado a melhora da
classe funcional, devendo o paciente estar, preferencialmente, em
classe funcional I ou Il da NYHA, na vigéncia de medicag&o por via
oral, peso e pressao arterial e niveis de uréia e creatinina estaveis,
bem como auséncia de angina frequiente ou progressiva, de arritmias
ventriculares sintomaticas e/ou disparos do cardioversor/desfibrilador
(CDI). Alguns pacientes muito graves ndo atingem estas classes e
podem ter alta mesmo em classe funcional Ill, desde que possam
estar livres de medicacdo endovenosa. Recentemente, tem sido
sugerida a utilizacdo do BNP como critério para alta hospitalar.
Valores de BNP por ocasido da alta hospitalar menor que 430 pg/
ml mostraram bom valor preditivo negativo para readmiss&o.

No momento da alta hospitalar, 0 paciente devera ser, prefe-
rencialmente, encaminhado para uma Clinica de IC, uma vez que
esta estratégia reduz a taxa de rehospitalizacao.

3. Avaliacéo prognéstica (tabela X)

Na ICD, o prognostico vai depender da gravidade da doenca
de base*. Enquanto nas sindromes isquémicas agudas, esses para-
metros estdo bem definidos (classificacéo de Killip-Kimball, clas-
sificagdo de Forrester, dados clinicos, eletrocardiograficos e labo-
ratoriais, funcéo ventricular esquerda e presenca de arritmias ven-
triculares, etc), nas outras etiologias ainda ndo o estdo. Na IC
cronica descompensada, inUmeros fatores prognésticos sao descri-
tos, destacando-se marcadores clinicos, hemodinamicos, neuro-
hormonais e inflamatérios.

V. Tratamento geral

A. Medidas gerais (tabela XI)

1. Atividade fisica: Pacientes com ICD ndo devem ser estimu-
lados a praticar atividade fisica rotineira e nem a repouso absolu-

Tabela IX - Critérios de Alta Hospitalar

Critérios de alta hospitalar

Melhora da classe funcional da NYHA com o tratamento e manuten-
cdo desta na presenga de medicacao por via oral

BNP com redugéo de 30% associado a resolugéo de sintomas/sinais
de ICD (se disponivel)

Doenga de base controlada

Fator precipitante corrigido

Auséncia do fator que determinou a internacao

Auséncia de ma perfuséo significante

Auséncia de congestdo ao exame clinico

BNP = peptideo natriuretico cerebral
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Tabela X - Determinantes de Mau Prognéstico na IC Cronica
Descompensada

Idosos (=65 Anos)

Hiponatremia (Sédio < 130meq/L)

Elevagdo progressiva da Creatinina

Anemia (Hemoglobina< 11g/DI)

Sinais de Hipoperfus&o Periférica

Caquexia

BRE Completo

Fibrilagdo Atrial

Padrédo Restritivo no Doppler

Elevagéo Persistente do BNP apesar do tratamento
Congestéo persistente

B3 persistente

Taquicardia Ventricular Sustentada ou Fibrilag&o Ventricular

BRE = bloqueio de ramo esquerdo

to, devendo ser a atividade individualizada, de acordo com o diag-
ndstico e situacdo clinica do paciente. Durante os episddios de
descompensacgédo aguda, os pacientes devem permanecer em re-
pouso, de acordo com as suas limitagdes.

2. Oxigénio: Recomenda-se, inicialmente, o emprego rotineiro
de oxigenoterapia suplementar, com o objetivo de manter a satu-
racdo adequada de O, (= 90%). Na vigéncia de congestéo pulmo-
nar, recomenda-se o CPAP, o qual constitui medida néo invasiva e
efetiva para se alcancar a saturacdo de O, desejada.

3. Restri¢do hidrica e salina: Nos pacientes em estado conges-
tivo, a ingesta liquida deve ser restringida de acordo com a super-
ficie corporal, na busca de um balanco hidrico negativo inicial,
até que se alcance um estado normovolémico. O valor da restrigdo
méxima pode atingir até 600 a 700 ml por m? de superficie
corporal/dia. A ingestdo de sodio deve ser, no maximo, de 2-3 g/
dia, podendo ser modificada de acordo com o sédio plasmatico e
a tolerancia a dieta hipossddica.

4. Nutricdo: O paciente deve ter ingesta protéico-calérica
que satisfaca suas necessidades, de forma adequada as suas co-
morbidades. Emprego de superalimenta¢do ou suplementos ali-
mentares de rotina ndo é indicado.
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B. Tratamento farmacolégico geral
1. Diuréticos (tabela XII)

Diuréticos venosos estdo indicados para todos os pacientes
com congestao pulmonar e/ou sistémica, com gravidade que resulte
em hospitalizagéo, ja que a perfuséo intestinal diminuida, motili-
dade intestinal reduzida e edema de alcas intestinais reduzem a
absorcao da droga por via oral. Esse defeito é reversivel apds o
controle do edema com a terapia endovenosa, permitindo, poste-
riormente, 0 emprego da via oral*’.

O tratamento deve ser feito com diuréticos de alca e a dose,
individualizada para que o paciente diminua o estado congestivo,
tomando-se o cuidado de evitar a hipovolemia. Os diuréticos,
especialmente os de alca, podem alterar o estado hidroeletrolitico,
o0 qual deve ser monitorado. Apos resolucao do quadro congestivo,
inicia-se o tratamento de manutencgdo por via oral, para evitar o
retorno do acimulo de liquido*&5t,

Alguns pacientes desenvolvem resisténcia a diuréticos, caracteri-
zada por auséncia de resposta adequada as doses habituais da
droga. O tratamento da resisténcia diurética comeca pelo aumento
do nivel plasmatico e, conseqiientemente, da taxa de excregdo
urinaria da droga, aumentando a dose do diurético até a dose maxi-
ma efetiva e/ou adicionando diurético com outro sitio de agéo.
Doses elevadas devem ser administradas lentamente, em 30 a 60
min, para reduzir o risco de ototoxicidade. O bolus por via endove-
nosa inicial, para um paciente em uso cronico de diuréticos, deve
ser de 50% da dose oral total prévia. Em seguida, pode-se iniciar
uma infusdo continua de furosemida, na dose de 20 mg/h. Se a
diurese ndo for mantida, um segundo bolus é administrado, seguido
de infusdo de 40 mg/h. O risco de elevar mais ainda a infuséo deve
ser pesado com relacéo a outras opcoes, tais como procedimentos
de hemofiltrag&o, ou ultrafiltracdo. Nesses casos, a infusdo continua,
guando comparada com a administracdo em bolus intermitentes,
tem se mostrado tio eficaz e, potencialmente, e mais segura em
relagdo a efeitos colaterais®. Para furosemida, a dose maxima di-
aria efetiva endovenosa é de 80 a 120 mg. Se houver insuficiéncia
renal concomitante, a dose pode ser de 160 a 240 mg e, na
presenca de insuficiéncia renal aguda grave, até 500 mg.

Tabela XI - Medidas Gerais

Indicacao

Classe Grau

até que se alcance um estado normovolémico.

Emprego de suplementos alimentares de rotina.

Atividade fisica individualizada de acordo com o diagndstico e situagdo clinica do paciente. Repouso durante a descompensagéo aguda.
Emprego rotineiro de oxigenioterapia suplementar, com o objetivo de manter a saturagdo adequada se O, (= 90%).

CPAP ou BIPAP para pacientes com congestdo pulmonar que nédo responderam as medidas iniciais ou edema agudo de pulméo.
Restricao hidrica até 600 a 700 MI por M? de superficie corporal/dia buscando um balanco hidrico negativo inicial,

Ingestao de sédio de, no méaximo, 2-3g/dia, podendo ser modificada de acordo com o sddio plasmatico. |
Ingestdo protéico-caldrica que satisfaca as necessidades e adequada as suas co-morbidades. |
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Tabela XII - Diureticos e antagonistas da aldosterona

Indicacéo

Classe Grau

Eplerenone em pacientes com ICD ap6s infarto agudo do miocardio

Diuréticos EV para todos os pacientes com congestdo pulmonar e/ou sistémica

Infusdo continua de diuréticos de alga para pacientes com resisténcia a diuréticos
Associacdo de diuréticos de alga e tiazidicos em pacientes com resisténcia a diuréticos |
Espironolactona em pacientes com funcéo renal preservada (creatinina<2.5)

Eplerenone em pacientes com miocardiopatia dilatada nao isquémica que nao toleram espironolactona por ginecomastia I1b

|
lla
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2. Antagonistas de aldosterona (tabela XII)

A espironolactona deve ser utilizada em associagdo com o trata-
mento padrdo da ICD, com dose média recomendada de 25 mg por
dia, sendo que os niveis séricos de potassio e creatinina devem ser
monitorados. Niveis séricos de potassio entre 5.0 e 5,5 mEq/L
requerem reducdo da dose, em conjunto com outras medicacdes
que causem hipercalemia. Niveis acima de 5,5 mEg/L demandam
suspensdo da droga®3%4. Ndo se recomenda 0 seu Uso nos pacien-
tes com creatinina sérica acima de 2,5mg/dL.

O eplerenone é um antagonista da aldosterona que se mostrou
eficaz no tratamento de pacientes com IC pés-infarto®s. Embora
ndo tenha sido ainda estudado em casos em ICD, poderia ser
utilizado nos pacientes que desenvolveram ginecomastia por
espironolactona.

3. Vasodilatadores periféricos endovenosos (tabela Xl e XIV)

Pacientes com ICD, freglientemente, necessitam de suporte
farmacoldgico com drogas vasoativas, na tentativa de melhorar o
desempenho cardiaco, reduzir as pressdes de enchimento e a
resisténcia vascular sistémica e pulmonar, facilitar a diurese e
promover a estabilidade clinica. As drogas vasodilatadoras para
uso endovenoso na insuficiéncia cardiaca disponiveis na América
Latina sdo o nitroprussiato de sodio, a nitroglicerina e a prostaci-
clina. O nesiritide ainda ndo é comercializado na regido. Essas
drogas tém utilizacao preferencial nas situacGes de pressbes de
enchimento ventricular elevadas, aumentos significativos na resis-
téncia vascular pulmonar e sistémica, além das situacdes de sobre-
carga aguda de volume secundéria a lesdes valvares regurgitantes
(insuficiéncia mitral e adrtica)®¢. Podem aumentar debito cardia-
co e diurese como consequéncia do efeito vasodilatador. Para
serem usadas isoladamente é necessario que a presséo arterial
sistémica esteja adequada e ideal = 85 mmhg.

a) Nitroglicerina: Trata-se de vasodilatador direto, que atua
pelo aumento do GMPc intracelular. Em doses baixas, tem efeito
venodilatador predominante, sendo seu efeito vasodilatador arte-
rial observado com doses maiores. Auxilia no tratamento da insu-
ficiéncia cardiaca, tanto pela diminui¢do da congestéo pulmonar,
quanto pelo aumento do fluxo sangiiineo coronariano. Assim como
outros nitratos, pode promover taquicardia reflexa, cefaléia e hipo-
tensdo. Seu uso continuo n&o é recomendado em virtude do fené-

meno de tolerancia farmacolégica. Em situagdes de emergéncia,
é bastante prético por ter inicio e término de acdo imediatos, o
gue permite ajustes mais precisos, de acordo com a hemodinémica
do paciente. A dose inicial é de 0,5ug/Kg/min, podendo ser au-
mentada a cada 5min, até controle dos sintomas ou efeitos
colaterais limitantes®’.

Seu emprego é particularmente Util nos casos de isquemia
miocardica sem hipotensdo. Ndo se recomenda o emprego de
nitroglicerina em pacientes com disfuncdo ventricular direita.

b) Nitroprussiato de sdio: E um potente vasodilatador arterial
e venoso, de fundamental importancia no controle da insuficién-
cia cardiaca na vigéncia de hipertensdo arterial e/ou regurgitacéo
importante, mitral ou aodrtica, pela diminuicdo da pds-carga que
promove. E capaz de melhorar o desempenho ventricular esquer-
do, tendo também efeito vasodilatador arterial pulmonar, diminuindo
a pés-carga ventricular direita. Como é rapidamente metabolizado
em cianeto que, posteriormente, é transformado pelo figado em
tiocianato, deve ser utilizado com cautela em pacientes com dis-
funcéo renal e/ou hepatica. Seu uso por tempo prolongado pode
necessitar de monitoragdo do nivel sérico de tiocianato (nivel t6-
xico = 10ng/ml). A dose inicial é de 0,2ug/Kg/minuto, titulada a
cada 5 min, até melhora hemodinamica. Como necessita de moni-
toragdo continua da PA, sua utilizagdo se restringe, quase sempre,
a sala de emergéncia ou UTI.

4. Agentes inotropicos

O emprego de terapia inotropica, em pacientes em baixo débito
cardiaco pode ser necessario para melhorar a perfusao tissulars®:°.
A sua acdo hemodinamica e indicagdo com niveis de evidéncias
estdo descritas nas tabelas XV e XVI.

Os agentes inotropicos séo divididos em 3 categorias: os ago-
nistas betadrenérgicos, os inibidores da fosfodiesterase Il e os
sensibilizadores de calcio.

a) Agentes que estimulam os receptores betadrenérgicos
(dopamina, dobutamina, noradrenalina, isoproteterenol, adrenalina)
Os agentes agonistas betadrenérgicos estimulam os receptores
beta do coragdo a aumentarem os niveis do segundo mensageiro
AMP ciclico (AMPc), gerando, assim, o sinal para elevacdo do
célcio intracelular; o que produz efeito inotrépico positivo. A dopa-
mina e a noradrenalina devem ser usadas se houver hipotensao

Tabela XIII - Efeitos Hemodinanicos de Agentes Vasodilatadores
Agente DC PCP 2 FC Arritimia Inicio da agéo Duracéo do efeito Diurese
Nitroglicerina 1 1 i 1 Né&o Répido Curta Duragao #Indireto
Nitroprussiato de Sédio 1 L W i Né&o Répido Curta Duracéo #Indireto
DC= débito cardiaco; PCP= pressao de capilar pulmonar; PA= pressdo arterial sistémica; FC = frequéncia cardiaca
Tabela XIV - Indicacdo de Vasodilatadores por Via Endovenosa na ICD

Indicacéo Classe Grau
Nitroglicerina para tratamento da ICD associada a insuficiéncia coronariana em pacientes sem hipotenséo. | B
Nitroprussiato para tratamento da ICD associada a emergéncia hipertensiva em pacientes com monitoragdo continua da pressao | B

arterial sistémica.
Nitroprussiato em pacientes em uso de monitoragdo hemodinamica invasiva e resisténcia vascular periférica aumentada, associado | B

ou ndo a inotrépicos.
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Tabela XV - Efeitos Hemodinamicos de Agentes Inotropicos e Vasopressores

Farmaco DC PCP 2} FC Arritimia Inicio de Acao Duragédo do efeito Diurese
Dopamina

< 3uG/Kg/Min 0 0 0 0 0 Curta ++

3-7 pG/Kg/Min + 0 + + ++ Répido +/-

7-15 pG/Kg/Min ++ 0 ++ ++ ++ 0
Dobutamina +++ - - + ++ Répido Curta 0
Milrinone ++ - - + ++ Répido Curta 0
Levosimendan +++ - - 0 0 Rapido Prolongado ++
Epinefrina ++ O+ +++ A+ -+ Répido Curta 0
Norepinefrina ++ o+ +++ ++ +++ Répido Curta 0
Isoproterenol +++ O+ O- +++ +++ Répido Curta 0

DC= débito cardiaco; PCP= presséo capilar pulmonar; PA= presséo arterial; FC= frequéncia cardiaca, 0= sem acdo direta, embora, indiretamente, possa influenciar;
Curta= perda de acdo rapida apos interrupgdo da infuséo.

Tabela XVI - Indicagdes de Agentes Inotrépicos
Indicagé&o Clinica Dobutamina Milrinone Levosimendan
Tratamento por curto periodo, de pacientes descompensados com sindrome de baixo débito, sem lla/C 1Ib/C l1a/B
resposta ao tratamento usual, sem hipotenséo
Tratamento por curto periodo, de pacientes descompensados com sindrome de baixo débito e lla/B 11b/B 1Ib/D
hipotenséo grave (<80 Mmhg)
Tratamento, por curto periodo, de pacientes com ICD, com resposta insuficiente a otimizacéo terapéutica lla/C IIb/C l1a/B (até 24h)
inicial intravenosa (piora da fungéo renal, dispnéia e/ou edema persistentes)
Infusdo intermitente com o objetivo de melhorar sintomas em pacientes com doenca refrataria, qualidade /B /B /D
de vida comprometida, reinternagdes freqlientes ou CF IV persistente, sem indicacdo de transplante cardiaco

grave. A dobutamina é indicada para os estados de baixo débito
cardiaco e hipoperfusao tecidual, podendo ser associada a dopamina
ou noradrenalina. Sdo varios os efeitos adversos relacionados ao
aumento do influxo intracelular de célcio produzido pela estimulacéo
betadrenérgica: consumo energético aumentado, isquemia mio-
cardica, arritmias cardiacas, ativagédo de proteases, endonucleases
e fosfolipases intracelulares, que fazem parte do processo de morte
e necrose celular®®8t. Além disso, drogas que aumentam os niveis
de AMPc levam a diminuicdo da sensibilidade ao calcio, pela
fosforilagéo da troponina I. Essas ac¢fes podem resultar em efeitos
clinicos adversos®2:6s,

b) Inibidores da fosfodiesterase: Os inibidores de fosfodieste-
rase agem inibindo a degradacgéo do AMP- ciclico, aumentando a
disponibilidade e a concentragéo de célcio na célula e o inotropis-
mo®. Possuem também um efeito vasodilatador periférico, através
da acdo no GMP-c e producdo de 6xido nitrico. Podem ser usados
com ou sem dose de ataque, sendo maior a ocorréncia de hipo-
tensdo durante esta dosagem. Os agentes inodilatadores devem
ser utilizados com cautela em pacientes com hipotenséo grave.
Estudos recentes demonstraram que o uso do milrinone em pacien-
tes com ICD, mas sem baixo débito, aumenta a ocorréncia de
fibrilagdo atrial e de hipotensao®®.

Com o aumento crescente do nimero de pacientes em uso de
betabloqueador e que se apresentam com ICD, a terapia com
inibidores de fosfodiesterase pode ser mais atrativa, ja que ndo
compete com 0s receptores betadrenérgicos. Entretanto, ainda
ndo ha dados suficientes para sua recomendacdo nessa situagéo
especifica®”.

¢) Sensibilizadores de calcio: Estes fArmacos constituem uma
nova classe terapéutica para o tratamento da ICD, representada
pelo pimobendan e levosimendan, sendo que apenas este Ultimo
esta disponivel na América Latina. Este agente exerce sua agado

inotropica, aumentando a sensibilidade da troponina-C ao célcio
ja disponivel no citoplasma, sem sobrecarga adicional de célcio,
nem incremento do consumo de oxigénio®®°, O levosimendan
melhora a contratilidade miocardica e hemodinamica em grau
comparavel ao observado com betagonistas e inibidores de fosfo-
diesterase e possui a¢éo vasodilatadora como resultado da ativagdo
de canais de potassio ATP-dependentes’®72. Em ensaios clinicos
randomizados, foi associado a menor mortalidade, no acompanha-
mento em curto e médio prazos’74. Na presenca de betablo-
gqueador, os efeitos hemodindmicos do levosimendan estdo
potencializados, quando comparado com a dobutamina.

5. Digital (tabela XVII)

Ainda ndo foi realizado um grande estudo sobre o efeito do
digital na ICD. Em pacientes com fibrilagdo atrial (FA) e resposta
ventricular alta, seu uso diminui a FC, podendo contribuir para a
melhora clinica.

6. Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA)
(tabela XVII e XVIII)

Os inibidores da enzima de conversdo de angiotensina (IECA)
reduzem a pressdo capilar pulmonar, levando a diminuicéo da
pré-carga e da pressdo arterial sistémica, reduzindo a pos-car-
ga’s. Esses efeitos, em curto prazo, sdo desejaveis e podem ace-
lerar o processo de compensacao e melhora dos sintomas.

Estudos realizados em pacientes com ICC classes funcionais
Il e IV demonstraram que os IECA tém um forte impacto na
gualidade de vida e na sobrevida em longo prazo”®77, o que permite
concluir que essas drogas ndo devem ser suspensas na fase des-
compensada, a ndo ser que exista hiperpotassemia, piora acentua-
da da funcdo renal ou hipotensdo importante e refrataria.
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Tabela XVII - Indicacgéo de Digital, IECA, ARA-2, Heparina,
B-blogueador, Hidralazina+ Nitrato, e Amiodarona para ICD
Classe Grau
Digital
Disfuncéo sistdlica e fibrilacdo atrial com resposta | B
ventricular rapida
Disfuncéo sistdlica em ritmo sinusal lla C
IECA
Disfuncéo sistdlica | B
ARA-2
Disfuncéo sistélica com intolerancia aos IECA | D
Heparina
Heparinas em dose profilatica | D
-bloqueadores
Manutencéo lla C
Introdugdo com sinais de congestéo 11 D
Hidralazina + nitrato
Intolerancia a IECA ou ARA-II lla D
Insuficiéncia renal (Cr>2.5) | D
Amiodarona
FC =90 b/min especialmente na miocardiopatia Ila B
ndo isquémica
Fibrilac&o atrial para controle de freqiiéncia venticular Ila C
Arritmia ventricular frequente sintomatica e/ou complexa lla D
Outros:
Inibidores da vasopeptidase (INEP, Antagonistas 1 B
de endotelina, prostaciclina, etanercept)

IECA= inibidores da enzima conversora da angiotensina; ARA-2= inibidores
dos receptores da angiotensina; Cr= creatinina em mg/dl; FC= freqliéncia
cardiaca

A dose inicial deve ser baixa (especialmente se o paciente
necessitar internacao, estiver hipotenso ou houver piora da funcdo
renal (creatinina = 2,5mg%)), devendo ser titulada, gradualmente,
até a dose ideal. Caso o0 paciente ja esteja em uso da droga, e sua
administracdo tenha sido interrompida, sua reintroducdo é feita
dessa mesma forma. A dose ideal € a mesma dos pacientes com
ICC cronica (tabela XVII). Recomenda-se que, nos pacientes em
uso de inotrépicos e vasodilatadores EV, os IECA sejam introduzi-
dos antes do desmame daqueles.

7. Antagonistas dos receptores da angiotensina Il (tabela XVII)

Esta classe de drogas ndo foi testada no tratamento da ICD.
Devido aos seus beneficios na mortalidade em longo prazo, é
recomendével a manutenc¢ao da mesma dose usada anteriormente,
exceto se houver hiperpotassemia, piora acentuada da fungéo
renal, hipotensdo importante e refrataria. Sua indicagéo se faz
nos pacientes que nao toleraram o IECA.

8. Heparinas (tabela XVII)

As heparinas de baixo peso molecular ou as ndo fracionadas
devem ser usadas nos pacientes imobilizados, a fim de prevenir a
trombose venosa profunda e a embolia pulmonar, com as seguin-
tes doses por via subcutanea: heparina néo fracionada (5.000 Ul
2 vezes ao dia), nadroparina (0,3 mL 1 vez ao dia), enoxaparina
(40 mg 1 vez ao dia) e dalteparina (200 Ul/kg 1 vez ao dia).

9. Betabloqueadores (tabela XVII)

Nos pacientes que fazem uso cronico de betabloqueador, deve-
se tentar ndo suspender a droga, mesmo naqueles que necessita-

Tabela XVIII - Dose inicial e dose-alvo méxima dos inibidores da
enzima conversora de angiotensina |

Droga Dose inicial Dose-alvo
Captopril 6,25 mg/2xdia 50 mg/3xdia
Enalapril 2,5 mg/2xdia 10 mg/2xdia
Ramipril 1,25 mg/2xdia 5 mg/2xdia
Lisinopril 2,5 mg/dia 10 mg/dia
Trandolapril 1 mg/dia 2 mg/dia
Benazepril 2,5 mg/dia 10 mg/dia
Fosinopril 5 mg/dia 20 mg/dia
Perindopril 2 mg/dia 8 mg/dia

rem de drogas inotrgpicas, a ndo ser nos casos de hipotensdo
acentuada, bradiarritmia ou outros efeitos colaterais graves. O
risco do efeito rebote é indesejavel, especialmente nos casos de
isquemia miocéardica. Além disso, tém surgido evidéncias de que
0s pacientes que usam betabloqueadores se beneficiam de sua
manutencdo’®, com um potencial beneficio destas drogas na pre-
vengdo de morte subita intra-hospitalar.

Em pacientes em ICC CF IV (NYHA), mesmo naqueles tratados
com inotrépico endovenoso até 2 dias antes, a introducao e a titulagéo
cuidadosa da dose do betabloqueador podem ser bem toleradas”°.

C) Drogas para pacientes selecionados (tabela XVII)
1. Hidralazina e nitratos

Nao existem trabalhos com esta associacdo em que foram
incluidos, especificamente, pacientes em classe IV ou descom-
pensados. Entretanto, a possibilidade de efeito semelhante entre
enalapril e a associagéo de dinitrato e hidralazina é atrativa, ainda
mais no paciente de etiologia isquémica. O uso da associagdo é
justificado, pois foi demonstrado que a hidralazina previne o desen-
volvimento da tolerancia aos nitratos. No entanto, a posologia
dessa associagédo é mais complexa®?, além de néo existir evidén-
cia de beneficio quando tais drogas sdo usadas isoladamente®286,

2. Amiodarona

O uso, por via oral em baixas doses, é bem tolerado, entretanto,
seu uso endovenoso, em doses mais elevadas, requer melhor obser-
vacgdo, principalmente na ICD devida ao risco de hipotensdo. A
amiodarona esté indicada na ICD para controle da resposta ventri-
cular em pacientes com FA, reversdo quimica da FA e tratamento
de arritmia ventricular freqiiente e/ou complexa®’-%8,

Houve demonstracéo de reducgéo de hospitalizagdo, principal-
mente na classe funcional 1V, com melhora da classe funcional®°-°,
Nos pacientes com freqliéncia cardiaca acima de 90, a sua utiliza-
¢ao pode ser benéfica®, provavelmente, devido ao efeito antiadre-
nérgico. Recentemente, em pequenas séries de casos, foi demons-
trado beneficio da amiodarona em pacientes com insuficiéncia
cardiaca que ndo toleravam betabloqueador®.

D. Drogas ou intervengdes sob investigacédo
(tabela XVII)

1. Nesiritide

Recentemente aprovado nos Estados Unidos, € um peptideo
natriurético recombinante humano, do tipo B, com efeito natriu-
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rético, em parte devido a inibicao da aldosterona e a vasodilatagéo.
Entretanto, ainda nédo esta disponivel na América Latina. Os estudos
realizados mostraram maior reducdo na pressao capilar pulmonar,
guando comparado & nitroglicerina®®°%, sem aumento da frequién-
cia cardiaca basal e sem efeito prd-arritmico®. Estudo néo cego
sugeriu que nesiritide pode reduzir custos e mortalidade quando
comparada com dobutamina®.

Metanalise recente levantou dividas quanto a seguranca da
droga em relagéo aos seus efeitos sobre a mortalidade em curto
prazo®’, mas ainda sdo necessarios estudos delineados para avaliar
mortalidade, ainda que os trabalhos sugiram que a mesma seja
Gtil no manuseio de pacientes com ICD.

2. Antagonistas da vasopressina

Sao drogas que bloqueiam os receptores V1, V2 ou ambos.
Varias drogas estdo em teste e vém mostrando sua utilidade para
o controle de pacientes em fase avangada da doenga, quando a
vasopressina encontra-se especialmente elevada. Os antagonistas
da vasopressina tém indicagdo nos pacientes edemaciados, com
sddio baixo, situacdo na qual o tratamento convencional tem
mostrado pouca eficacia®-1%,

3. Farmacos antagonistas de citocinas

A tentativa de antagonizar o fator de necrose tumoral-alfa com o
etanercept e outros antagonistas de citocinas ndo promoveu resulta-
dos efetivos?®:192, Ha sugestdes de que a pentoxifilina e a talidomida
podem ser de utilidade no tratamento da IC. Estudos preliminares
vém demonstrando que a pentoxifilina e talidomida revertem a re-
modelagdo ventricular, sendo um dos mecanismos desta agdo mediado
pela reducéo dos niveis de fator de necrose tumoral-alfal©3104,

4. Horménio do crescimento (GH)

Ha evidéncias de resisténcia a acdo do GH na IC. A administra-
¢ao de GH em pacientes caquéticos, em resultados preliminares,
parece determinar melhora clinica e permitir a otimizagdo da
terapéutical®®, contudo estudos randomizados séo necessarios para
avaliar o seu real efeito'°®107. Deve ser usado com cuidado nos
pacientes com risco de cancer ou com arritmias.

5. Utilizacdo de células progenitoras da medula

A regeneracdo do coragdo, através de células progenitoras
obtidas da medula apés puncéo ou do sangue periférico ap6s mo-
bilizagéo, ou, simplesmente, através da mobilizacdo, tem sido
investigada em pacientes com insuficiéncia cardiaca refrataria
devida a miocardiopatia chagasica, isquémica e dilatada. As cé-
lulas obtidas podem se injetadas por via intracoronariana, por via
transendococardica, transepicéardica, via seio venoso coronariano
ou durante cirurgia. Resultados preliminares de estudos ndo con-
trolados tém demonstrado beneficio para a ICD%8-111,

E. Drogas de eficacia ndo comprovada (tabela XVII)
1. Inibidores da vasopeptidase (INEP)

O ecodatril, o candoxatril e 0 omapatrilato sdo drogas que
blogueiam a enzima responséavel pela degradacdo dos peptideos

| Diretriz Latino-Americana para Avaliagdo e Conduta na Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

natriuréticos e, teoricamente, poderiam oferecer beneficios seme-
Ihantes a administragédo do neseritide na ICD. N&o existem estu-
dos sobre ICD com estas drogas e, na ICC compensada, ainda ndo
existem evidéncias de beneficios!!2.

2. Antagonistas de endotelina

Embora os antagonistas das endotelinas, como o bosentan, sitax-
sentan, darusentan, tezosentan e enrasentan, tenham efeito hemodi-
namico benéfico, o uso em humanos nédo demonstrou beneficios®?113,

3. Prostaciclina

Os resultados com a utilizacd@o da prostaciclina (epoprostenol)
para tratamento da IC demonstraram piora da sobrevida, tendo
sido interrompido precocemente o estudo!'#114,

VI. Avaliacdo e tratamento de populacdes
especiais

A. Pacientes com doenca arterial coronariana (DAC)
confirmada ou sob suspeita (tabela XIX e XX)

A definicio da etiologia da ICD resulta em significativas implica-
¢Oes progndsticas e terapéuticas, com énfase para isquemia.
Demonstrou-se que a etiologia da insuficiéncia cardiaca pode ser
considerada um determinante maior na sobrevida em longo prazo.
Assim, pacientes com etiologia isquémica, geralmente, apresentam
pior prognéstico quando comparados aos ndo-isquémicos?-3114-116,
E desconhecido se tal relagdo entre etiologia e evolug&o pode ser
aplicada no contexto da doenca descompensada, entretanto dados
nao publicados do estudo OPTIME CHF#%6 sugerem que pacientes
com miocardiopatia isquémica tém pior prognéstico em curto
prazo em relagdo aos portadores de outra etiologia.

Acredita-se também que a DAC seja responsavel por cerca de
dois tergcos dos pacientes com insuficiéncia cardiaca devida a
disfungéo sistolica do ventriculo esquerdo®*’. Portanto, parece (til
definir a presenga, as caracteristicas anatdmicas e a significancia
funcional da DAC em casos selecionados que se apresentam com
a sindrome. Tendo em vista que, na maior parte dos pacientes
com insuficiéncia ventricular aguda, a isquemia é a causa mais
importante de reducéo da reserva contratil miocardica e que, em
muitos, este processo representa hibernagédo ou atordoamento,
estados potencialmente reversiveis, como o tratamento da isque-
mia, o rapido controle do evento isquémico, devem ser o alvo do
tratamento.

A avaliacdo clinico-laboratorial inicial da presenca de isquemia
em pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada inclui o
acesso do status funcional, hidrico, testes bioquimicos e hemato-
l6gicos precoces, além da realizagdo do eletrocardiograma e da
telerradiografia do torax.

E importante a avaliacdo ecocardiografica precoce no sentido
de estimar a funcéo ventricular regional e identificar qualquer
complicagcdo mecanica, quais sejam, lesdo valvar grave, rotura
de septo ou de parede livre, como causadora da disfuncéo aguda.
A presenga de uma dessas complicagdes exige reparo cirdrgico
imediato apos a estabilizagéo clinica.
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Tabela XIX - Avaliagdo de Pacientes com Suspeita ou Doenga Coronariana Confirmada
Recomendacdo  Nivel de evidéncia

Capacidade de ter atividades regulares | Cc
Volemia | o
Avaliacdo inicial hematoldgica e bioquimica | C
ECG e radiografia de térax inicial | C
Ecocardiograma e ventriculografia radioisotépica inicial para avaliar fungédo ventricular esquerda | Cc
Angiografia coronariana para pacientes com doenga coronariana conhecida e possiveis candidatos para lla c

revascularizacdo miocardica
Angiografia coronaria para pacientes com isquemia néo investigados previamente e sem contra-indicagdes | C

para revascularizacao
Angiografia coronariana em pacientes com conhecida ou suspeita de doenca coronariana sem isquemia Ia C
Exames de imagem ndo invasivos para detectar isquemia e viabilidade para pacientes com doencga coronariana Ila C

conhecida depois da estabilizagdo

Tabela XX - Procedimentos ou Terapéutica em Pacientes com ICD isquémica
Recomendacdo  Nivel de evidéncia

Reperfusdo em infarto agudo do miocéardio com elevagdo de Segmento ST | B
Terapéutica médica otimizada e intervengédo percutanea coronariana em infarto agudo do miocardio/angina instavel | B

sem elevagdo de Segmento
Nitratos e aspirina para pacientes com ICD e angina | B
-bloqueadores em pacientes com ICD (depois de estabilizados) Ila c
Antagonistas do canal de célcio (amlodipine) para pacientes com ICD (quando B-bloquerador esta contra-indicado) I1b Cc
Baldo intra-adrtico | B
Revascularizagdo miocéardica em pacientes com doenca coronariana e isquemia | A
Revascularizacdo miocardica em pacientes com doenca coronariana e isquemia assintomatica Ila B

Pacientes com DAC e isquemia - Esta bem estabelecido que a
cirurgia de revascularizagcdo do miocardio melhora a evolucao de
pacientes com insuficiéncia cardiaca e isquemia. Uma vez que a
revascularizagdo é recomendada em individuos com dor toracica
isquémica, a despeito do grau de isquemia ou viabilidade, um
pequeno papel poderia ser atribuido aos testes ndo-invasivos nesses
pacientes. Deve-se proceder diretamente a angiografia coronariana
nos pacientes com angina e disfungéo ventricular.

Pacientes com DAC sem isquemia - Ndo esta claro se a
revascularizagdo miocardica pode melhorar sintomas e a sobrevida
em pacientes com insuficiéncia cardiaca que ndo apresentam
isquemia miocérdica. Entretanto, recomenda-se revascularizagéo
nos pacientes com estenose significativa de tronco da coronaria
esquerda e naqueles com extensas areas ndo-infartadas, mas hipo-
perfundidas, com miocardio hipocontratil nos testes nao-invasivos.

Pacientes com dor toracica indefinida - Mais de um terco dos
pacientes com miocardiopatia ndo-isquémica queixa-se de dor
tordcica. Recomenda-se, geralmente, a realizagdo de angiografia
coronariana, ja que a revascularizagdo desempenha efeito positivo
na dor de origem isquémica. Contudo, é comum a realizagéo de
testes ndo-invasivos antes da angiografia coronariana nesta popu-
lacdo, porque sdo freglientes, em casos de miocardiopatia néo-
isquémica, imagens nucleares heterogéneas e padrdes de motilidade
ventricular anormal.

Para os pacientes em que a DAC foi excluida como causa de
disfuncéo ventricular esquerda, ndo estd indicada a realizagédo
repetida de testes invasivos e ndo-invasivos.

Na situacdo de ICD, a isquemia miocardica pode desempenhar
importante fungdo como agente descompensador. Pacientes com
isquemia demonstrada necessitam de terapia antiisquémica apro-
priada, incluindo aspirina, heparina, inibidores da glicoproteina
lIib/llla, bem como estratégias de revascularizagdo miocardica,

conjuntamente ao manejo da descompensacgdo. Novas terapias
para 0 manuseio da ICD no cenario da isquemia miocardica vém
sendo estudadast!”118,

Nos pacientes com infarto do miocardio com supradesnivela-
mento do segmento ST, deve-se executar, prontamente, intervengéo
coronariana percutanea primaria. Alternativamente, caso a interven-
¢do percuténea ndo seja disponivel, pode-se optar pela terapia trombo-
litica. Nos casos de infarto do miocardio sem supradesnivelamento,
deve-se iniciar terapia antiisquémica maxima, seguida de estratifi-
cacao de risco e intervengdo coronariana percutanea, se possivel.
A aplicag&o do baldo intra-adrtico como método de reducao imedi-
ata do fendbmeno isquémico e como dispositivo para melhorar o
desempenho cardiovascular é altamente efetiva no tratamento da
insuficiéncia cardiaca secundaria a isquemia miocéardica refrataria.

Recomenda-se que, apds estabilizagdo inicial, os pacientes
que evoluirem com insuficiéncia cardiaca durante um evento isqué-
mico sejam submetidos a angiografia coronariana imediata, seguida
de revascularizagdo completa, devido a grave condi¢do da combi-
nacdo das duas sindromes. Para os pacientes com ICD e que nao
demonstram sinais de isquemia, preconiza-se a realiza¢do preco-
ce de um teste que avalie viabilidade e isquemia, seja cintilografia
ou eco-estresse com dobutamina, considerando-se a possibilidade
de angiografia.

Apos a estabilizagéo, deve-se introduzir terapia medicamentosa
em baixas doses e titular até doses maximas, de maneira a evitar
hipotenséo e vasodilatacio. Atualmente, os inibidores da enzima
de conversao da angiotensina (IECA) sdo a Unica classe de agentes
com beneficio comprovado nesta situagdo**®*2°. Os mesmos podem
ser substituidos por antagonistas do receptor da angiotensina, se
houver efeitos colaterais. Os betablogueadores, extremamente
benéficos no tratamento de longo prazo da IC, devem ser adminis-
trados aos portadores de ICD somente quando a condicdo clinica
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estiver plenamente compensada. Os bloqueadores do canal de
calcio, que também apresentam efeitos inotrépicos negativos,
devem ser evitados.

B. Choque cardiogénico pés-infarto agudo do
miocardio (tabela XXI e XXIlI)
1. Diagnostico

O choque cardiogénico caracteriza-se por hipotensao arterial
grave (pressédo sistdlica inferior a 90 mmHg ou 30% abaixo da
basal), por um periodo minimo de 30min, acompanhada de sinais
de hipoperfusédo tecidual e disfuncéo orgénica (taquicardia, pali-
dez, extremidades frias, confusdo mental, oligiria e acidose meta-
bélica), de etiologia cardiaca (infarto agudo do miocardio, mio-
cardiopatias, valvopatias, arritmias). Nesta condicdo, existem evi-
déncias de sobrecarga de volume ou, em caso negativo, o choque
nado é reversivel com reposi¢ao volémica®L.

Apesar dos avangos no tratamento do infarto agudo do mio-
cardio, esta complicacdo ainda é responsavel por cerca de 60%
da mortalidade nos pacientes hospitalizados?2. Dentre 0os meca-
nismos do choque, encontram-se faléncia do ventriculo esquerdo
(78% dos casos), insuficiéncia mitral aguda (7%), rotura do septo
interventricular (4%), faléncia isolada do ventriculo direito (2,8%)
e rotura miocardica (2,7%).

2. Avaliacéo clinica e laboratorial

A avaliagdo laboratorial permite estimar a repercusséo do
choque nos diversos érgaos, bem como identificar co-morbidades.
O hemograma possibilita avaliar anemia, policitemia e infecgdes.
Disfungdes renais (como insuficiéncia pré-renal e necrose tubular
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aguda) e disturbios do equilibrio hidroeletrolitico repercutem nos
niveis de uréia, creatinina, sddio, potassio e no sedimento urinario.
A taxa de glicemia pode alterar-se tanto por diabetes como pela
condi¢ao critica do paciente. O coagulograma pode refletir disfuncéo
hepatica, além de ser necesséario antes da realizacdo de alguns
procedimentos invasivos. Elevacéo da taxa de lactato arterial ou
venoso central decorre de hipoperfusdo tecidual e metabolismo
anaerdbio, e sua avaliagdo seriada tem valor evolutivo. A gasometria
(arterial e venosa central) tem importancia na avaliacdo inicial e
no seguimento. A acidose metabdlica, geralmente lactica, reduz
a afinidade do oxigénio pela hemoglobina, deprime adicionalmente
a fungéo miocéardica e favorece a ocorréncia de arritmias. A pres-
sdo parcial de oxigénio e gas carbdnico refletem a condicao respi-
ratoria do paciente, podendo auxiliar na indicagio de suporte ven-
tilatério. A saturacdo de oxigénio no sangue venoso misto reflete
sua extracdo pelos tecidos. A dosagem de enzimas hepéticas,
proteinas totais e fragbes, calcio, fésforo e magnésio também
pode ser util. A dosagem de marcadores de necrose miocardica
(CKMB, troponina T e I, mioglobina) esta indicada na suspeita de
sindrome coronariana aguda ou miocardite. O eletrocardiograma
auxilia no diagndstico etioldgico do choque cardiogénico. A radio-
grafia de térax permite avaliagdo do indice cardiotoracico, além
de alteracBes pulmonares por congestdo, infec¢do ou tromboem-
bolismo. O ecocardiograma transtoracico é um exame fundamental
na avaliagéo do choque cardiogénico por infarto agudo do miocar-
dio, permitindo diagnosticar alterac6es da contratilidade segmen-
tar e global (hipocinesias, acinesias, discinesias), complica¢des
mecénicas (insuficiéncia mitral, rotura de septo interventricular
ou de parede livre, tromboembolismo pulmonar). Em casos de
janela acustica desfavoravel e suspeita de complicagao mecanica,
esta indicada a realizacdo de ecocardiografia transesofagica.

Tabela XXI - Avaliacéo laboratorial e Monitoragdo do Paciente com Choque Cardiogénico

Situacdo/Exames Recomendacao Nivel de evidéncia
Hemograma, sédio, potassio, uréia, creatinina, glicemia, coagulograma, sedimento urinério, lactato, | D
gasometria arterial e venosa central
Marcadores de necrose miocardica na suspeita de sindrome coronariana aguda ou miocardite | D
Eletrocardiograma, radiografia de térax, ecocardiograma transtoracico | D
Ecocardiograma transesofagico na suspeita de complicagdo mecanica ndo definida pelo transtoracico | D
Enzimas hepaticas, célcio, fésforo, magnésio, T3, TSH, proteinas totais e fragdes lla D
Monitoracéo Arterial Invasiva
Hipotensao Arterial Grave (SAP <80mmhg) e /ou choque cardiogénico | C
Uso de agentes Vasopressores | C
Uso de nitroprussiato de sodio e ou outros vasodilatadores potentes lla C
Cateterizagdo Arterial Pulmonar
Choque cardiogénico | C
Suspeita de complicagBes mecanicas do infarto (rotura do misculo papilar, septo interventrcular,ou tamponamento) lla C
Hipotens&o arterial ndo responsiva a volume sem congestédo pulmonar (Ex: infarto agudo de ide ventriculo direito lla C

Tabela XXII - Tratamento do Paciente com Choque Cardiogénico Secundario a IAM

Recomendag&o Nivel de evidéncia
Infuséo de volume, se houver sinais de hipovolemia | C
Controle de arritmia cardiaca e corre¢do de disturbios eletroliticos | D
Agentes inotrépicos e/ou vasopressores lla B
Baléo intra-adrtico lla C
Outros dispositivos de assisténcia ventricular 11b C
Trombolise lla C
Angioplastia coronariana percutanea | A
Revascularizagao miocérdica cirGrgica I1b C
Corregdo cirlrgica de complicagdes mecanicas | C
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3. Monitoracéo

A monitoragdo do paciente em choque cardiogénico é funda-
mental para avaliagdo evolutiva da doenga e do tratamento. Sao
variaveis fundamentais e rotineiramente.monitoradas: ritmo e fre-
gliéncia cardiaca, pressdo arterial (ndo invasiva), frequéncia res-
piratéria, oximetria de pulso, temperatura e débito urinario.

A pressdo arterial deve ser medida de modo invasivo (catete-
rizacao arterial), nas seguintes situacdes: hipotensao arterial grave
(presséo sistolica inferior a 80 mmHg) e/ou choque cardiogénico,
uso de agentes vasopressores (classe 1), uso de nitroprussiato de
sédio ou de outros vasodilatadores potentes (classe lla).

A cateterizacdo da artéria pulmonar permite avaliar a condi-
¢do hemodinamica e orientar o tratamento do paciente em choque
cardiogénico de modo mais preciso que 0 exame clinicol23126,
Suas indicagdes no infarto agudo do miocardio sdo'?” choque car-
diogénico, suspeita de complica¢gdes mecéanicas do infarto, como
rotura de misculo papilar, rotura de septo interventricular ou tam-
ponamento pericérdico, hipotensao arterial ndo responsiva, admi-
nistracdo de volume na auséncia de congestdo pulmonar, como
no infarto de ventriculo direito.

Constituem limitacGes a cateterizacdo arterial pulmonar a varia-
bilidade da interpretacéo interobservador na analise dos traca-
dos'?, com consequente inadequagédo do tratamento, bem como
a ocorréncia de complicagdes potencialmente fatais?®.

4. Tratamento

4.1. Suporte ventilatério - O suporte ventilatorio no choque
cardiogénico pés-infarto agudo do miocardio visa assegurar a patén-
cia das vias aéreas, garantir oxigenacdo adequada e reduzir o
trabalho respiratério. O primeiro passo € fornecer oxigénio por
cateter ou méscara de Venturi, em concentragdes crescentes,
com o objetivo de manter a saturagdo percuténea superior a 90%.
A ventilagdo mecanica ndo-invasiva (CPAP ou BiPAP) constitui o
passo seguinte, pois, além de melhorar a oxigenacéo, reduz o
shunt pulmonar e tem efeitos hemodinamicos benéficos (redugédo
de pré-carga e pés-carga, aumento do débito cardiaco). Estas
modalidades ventilatérias podem reduzir a necessidade de ventila-
¢do mecanica invasiva'®. A ventilacdo mecanica invasiva deve
ser realizada em caso de faléncia da n&o-invasiva, grave instabili-
dade hemodinamica, arritmias complexas, isquemia miocardica
atual, reducao do nivel de consciéncia e necessidade de sedagao.

4.2. Suporte farmacoldgico - E fundamental avaliar a condigéo
volémica e tratar prontamente a hipovolemia, por meio de crista-
16ide, col6ide ou solugao hipertdnica. Disturbios eletroliticos devem
ser corrigidos. Arritmias cardiacas requerem atencdo particular,
pois podem precipitar ou agravar o choque. Fibrilacdo atrial aguda
associada a isquemia ou repercussao hemodinémica deve ser tra-
tada com cardioversdo elétrica, enquanto que situacfes menos
criticas podem ser tratadas com drogas sem efeito inotrépico
negativo significante (digital, amiodarona). Taquicardia ventricular
(TV) sustentada ou fibrilagdo ventricular devem ser tratadas com
cardioversdo elétrica (iniciar com 100 J, se TV monomorfica e
200 J, se TV polimorfica ou FV; se necessério aplicar um segundo
choque entre 200 e 300J; se necessario aplicar um terceiro choque
de 360 J), seguida de droga de manutencéo (lidocaina, amioda-
rona). Com referéncia.as drogas inotropicas positivas, vasopressoras

e vasodilatadoras, as recomendac¢des sdo as mesmas discutidas
anteriormente. Antiagregantes plaquetarios devem ser ministra-
dos de rotina aos pacientes com choque cardiogénico por infarto
agudo do miocérdio (aspirina, ou em caso de alergia ou intoleran-
cia, clopidogrel ou ticlopidina).

4.3. Terapia de reperfusdo miocéardica - A despeito de eficicia
reduzida, a trombdlise pode ser considerada nos pacientes com
choque cardiogénico por infarto agudo do miocérdio, caso néo se
disponha de angioplastia ou cirurgia, respeitando suas indicacoes
e contra-indicacdes, e, se possivel, associada a drogas vasoativas
e baldo intra-aértico. Dados da literatura demonstraram que a
mortalidade com o uso isolado de tromboliticos foi de 63%, con-
tra 47% quando. utilizados em associacao ao baldo intra-adrtico.
A angioplastia coronariana percutanea também se mostrou capaz
de reduzir a mortalidade em comparagédo com tratamento clini-
co*®2, Apesar deste procedimento ser indicado, a principio, para o
tratamento da artéria relacionada ao evento, em pacientes multi-
arteriais com choque cardiogénico, pode haver beneficio na abor-
dagem de todas as lesBes proximais.

4.4. Tratamento cirdrgico - A cirurgia de revascularizacéo
miocardica encontra-se indicada quando a anatomia coronariana
nao for favoravel a intervencdo percutanea, em pacientes multiar-
teriais inicialmente tratados com angioplastia de urgéncia ou em
caso de complica¢bes mecénicas do infarto agudo do miocérdio.
Hé evidéncias sugerindo que a revascularizagdo miocéardica pre-
coce (menos de 6h), seja por angioplastia ou revascularizagéo
cirdrgica, pode reduzir a mortalidade em 6 meses33134,

4.5. Suporte mecanico - O baldo intra-aértico, pelo mecanis-
mo de contrapulsacdo, reduz a pés-carga do ventriculo esquerdo,
melhora a perfuséo coronariana na didstole, promove um aumento
de até 30% no débito cardiaco®, reducéo de mortalidade de
32%, quando utilizado isoladamente e de 39%, quando associado
a medidas de restabelecimento da perfusdo miocardica®®. Os dis-
positivos de assisténcia ventricular, usados de forma temporaria,
substituem a funcao do dérgdo, sendo os mais utilizados na atuali-
dade: Roller, BioPump, Sarns, BVS 5000, Thoratec, HeartMate,
Novacor, LionHeart.

C. Insuficiéncia cardiaca aguda ou descompensada
em pacientes submetidos a cirurgias cardiacas e
néo cardiacas (tabela XXIII)

1.Cirurgias ndo cardiacas

Complicagdes cardiovasculares sdo a causa mais comum de
morte em pacientes submetidos a procedimentos cirdrgicos3>:13¢,
nos quais a ICD e o infarto agudo do miocardio recente séo os dois
maiores preditores de risco perioperatorio371%,

A ICD pode se manifestar durante o periodo perioperatério em
duas situacdes: pacientes com ICD que necessitam de intervencoes
cirlrgicas de urgéncia, e pacientes com IC cronica estavel que
desenvolvem descompensag¢do durante ou apos a cirurgia. A morta-
lidade perioperatoria na insuficiéncia cardiaca guarda relagdo com
a classe funcional®*® e com a presenca de congestdo pulmonar?4°,
especialmente na presenca de terceira bulha2. A ocorréncia de
eventos adversos no periodo perioperatorio relaciona-se a condi-
¢do do paciente na ocasido da cirurgia, mais do que a intensidade
da cardiopatiaZ.
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Tabela XXIII - Recomendacdes para Pacientes com ICD Diante da Necessidade de Cirurgia Nao Cardiaca e Cardiaca
Situacéo Recomendacéo Nivel de evidéncia
Prescri¢do de B-bloqueadores para pacientes com ICD que serdo submetidos a cirurgias cardiacas ou nao 1 D
cardiacas de emergéncia
Uso de inotrépicos em pacientes com ICD submetidos a cirurgias cardiacas ou ndo cardiacas lla D
Ecocardiograma para pacientes que apresentam descompensagéo cardiaca que se inicia no periodo perioperatorio | D
Monitorizagdo perioperatéria com CAP em pacientes com ICD que serdo submetidos & cirurgia cardiaca ou ndo cardiaca lla D
Uso rotineiro de BIAC em cirurgias cardiacas ou ndo cardiacas 11b D
Uso de BIAC em cirurgias ndo cardiacas para pacientes com hipoperfusdo tecidual refrataria lla B
Uso de BIAC em cirurgias cardiacas para pacientes com hipoperfusao tecidual refrataria | B

CAP= monitorizacdo de pressdes através de cateter de Swan-Ganz; BIAC= baldo intra-aértico

A melhor recomendagdo a pacientes com IC aguda ou des-
compensada candidatos a cirurgias é o adiamento do procedi-
mento, até que a descompensacdo esteja resolvidal*t. Apenas as
cirurgias de emergéncia devem ser realizadas em pacientes com
ICD. Naqueles pacientes para 0s quais a cirurgia é inadiavel, a
avaliagdo perioperatoria deve ser rapida, simples e efetiva, cen-
trando-se na verificagdo de sinais vitais, avaliagdo do estado volé-
mico, hemodinamico e andlise de exames simples, como eletro-
cardiograma e radiografia de térax. Somente intervencdes essen-
ciais devem ser recomendadas antes do procedimento cirurgico
de emergéncia e andlises mais detalhadas devem ser deixadas
para o periodo p6s-operatorio.

Avaliacéo laboratorial: Recomenda-se para os pacientes que
apresentam ICD durante ou apds cirurgias nao cardiacas a dosagem
de uréia e creatinina, pesquisa de distrbios do sodio e do potéssio;
dosagem de hemoglobina e hematocrito; dosagem de CKMB e
troponina, quando houver suspeita de sindrome coronariana aguda.

Eletrocardiograma: N&o ha estudos que tenham avaliado o
eletrocardiograma de 12 derivagBes na avaliagdo pré-operatoria
de pacientes com ICD. Em pacientes assintomaticos, o achado
de ondas q correlacionou-se a eventos adversos, além de ter rela-
¢do com a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo'#?143, Reco-
menda-se realizagcdo de eletrocardiograma por ser exame sim-
ples, rapido, de baixo custo. Deve-se ter especial atengéo a ocor-
réncia de isquemia, blogqueios, arritmias ventriculares e supraven-
triculares sem controle da resposta ventricular.

Ecocardiograma: Estudos demonstraram correlacdo entre
eventos perioperatorios e 0 achado de fracdo de eje¢do do ventri-
culo esquerdo inferior a 35%. Entretanto, ndo existem informagdes
que indiquem beneficio da realizacdo rotineira de ecocardiograma
perioperatorio em pacientes com IC ja documentada.

Recomenda-se a realiza¢do de ecocardiograma transtoracico
em paciente sem ecocardiograma prévio conhecido, quando ha
suspeita de causa mecanica como fator precipitante ou contribuinte
da IC (apés infarto agudo do miocérdio, tamponamento cardiaco,
insuficiéncia valvar, embolia pulmonar), ou em descompensacio
de IC ap6s cirurgias ndo cardiacas. O ecocardiograma pode ser
util na deteccéo de novas areas de hipocontratilidade e de disfun-
¢Oes valvares, sendo método comparativo da funcdo do ventriculo
esquerdo, diagndstico no tamponamento cardiaco e avaliador da
funcdo do ventriculo direito na suspeita de embolia de pulmao.

Poucos estudos avaliaram a utilidade da ecocardiografia tran-
sesofégica transoperatdria em cirurgias nao cardiacas em pacientes
com IC descompensada. Alguns estudos sugerem que este proce-

dimento pode ser capaz de detectar isquemial*4. Nao ha evidéncias
gue permitam recomendar o uso da ecocardiografia transesofagica
em cirurgias ndo cardiacas.

Monitoragdo hemodinamica invasiva: A monitoragdo com cate-
ter de artéria pulmonar (CAP) objetiva ajustes 6timos da perfuséo e
oxigenacao tecidual e tem sido proposta para pacientes em diferen-
tes situacdes clinicas com resultados conflitantes4>46. O uso de
CAP foi relacionado a alta freqiiéncia de complicaces e a altos
custos'?®, e a sua interpretagdo possui alta variabilidade entre
médicos°.

Diferentes estudos prospectivos avaliaram a eficacia da moni-
torizacao invasiva da artéria pulmonar em pacientes de alto risco
cirdrgico®®%1%2, N&o houve diferencas entre os pacientes que rece-
beram terapia guiada por parametros oferecidos pelo cateter de
artéria pulmonar e os seguidos clinicamente. Metandlise recente
analisou pacientes com trauma, com alto risco cirdrgico subme-
tidos a cirurgias eletivas e com choque séptico e sugeriu benefi-
cio na mortalidade para os pacientes submetidos a otimizacao
hemodinamica?®s.

Nao ha, entretanto, estudos que tenham avaliado de maneira
prospectiva o valor da CAP em pacientes com ICD submetidos a
cirurgias ndo cardiacas. Considerando a gravidade de tais pacien-
tes e até que haja informagdes mais precisas, recomenda-se que
0s seus cuidados perioperatorios sejam feitos em unidade de tera-
pia intensiva, com ajustes hemodinamicos e de oxigenag&o tecidual
guiados por monitoragcdo hemodinamica invasiva.

Manejo perioperatorio: Os betabloqueadores reduzem a mor-
talidade em pacientes de risco para doenca isquémica do cora-
¢ao, quando administrados durante o periodo pré-operatério®415s,
Foi descrito, recentemente, o uso de carvedilol durante o periodo
pré-operatério em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca
Il e IV (NYHA) submetidos a cirurgia cardiaca®®®. N&o ha estudos
gue tenham avaliado a introduc&o de betabloqueadores em paciente
com insuficiéncia cardiaca submetidos a cirurgias ndo cardiacas.
Os betabloquedores devem ser introduzidos antes das cirurgias
eletivas em pacientes com ICD e mantidos durante todo o periodo
perioperatorio, especialmente nos portadores de miocardiopatia
isquémica. Nao ha, contudo, informagdes que permitam a reco-
mendagdo de inicio de tal medicagdo para pacientes que ndo a
vinham recebendo previamente e que estdo em ICD antecedendo
cirurgias de emergéncia.

Os pacientes devem, ainda, ser mantidos o mais préximo da

euvolemia, ja que congestdo pulmonar esta associada a maior
frequiéncia de eventos. A congestdo pulmonar é mais comumente
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causada por excesso de administracdo de fluido durante cirurgia
e, em geral, ocorre 24 a 48h apés a cirurgia, quando o paciente
é retirado de ventilagdo mecanica com pressdo positiva e ha mo-
bilizac&o de fluidos acumulados em espaco extravascular. O uso
de diuréticos, entretanto, deve ser cauteloso, pois a deple¢do do
volume intravascular pode precipitar hipotenséo durante anestesia.

Quando houver evidéncia de hipoperfusao tecidual (oliguria,
acidose, elevacéo de lactato, rebaixamento do nivel da consciéncia
ou hipotensao) esta recomendado o uso de inotrépicos endoveno-
sos. Inotrépicos tém sido relacionados a aumento de mortalidade
em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca e, por isso, ndo
devem ser usados com cardter profilatico durante o periodo pré-
operatdrio.

O uso de baldo intra-adrtico (BIAC) de contrapulsagdo tem
sido sugerido para pacientes pos- infarto agudo do miocardio subme-
tidos a cirurgias de emergéncia’®”1%8, Ndo ha todavia, estudos
randomizados que tenham avaliado o seu uso em pacientes com
ICD submetidos a cirurgia de emergéncia. Apenas nos individuos
gue mantém hipotenséo ou hipoperfuséo tecidual, apesar de uso
de inotrépicos, o uso do BIAC deve ser considerado.

2. Cirurgias cardiacas

A disfuncdo ventricular, tanto esquerda quanto direita, ¢ fator
de risco para pacientes submetidos a cirurgias cardiacas. A seme-
Ihanca das cirurgias ndo cardiacas, as cardiacas devem ser poster-
gadas em pacientes com ICD. Nos pacientes que necessitam de
cirurgias de emergéncia, deve-se buscar a melhor compensacao
possivel ainda no periodo pré-operatorio.

Recentemente, estudo retrospectivo com 1586 pacientes sugeriu
efeito benéfico dos betabloqueadores em pacientes com fungéo
ventricular normal submetidos a cirurgias de revascularizagao miocar-
dica®®. Trabalho recente sugeriu a administracdo de betabloquea-
dores previamente a cirurgias cardiacas para reduzir risco periope-
ratorio em pacientes portadores de disfungéo ventricular por miocar-
diopatia isquémica ou valvar. Os betabloquedores devem ser intro-
duzidos antes das cirurgias eletivas em pacientes com ICD ja estabi-
lizados e mantidos durante todo o periodo perioperatério, especial-
mente nos portadores de miocardiopatia isquémica. Nao hd, entre-
tanto, informagdes que permitam a recomendac&o de inicio de tais
medicagdes para pacientes que nao as vinham recebendo previa-
mente e que estdo em ICD antecedendo cirurgias de emergéncia.

Pacientes com ICD que serdo submetidos a cirurgia cardiaca
devem ser monitorados com cateter de artéria pulmonar¢0-161,
Alguns autores tém sugerido o uso rotineiro da ecocardiografia
transesofagica em cirurgias cardiacas'®?; ndo ha, contudo, dados
gue permitam recomendar o uso rotineiro da ecocardiografia tran-
sesofagica intra-operatéria para pacientes com IC.

Nos pacientes com hipotensdo ou sinais de hipoperfuséo teci-
dual, o uso de inotropicos esté indicado. Diferentes estudos compa-
raram os efeitos de inotrépicos em pacientes submetidos a cirur-
gias cardiacas'®®%4; mas ndo héa evidéncia que respalde recomen-
dacles especificas para quaisquer deles. Os inibidores da fosfo-
diesterase, assim como a nitroglicerina tém sido sugeridos para
pacientes com hipertensdo pulmonar pelo seu efeito vasodilatador
pulmonar. Quando ha hipotenséo, deve-se usar drogas vasopres-
soras, como noradrenalina, adrenalina e/ou dopamina.

Nos pacientes com insuficiéncia cardiaca grave e sinais de
hipoperfuséo tecidual, apesar do uso de inotrépicos endovenosos,
deve-se considerar suporte circulatério mecanico, como terapia
de suporte até recuperagdo do miocardio (por exemplo, na depres-
sdo miocardica associada a circula¢ao néo-corpdérea), ou até trans-
plante cardiaco. O BIAC tem sido recomendado para pacientes
com obstrucao de tronco de coronaria esquerdal®®, na insuficiéncia
mitral em estado de baixo débito pds-operatoriol®®. Nos pacientes
em que os sinais de disfuncgéo ventricular esquerda e de hipoper-
fusdo tecidual sdo intensos desde o inicio, ou naqueles em que
houve falha do BIAC em restaurar a perfusdo tecidual, deve-se
considerar o implante de suporte ventricular artificialt67:168,

D. Miocardio atordoado e hibernado (tabela XXIV)
1. Definicéo

Na miocardiopatia isquémica, as alteracdes da contratilidade
miocérdica decorrem tanto de fibrose tecidual como de disfungéo
de células vidveis, em combinagdes varidveis. O miocardio viavel
apresenta disfung@o mecanica potencialmente reversivel, podendo
ser classificado em atordoado (stunned) e hibernado (hibernating).
Enquanto a hipocontratilidade do miocardio atordoado persiste
apesar de ter havido reperfusdo, no hibernado representa uma
adaptacdo a hipofluxo crénico. Diversos estudos demonstraram
potencial de melhora da fun¢do por meio de revascularizagéo
miocérdica em pacientes com identificagcdo pré-operatéria de seg-
mentos viaveis'®®175. Assim, em pacientes com IC isquémica, a
avaliacdo de viabilidade miocéardica é importante para verificar
reversibilidade parcial ou total da disfungéo ventricular com trata-
mento cirdrgico. Cabe ressaltar, no entanto, que estes estudos
foram realizados em pacientes estaveis. Até o presente momento,
ndo ha dados na literatura sobre avaliacéo de viabilidade miocar-
dica em pacientes com ICD. Os exames de viabilidade devem ser
realizados apds estabilizacdo do quadro clinico.

2. Métodos de avaliacdo de viabilidade miocardica

2.1. Ecocardiografia sob estresse com dobutaminal’®t’?. O
miocardio viavel tem sua reserva contratil (capacidade de resposta
a inotropico) preservada. Segmentos com disfuncao - hipocinéticos
graves, acinéticos ou discinéticos - tipicamente apresentam resposta
bifasica & dobutamina, melhorando a contratilidade em doses bai-
xas e piorando com o incremento da dose. A sensibilidade varia de
75 a 80%, enquanto que a especificidade varia de 80-85%. Este
método tem alto valor preditivo positivo (85%) e negativo (93%),
mas requer experiéncia do avaliador e janela toricica adequada.

2.2. Cintilografia com téalio-20117817, Enquanto a captacéo
inicial deste tracador depende primordialmente de perfusdo, a

Tabela XX1V - Métodos de avaliagdo de viabilidade miocardica e
potencial de reversibilidade (indicados ap6s estabilizagéo clinica)
Recomendacdo  Nivel de
evidéncia
Ecodopplercardiografia com dobutamina | B
Cintilografia com Téalio-201 | B
Tomografia por emissdo de pdsitrons | B
Ressonancia nuclear magnética | B
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captacdo tardia (ap6s 24 horas) decorre da integridade da membra-
na celular do miocardio hibernado. Apresenta alta sensibilidade
(85-90%), mas sua especificidade relativamente baixa (65-70%)
pode superestimar o potencial de recuperacéo regional. O valor
preditivo positivo é de 33%, enquanto que o negativo é de 94%.

2.3. Tomografia por emissdo de pésitrons (PET)*&018 O
tragador FDG F-18 é um anélogo da glicose captado por células
metabolicamente ativas. A viabilidade fica demonstrada quando
ocorre discordancia entre fluxo e metabolismo. Também tem espe-
cificidade inferior (70-75%) a ecocardiografia sob estresse com
dobutamina. Considerado padréo-ouro na avaliagéo de viabilidade
miocérdica, este método é limitado pelo custo elevado e disponi-
bilidade limitada.

2.4. Ressonancia nuclear magnética'®218, Pode ser combi-
nada a estresse com dobutamina para avaliagdo da reserva contratil.
Apresenta sensibilidade de 81% e especificidade de 95%. Tem
alta resolugéo espacial, permitindo discriminagéo entre areas com
alteracdo transmural e ndo-transmural.

A relacdo entre viabilidade, aumento da contratilidade, melhora
do quadro clinico e melhora do progndstico esta por ser demons-
trada em estudos prospectivos randomizados.

E. Disfuncédo diastdlica (tabela XXV)

Aproximadamente 50% dos pacientes com IC apresentam ne-
nhum ou minimo comprometimento da funcao sistélica, sendo, por
exclusdo, diagnosticados como portadores de IC diast6lica®418,
Assume-se a insuficiéncia cardiaca diastdlica como aquela relacio-
nada a aumento na resisténcia ao enchimento diastélico em parte
ou em todo o coragdo. Diferentes condigdes podem levar a disfun-
¢do diastdlica. Enfocam-se, na presente analise, as causas mio-
cardicas'®818,

1. Diagnostico: A despeito da falta de critérios clinicos e eco-
cardiograficos, a apresentacdo de IC num paciente com fungédo
sistélica preservada representa, provavelmente, insuficiéncia dias-
télica. A incorporagdo da dosagem do peptideo atrial natriurético
tipo-B pode aumentar a acuracia diagnéstica'®®. Deve-se atentar
para alguns principios gerais no tratamento da insuficiéncia dias-
télica: reduzir a sobrecarga volémica, controlar a presséo arterial
e aliviar isquemia miocardica. Drogas que blogueiam o sistema
renina-angiotensina-aldosterona sdo particularmente atraentes com
base em estudos de fisiopatologia.

2. Medidas gerais: A terapia medicamentosa envolve, geral-
mente, o uso de diuréticos e agentes inotrépicos negativos. Os
bloqueadores do canal de calcio e os betablogueadores mostra-

| Diretriz Latino-Americana para Avaliagdo e Conduta na Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

ram beneficio para aumentar a capacidade fisica e, em pequenos
estudos e analises de subgrupos, reduzir a mortalidade®®. No
estudo conduzido pelo Digoxin Investigators Group®!, a digoxina
mostrou impacto na redugdo nas taxas de hospitalizacdo para
pacientes com e sem disfunc¢ao sistélica (acredita-se que mecanis-
mo envolvido seja o controle da frequiéncia ventricular). Para paci-
entes em fibrilagdo atrial, o restabelecimento do ritmo sinusal e
da contragdo atrial organizada pode melhorar o enchimento
diastolico®®2.

Estudos clinicos e experimentais revelaram que blogueio do
sistema renina-angiotensina-aldosterona pode melhorar o desem-
penho diastélico, tendo em vista o papel deletério da angiotensina
Il no relaxamento ventricular'4*-1931%4_Q tratamento em curto prazo
com losartan parece estar associado a melhora na tolerancia ao
exercicio, talvez por reducédo na pés-cargal®®. Ademais, nos casos
em que a hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é o elemento
principal da disfungéo diastélica, indutores de regressao da hiper-
trofia parecem ter beneficio. O estudo Losartan Intervention for
Endpoint Reduction in Arterial Hypertension (LIFE)?*1% demons-
trou, em pacientes com hipertensdo associada a HVE (diagnosti-
cada ao ECG), reducéo de complicagdes cardiovasculares, quando
comparado ao atenolol. E possivel que o losartan tenha agéo
benéfica na regressdo de fibrose miocéardica e reducdo da rigidez
de parede 24197, Atualmente, estdo sendo conduzidos inimeros
estudos multicéntricos, randomizados, placebo-controlados, visando
a avaliar o papel dos inibidores de conversdo a angiotensina, anta-
gonistas do receptor de angiotensina e betabloqueadores nos pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca diastolica 258, O candersartan
pode reduzir hospitalizagéo por insuficiéncia cardiaca em pacien-
tes com insuficiéncia cardiaca diastolica®®®.

3. Terapias em investigacdo: Aldosterona parece ser impor-
tante no desenvolvimento de fibrose, tanto no remodelamento da
IC sist6lica como no desenvolvimento da HVE. No estudo Rando-
mized Aldactone (spironolactone) Evaluation Study for Congestive
Heart Failure (RALES)®°, direcionado para disfuncao sistdlica, os
pacientes do grupo placebo com os maiores valores séricos de
marcadores de degradacdo do colageno tiveram a pior evolugéo,
mas foram os que melhor responderam ao uso da espironolactona.
Nao se sabe se tamanho beneficio poderia ser observado em pa-
cientes com disfuncdo diastoélica.

4. Co-morbidades: A hipertensdo arterial constitui o maior
fator de risco para o desenvolvimento de IC congestiva. Sendo
assim, é imprescindivel o controle rigoroso da pressdo arterial
nestes pacientes. Eventualmente, a insuficiéncia cardiaca diastélica
pode exigir investigacdo completa para isquemia coronariana.
Episodios isquémicos podem levar a disfungéo diastélica por meio

Tabela XXV - Tratamento de Pacientes com ICD com Fragéo de Ejecéo Preservada
Situacao Recomendag&o Nivel de evidéncia
Antagonista de canal de célcio e betabloqueador para controle de freqiiéncia cardiaca lla B
Antagonista de canal de célcio, betabloqueador, IECA, ARA-II e diuréticos, quando hé hipertrofia ventricular IE} B
secundaria a HAS
Digital para controle de frequiéncia cardiaca lla B
Diuréticos para reducéo de fendmenos congestivos | B
Antagonista de canal de célcio, betabloqueador, IECA, ARA-II e diurético para controle da HAS | B
IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; ARA-Il = antagonsita de receptor da angiotensina Il; HAS = hipertens&o arterial sistémica
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de alteragcdo no relaxamento ventricular, o que pode resultar em
congestdo pulmonar. Terapia medicamentosa e revascularizacéo
do miocardio (percutanea ou cirdrgica) reduzem sintomas e po-
dem prolongar a sobrevida de pacientes com DAC, que devem ser
tratados de acordo com diretrizes atuais?*°.

F. Edema agudo de pulméo (tabela XXVI)

Os pacientes que se apresentam com edema agudo de pulmé&o
(EAP) tendem a ser mais idosos, mais hipertensos e com fracdo
de ejecdo ventricular esquerda preservada?+2817:124, Os episodios
de EAP, com frequiéncia, estdo associados a isquemia (transmural
ou subendocérdica) e/ou a mau controle dietético e/ou pressorico.
Este grupo, de modo geral, ndo é bem representado nos ensaios
clinicos, o que leva a uma pequena aplicabilidade das informa-
¢Bes neles contidas.

Geralmente, a melhora da oxigenagdo pode ser alcangada
com o paciente em posi¢do sentada e com administracdo de
oxigénio através de méscaras de alto fluxo. Recentemente, tem
sido proposto que o uso de ventilagdo ndo invasiva com pressao
positiva (VNI) pode melhorar a troca de oxigénio?°*.

Dois estudos prospectivos, randomizados foram realizados com
esse proposito. No primeiro?®2, a VNI foi comparada ao uso de
nitratos em altas doses. O estudo foi interrompido, precocemente,
em virtude do excesso de eventos adversos e eficacia reduzida no
braco VNI. Por outro lado, foi demonstrado?®® melhor controle do
edema pulmonar com VNI, se comparada ao tratamento conser-
vador. Seu uso, portanto, deve ser considerado como uma estra-
tégia alternativa e reservada aos pacientes que nao responderam
ao suprimento convencional de oxigénio e terapia medicamentosa.

Ha muito que se considera a furosemida e a morfina como o
tratamento padrdo do EAP. Estudo recente?** randomizou pacien-
tes para receber doses baixas de nitrato e bolus de 80mg de
furosemida, ou 40mg de furosemida e altas doses de nitrato admi-
nistradas em bolus repetidos de 3mg de dinitrato de isossorbida
endovenoso (EV). O estudo mostrou que altas doses de nitrato EV
sdo claramente superiores a furosemida no tratamento do EAP.

Estudos recentes?4205207 mostraram que 0 mais importante
preditor de sucesso terapéutico imediato (medido alcangando-se
saturacdo de oxigénio maior do que 95%, em 60min) foi a habi-
lidade de reduzir a pressao arterial em 15a 30% em 15 a 30min.
Isto representa uma diminuicdo da resisténcia vascular sistémica,
0 que corrobora para a importancia da rapida arteriodilatagdo
como objetivo primario no tratamento do EAP.

Entretanto, nos pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda,

Tabela XXVI - Tratamento de Pacientes com Edema Agudo de Pulmao
Recomendagéo Nivel de

evidéncia

Ventilagdo ndo-invasiva com pressao positiva* lla B

Nitrato, quando presséo arterial sistémica | B

média > 100 mmHg

Diurético | B

Oxigénio | C

Morfina | B

PAM= pressdo arterial média, *para pacientes que n&do respondem ao
tratamento convencional.

nos quais a reserva miocardica é reduzida, a vasodilatacdo ina-
propriada pode levar a uma queda importante na presséo arterial,
0 que pode resultar em instabilidade hemodindmica, isquemia,
insuficiéncia renal e choque. Portanto, é imprescindivel a atencéo
sobre monitoragdo da pressao arterial. Recomenda-se reduzir a
dose das medicacGes em caso de queda da pressao sistolica para
menos de 90-100 mmHg e descontinuar se houver nova queda.
Logo, durante as primeiras 24 horas, a dose vasodilatadora deve
ser progressivamente reduzida de maneira a prevenir episodios
recorrentes de vasoconstrigdo inapropriada.

A escolha da droga a ser utilizada para prevenir novos episodios
de descompensacgdo, apos a estabilizagdo inicial nos pacientes
admitidos por insuficiéncia cardiaca aguda, ainda ndo esta bem
definida. Os nitratos nunca foram avaliados em estudos prospectivos
randomizados. Recentemente, duas classes de vasodilatadores
foram desenvolvidas para o tratamento da insuficiéncia cardiaca
aguda, sendo que os antagonistas da endotelina, de acdo rapida,
estdo sob investigacdo em fase Il. Estudos maiores séo necessarios
para verificar seu papel exato na insuficiéncia cardiaca aguda. A
segunda classe de vasodilatadores é constituida dos peptideos
natriuréticos. A primeira droga investigada num estudo clinico foi
a niseritida®®. A droga mostrou-se eficaz em melhorar o escore
subjetivo de dispnéia bem como em induzir vasodilatacao signifi-
cante, tendo sido aprovada, recentemente, pelo FDA para o trata-
mento da IC aguda. Outro grupo de drogas usado durante os primei-
ros dias apds a estabilizacdo inicial é constituido pelos diuréticos.
Embora com beneficio testado na pratica clinica, o seu uso excessivo
pode ser deletério?°52%, Estudo recente comparou baixas doses
de dopamina com altas doses de furosemida EV em pacientes
com episodio de descompensacao refrataria?®”. O estudo foi des-
continuado em razéo de eventos adversos significativos no braco
furosemida. Portanto, a dose de furosemida administrada aos pa-
cientes com ICD deve ser titulada visando a reducéo dos sintomas
e da congestdo sem desencadear efeitos adversos.

G. Miocardiopatia periparto (tabela XXVII)

A miocardiopatia periparto (CMP) é doenca rara, grave, com
mortalidade que gira em torno de 18 a 56%?2°, de etiologia desco-
nhecida, estando sua ocorréncia relacionada ao ciclo gravidico-
puerperal?®®21°, Ocorre em mulheres sem cardiopatia prévia, desde
0 Ultimo trimestre da gravidez até 6 meses ap0s o parto. Estima-se
gue a incidéncia seja de 1/1.435 a 1/15.000 partos, 0 que acome-
teria de 1.000 a 1.300 mulheres por ano nos Estados Unidos. Os
fatores de risco sdo multiparidade, gravidez gemelar, idade avanca-
da da gestante, pré-eclampsia, hipertenséo gestacional e raga negra.
Seu diagnostico requer a excluséo de outras causas de miocardiopatia
e é confirmado pela disfungdo ventricular sistdlica pelo ecocardio-
grama. A bidpsia endomiocardica pode ser indicada, se houver
refratariedade ao tratamento e pode mostrar miocardite.

H. Miocardites (tabela XXVIII)

A miocardite é definida como uma inflamacdo do musculo
cardiaco, freglientemente causada por um agente infeccioso, que,
usualmente, compromete 0s midcitos, intersticio, elementos vas-
culares e o pericardio.

A agressdo miocardica ocorre basicamente por trés mecanis-
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Tabela XXVII - Recomendagdes para Diagnostico e Terapéutica da ICD devida a Miocardiopatia Periparto durante gravidez

Diagndstico Classe Evidencia
Ecocardiograma Transtoracico | C
Bidpsia endomiocardica de rotina 11b C
Bidpsia endomiocéardica (diante de IC refrataria) Ila C
Terapéutica
Restrigdo hidrica e sal | C
Diuréticos | C
IECA/ARA 11 (durante a gravidez). 11 C
Hidralazina e nitratos lla C
Digitalicos Ila C
B-bloqueadores (ap6s compensagéo) lla B
Anticoagulante oral (exceto no pés-parto, quando indicado) 119] C
Imunossupressores para miocardite ativa, confirmada por biépsia, com refratariedade clinica (apés duas lla C
semanas de tratamento adequado)
Transplante cardiaco (apds parto devido a persisténcia do quadro e seguindo os critérios de indicacao) | C

IECA = inibidores de enzima conversora de angiotensina; ARA II= antagonista de receptor de angiotensina

Tabela XXVIII - Diagnostico complementar e Tratamento para Miocardites com ICD

Graus de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Investigagdo

Creatinofosfoquinases (CPK,CKMB) e troponinas (T e I) lla C
ECG: para deteccdo de alteragdes do segmento ST e da onda T, Arritmias atriais e ventriculares, Ila C
distarbio de conducgdo atrioventricular e intraventricular e, mais raramente, ondas Q patolégicas

Telerradiografia de térax: cardiomegalia e sinais de congestdo venosa pulmonar lla C
Ecocadiograma: disfungéo ventricular sistélica, frequentemente regional lla C
Cintilografia miocardica com galio - 97 Ila C
Bidpsia endomiocardica para pacientes com IC refrataria Ila C
Cultura de virus em fragmentos miocéardicos 11b C
Titulos elevados de anticorpos especificos I1b C

Tratamento

Diuréticos | C
IECA | A
Betabloqueador no paciente estabilizado | A
Digital I1b C
Drogas inotrépicas endovenosas Ila C
Dispositivos de suporte circulatério lla C
Imunossupressao de rotina I1b B
Imunoglobulina especifica 11b B
Estratégia antiviral 11b C
Tratamento de suporte durante descompensagao | A

IECA =enzima conversora de angiotensina

mos: 1) lesdo mediada imunologicamente, provavelmente o prin-
cipal mecanismo?'?; 2) acdo direta sobre o miocéardio; 3) produ-
¢do de uma toxina miocérdica (ex: difteria).

A suspeita diagnostica deve ser feita na presenca de uma IC
aguda, ap6s um quadro infeccioso, ou histéria de curta duracdo. A
expressao clinica de uma miocardite varia desde um quadro oligossin-
tomatico até IC fulminante. Entre os achados, um dos mais caracte-
risticos é taquicardia desproporcional a elevagédo da temperatura,
guase sempre acompanhada de terceira bulha, sopro de regurgitacéo
mitral e arritmias. Os principais agentes associados com miocardites
sdo virais (adenovirus, arbovirus, coxsackievirus, citomegalovirus,
echovirus, virus da hepatite, da imunodeficiéncia humana, influenza,
poliomielite e mycoplasma pneumoniae); riquétsias (tifo endémico
e febre Q); infecgBes bacterianas (estreptococos, estafilococos, pneu-
mococos, hemdfilos e difteria); infeccdes parasitarias (cisticercose,
toxoplasmose, esquistossomose tripanossomiase) e infecgdes fungicas
(asgergilose, actinomicose, blastomicose e candidiase).

As consequéncias tardias das miocardites podem estar relacio-
nadas a ativacdo da auto-imunidade celular e humoral. Sendo

assim, alguns autores acreditam que a imunossupressao possa
ser benéfica em casos selecionados. A imunossupressao tem impor-
tante papel no tratamento de pacientes com disfuncdo cardiaca
por doenga auto-imune, como na esclerodermia, lupus eritematoso,
polimiosite ou sarcoidose. A utilizagcdo endovenosa de imunoglo-
bulina, contudo, ndo demonstrou efeito benéfico na imunossu-
pressdo?12214,

I. ApOs transplante cardiaco (tabela XXIX, XXX e XXXI)

A sindrome de IC no pés-operatério de transplante cardiaco
pode ser decorrente de varias situagdes clinicas, podendo se ma-
nifestar tanto no pés-operatorio imediato como no seguimento
tardio E importante considerar as alteracdes eletrofisioldgicas e
hemodinamicas da denervagéo cardiaca, assim como os efeitos
da hipertensdo pulmonar do receptor sobre o desempenho funcio-
nal do enxerto?®.

A disfungdo ventricular esquerda no periodo de pds-operatorio
imediato com ICD é geralmente grave e pode estar relacionada a:
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Tabela XXIX - Diagndstico e Tratamento da Rejei¢do Aguda Humoral e Celular354-366

Graus de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Diagndstico
Bidpsia endomiocardica de ventriculo direito
Cintilografia com gélio-67
Ecodopplercardiograma-Doppler tecidual
Ressonancia magnética com gadolineo
Tratamento da Rejei¢cdo humoral
Plasmaferese
Troca da azatioprina pelo micofenolato mofetil
Troca da ciclosporina por tacrolimus
ciclofosfamida
globulinas antitimociticas monoclonais ou policlonais
metotrexate
Tratamento da rejei¢éo celular
Pacientes hemodinamicamente estaveis: metilprednisolona
Ajuste da imunossupressdo de manutengéo
Pacientes instavéis e/ou disfungédo ventricular: metilprednisolona
globulinas antitimociticas monoclonais ou policlonais
Troca da ciclosporina pelo tacrolimus
Troca da azatioprina pelo micofenolato mofetil
Rejeicao refrataria ou persistente: metotrexate e rapamicina

Ib
11b
Ib

OO0 w

lla
lla
lla
lla
Ib

NN NeNeN:

QD
OmWWWWwWw

Tabela XXX - Diagnéstico e Tratamento da Doenga Vascular do Enxerto Determinando ICD367-370

Graus de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Diagndstico

ECG

Cineangiocoronariografia

Ultra-som intravascular

Ecocardiograma de estresse com dobutamina
Tratamento

Revascularizagdo miocardica

Retransplante

Troca da azatioprina por micofenolato mofetil
Laser

Angioplastia em casos selecionados e com leito distal favoravel ao procedimento

lla
lla
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lla
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Tabela XXXI - Tratamento da Disfungéo Ventricular Esquerda e Direita®7+-37

Graus de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Disfungéo Ventricular Esquerda

dobutamina e milrinone: no periodo pds-operatério imediato | C
déficit cronotrépico: isoproterenol | C
déficit cronotropico: estimulagéo por eletrodo epicardico | C
déficit cronotrépico: epinefrina lla C
déficit cronotrdpico: teofilina IE} C
baldo intra-aértico ou ventriculo artificial lla C
Retransplante: rejeicdo hiperaguda e disfuncéo refrataria Ib C
Disfungéo Ventricular Direita
dobutamina e milrinone: no periodo pds-operatério imediato | C
Inotrépicos | C
Vasodilatadores pulmonares: 6xido nitrico, prostaciclinas, nitroprussiato de sédio e prostaglandinas [ B

1. mé preservacdo miocérdica correlacionada com a solucao
cardioplégica, contusdes cardiacas, uso de altas doses de cateco-
laminas, tempo de isquemia e uso de solug¢Bes inadequadas para
preservagdo; manutengdo inadequada do doador.

2. bradiarritmias, cujas principais causas sao rejeicdo aguda
celular e humoral, influéncia da linha de sutura, manipulacéo cirdr-
gica proxima ao no sinusal, isquemia do enxerto, influéncia de dro-
gas usadas no pré-operatorio (betabloqueadores e amiodarona).

3. rejeicdo aguda, causa freqliente de disfuncdo ventricular
esquerda e/ou biventricular no pds-operatorio de transplante car-
diaco, principalmente quando presente o componente humoral. A

rejeicdo humoral é grave, de elevada mortalidade, e caracteriza-
se por vasculite, edema, necrose e depdsito de imunocomplexos
e complementos nos capilares?®.

A disfuncéo ventricular direita é responsavel por cerca de 50%
das complicagbes cardiacas do pés-operatdrio e por 19% do total
de 6bitos precoces. A causa principal da inadaptacao do ventriculo
direito é a hipertensdo pulmonar e a mé preservagdo do enxer-
10217218 Tardiamente, a IC pode ser devida a doenga vascular do
enxerto, rejeicao e insuficiéncia tricispide. A doencga vascular do
enxerto € a principal complicacao tardia apos transplante cardiaco.
O aparecimento de IC aguda decorre de infarto agudo do miocardio,
usualmente assintomatico, ja que os pacientes sdo denervados.
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J. Valvopatias (tabela XXXII)

A presenca de IC significa histéria natural mais avancada e
subentende possivel corregdo cirdrgica.

O manuseio farmacoldgico da IC na valvopatia tem por objetivo
ajustar a condi¢do hemodindmica pela otimizagdo da pré e pds-
carga, além de ac0es sobre a contratilidade do miocardio, freqiién-
cia cardiaca e corregdo de eventuais fatores de descompensagao?®.

1. Estenose mitral (EM)

Sintomas de IC na EM estéo relacionados a redugdo da area val-
var, aumento da freqiiéncia cardiaca e elevacao da pressdo pulmonar.

2. Insuficiéncia mitral (IM)

A presenca de sintomas de IC na vigéncia de fungdo ventricular
normal ou em assintomaticos com prejuizo na funcéo ventricular
ou ainda em pacientes com IM aguda sintomatica determina cor-
recdo cirargica??°. O tratamento da regurgitacdo mitral é introdu-
zido para alivio dos sintomas até o tratamento operatério e para
prevenir complicagdes.

| Diretriz Latino-Americana para Avaliagdo e Conduta na Insuficiéncia Cardiaca Descompensada
3. Estenose adrtica

O tratamento clinico da IC na estenose aértica (EAO) néo
altera a histéria natural e a necessidade de cirurgia. A base do
tratamento é o controle dos fatores precipitantes da IC enquanto
aguarda correcdo cirdrgica.

4. Insuficiéncia adrtica

Na insuficiéncia aortica aguda, ndo ha tempo para a adaptacdo
ventricular e ocorre subita elevagdo da pressao diastélica ventricular
esquerda, seguida de edema pulmonar e, por vezes, choque.

L. Cardiopatia chagasica descompensada (tabela XXXIII)

A cardiomiopatia chagéasica pode se apresentar na sua fase
crénica como sindrome de IC, arritmogénica e tromboembdlica?!.
Tais formas de apresentacdo podem ocorrer isoladamente ou asso-
ciadas, sendo mais freqiiente a concomitancia de IC e arritmias?.
Embora rara, na fase aguda a miocardiopatia chagasica, também
pode se manifestar mais freqlientemente como sindrome de IC.

Tabela XXXII - Tratamento da ICD Devida a Estenose mitral, Insuficiéncia Mitral, Estenose Adrtica e Insuficiéncia Adrtica37+-384

Graus de Recomendacdo  Nivel de Evidéncia

Restricao hidro-salina e diuréticos
Estenose Mitral

Digital:
Amiodarona:

Digital:
Amiodarona:

Cardioversdo imediata restrita a instabilidade hemodinamica
elou edema agudo de pulméo refratério
Na gestante com edeme agudo de pulmao (Trat. CirGrgico ou valvoplastia)
Insuficiéncia Mitral (IM)
IECA: para controle de IC até corre¢io operatoria
de sédio e/ou hidralazina associado ou nédo a inotrépicos
Baldo intra aértico

Estenose Adrtica
Diuréticos

Betabloqueadores e/ou bloqueador de célcio
Nitroprussiato de sédio: edema agudo de pulmao

arterial associados
Tratamento cirdrgico

de cirurgia imediata
Insuficiéncia Aértica
Digitalicos e IECA
Baldo intra adrtico
Inotrépicos com associacdo de nitroprussiato de sodio

Controle de freqiiéncia cardiaca (taquicardia sinusal ou fibrilacéo atrial, ¢/ fun¢éo ventricular normal com
betabloqueadores e/ou bloqueadores de canal de célcio (diltiazem e verapamil)
Controle de frequiéncia cardiaca: taquicardia sinusal ou fibrilagdo atrial, c/ fungéo ventricular normal com:

Controle de frequiéncia cardiaca (taquicardia sinusal ou fibrilagdo atrial, ¢/ fungédo ventricular anormal com
betabloqueadores e/ou bloqueadores de canal de célcio (diltiazem e verapamil)
Controle de frequéncia cardiaca:taquicardia sinusal ou fibrilacéo atrial, c/ fungdo ventricular anormal:

Reversdo de fibrilacdo atrial aguda: anticoagulacéo efetiva por trés semanas e posterior reversao |
Cardioversdo ap6s ecocardiograma transesofagico negativo para a presenca de trombo atrial Ila

Tratamento cirGrgico de emergéncia ou valvoplastia por baldo em pacientes com instabilidade hemodinamica

Digitalicos na disfuncéo ventricular esquerda ou controle da freqtiéncia cardiaca
Na IM aguda (rotura de cordoalha, infeccdo ou infarto agudo do miocardio), medidas adicionais: nitroprussiato
Na IM aguda (rotura de cordoalha, infecgédo ou infarto agudo do miocérdio), medidas adicionais:

IM por isquemia: revascularizacéo e correcdo valvar quando o refluxo for moderado a importante |

Digital: em pacientes com fracéo de ejecédo reduzida, se houver taquicardia concomitante Ila

IECA: IC refrataria quando ha contra-indicacéo ao tratamento cirtrgico, disfungdo ventricular e hipertenséo

Valvuloplastia aértica por baldo em instabilidade hemodinamica e edema agudo refratario, na impossibilidade

Nifedipina e hidralazina em pacientes assintomaticos para retardar a necessidade de tratamento cirdrgico 11b
Betabloqueadores em pacientes com hipertenséo arterial e dissec¢do onde podera ser administrado com cautela |
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IECA= inibidor da enzima conversora de angiotensina; IM= insuficiéncia mitral
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Tabela XXXIII - Tratamento da ICD devida & Cardiopatia Chagésica

Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

Benzonidazol para forma cronica

Diuréticos

Espironolactona

IECA

Digital

Blogqueadores dos receptores betadrenérgicos

Anticoagulacdo em FA, embolia prévia ou trombo cavitario mével
Amiodarona:TVS

Amiodarona:TVNS e extra-sistoles sintomaticas

Transplante cardiaco

Benzonidazol: doenca de Chagas aguda ou idade < 12 anos ou reativagdo pés-transplante |

1b
|
|
|
la
lla
la
|
lla
|
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IECA= inibidor da enzima conversora de angiotensina; FA=fibrilagdo atrial; TVS=taquicardia ventricular sustentada; TVNS= taquicardia ventricular ndo sustentada

A IC na fase cronica, usualmente, evolui lentamente, surgindo
em média apos 20 anos ou mais da infecgédo aguda. Uma faléncia
cardiaca biventricular, com predominio dos sintomas relacionados
ao maior comprometimento do ventriculo direito é a forma mais
freqliente de apresentagdo. O diagnostico da miocardiopatia cha-
gasica se baseia em dados epidemioldgicos, demonstracdo direta
de anticorpos contra antigenos do Trypanossoma cruzi, ou testes
soroldgicos (imunofluorescéncia indireta, hemaglutinacgao indire-
ta, fixacdo do complemento e teste imunoenzimatico). Sugerem
o diagnostico a presenca ao ECG de bloqueio completo de ramo
direto e blogueio antero-superior do ramo esquerdo, e ecocardio-
grama com aneurisma apical no ventriculo esquerdo, com ou sem
trombo e uma acinesia postero-basal. Pacientes com IC devida a
miocardiopatia chagasica geralmente tem prognostico pior do que
outras etiologias, alta prevaléncia de miocardite e distlrbios de
conducdo ou bradiarritmias.

O tratamento da ICD secundaria a doenga de Chagas habitual-
mente segue 0 mesmo tratamento para outras etiologias. Entre-
tanto, devido as suas particularidades é possivel que pacientes
com ICD e doenga de Chagas ndo tenham a mesma resposta
terapéutica. Ndo existe, até o momento, evidéncias na literatura
guanto a eficicia e seguranca do uso de betablogueadores na
cardiopatia chagésica. Essa doenga ocorre junto com alta pre-
valéncia de bloqueios atrioventriculares avangados e bradiarritmias
gue podem ser agravadas com o uso de betablogueadores. Se
decidido pela sua utilizacao, depois da compensacgao ou na forma
ICD persistente, deve haver cuidados redobrados. Referéncia deve

ser feita a0 emprego de benzonidazol na reativacdo da doenca ou
na forma aguda. O transplante cardiaco para o tratamento da
insuficiéncia cardiaca parece ter melhores resultados do que outra
etiologia??2.

M. Insuficiéncia cardiaca em feto, lactente e crianca
(tabela XXXIV e XXXV)

A causa mais frequente de IC em lactentes e criancas sdo 0s
defeitos cardiacos congénitos, com incidéncia anual de 0,1 a
0,2% de nascidos vivos?23. As principais causas de IC sd0??*: (1)
defeitos congénitos (por desvio de sangue de esquerda para direi-
ta; lesdes obstrutivas do fluxo sistémico, como hipoplasia de co-
racdo esquerdo, interrupcao de arco adrtico e coarctacéo de aorta;
fistulas arteriovenosas extracardiacas, levando a aumento das ca-
maras direitas; origem andmala da artéria coronariana esquerda);
(2) tamponamento cardiaco; (3) disfungdo ventricular por mio-
cardite aguda, apresentacdo aguda de cardiomiopatias congénitas,
adquiridas (por erros inatos do metabolismo, distrofias musculares,
infeccdo, drogas, toxinas, doenga de Kawasaki), mitocondriopatias,
deficiéncias nutricionais e idiopaticas, febre reumatica??®; (4) arrit-
mias; (5) insuficiéncia cardiaca no feto; (6) disfungdo miocéardica
apods correcdo de defeitos cardiacos (no pds-operatorio imediato
apods circulagdo extracorporea ou na evolucdo tardia); (7) apds
transplante cardiaco ortotopico (faléncia primaria do enxerto, hi-
pertensdo pulmonar, rejeicdo celular, rejeicdo humoral, doenca
coronariana pos-transplante) e (8) sindrome de Eisenmenger.

Tabela XXXIV - Recomendagdes para Diagnéstico de ICD em Feto, Lactente e Crianca
Grau de Recomendacgéao Nivel de Evidéncia

Eletrocardiograma, Telerradiografia de térax, ecocardiograma, Holter (para arritmias) | C
Coronariografia no caso de ecocardiograma inconclusivo para diagnéstico de coronaria anémala | C
Para miocardite: PCR viral de aspirado de traquéia e sorologias | C
Para doencas auto-imunes: anti-Ro, anti-La, avaliagdo para lupus eritematoso sistémico (anticorpo antindcleo, | Cc

fator reumatoide), screening para auto-anticorpos (anticorpo para receptor bantimiosina)
Para doencas mitocondriais: carnitina, acyl carnitina, lactato, glicemia, hemograma, urina para pesquisa de acido | C

methylglutacoénico, biépsia muscular
Feto: ecocardiogramas seriados para avaliar evidéncia de hidropsia fetal | Cc
Pés-transplante cardiaco: rejeicdo aguda celular: métodos néo invasivos; hipertensdo pulmonar

(ecocardiograma e parametros hemodinamicos como pressdo venosa central, pressdo de artéria | Cc

pulmonar, evidéncia, rejeicdo humoral: biépsia endomiocardica)
Doenca vascular do enxerto: cineangiocoronariografia | B
Geral: bidpsia endomiocérdica lla C
Geral: dosagem de BNP lla C

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, Suplemento Ill, Setembro 2005



| Diretriz Latino-Americana para Avaliagdo e Conduta na Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

Tabela XXXV - Recomendag0es para tratamento de ICD em Feto, Lactente, e Crianca

Grau de Recomendagao Nivel de Evidéncia

Drogas inotrdpicas, vasodilatadores, diuréticos

sem oxigénio suplementar
Defeitos cardiacos congénitos estruturais: correcdo do defeito cardiaco
Feto: digoxina, antiarritmico especifico para taquiarritmias
Disfungéo ventricular refratéria: transplante cardiaco
apos transplante cardiaco para faléncia primaria:suporte mecanico
apos transplante cardiaco para faléncia priméria: retransplante
Rejei¢do aguda: pulsoterapia, globulina antitimocitaria

Hipertensdo pulmonar (6xido nitrico)
Ventilagdo mecanica néo invasiva

em caso de miocardiopatia refratéaria e hipertensdo pulmonar severa
Imunoterapia (miocardite aguda)
Eisenmenger e IC direita: hemodiluicdo
Retransplante: doencga vascular do enxerto

Sind. de Eisenmenger: vasodilatador sistémico

Em recém-natos com lesdes obstrutivas do fluxo sistémico: prostaglandina E1, ventilagdo mecanica |

Rejeicdo humoral: medidas da rejei¢do aguda associadas a plasmaferese, ciclosfofamida ou micofenolato mofetil

Suporte mecanico para miocardite aguda, baixo débito severo apés cirurgia cardiaca, ponte para transplante Ila

Administragdo de oxigénio em recém-natos com suspeita de cardiopatia canal dependente até elucidacéo do diagnéstico 1
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As manifestacdes clinicas da ICD em lactentes, apresentam
como sintomas mais comuns taquipnéia, taquicardia, baixa acei-
tacdo alimentar. Outros sinais incluem hepatomegalia e ritmo de
galope, no exame fisico. A presenga de retragdes intercostais,
sudorese e palidez pode indicar iminéncia de colapso circulatério.
Os pulsos e a pressdo arterial devem ser avaliados nos quatro
membros. Cardiomegalia, edema pulmonar podem ser visibilizados
na telerradiografia de tdrax. Criangas maiores podem exibir taqui-
cardia e taquipnéia, porém a manifestacao tipica é fadiga e intole-
rancia ao exercicio. Falta de apetite, dificuldade de crescimento,
desenvolvimento sdo também freqlientes na histéria clinica. Po-
dem-se observar distensdo venosa e edema periférico. Adolescen-
tes apresentam sintomas semelhantes aos adultos. Utiliza-se a
classificacdo modificada pela New York Heart Association??® para
criangas e a escala de Ross para lactentes??’,

A tabela XXXIV ilustra avaliagdo diagnostica??.

A tabela XXXV mostra as principais recomendacgdes??® para
tratamento de defeitos cardiacos congénitos?°, cardiomiopatias*,
miocardite?®2, baixo débito apds correcdo de defeitos congéni-
t0s2%3, transplante cardiaco?*, sindrome de Eisenmenger, arritmias
e cardiopatias fetais.

VII. Tratamento cirdrgico e estratégias
mecanicas no tratamento da ICD

A ICD pode resultar de complicagdes de varias afeccOes cardia-
cas que podem ser tratadas cirurgicamente ou invasivamente por

cateteres. A insuficiéncia coronariana aguda, as bradi e taquiarrit-
mias e a descompensacdo aguda de afeccdes das valvas cardiacas
ou de miocardiopatias avangadas sao suas causas mais frequientes.
Por causa da alta mortalidade observada, a terapéutica cirrgica
deve ser sempre considerada em complemento a terapéutica cli-
nica, quando esta nao apresenta uma resposta favoravel. Entre-
tanto, qualquer intervencédo terapéutica deve ser baseada no diag-
nostico imediato para avaliar o tipo e a gravidade da afeccéo,
bem como os fatores envolvidos no seu prognostico. As opgdes
cirdrgicas de tratamento incluem a revascularizagdo do miocardio,
a correcdo das complicagdes mecéanicas do infarto do miocéardio,
a reconstrucdo ou substituicdo valvar, o transplante cardiaco, os
procedimentos sobre o pericardio, o implante de marcapassos ou
de desfibriladores automaéticos, bem como o emprego temporario
de dispositivos mecanicos de suporte circulatério.

A. Procedimentos cirdrgicos
(tabela XXXVI, XXXVII, XXXVIII)

A ICD decorrente do infarto do miocardio ou de suas complica-
¢des evolui, freqlientemente, com quadros de choque cardiogénico
e edema pulmonar. Nos casos de infarto agudo do miocardio ndo
complicado, as medidas clinicas e /ou. revascularizagdo coronariana
percutanea constituem os procedimentos de primeira escolha. A
indicacdo de cirurgia de revascularizacdo do miocardio é reserva-
da para os pacientes que evoluem com choque cardiogénico e
evidéncia de isquemia e que apresentam anatomia desfavoravel
para angioplastia percutanea. Da mesma forma, sé@o incluidos
agueles que tenham sido submetidos a este procedimento sem

Tabela XXXVI - Indicagéo de tratamento cirdrgico no infarto agudo do miocardio em pacientes com ICD

Condicao

Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

é desfavoravel para angioplastia.

sucesso de angioplastia coronariana.
Correcdo de comunicagao interventricular.

Revascularizacdo do miocardio na presenca de evidéncias de isquemia extensa, quando a anatomia

Revascularizacdo do miocéardio na presenca de evidéncias de isquemia extensa, ap6s tentativa sem

Correcéo de insuficiéncia valvar mitral por disfungdo ou ruptura de musculo papilar
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Tabela XXXVII - Indicagédo de Tratamento CirGrgico na Cardiopatia Isquémica em Pacientes com ICD

Condigéo Grau de Recomendagéo Nivel de Evidéncia
Revascularizacdo do miocardio na presenca de evidéncias de isquemia e de viabilidade miocérdica,

guando a anatomia coronariana for favoravel. | B
Corregéo de aneurismas de ventriculo esquerdo, com &reas extensas de discinesia de contracéo. | B
Cirurgia de remodelamento ventricular em pacientes com grande dilatag&o do ventriculo esquerdo e

areas extensas de acinesia I1b Cc

Tabela XXXVIII - Indicacéo de Correcéo ou Substituicdo Valvar em Pacientes com ICD

Condicéo

Grau de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Insuficiéncia aértica aguda decorrente da disseccdo adrtica.

por baldo ou se esta néo estiver disponivel.
Insuficiéncia valvar mitral por rotura de folheto ou do aparelho subvalvar.

Endocardite infecciosa em protese valvar
Trombose de prétese valvar

Insuficiéncia adrtica aguda decorrente de endocardite infecciosa em valva nativa.
Estenose mitral importante, com area valvar <1,5 cm?, se o escore ndo for favoravel para valvotomia

Estenose mitral importante, com &rea valvar <1,5 cm?, na presenca de trombo em atrio esquerdo.

Insuficiéncia mitral aguda decorrente de endocardite infecciosa em valva nativa.

[eNe]

OO0

sucesso, desde que tenham artérias coronarianas com leito distal
favoravel para a abordagem cirlrgica?352%7,

O tratamento cirdrgico é sempre considerado nas complicacGes
do infarto agudo do miocardio que evoluem com instabilidade
hemodinamica, como comunicagéo interventricular?® e insuficién-
cia valvar mitral decorrente da rotura ou disfungdo de musculo
papilar?®. Nessas condicdes, a cirurgia deve ser desencadeada
com urgéncia, sendo importante a melhor estabilizacdo possivel
durante o preparo, inclusive com o suporte do BIAC.

A cardiopatia isquémica pode tambhém ser acompanhada de
quadros de IC cronica, que podem necessitar a indicacdo de tera-
péutica cirargica durante as fases de descompensacéo, associadas
ou ndo com aneurisma de ventriculo esquerdo.

As valvopatias que evoluem com quadro de ICD séo, geralmen-
te, decorrentes de lesbes de grande magnitude e de ocorréncia
aguda. Nesta situacdo, podem-se incluir a regurgitagdo adrtica
aguda, que esta normalmente associada a ocorréncia da dissec¢édo
aortica, a insuficiéncia da valva mitral por rotura de folhetos ou
de componentes do aparelho subvalvar e as insuficiéncias valvares
decorrentes da endocardite infecciosa. As estenoses valvares tam-
bém podem ser responsaveis por quadros de descompensagéo
cardiaca nas fases finais da evolugéo cronica da afeccdo. Como
as valvopatias podem levar ao choque cardiogénico e ao edema
pulmonar geralmente por alteragcdes da mecanica circulatéria, o
tratamento cirargico deve ser indicado desde que n&o exista com-
prometimento irreversivel da fungéo ventricular?*°. Em todas estas
situaces, idealmente, o quadro clinico deve ser estabilizado antes

do procedimento cirlrgico, inclusive com a colocagéo do BIAC,
guando este ndo estiver contra-indicado.

O tratamento cirdrgico de pacientes portadores de doencgas
do miocérdio que evoluem com ICD tem no transplante cardiaco
a sua principal opgdo (tabela XXXIX)?**. Procedimentos alternati-
vos tém sido investigados, mas atualmente apenas a corre¢édo da
insuficiéncia mitral funcional também tem sido indicada no trata-
mento das miocardiopatias de origem isquémica ou idiopatica?+2.
A realizagdo do transplante cardiaco pode também ser considera-
da em pacientes que apresentem instabilidade hemodinamica re-
frataria a terapéutica medicamentosa durante o pds-operatério de
cirurgia cardiaca ou ap6s o infarto agudo do miocérdio, desde que
nao existam outras alternativas cirlirgicas de tratamento. A neces-
sidade de espera para a obten¢do do 6rgdo, por outro lado, leva,
eventualmente, ao emprego de dispositivos mecénicos de assis-
téncia circulatéria como ponte para o transplante. Finalmente, as
contra-indicagdes especificas ao transplante devem ser sempre
consideradas na discussdo de sua indicagdo. Procedimentos pali-
ativos podem ser indicados em casos selecionados. (tabela XL).

B. Procedimentos cirdrgicos para arritmias e bloqueios

1. Ablagdo por cateter para tratamento de taquiarritmias
cardiacas (tabela XLI)

Em um grupo especifico de pacientes com taquiarritmias, a
disfuncéo ventricular pode instalar-se, com subsequente desenvol-
vimento de ICD descompensada, na auséncia de outra causa
detectavel. Esta disfuncao reversivel, causada por arritmias croni-

Tabela XXXIX - Indicagéo de Transplante Cardiaco em Pacientes com ICD

Condigéo

Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

IC refrataria, com prévia otimizagdo da terapéutica medicamentosa, sem opgéo cirdrgica que reduza mortalidade | B
Apds a compensacéo clinica, na presencga de taquicardia ventricular sustentada ndo passivel de tratamento

convencional e fragdo de ejecdo < 25% (radiois6topos) | (o}
Apds a compensagdo clinica, na presenga de consumo maximo de oxigénio < 10 ml/Kg/min | B
Apds a compensagéo clinica, na presenga de consumo maximo de oxigénio entre 10 e 14 ml/Kg/min Ila B
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Tabela XL - Indicagdo de Tratamento Cirurgico Alternativo na
Miocardiopatia Dilatada em Pacientes com ICD

Nivel de
Evidéncia

Grau de
Recomendagéo

Anuloplastia ou substitui¢do valvar mitral
em pacientes com insuficiéncia valvar I1b C
secundaria, de grau moderado ou importante

cas, é denominada taquimiocardiopatia. Qualquer taquiarritmia
supraventricular, ao ocorrer, por longo periodo, com elevada fre-
gliéncia cardiaca e/ou com irregularidade do ritmo cardiaco, ou
uma taquicardia ventricular apresentando-se de modo incessante
podem levar a taquimiocardiopatia. Em outros pacientes, a ta-
quiarritmia pode agravar uma miocardiopatia ja instalada. Em
ambas as circunstancias, a taquiarritmia pode ser diagnosticada
e/ou tornar-se sintomatica na vigéncia de um quadro de ICD?43-245,

A ablacéo por cateter, utilizando-se energia de radiofreqiiéncia,
esta indicada e é empregada com bons resultados (90 a 99% de
éxito) nos portadores de vias acessérias, na taquicardia nodal
reentrante AV, na taquicardia atrial e no flutter atrial?*¢. A FA esta
presente em 15 a 30% dos pacientes portadores de IC. Embora
com a introducéo de betabloqueadores seja mais facil o controle
da resposta ventricular, em alguns casos refratarios, este controle
pode ser obtido com a ablagéo da juncéo atrioventricular, acompa-
nhada de implante de marca-passo definitivo?47-249,

A taquicardia ventricular incessante pode decorrer de pro-
arritmia e acometer, principalmente, aqueles pacientes portadores
de cardiopatia estrutural, tais como a de etiologia chagasica ou a
isquémica, com comprometimento grave da fungdo ventricular.
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Ela também pode apresentar-se em pacientes com IC avancada e
candidatos ao transplante cardiaco. Raramente, pacientes sem
cardiopatia estrutural de base podem apresentar-se com piora
gradativa da funcdo ventricular ao serem acometidos, cronica-
mente, por taquicardia ventricular incessante idiopética. A ablacéo
por cateter deve ser considerada nestes casos, tendo um éxito em
torno de 85%. Ao restaurar-se o ritmo sinusal, espera-se que haja
uma melhora gradual e progressiva da funcéo ventricular. O implante
de cardioversor/desfibrilador implantavel esta contra-indicado na
taquicardia ventricular incessante.

2. Estimulagdo cardiaca artificial (tabela XLII e XLIII)

Bradiarritmias importantes podem, eventualmente, levar a ICD,
sendo o bloqueio AV total a anomalia encontrada na maior parte
destes pacientes. Desde que nao seja decorrente de fatores reversi-
veis, tais como drogas, disturbios hidro-eletroliticos e/ou metabd-
licos, o implante de marcapasso definitivo esta indicado. Nos
casos de recuperagdo espontanea da condugdo AV, como apos o
infarto agudo do miocérdio, existindo a divida quanto ao nivel do
blogueio e quanto ao risco de progressdo para bloqueio AV total,
indica-se o estudo eletrofisiolégico.

Recentes ensaios multicéntricos, prospectivos e randomizados
demonstraram, em pacientes com IC com predominio de CF Ill e
duracédo aumentada do complexo QRS, que a estimulagao biven-
tricular pode melhorar a funcéo ventricular e a qualidade de vida.
Houve também reducdo significativa das reinternagdes por IC.
Todavia, cerca de 20 a 30% dos pacientes podem nado apresentar
melhora clinica, o que deve ser levado em consideracao devido
ao custo deste tratamento?5°251, Alguns trabalhos sugerem que o
beneficio possa ser menor na cardiomiopatia isquémica?52253, Em

Tabela XLI - Indicagdes de Ablagdo por Cateter em Pacientes com ICD

Condicéo Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

Ablagéo por cateter em pacientes com provavel taquimiocardiopatia decorrente de taquiarritmias | C
supraventriculares ou, eventualmente, de origem ventricular.*

Ablacdo da FA ou da jungdo AV associada a implante de MP definitivo, em pacientes com FA e | B
resposta ventricular elevada, refrataria a cardioversdo elétrica e ao tratamento farmacoldgico.

Cardioversor desfibrilador implantavel em pacientes com disfungéo ventricular e episédios de TV B

sustentada, ndo tratada através da ablag&do por cateter (ex. reentrada ramo a ramo).

* Fluter atrial, taquicardia atrial, taquicardia nodal reentrante AV e taquicardias decorrentes de vias acessorias; FA= fibrilacdo atrial; AV= atrioventricular;

TV= taquicardia ventricular

Tabela XLII - Indicag6es de Implante de Marcapasso Definitivo em Pacientes com ICD

Condicao

Grau de Recomendagao Nivel de Evidéncia

presumivel da descompensacéo

ser interrompidas, como causa presumivel da descompensagéo.

Bloqueio AV de 2° tipo Il ou de 3° grau, independente do nivel anatdmico, como causa | C

Disfungédo do né sinusal, espontanea ou resultante do uso de drogas que ndo possam | C

Tabela XLIII - IndicagBes de Ressincronizagdo Ventricular em Paciente com ICD

Condicéo

Grau de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

<35%* e classe funcional IV da NYHA

Pacientes com IC refrataria ao tratamento clinico otimizado, com QRS > 0,13, fracdo de ejecdo Ilb D

*para melhora da sintomatologia
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todos os estudos, os pacientes também s6 foram incluidos apos
otimizagédo do tratamento clinico para IC e estando com as mesmas
dosagens dos medicamentos por, pelo menos, trinta dias. Desta
forma, ndo existem estudos especificos a respeito do uso desta
terapéutica em pacientes com ICD.

C. Suporte circulatério mecanico

Entende-se por suporte circulatério mecanico qualquer medida
auxiliar temporaria para manutencéo das condicfes circulatorias
essenciais ao organismo. Os dispositivos mecanicos de suporte
circulatério tém sido empregados com os objetivos de propiciar a
recuperacdo do miocéardio e de servir de ponte para a realizacdo
de um procedimento cirdrgico corretivo ou de um transplante
cardiaco. Estes dispositivos incluem o BIAC, as bombas de fluxo
continuo, os ventriculos artificiais paracorporeos ou implantaveis
e o0 coragdo artificial total.

Baldo intra-adrtico (BIAC) (tabela XLIV): O BIAC é capaz de
implementar o débito cardiaco primario do paciente de 10 a 30%,
reduzir a resisténcia vascular sistémica (pés-carga), melhorando
globalmente a perfusdo. O seu emprego esta bem estabelecido na
literatura?4257, devendo ser indicado no tratamento do choque
cardiogénico de dificil reversdo com terapéutica farmacolégica.

As contra-indicagdes especificas para o uso do BIAC incluem
apenas a insuficiéncia valvar adrtica e as afec¢les da aorta tora-
cica. Nas doencgas da aorta abdominal e seus ramos, pode-se
realizar sua inser¢do pela artéria subclavia ou através da aorta
ascendente, nas situacGes em que o0 torax estd aberto.

Dispositivos de assisténcia circulatéria mecanica (tabela XLV):
As bombas de fluxo continuo funcionam impulsionando o sangue
unidirecionalmente, sem a necessidade da interposicéo de valvulas.
Essas bombas sdo implantadas em paralelo com a circulagdo
esquerda ou direita, através de canulas exteriorizadas através do

térax. A sua utilizagdo é restrita a um periodo médio de uma
semana, em decorréncia das limitagdes do fluxo continuo e da
pouca mobilidade permitida ao paciente.

Os ventriculos artificiais séo dispositivos constituidos por uma
camara valvulada, com um diafragma que se move ejetando o
sangue para fora da area de bombeamento e o aspirando ao voltar
a posicao inicial. Os ventriculos paracorpéreos, de acionamento
pneumatico, podem ser implantados em paralelo com a circulacao
esquerda ou direita, através de canulas suturadas nas estruturas
cardiacas e exteriorizadas na regido abdominal. Apesar de serem
localizados externamente, proporcionam uma mobilidade relativa
ao paciente, sendo capazes de manter a circulagdo por varios
meses. Os ventriculos implantaveis, de acionamento eletromeca-
nico, sdo utilizados apenas na assisténcia a circulagdo esquerda,
sendo suturados diretamente nas estruturas cardiacas e tendo
exteriorizado apenas o cabo de fornecimento de energia. A sua
utilizacdo pode ser mantida por periodos superiores a um ano. O
coracdo artificial total € implantado em substituicdo ao coracéo
do prdprio paciente. Existem varios tipos de acionamento, sendo
0 mais comum 0 pneumatico.

A indicacgdo e a selecdo dos dispositivos de assisténcia total a
circulagdo sdo invariavelmente influenciadas pela sua disponibili-
dade e pela experiéncia da equipe cirtrgica. As situagdes nas
guais o emprego destes dispositivos € justificado sdo apresentadas
na tabela XLV258-261, Com relagéo ao uso destes dispositivos, varios
fatores estdo relacionados a mau prognéstico pds-operatorio e
devem ser considerados como contra-indicacfes: idade =65 anos;
episodio de embolia pulmonar no Gltimo més; entubacéo orotraqueal
prolongada (periodo >48h); episddio de reanimacdo cardiopul-
monar nas Ultimas 24h; seqlela neuroldgica aguda; insuficiéncia
renal aguda ou crbnica, com creatinina >2,5mg/dl e/ou uréia
=100 mg/dl; disfungdo hepética, com bilirrubinas totais >3mg/
dl e quadro infeccioso ativo.

Tabela XLIV - Indicacéo do Baldo Intra-Adrtico em Pacientes com ICD

Condicéo

Grau de Recomendagéao Nivel de Evidéncia

de estabilizagdo para realizagdo de qualquer interveng&o.

da correg&o cirdrgica.

transplante cardiaco.

como medida de estabilizacdo para realizagao de qualquer intervengéo.

No infarto agudo do miocardio, como medida de suporte para a recuperagdo do miocardio ou | B
Nas complicacées mecanicas do infarto do miocérdio, como medida de estabilizacdo para realizagédo | C

Nas miocardites agudas ou na descompensagao aguda das miocardiopatias dilatadas, como medida | C
de suporte para a recuperagdo do miocérdio ou de estabilizagdo para a realizagéo do

No pés-operatério de cirurgia cardiaca, como medida de suporte para a recuperagédo do miocardio. | C
Instabilidade hemodinamica em pacientes com grandes areas de miocardio em risco isquémico, lla C

Tabela XLV - Indicacéo de Dispositivos Mecanicos de Assisténcia Circulatdria, exceto o Baldo Intra-Adrtico, em pacientes com ICD

Condicao

Grau de Recomendagao Nivel de Evidéncia

do transplante cardiaco

nado responsivos ao baldo intra-adrtico.

Nas miocardites agudas ou na descompensacéo aguda das miocardiopatias dilatadas, como lla B
medida de suporte para a recuperagdo do miocardio ou de estabilizagdo para a realizagdo

No pés-operatério de cirurgia cardiaca, como medida de suporte para a recuperacdo do miocardio lla C
em pacientes ndo responsivos ao baldo intra-aértico.

No infarto agudo do miocardio, como medida de estabilizagdo para a realizacdo do transplante cardiaco. lla C

No infarto agudo do miocéardio, como medida de suporte para a recuperagdo do miocardio em pacientes 119] D
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VIII. Tratamento de pacientes com
condi¢Oes especiais e co-morbidades

A. Tromboembolismo pulmonar (tabela XLVI e XLVII)

Pacientes com IC tém risco aumentado de tromboembolismo
pulmonar (TEP), o que constitui causa relativamente freqiiente de
descompensacdo. As condicGes predisponentes sdo: baixo débito
cardiaco através de cavidades dilatadas; hipocontratilidade dos
ventriculos; anormalidades na cinética segmentar; superficie endo-
cardica modificada apdés infarto do miocardio ou miocardiopatias
inflamatdrias ou infiltrativas; estado de hipercoagulabilidade e a
presenca de FA62:263,

A disfuncdo ventricular direita esta presente em cerca de 50%
dos casos e constitui marcador de mau prognostico, principalmente
nos pacientes com instabilidade hemodindmica. Diferente dos
pacientes sem IC prévia, pequenos émbolos podem causar grande
repercussdo hemodinadmica na presenca de IC. Cerca de 90% dos
pacientes em choque tinha doenca cardiopulmonar prévia, enquan-
to 56% dos pacientes com doenca cardiopulmonar prévia se apre-
sentaram em choque, comparados com 2% nos pacientes sem
essa condicao?%*. Obstrugdo macica = 50% € incomum nesta
populagéo, o que sugere que pacientes com doenga cardiopulmonar
prévia, acometidos de TEP maci¢o, com freqiiéncia, ndo sobrevi-
vem para serem incluidos nos ensaios clinicos.

A exata incidéncia e prevaléncia de TEP relacionado & IC ainda
€ controversa, sendo que os dados divergem entre estudos clinicos
e de autdpsias’®265-26¢9, Nos estudos VHeF-T e SOLVD, a propor¢do
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de TEP foi similar a eventos sistémicos, 10%-20%, porém diferente
de AVC, 60%-80%?27°,

O diagnéstico de TEP em pacientes com IC deve ser sempre
avaliado, pesquisando-se o relato de hemoptise, dor toracica ou
tosse persistente. Fatores de risco associados a estes eventos,
como FA, fendmeno embdlico prévio ou diagnostico por imagem
de trombo intracavitério, devem ser valorizados. Os sinais e sinto-
mas padrdes utilizados para estimar a gravidade do evento embo6-
lico em pacientes com doenca cardiopulmonar subjacente podem
nao ser indicadores confiaveis. A presenca de choque cardiogénico
(PA sistdlica =90mmHg) esta associada com aumento de 3 a 7
vezes na mortalidade, com a maioria dos 6bitos ocorrendo na
primeira hora de apresentacdo. E necessaria uma rapida integragéo
da historia e exame fisico sugestivos com exames laboratoriais e,
subseqiientemente, o estabelecimento de uma estratégia diagnds-
tica e terapéutica em um curto periodo de tempo. Todos os pacien-
tes devem ser submetidos a uma telerradiografia do térax, para
excluir outras morbidades que podem simular TEP. A ecodoppler-
cardiografia € um exame muito Util, por poder ser realizado a
beira do leito, ndo ser invasivo, possibilitar diferenciar a causa do
choque e reconhecer as caracteristicas do TEP. A realizacdo de
uma cintilografia pulmonar de ventilagio-perfusdo em pacientes
criticamente doentes pode ser dificil. A tomografia computadorizada
helicoidal vem sendo utilizada para substituir, progressivamente,
a angiografia pulmonar para confirmagéo do diagnéstico, podendo
substituir o ecocardiograma transtoracico e o transesofagico. A
angiografia pulmonar é considerada o padréo ouro para confirmar
o diagnostico, entretanto é invasiva, tem custo elevado, requer
profissionais experientes e nem sempre esta disponivel. Os niveis

Tabela XLVI - Recomendacdes para o Manejo de Pacientes com ICD e Tromboembolismo Pulmonar

Grau de recomendagéo Nivel de evidéncia

Diagndstico:
Pacientes Estaveis Hemodinamicamente
Dimero D
Cintilografia pulmonar de ventilagdo-perfuséo
Ecocardiograma transtoracico

Tomografia helicoidal

Pacientes Instaveis Hemodinamicamente
Dimero D
Cintilografia pulmonar de ventilag&o-perfusédo
Ecocardiograma transtoracico

Tomografia helicoidal
Arteriografia pulmonar (para possivel terapéutica)

Ecocardiograma transesofagico (quando houver divida ao transtoréacico)

Arteriografia pulmonar (quando houver duivida ap6s ecocardiograma e cintilografia) |

Ecocardiograma transesofagico (quando houver duivida ao transtoracico)
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Tabela XLVII - Tratamento do Tromboembolismo Pulmonar

Grau de recomendagéo Nivel de evidéncia

instituir terapia com trombolitico

TEP com evidéncia de instabilidade hemodinamica (PAS<90 mm Hg) ou sinais de choque, | A

TEP sem evidéncia de instabilidade hemodinamica (Pa02<60mmHg, FC> 120 bpm, FR>28 ipm,

Pressdo Pulmonar Média >20mmHg, disfungdo de ventriculo direito ao ecocardiograma, Ila B
troponina positiva, SAQRS>90), instituir terapia com trombolitico
TEP com estabilidade hemodinamica, instituir terapia com heparina fracionada ou nao fracionada | A
Filtro de veia cava,quando houver recorréncia de eventos na vigéncia de anticoagulagdo adequada,
contra-indicacdo a anticoagulacéo ou presenca de grande trombo em MMII, apesar de anticoagulagdo prévia | C

PAS= pressdo arterial sistélica; TEP= tromboembolismo pulmonar; FC= frequéncia cardiaca; FR= freqiiéncia respiratéria em ipm (inspiragcdes por minuto);

MMII= membros inferiores
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de dimero D estdo elevados na presenca de um evento trombo-
embolico agudo, mas nédo sdo suficientes para confirmar o diag-
nostico de TEP, entretanto o teste negativo pode excluir o diag-
nostico (tabela XLVI).

Na fase precoce de avaliagdo, os pacientes requerem estabili-
zaGao e terapia agressiva®’*2"2 (tabela XLVII). Hipoxemia (refratéria)
nao revertida com altas concentragdes de oxigénio necessita assis-
téncia ventilatéria mecénica; hipotensdo arterial que n&o reverte
com reposicdo volémica requer terapia inotrdpica. A terapia trom-
bolitica tem sido considerada.a opgao de escolha em pacientes
com instabilidade hemodinadmica, com ou sem disfuncao ventricular
direita, ficando a embolectomia reservada para aqueles casos em
que a trombolise esta contra-indicada. Outras indicagdes potenciais
de tromboliticos sé@o a presenga de disfungéo ventricular direita,
hipoxemia grave, insuficiéncia respiratdria e trombose ileofemoral
macica. A heparina fracionada ou néo fica reservada para os casos
sem instabilidade hemodinamica.

B. Anemia (tabela XLVIII)

Embora a anemia (e sua corre¢do) seja uma co-morbidade
bem conhecida em varias condic6es clinicas, incluindo isquemia
miocérdica, s6 recentemente, o seu papel na IC tem sido reconhe-
cido como fator progndéstico independente de morbidade e morta-
lidade, mas sua fisiopatologia ainda ndo esta bem estabelecida.
Diversos mecanismos estdo implicados em seu aparecimento: (1)
deficiéncia de ferro por baixa ingesta, ma-absor¢édo ou perda croni-
ca, principalmente nas miocardiopatias isquémicas com uso de
antiagregantes plaquetarios, os quais levam a perdas digestivas
por sangramento; (2) co-morbidades, como o diabete, hipertensao
e insuficiéncia renal cronica associadas; (3) perdas urinarias de
eritropoietina e transferrina; (4) uso de inibidores da ECA?73; (5)
atividade aumentada das citocinas, ocasionando depressdao me-
dular?™; e (6) hemodiluicao.

Aproximadamente 50% dos pacientes com ICD sdo anémicos
(Hb<<12 g/dl e/ ou Ht <37%). A prevaléncia, bem como a gravi-
dade aumentam com a classe funcional (CF) da IC (NYHA), com
estudos apontando uma percentagem de pacientes anémicos de
52,6% na CF lll e 79,1% na CF IV27527¢ sendo mais comum entre
os idosos, mulheres, hipertensos e na presencga de doenca renal
associada?’”2"°. Anemia e insuficiéncia renal cronica sdo fatores
progndsticos independentes para mortalidade em pacientes com
IC e sdo associadas com piora dos sintomas e reducao da capaci-
dade funcional®8®-282,

Anemia grave e aguda costuma ser bem tolerada em coragdes
normais em repouso, porém a presenca de doenca arterial coro-
nariana piora a capacidade do miocardio de adaptar-se a essas

condigdes, visto que a anemia pode predispor 0 miocardio a isque-
mia, atordoamento repetitivo, apoptose e necrose, contribuindo
para a progressao da dilatacdo ventricular e 1C283:284,

A sindrome cardiorrenal € um circulo vicioso que ocorre na IC,
causada por baixo fluxo, levando a insuficiéncia renal e subsequiente
reducdo na producdo de eritropoietina, o que ocasiona anemia. A
disfungéo ventricular e a anemia levam & exacerbacéo da hipoxia
miocérdica e periférica, ao aumento do retorno venoso, aumento
do trabalho cardiaco e hipertrofia ventricular esquerda. A hipdxia
leva ainda a ativacéo dos neuro-hormaénios e citocinas que, por si
s6, exacerbam a anemia, agravando o ciclo vicioso. A anemia
piora a IC que agrava a insuficiéncia renal e reduz ainda mais a
producgdo de eritropoietina.

N&o ha ainda evidéncias suficientes sobre transfusdes sangui-
neas para tratamento de ICD em pacientes anémicos. A maioria
das Diretrizes recomenda transfusfes sangiiineas para pacientes
que ndo estdo criticamente doentes, somente quando niveis de
hemoglobina estdo abaixo de 8 a 7g/dl. Entretanto, deve-se indi-
vidualizar e rastrear os pacientes de alto risco que podem se
beneficiar de transfuséo, tais como os idosos, coronarianos e porta-
dores de insuficiéncia renal cronica (IRC), cujos niveis de hemo-
globina devem ser mantidos por volta de 10g/dI?&5285, A eritro-
poietina é fator de crescimento glicoprotéico, produzido pelos rins
para regular a producéo de glébulos vermelhos. Foi utilizada, origi-
nalmente, em pacientes anémicos com insuficiéncia renal cronica
(IRC) em tratamento dialitico ou pré-didlise, com sucesso. Um
estudo prospectivo, com 26 pacientes com IC grave e anemia
(Hb<<12 g%) considerados resistentes ao tratamento clinico oti-
mizado, o uso de eritropoietina subcutanea e ferro endovenoso
aumentou os niveis de Hb de 10,16 * 0,95 para 12,10+1,21g/
dl, ap6s um periodo de 7,2+5,5 meses, com subseqiiente me-
Ihora da fun¢do cardiaca, fracao de ejecéo ventricular de 27,7+4,8
para 35,4 +7,6, reducdo das hospitalizagdes de 91,9%2".

C. Insuficiéncia renal cronica (tabela XLIX, L, e LI)

Doencas cardiovasculares (DCV) sdo as que mais contribuem
para morbidade e mortalidade de pacientes urémicos. A mortali-
dade por DCV é aumentada de 10-20 vezes, sendo que a preva-
Iéncia de IC é 12 a 36 vezes superior nos pacientes em terapia
substitutiva renal do que na populacéo geral, sendo responsavel
por até 50% das mortes na fase final da doenca. A etiologia da IC
na IRC é multifatorial: uremia, niveis elevados de célcio, fosfato,
diabete, hipertenséo arterial sistémica (HAS) e doenca coronariana.
As alteragBes miocéardicas observadas sé@o hipertrofia ventricular
esquerda (HVE), lesdes arteriais degenerativas, envolvendo arté-
rias coronarianas e, menos freqiientemente, pericardites e valvopa-

Tabela XLVIII - Recomendacdes para 0 Manejo de Pacientes com ICD e Anemia

Grau de recomendagéo Nivel de evidéncia

IRC ou coronariopatia ou idade > 60 anos ou pacientes selecionados

IC descompensada
Transfusdes de sangue em pacientes anémicos (Hb<7g/dl) e ICD.

Eritropoietina/ferro venoso para corre¢éo de anemia (Hb<10g/dl) em pacientes com IC com Ila B

Transfusdes de sangue em pacientes anémicos(Hb<9g/dl), com miocardiopatia isquémica e | C

IRC= insuficiéncia renal cronica
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Tabela XLIX - Recomendacdes para Tratamento da ICD em Pacientes em Terapia Renal Substitutiva

Grau de recomendagéo Nivel de evidéncia

Intensificagdo da dialise com sessdes de ultrafiltracdo se necessario
Tratamento da hipertenséo arterial associada

Tratamento da isquemia miocardica quando presente

IECA ou inibidor da angiotensina Il

U m m W

IECA=inibidor da enzima conversora de angiotensina

Tabela L - Recomendag0es para Tratamento da ICD em Pacientes sem Terapia Renal Substitutiva

Grau de recomendagéo Nivel de evidéncia

Intensificagdo da terapia com diuréticos

Tratamento da hipertenséo arterial associada
Tratamento da isquemia miocardica, quando presente
Sessdes de ultrafiltragdo, se necessario.

Nitrato e hidralazina, se creatinina = que 2,5 mg/dL e /ou potéssio sérico = 5,5 mEq/L |
IECA ou inibidor da angiotensina Il, se creatinina <que 2,5 mg/dL e /ou potassio sérico <5,5 mEq/L |

W mWwWm®TO

IECA=inibidor da enzima conversora de angiotensina

Tabela LI - Recomendacdes para o Tratamento de Pacientes com ICD e Insuficiéncia Renal Agravada

Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

Estabelecer a volemia ideal

Monitorar diurese cuidadosamente

Monitorar os niveis de uréia, creatinina, sédio, potassio e magnésio
Monitorar niveis de drogas de eliminagéo renal

Inotrépico venoso para melhorar perfusdo renal

reduzir as pressdes de enchimento e melhorar a perfusédo renal

IECA ou inibidor da angiotensina Il se creatinina <que 2,5 mg/dL e /ou potassio sérico <5,5 mEq/L |
Nitrato e hidralazina se creatinina = que 2,5 mg/dL e /ou potassio sérico > 5,5 mEq/L |
Ajustar as doses de diuréticos e vasodilatadores, para controlar a retengdo hidrica, aliviar a congestéo, |

Instituir ultrafiltracdo ou hemodialise na presenga de insuficiéncia renal grave (creatinina > 5 mg/ dL) ou progressiva. |

Ila

TWTOOOOm

o]

tias calcificadas?®®. Apesar desta populagdo estar excluida dos
grandes estudos sobre prevencao priméria e secundéria, acredita-
se que, mesmo na fase avangada da doenga, tratamentos especi-
ficos para HAS, anemia, hiperparatireoidismo e dislipidemia tam-
bém tém se mostrado benéficos?8929°,

Corre¢do da anemia em IC e IRC: Alguns dados indicam que
a correcdo da anemia com Hb <10g/dl, com consequente melhora
da IC, esta, frequientemente, associada com lentiddo ou estabili-
zacao da progressao da IRC?°1, mesmo em pacientes diabéticos?°?,
melhorando a qualidade de vida e a capacidade de exercicio, sem
impacto na mortalidade?:.

A anemia é considerada como fator de risco independente
para disfuncao ventricular esquerda, risco de hospitalizacdes por
IC e descompensacdes recorrentes e mortalidade em pacientes
com IRC em terapéutica dialitica®®*. As seguintes medidas sé&o
importantes: (1) intensificacdo da didlise com sessGes de ultrafil-
tragdo se necessario, no sentido de restabelecer a volemia ideal,
melhorar os niveis de uréia e distlrbios eletroliticos; (2) instituir
tratamento da HAS associada, importante fator predisponente para
descompensacéo da IC; (3) tratamento da isquemia miocardica
guando presente; (4) o uso de IECA ou inibidor da angiotensina Il
esta indicado em pacientes em programa de didlise, independente
dos niveis de creatinina; (5) digitalicos devem ser usados com
cautela e os niveis séricos devem ser monitorados freqlientemente;
(6) o uso de IECA esta contra-indicado em pacientes com creatinina

sérica = 2,5 mg/dL e/ou potassio sérico = 5,5 mEg/L que nédo se
encontram em terapéutica dialitica, podendo ser substituido pela
associacdo de hidralazina com nitrato.

D. Insuficiéncia renal agravada

A maioria dos pacientes com IC cronica, de gravidade suficiente
para resultar em hospitalizacdo, tem anormalidades da fungdo
renal. A disfuncdo renal pode ser secundaria a baixa perfuséo
renal, doenga renal intrinseca ou as proprias drogas utilizadas no
tratamento da IC, podendo agravar-se durante a descompensacéo
aguda da IC e sua terapia. A causa da insuficiéncia renal no con-
texto da ICD parece estar associada a uma interacgdo cardiorrenal
complexa, que vai além de apenas débito cardiaco reduzido?®s.

Doencas associadas, tais como aterosclerose, HAS, diabetes
mellitus e amiloidose, podem causar doenca renal intrinseca.
Varios outros fatores podem contribuir para uma hipoperfuséo renal:
queda do débito cardiaco, redugéo do fluxo sanguineo renal, pressao
elevada nas veias renais, causada pela elevacdo da pressao no
atrio direito e regurgitacao tricispide?°62°7, Aumento de substancias
vasoconstritoras circulantes-norepinefrina, endotelina e angioten-
sina- constitui fator que contribui para a disfuncdo renal. Além
disso, a liberagdo e/ou sensibilidade alterada de vasodilatadores
enddgenos, tais como peptideos natriuréticos e 6xido nitrico, pode
afetar a funcao renal?°8-23°,
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Além das alteragGes hemodinamicas, a terapia para IC pode
influenciar a funcéo renal diretamente. A funcdo renal pode piorar
com o tratamento com diuréticos ou IECA, embora essas altera-
¢des, geralmente, sejam transitorias e reversiveis. Disfuncéo renal
persistente ou progressiva esta associada com deterioracdo de
doenca renal de base e prognéstico reservado. A despeito dessas
potenciais interagdes adversas, a maioria dos pacientes com IC
tolera disfuncéo renal leve a moderada, sem necessidade de suspen-
sdo de medicamentos. Entretanto, se a creatinina sérica aumentar
acima de 3mg/dL, a presenca de insuficiéncia renal pode limitar a
eficacia do tratamento e predispor a intoxicagdo por farmacos
estabelecidos para o tratamento da IC. Pacientes com niveis de
creatinina maior que 5mg/dL, geralmente, requerem didlise ou
hemofiltracéo para controle da retengéo hidrica, redugéo do risco
de uremia/ hiperpotassemia e para permitir o uso de medicagdes
necessarias para o tratamento adequado da 1C301302,

As alteracBes renais podem ter impacto na terapia da IC. A
disfuncéo renal pode resultar em suspensao dos diuréticos e IECA
antes de se atingir o tratamento 6timo, com reducéo das pressdes
de enchimento em niveis considerados ideais e com subsequente
manutencao dos sintomas de congestdo. Os IECA sdo benéficos,
mesmo em pacientes com niveis moderadamente elevados de
creatinina®®®, Uma pratica comum ¢é utilizar os niveis de uréia e
creatinina como indices de perfuséo global durante diurese progres-
siva. Alteracdes leves nos niveis de uréia e creatinina podem ser
interpretadas, equivocadamente, como uma redugdo do débito
cardiaco decorrente de excesso de diurese, levando a uma redugéo
da intensidade da terapia, apesar de pressdes de enchimento ele-
vadas. Existem evidéncias de que elevagdes discretas nos niveis
de uréia e creatinina raramente indicam uma reducao no débito
cardiaco, mas, usualmente, refletem outros fatores cardiorrenais.
Pacientes recebendo terapia considerada 6tima, com freqiiéncia,
tém elevacgBes de uréia e creatinina da ordem de 10% a 20%°%%4.
Até 0 momento, ndo existem recomendacdes nas Diretrizes acerca
dos niveis basais de creatinina, filtracdo glomerular estimada de
creatinina, ou limites de aumento aceitiveis durante a terapia.
Entretanto, pacientes com insuficiéncia renal, definida como
aumento = de 25% nos niveis de creatinina, alcancando niveis
= 2,5mg/dL, merecem atencdo cuidadosa. Existem poucas op¢des
disponiveis para aliviar os sintomas de congestdo em pacientes
gue desenvolvem disfuncéo renal progressiva durante a terapia de
IC. Ultrafiltracao ou hemodialise podem ser indicadas com o objetivo
de melhorar o conforto e qualidade de vida.

E. Apnéia do sono na insuficiéncia cardiaca
(tabela LIl e LIII)

Apnéia obstrutiva e apnéia central ou padréo respiratorio do
tipo Cheyne-Stockes sdo comuns na IC, e a fisiopatologia destas
duas condicdes esta intimamente relacionada. A abordagem con-
vencional da avaliagdo e manejo da IC necessita ser modificada,
em vista das evidéncias crescentes de que 0s transtornos respira-
térios do sono aumentam o risco de complicagdes e aceleram a
progressao da IC, constituindo-se em fatores de risco independen-
tes de mortalidade na 1C3°®.

1. Apnéia obstrutiva do sono

Durante o sono, no estagio da auséncia do movimento ocular
rapido (ocupando 85% do periodo total do sono), observa-se redu-
¢ao da atividade simpética, das taxas metabolicas, da freqiiéncia
cardiaca, da pressdo arterial e do débito cardiaco3°63°". A apnéia
obstrutiva do sono é causada pelo colapso da faringe durante o
sono, que ocorre, principalmente, em individuos obesos, sonolentos
durante o dia, que apresentam a voz anasalada®®®. A recorréncia
de apnéia obstrutiva durante o sono proporciona momentos de
hipéxia e hipercapnia, com elevacéo exagerada da pressdo nega-
tiva intratoracica (levando a um aumento da pdés-carga e reducao
da pré-carga e, conseqiientemente, diminui¢ao do débito cardiaco)
com liberacdo intensa da atividade simpatica, inibicdo da atividade
vagal, elevacdo de mediadores inflamatorios, elevacéo do estresse
oxidativo e subsequente elevagdo da pressao arterial e da artéria
pulmonar e aumento da freqliéncia cardiaca3°®3!!, Estas altera-
¢des podem predispor ao aparecimento de arritmias, isquemia,
apoptose, remodelamento adverso e progressao da ICD.

Para o diagnéstico de certeza da apnéia obstrutiva do sono,
ha necessidade da utilizagdo da técnica chamada de polissono-
grafia que apresenta o inconveniente de ser um exame dispendioso
e, portanto, ndo se prestar para a utilizagdo generalizada nos
pacientes com IC. A terapéutica geral destes pacientes inclui perda
de peso, abstinéncia de alcool e sedativos que predispdem ao
colapso da faringe durante o sono e uso de pressao respiratdria
continua, positiva nasal ou oral, quando indicada. Adicionalmente,
deve-se tratar a hipertensao e sindrome plurimetabdlica. Nao ha
evidéncia de que os farmacos utilizados no tratamento da ICD
tenham qualquer impacto na gravidade da apnéia obstrutiva do
sono. Nenhum ensaio randomizado sobre IC avaliou o impacto da
apnéia do sono nos desfechos cardiovasculares. Entretanto, a aboli-

Tabela LII - Recomendagdes para o Manejo de Pacientes com ICD e Apnéia Obstrutiva do Sono

Grau de Recomendagao Nivel de Evidéncia

Perda de peso, controle metabdlico e da presséo arterial
Tratamento da doenca de base
Pressé&o respiratdria positiva continua (CPAP) ou (BIPAP)
Avaliacéo pela polissonografia

T > wm

Tabela LIl - Recomendag6es para o Manejo de Pacientes com ICD e Apnéia Central do Sono

Grau de Recomendacéo Nivel de Evidéncia

Terapéutica com suplementagéo de O, nasal para apnéia central durante o sono
Terapéutica com pressao respiratdria continua positiva para apnéia central durante o sono (CPAP) lla B

lla B
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¢do aguda da apnéia obstrutiva do sono pelo CPAP em pacientes
com IC previne recorréncia de hipdxia, pode aumentar fracdo de
ejecdo de ventriculo esquerdo, reduzir diametros ventriculares, a
presséo arterial, freqiiéncia cardiaca noturna e a sensibilidade do
barorreflexo arterial.

2. Apnéia central durante o sono ou respiracdo de Cheyne-Stokes

O padrao respiratorio de Cheyne-Stokes (PRCS) é caracterizado
por um aumento da freqiiéncia ventilatéria, seguido de hipoventi-
lagdo até a apnéia. E encontrado em pacientes com disfuncéo do
sistema nervoso central, em individuos que ascendem a grandes
altitudes, pacientes com IC e estd associado a mau prognéstico.
Apesar de descrito ha muitos anos, s6 mais recentemente 0 seu
mecanismo fisiopatogénico vem sendo melhor compreendido.
Parece existir uma inadaptacéo e retardo na captagdo de sinais
sangliineos relacionados a concentracéo de PaO, e PaCO, entre
0s receptores pulmonares e 0s corpos carotideos, em funcéo do
baixo débito circulatério existente na 1C32,

O tratamento especifico para PRCS vem se consolidando na
ultima década3'®. A suplementag&o de O, nasal diminui os episodios
de apnéia, reduz as catecolaminas urinarias, melhora a capacida-
de respiratéria e a CF da IC3!4. Entretanto, ndo existem ensaios
clinicos que analisaram o impacto na mortalidade. Considerando
que a PRCS é uma manifestagdo da IC avancada, a primeira
consideragao seria otimizar o tratamento da propria IC. Um trata-
mento agressivo com diurético para abaixar as pressdes de enchi-
mento, administrac@o de IECA e betabloqueadores podem reduzir
a gravidade da apnéia central do sono, porém pode resultar alcalose
metabdlica do uso excessivo de diuréticos e predispor a PRCS. Se
0 PRCS persistir apesar da otimiza¢do do tratamento da ICD,
outras intervengdes devem consideradas: (1) oxigenoterapia no-
turna pode abolir a apnéia associada a hipoxia, aliviar a PRCS,
reduzir niveis de norepinefrinas noturnas e melhorar 0 VO2 max;
(2) a CPAP foi testada em estudos clinicos randomizados em pa-
cientes com IC e reduz a pré e pés carga cardiaca, reduz a ativi-
dade simpética, melhora a fragdo de ejecdo, a regurgitacdo mitral
e a qualidade de vida.

F. Disfuncéo tireoidiana (tabela LIV)
1.Sindrome do T3 baixo

As doencas da tiredide constituem co-morbidades que podem
estar associadas a sindrome da IC3%5. Mais de 80% do horménio
biologicamente ativo tri-iodotironina (T3) é derivado da conversao
periférica do pr6- hormonio tiroxina (T4), o qual é secretado pela
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glandula tiredide. Pelo menos 30% dos pacientes com IC tém
baixas concentragdes circulantes de T3 livre e elevagdes dos niveis
de T3 reverso (rT3), sem aumento compensatoério da concentra-
¢do de TSH. Essas alteragdes sao proporcionais ao grau da CF da
IC, correlacionando-se com a gravidade da doeng¢a3!6. Na IC, ocorre
uma reducdo da conversao periférica do T4 em T3, resultando na
sindrome do T3 baixo ou do eutireoideu doente, que é descrito na
ICD317-320, A integridade funcional desse eixo hormonal néo esta
completamente elucidada, embora uma atenuacdo da resposta
do TSH ao TRH tenha sido descrita. Em pacientes com IC avanga-
da, uma baixa relagédo entre T3/rT3 esta associada com disfungéo
ventricular grave, sendo um preditor de mau progndstico em cur-
to prazo.

Tentativas iniciais de melhorar a fungéo cardiaca com horménio
tireoidiano, administrado em pacientes com IC grave, parecem
promissoras®?1322_ Essas observagdes sugerem que a reducdo dos
niveis de T3 em doencas ndo tireoidianas afeta de forma adversa
a funcdo cardiaca, e os pacientes se beneficiam da reposi¢ao
hormonal, a semelhanga do hipotireoidismo. A inabilidade dos
pacientes com doenca ndo tireoidiana em converter T4 em T3,
talvez devido a um aumento na interleucina 6 e uma queda na
atividade da deiodinase hepatica tipo |, sugere que a reposi¢do
hormonal deve ser feita com T3, em doses para normalizar 0s
niveis séricos. Embora ja existam pequenos estudos sugerindo
que a administragdo de T3 venoso é benéfica em pacientes com
IC avancada, mais estudos sdo necessarios para estabelecer reco-
mendacdes especificas para o tratamento.

2. Hipertireoidismo

Pacientes com hipertireoidismo podem se apresentar, ocasional-
mente, com dispnéia de esfor¢o ou outros sinais e sintomas de IC.
Eventualmente, pacientes com hipertireoidismo cronico e grave
podem apresentar déficit grave da contratilidade cardiaca, baixo
débito cardiaco, sintomas e sinais de IC, terceira bulha e conges-
tao pulmonar. Esta é uma situagdo complexa que ocorre, geralmen-
te, em decorréncia de taquicardia persistente ou FA. E de extre-
ma importancia o pronto reconhecimento e adequado manejo das
manifestacdes cardiacas em pacientes acima de 50 anos de idade,
porque as complicagGes cardiacas constituem a principal causa
de morte apds tratamento do hipertireoidismo. O tratamento inicial
deve incluir antagonistas betadrenérgicos, tais como o propranolol
ou atenolol, com o objetivo de reduzir a freqiiéncia cardiaca para
niveis normais. A seguir, deve ser introduzida a terapia definitiva
com iodo 131 isolado ou em combinagcdo com uma droga
antitireoidiana.

Tabela LIV - Recomendagdes para Tratamento da Disfuncéo Tireoidiana na ICD

Grau de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Tratamento inicial do hipertireoidismo, com blogueadores betadrenérgicos, antes da institui¢cdo de antitireoidianos | C
Tratamento do hipotireoidismo com tiroxina | Cc
Administracao de hormdnio tireoidiano na sindrome do T3 baixo que ocorre na IC grave I1b B
A reposi¢do hormonal deve ser feita com T3 (pacientes com inabilidade de converter T4 em T3) sindrome do T3 baixo I11b Cc
O hipotireoidismo induzido por amiodarona pode ser tratado com tiroxina, ndo necessitando a suspensdo da amiodarona  lla C
O hipertireoidismo induzido por amiodarona pode ser tratado com antireoidianos, ndo necessitando, necessariamente,

da suspensdo da amiodarona I1b C
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3. Hipotireoidismo

Ao contrario do hipertireoidismo, as concentragdes baixas de
horménio tireoidianos séo associadas com reducéo do débito cardia-
co, da frequiéncia cardiaca, do volume sistélico, da contratilidade
miocérdica, bem com aumento da resisténcia vascular sistémica.
As manifestagdes cardiacas incluem bradicardia, derrame peri-
cardio e IC. Entretanto, a IC é rara, porque o débito cardiaco &,
usualmente, suficiente para suprir as demandas periféricas de
oxigénio. A terapia com tiroxina reverte todas as manifestacdes
cardiovasculares.

4. Doenga tireoidiana induzida por amiodarona

A administracdo crénica de amiodarona, um farmaco comu-
mente usado em pacientes com IC para tratamento de arritmias
ventriculares e supraventriculares, € um outro fator responsavel
por disfuncdo tireoidiana. Seu alto contetido de iodo pode causar
disfungéo tireoidiana em pacientes com doenga de tiredide pre-
existente ou tireoidite destrutiva em pacientes com glandula tireoi-
diana previamente normal. A incidéncia combinada de hiper ou
hipotireoidismo em pacientes utilizando amiodarona é por volta
de 14-18%. A administragdo crbnica de amiodarona a pacientes
eutireoidianos, sem evidéncia de doenga tireoidiana de base, resulta
em aumento da concentragdo de T4 com T3 normal.

Hipertireoidismo. Dois tipos de hipertireoidismo podem ser
induzidos:

1. hipertireoidismo do tipo |: cada comprimido de 200 mg de
amiodarona contém 70mg de iodo, o que é suficiente para induzir
hipertireoidismo em pacientes com bdcio nodular ou doenca de
Graves em remissao. Isto ndo constitui, necessariamente, uma
indicacéo para suspenséo da amiodarona, porque muitos pacientes
podem ser manejados com medicagdo antitireoidiana concomitante.
Entretanto, essa forma de hipertireoidismo pode ser muito dificil
de tratar.

2. hipertireoidismo do tipo Il, que é causado por uma tireoidite
decorrente do uso de amiodarona sem doenga tireoidiana preexis-
tente. A maioria dos casos tem resolugao espontanea ap6s suspen-
sdo da amiodarona.O diagndstico diferencial entre os dois tipos
pode ser dificil.

Hipotireoidismo: Amiodarona pode causar hipotireoidismo em
pacientes com tireoidite de Hashimoto preexistente. Entretanto,
a elevacdo dos niveis séricos de TSH antes ou durante o trata-
mento ndo constitui contra-indicagdo para o uso de amiodarona,
ja que a faléncia da tire6ide pode ser adequadamente tratada
com tiroxina.

G. Caquexia cardiaca (tabela LV)

Caquexia é uma complicagdo importante, associada com mau
prognostico, ocorrendo nas doengas cronicas, entre as quais a IC,
mas cuja defini¢do € controversa. Alguns autores consideram como
ma nutri¢do e contelido de gordura corpérea de < 22% em mulhe-
res e < 15% em homens, e outros, de uma forma mais simples,
guando a perda de peso seco > 7,5%, em periodo de seis meses
(afastando-se outras situagdes clinicas que possam levar a caque-
xia)32%325 Pode-se subclassificar em grave a perda ponderal
> 15% e, em moderada ou inicial, entre 7,5 a 15%. Como a

prevaléncia e sobrevida da IC vém aumentando, a caquexia cardiaca
acaba se estabelecendo nestes pacientes, acarretando maior mor-
bidade, com taxas de mortalidade de 50%, no periodo de 18
meses de acompanhamento326.

Os fatores principais envolvidos na etiologia da caquexia car-
diaca parecem estar relacionados com deficiéncia nutricional, méa
absorcao intestinal, disfuncdo metabdlica, disfuncéo do ventriculo
direito, elevacdo das catecolaminas plasmaticas, ativacdo neuro-
humoral, mecanismos imunes, aumento do catabolismo e o fator
de necrose tumoral (TNF)327-329_ Qutras citocinas, como interleuci-
na-1 e 6, o interferon y e fator 3 do crescimento, também apre-
sentam-se elevadas no estado caquético de pacientes com 1C33°,
As principais hip6teses para a elevagdo do TNF seriam a sua
producéo dentro do miocardio e também a translocagéo bacteriana
no intestino com endotoxinemia®3.

A terapéutica para os pacientes com caquexia cardiaca obje-
tiva 0 ganho de tecido muscular esquelético e, conseqiientemente,
a melhora da sua capacidade fisica. Os IECA e betabloqueadores,
além de diminuirem a mortalidade, reduzem a perda de peso na
IC332, Deve-se orientar 0 paciente para que tenha um suporte
nutricional mais adequado. Naqueles casos de anorexia grave e
subsequiente desnutricdo importante, deve-se instituir alimenta-
¢do nasoenteral.

H. Insuficiéncia cardiaca terminal
1. Definicédo

Aproximadamente, 10% das pessoas com IC tém a forma
avancada da doenca. A terminologia da IC crdnica nos seus estagios
avancados nao é muito precisa, sendo que os termos “avangada,
grave, refratéria e terminal” sdo utilizados, indiscriminadamente,
como sinénimos. O termo IC terminal surgiu na década passada e
reflete mau prognoéstico. A introducédo de novos tratamentos na
préatica clinica requer uma avaliagdo continua das evidéncias e,
se possivel, com critérios bem definidos®:.

N&o existe uma definigdo simples para a complexa sindrome
da IC avancada®*. Na verdade, a classificacdo funcional da IC
(NYHA) comumente usada para descrever o status clinico do
paciente é também imprecisa. A classe funcional constitui uma
avaliagdo temporal do paciente, mas o estado clinico pode flutuar
tanto que uma Unica avaliagdo ndo constitui uma base segura
para a classificacdo. Um paciente na classe 1V, por defini¢do, é
sintomatico em repouso. Entretanto, apds tratamento intensivo,
ele pode migrar para classe 11, mas, provavelmente, persiste como
portador de IC avangada. Foi desenvolvida uma definicdo comple-
xa que engloba sinais e sintomas, capacidade funcional, duragdo
dos sintomas, fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) e
outros critérios, como catecolaminas e hiponatremia. Os pacientes

Tabela LV - Recomendacdes para Terapia da Caquexia
no Contexto de ICD

Nivel de
Evidéncia

Grau de
Recomendacéo

Suporte nutricional oral, incluindo dieta
nasoenteral nos casos de anorexia Ila c
grave com desnutricdo importante
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que preenchem esses critérios sofrem forte impacto negativo na
sobrevida. Mesmo esse esquema de classificagdo néo €, contudo,
aplicavel para todos os pacientes. Alguns pacientes podem ter
disfungéo ventricular reversivel, sendo que outros podem melhorar
muito com o tratamento clinico otimizado. Sendo assim, uma
definiclo para essa complexa sindrome incluiria os pacientes que,
a despeito do tratamento clinico otimizado, persistem muito sin-
tomaticos, com evidéncias de progressdo da doenca e com alta
mortalidade em um ano. Vérios ensaios clinicos demonstraram
gue a sobrevida dos pacientes que progridem para a classe IV é
reduzida dramaticamente, mesmo com a estratégia de tratamen-
to modulando o sistema neuro-hormonal.?6:112:335.:336,

Se uma condig&o reversivel ndo esta presente ou se o transplan-
te cardiaco ndo constitui opcéo factivel, por definicdo, torna-se
uma doenca terminal. Obviamente, o tratamento com IECA, beta-
blogueadores e espironolactona pode reduzir morbidade e mortali-
dade, mesmo nesse grupo de pacientes. Mas, infelizmente, mesmo
com o tratamento 6timo, alguns pacientes com IC grave continuam
a ter deteriorado o seu quadro clinico e evoluem extremamente
sintomaticos. Na atualidade, poucas opcles sdo disponiveis para
esse numero crescente de pacientes com IC terminal, refratéarios
ao tratamento clinico®7:3%, Embora os pacientes com a forma
mais grave da doenca signifiguem uma propor¢do menor, eles
representam o maior nimero de hospitalizagdes e, conseqiiente-
mente, uma grande sobrecarga econdmica.

2. Medida paliativas e cuidados de fase final da evolucéo
(tabela LVI)

Os cuidados paliativos sdo destinados a pacientes cuja doenga
ndo responde ao tratamento curativo, € o objetivo é centrado na
sua qualidade de vida e de suas familias.

O planejamento dos cuidados para o paciente com IC terminal
envolve varios problemas, porque nédo existe um modelo definido
para esse grupo. Tradicionalmente, o hospice care era oferecido
a pacientes com cancer terminal e, s6 recentemente, esses cuida-
dos tém sido estendidos para outras doengas cronicas, incluindo a
IC terminal. A IC pode ser incluida nos programas de hospice com
muita propriedade, pois os pacientes sofrem de dispnéia importante
e podem necessitar de administracdes freqiientes de diuréticos
venosos e, em alguns casos, de inotrépicos venosos, ansioliticos e
narcoticos para alivio de seu sofrimento.

Tradicionalmente, a indicacdo de hospice care requer uma
predicdo de morte dentro de 6 meses, 0 que é uma politica ope-
racional dificil de ser aplicada, principalmente para os pacientes
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com IC. Um prognostico estimado de sobrevida em torno de seis
meses, concordancia do paciente e familiares em ndo aceitar
medidas mais agressivas de tratamento, sdo critérios para inclusdo
no programa. Esses cuidados terminais excluem tratamentos que
curam a doenca de base ou tratam a fisiopatologia subjacente. Ao
contréario do cancer, um modelo de predicdo de morte para pacien-
tes com IC pode ser muito dificil e complexo. A morte pode ocorrer
por outras causas inesperadas, tais como acidente vascular cerebral,
infarto do miocérdio, arritmias ou infec¢do. Outros pacientes podem
sobreviver mais de 6 meses. Muitos vdo se tornando cada vez
mais refratarios as doses crescentes de medicamentos e falecem
por deterioracdo hemodindmica. A inabilidade de predizer, com
acurdcia, o tempo de vida leva a uma esperanca de vida continua-
da, com o paciente fazendo a transicdo muito dolorosa de grave-
mente enfermo para extremamente enfermo.

O maior ensaio ja realizado sobre essa questdo foi o SUP-
PORT?%, no qual foram analisados pacientes com IC e suas preferén-
cias, progndstico, tratamento e desfechos. Nesse estudo, somente
23% dos pacientes com IC classe IV recusaram ressuscitagéo.
Mais da metade dos pacientes manifestou o desejo de conforto e
alivio dos sintomas, tais como dor, dispnéia, nos ultimos dias de
suas vidas. Mais de 60% sofreu dispnéia grave 3 dias antes da
morte. Cerca de 40% recebeu, pelo menos, 1 a 3 tipos de trata-
mento de suporte de vida- sondas para alimentacdo, ventilagido
mecanica e manobras de ressuscitagdo cardiopulmonar. Apesar
do desejo dos pacientes e suas preferéncias, muitos foram trata-
dos agressivamente.

Os cuidados paliativos podem ser oferecidos por uma equipe
multidisciplinar, no domicilio ou no hospital, com os programas
de hospice, gque incluem diurético venoso, inotrépicos venosos
(em alguns casos), morfina, suplemento de oxigénio, com ou sem
hospitalizagdo. A Organizacdo Mundial de Saude acrescentou
objetivos adicionais aos cuidados paliativos®#°: (1) reafirmacdo da
vida e consideracdo da morte como um processo natural; (2) ndo
acelerar ou adiar a morte; (3) prover alivio da dor e de outros
sintomas dolorosos; (4) integrar os aspectos psicoldgicos e espiri-
tuais do tratamento; (5) prover suporte no sentido de auxiliar os
pacientes a se manterem ativos até a possivel morte; (6) auxiliar
a familia a suportar a dor e a doenca do paciente.

Os principais sintomas comuns aos pacientes terminais podem
ser manejados nesses locais, em casa ou nos hospitais.

Dispnéia: Mais da metade dos pacientes com doenca terminal
sofre de dispnéia grave. O tratamento desse sintoma inclui o trata-
mento da doenca de base. Os opidceos sdo muito Uteis. Aliviam a

Tabela LVI - Recomendagdes para Cuidados Paliativos na ICD Terminal

Grau de Recomendagéo Nivel de Evidéncia

Reconhecer o prognéstico da ICD terminal e orientar as familias e pacientes
Tratamento paliativo da ICD terminal

Melhorar a qualidade vida dos pacientes

Aliviar os sintomas concomitantes

Aliviar o estresse fisico e psicoldgico

Orientagdo do paciente e seus familiares

Suporte emocional e psicolégico para o paciente e familiares
Respeitar a preferéncia do paciente

Indicacéo de “Hospice” para pacientes com ICD terminal com predi¢do de morte em 6 meses Ila

Implantar cardioversor-desfibrilador em pacientes terminais sem expectativa de recuperagdo |

O000000®Boo
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tosse, a ansiedade, a dor, a exaustdo e reduzem o estresse fisico e
psicolégico. A administracdo de oxigénio pode ser Gtil, mesmo em
casos sem hipoxemia.

Nausea e vomito: Ulcera péptica e constipacdo devem ser
tratadas. Bloqueadores da histamina podem exacerbar delirio,
sendo assim, os antiacidos devem ser preferidos. A metoclopramida
€ um excelente antiemético, mas também pode causar delirio,
depressdo e feitos extrapiramidais. Antagonistas da serotonina,
tais como ondansetron, possuem étima agdo antiemética, porém
sdo muito dispendiosos. As fenotiazinas podem ser eficazes, mas
também possuem efeitos extrapiramidais e anticolinérgicos.

Anorexia e caquexia: A perda do apetite é estressante para o
paciente e a familia. Tem origem multifatorial, incluindo producéo
aumentada de citocinas. O tratamento tem o objetivo de melhorar
a causa de base, quando possivel. Estimulantes do apetite podem
ser Uteis.

Ansiedade e depressdo: A ansiedade e depressdo ocorrem
com freqiiéncia em pacientes terminais, como resultado de dor,
dispnéia ou outras causas. Depresséo clinica € comum e deve ser
tratada com ansioliticos e antidepressivos, sempre que necessarios.

Sofrimento: Nenhuma discusséo sobre cuidados paliativos esta
completa se ndo abordar o sofrimento. O sofrimento vai além da
dor fisica e afeta todos os aspectos da vida pessoal. O sofrimento
é sentido por pessoas e ndo por corpos e pode ser aliviado pela
simples presenca do médico, demonstrando que estd comprome-
tido com o paciente e que ndo o abandonou.

Muitos pacientes ndo estdo preparados para aceitar esse curso
de tratamento. Em média, os pacientes sdo admitidos nos
hospices um més antes da morte. No estudo SUPPORT, 58%
morreram no hospital, 27% em casa e somente 3% faleceram
nos hospices. Em geral, os pacientes preferem tratamento onde
eles tm a maior chance de sobreviver. Como 0s hospices séo
utilizados nos Gltimos dias de vida, outras opgdes devem estar
disponiveis antes dessa fase terminal. Recentemente, foram propos-
tos alguns algoritmos para 0 manejo complexo da IC refrataria, os
quais incluem opc¢des de tratamento no domicilio e hospices®4L.

3. Internacdo domiciliar (tabela LVII)

Um programa de internagédo domiciliar pode ser transitério ou
em longo prazo. Usualmente, esse tipo de servico permite que
uma pessoa com incapacidade fisica se torne mais independente.
Esses programas fornecem abordagens multidisciplinares para
pacientes com doenca cronica. Varios estudos sobre a internacdo
domiciliar para pacientes com IC demonstraram reducdo nas
hospitaliza¢bes, melhora da classe funcional e reducdo dos cus-
tos. Considerando o nimero crescente de pacientes idosos com
diagndstico de IC, aumento do nimero de casos de IC cronica e
avancada, esse programa parece muito adequado para o trata-

Tabela LVII - Recomendagdes para Internagao Domiciliar na ICD terminal

Grau de Nivel de
Recomendagdo Evidéncia

Pacientes com ICD dependentes de medicacéo

venosa, com hospitalizacdes freqlientes Ila C
Pacientes com ICD e dificuldade de
locomocéo, pacientes idosos Ila C

mento de pacientes com IC. Tais programas proporcionam uma
variedade de servigos, tais como terapia inotropica venosa,
diurético intravenoso, oximetria de pulso, oxigenoterapia,
monitoracdo eletrocardiogréafica, e equipe multidisciplinar. O tra-
tamento vai desde educagdo, reabilitacéo fisica do paciente, até
medicacdo venosals342-344,

IX. Programas de seguimento e tratamento
especializado da ICD (tabela LVIII)

A. Clinica de insuficiéncia cardiaca

Dentre as medidas gerais a serem aplicadas a pacientes com
episadios freqlientes de descompensacao ou em estagio avancgado
da sindrome, destaca-se 0 acompanhamento mais préximo em
clinicas de IC ou em estruturas que funcionem como tal345-347,
Vérios estudos demonstraram a superioridade e custo-beneficio
de centros especializados no tratamento da IC348. Muitos dos estu-
dos séo observacionais, utilizando uma dindmica antes-depois, e
as intervengdes variando de simples seguimento por telefone até
programas mais sofisticados®*°. Embora existam poucos estudos
randomizados, os resultados sdo semelhantes®®. Assim, quando
nao realizada em clinica de IC, a efetividade do tratamento clinico
de pacientes com IC grave, avangada, € limitada pela subutilizagdo
de medicagdes, adesdo pobre & medicacéo/dieta e perda da moni-
torizacgdo sistematica dos pacientes, etc. A ndo adesdo pode ser a
mais importante limita¢&o ao tratamento®s*. A utilizag&o da clinica
de IC aumenta a aderéncia a dieta e medicagdes melhorando a
classe funcional e capacidade de exercicio®523%,

Os programas de clinica de IC basicamente consistem de pro-
gramas de educacdo intensiva sobre IC e a monitora¢é@o no segui-
mento (tabela LXIII e LIX). Os programas de clinica de insuficién-
cia cardiaca podem ser classificados de acordo com a estrutura
de atendimento, envolvendo o tipo de tratamento que é oferecido,
dos recursos humanos, da composi¢do da equipe multidisciplinar,
da monitorizagdo e educagéo e das instalagOes oferecidas®>.

Os objetivos séo educacdo do paciente para garantir aderéncia
a dieta e medicagdes e identificagdo precoce de sintomas, fatores
relacionados com descompensacdo, ou eventos passiveis de trata-
mento/prevencdo fora do hospital (tabela LX). Entretanto, ainda
ndo esta definido qual seria a 6tima intervencdo, que pode ser
simples ou complexa, além de sofrer influéncia da pratica médica

TabelaLVIII - Programas Especializados para Insuficiéncia Cardiaca

Clinica de Insuficiéncia cardiaca
+ Educacéo do paciente/familia
* Educacdo do paciente/familia com reforgo
« Cardiologista especializado em insuficiéncia cardiaca
« Equipe multidisciplinar
+ Otimizacédo da terapéutica
Monitorizagdo do Seguimento na Clinica de Insuficiéncia Cardiaca
+» Baseado nas avaliagdes na clinica
+ A distancia por linha telefonica
- Por telefone baseado em enfermeira, médico-supervisionada
- Por comunicacdo com automonitorizagdo de peso/sinais vitais
Com supervisao de enfermeira e medicos
* No domicilio (*home care”)
Cuidados no domicilio tradicional
Cuidados no domicilio multidisciplinar
Associacdo de Clinica e Métodos de monitorizagdo
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Tabela LIX - Orientagéo para Pacientes com Insuficiéncia Cardiaca

Educacéo Geral
0 que é insuficiéncia cardiaca e seus sintomas
Causas de insuficiéncia cardiaca e nogdes de fisiopatologia
Como reconhecer sintomas e sinais
O que faz os sintomas aparecerem e quando informar imediatamente
Como se pesar ou monitorizar a pressao arterial
Racional do tratamento
Importancia da adesdo a prescri¢do farmacoldgica e ndo farmacoldgica
Parar o uso de cigarro/alcool se indicado/ drogas, etc
Educacéo das Medicacdes
Efeitos, dose e tempo de administracéo
Efeitos colaterais, sinais de intoxicagdo
Orientac&o sobre doses, automanipulacdo dos medicamentos
Evitar antiinflamatdrios néo esterdides, antiarritimcos classe |, antagonistas de calcio, antidepressivos triciclico, corticoesteréides, litium, etc
Educacéo para Repouso e Exercicio
Repouso, Trabalho, Atividade diaria fisica, Atividade sexual
Reabilitagéo
Vacinas, Viagens
Dietas e Habitos Sociais
Controle da dieta de sal, quando necessaria, Evitar excesso de liquidos
Reduzir efeito colateral das medicagoes
Simplificar tratamento
Reduzir complexidade, prescrever 1x dia se possivel
Tratamento adequado as atividades do paciente
Melhorar relagédo médico-enfermeira-paciente
Mais tempo com o paciente
Comunicacao de maneira que o paciente entenda
Envolver familia para manter aderéncia
Melhorar percepgéo da doenga
Embalagens para pilulas
Regular consulta ou avaliagdo
Eliminagdo de medicamentos ndo necessarios, Simplificacdo da receita
Instrugdes para Contato com Equipe
Ganho de peso > 1,2kg em 2-3 dias ndo respondendo a diuréticos em uso, aumento progressivo de peso > 300 g por dia, incerteza sobre diurético, novo edema
de membros inferiores ou abdomen, piora de dispnéia com pequenos exercicios, dispnéia paroxistica noturna, ortopnéia, piora de tosse, vomitos persistentes ou
anorexia, tonturas néo relacionadas com posicdo, sincope, escarro com sangue, febre, taquicardia persistente, deficit motor/paralisia, febre persistente ou muito

elevada, dor toracica nao explicada

Tabela LX - Aderéncia a Medicacdo para Insuficiéncia cardiaca

Fatores Relacionados com Curto Tempo de Uso Continuado
Prescri¢do nova de inibidor da enzima conversora de angiotensina
Insuficiéncia renal
Fatores Relacionados com Menor Dose
NUmero de tomadas ao dia

Fatores Relacionados com Maior Tempo Continuado de Uso
Sexo masculino
Maior nimero de visitas
Digital

Fatores Relacionados com Maior Dose
Idade mais jovem

Razdes para Nao Adeséo
A doenca ndo precisa de mais tratamento
Custo do tratamento
Acesso ou longo tempo de espera
Perda de cura
Numero de medicagdes e regime de medicagdo complexo
O que o paciente pensa da doenga
Relacionamento médico-paciente pobre
Efeito colateral
Hostilidade
Casamento
Velhos (efeito colateral), ou da idade
Jovens (interfere no estilo de vida)
Afro-brasileiro
Depresséo
Condicéo social limitada
Capacidade cognitiva reduzida
Auséncia de sintomas

e da populagdo. O sistema de monitorizagdo também pode ser
realizado de varias maneiras. Também se desenvolve estratégia
para que a adesdo ao tratamento se mantenha consistente, reco-
nhecendo fatores relacionados a esta adesdo em cada paciente.

O paciente recebe instrugdes para entrar em contato com a
equipe diante de determinados sintomas e sinais. Procura-se uma
deteccdo precoce de ou prevencdo de fatores relacionados com
descompensacdo cardiaca, destacando-se: hipertensao arterial,
arritmia cardiaca/fibrilacao atrial, isquemia miocardica/infarto, val-
vopatia ndo reconhecida, infec¢do, consumo de alcool, uso inade-
quado de liquidos e sal, uso inadequado de medicagdes, baixa
adesdo ao tratamento prescrito, fatores sociais (ex: isolamento
social) ou falta de suporte social, fatores comportamentais, embolia
pulmonar /periférica, doenca da tiredide, anemia, doenca sistémica,
hipovolemia, fator iatrogénico, excessiva taquicardia ou bradicardia,
piora da insuficiéncia mitral, gravidez, intoxicacéo digitalica, de-
pressdo, e co-morbidades, como hepatopatia, etc.

Os programas de clinica de IC aumentam a utilizagéo e as
doses das medicagdes preconizadas®*>%¢, A IC é a causa de interna-
¢do mais comum para pacientes acima de 65 anos, que também
tém alto risco de reinternagao precoce, sendo de 29-47% de 3a 6
meses. Estudo prospectivo demonstrou que 53% das readmissdes
precoces sdo possiveis de prevencao®”. O atendimento de pacientes
com IC em centros especializados, unidades de IC, pode ser associado
a melhor evolugédo clinica, menor hospitalizacdo e melhor sobrevi-
da.3493%8-360 Em estudo envolvendo idosos em numero limitado e
pequeno de pacientes para avaliagdo de mortalidade, ja se observou
uma tendéncia a redugdo da mortalidade, com sobrevida em 3
meses de 91% para o grupo tratado e de 75% para o grupo controle.
Recentemente, estudo prospectivo randomizado avaliando interven-
¢Bes em casa seguida de monitorizagdo por telefone, resultou em
diminuicao das internagGes combinadas com mortalidade, além da

41

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, Suplemento 111, Setembro 2005



42

| Diretriz Latino-Americana para Avaliagdo e Conduta na Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

reducdo das hospitalizagdes®4’. Estudo com intervengdes no domi-
cilio demonstrou em seguimento médio de 4,2 anos que os efeitos
sdo sustentados a longo prazo, com reducdo da mortalidade,
readmissdes hospitalares ndo planejadas, e conseqtiente diminuicio
dos custos®t. Em estudo com ndmero limitado de pacientes, de-
monstrou-se aumento da fracdo de eje¢éo de ventriculo esquerdo
de 24% para 36% e reducdo do diametro diastélico de 65mm para
59mm3%2, bem como do custo do tratamento®¢3. Na tabela LXI
estdo as recomendagdes para clinica de insuficiéncia cardiaca.

Tabela LXI - Recomendacdes para incluséo de pacientes
com ICD em Clinica de IC

Grau de Nivel de
Recomendagdo Evidéncia

Pacientes com ICD
Internagdes recorrentes
Risco de hospitalizacéo

|
|
|
Pacientes em lista de espera para TC |

W wWww

TC= transplante cardiaco
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