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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca apresenta elevada incidéncia e prevaléncia
em todo mundo. Os custos com internagéo por insuficiéncia cardiaca
descompensada chegam a aproximadamente 60% do custo total
do tratamento da insuficiéncia cardiaca, e a mortalidade durante a
internacéo varia conforme a populacéo estudada, podendo chegar a
10%. Em pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada, os
achados de histéria e exame fisico séo de grande valor por fornecerem,
além do diagnéstico da sindrome, o tempo de inicio dos sintomas,
as informagdes sobre etiologia, as causas de descompensagao
e o prognéstico. O objetivo inicial do tratamento da insuficiéncia
cardiaca descompensada é a melhora hemodindmica e sintomética.
Além disso, outros alvos devem ser buscados, incluindo preservacéo
e/ou melhora da fungédo renal, prevencao de lesdo miocardica,
modulacéo da ativacdo neuro-hormonal e/ou inflamatéria, e manejo
de comorbidades que podem causar ou contribuir para progressao
da sindrome. Com base nos perfis clinico-hemodindmicos, é possivel
estabelecer um racional para o tratamento da insuficiéncia cardiaca
descompensada, individualizando o procedimento a ser instituido e
objetivando reducéo de tempo de internacéo e de mortalidade.

Descritores: Insuficiéncia cardiaca/diagndstico; Insuficiéncia cardiaca/
terapia; Prognoéstico

ABSTRACT

Heart failure is a disease with high incidence and prevalence in the
population. The costs with hospitalization for decompensated heart
failure reach approximately 60% of the total cost with heart failure
treatment, and mortality during hospitalization varies according to
the studied population, and could achieve values of 10%. In patients
with decompensated heart failure, history and physical examination
are of great value for the diagnosis of the syndrome, and also can
help the physician to identify the beginning of symptoms, and give
information about etiology, causes and prognosis of the disease.
The initial objective of decompensated heart failure treatment is the
hemodynamic and symptomatic improvement preservation and/or
improvement of renal function, prevention of myocardial damage,

modulation of the neurohormonal and/or inflammatory activation and
control of comorbidities that can cause or contribute to progression
of the syndrome. According to the clinical-hemodynamic profile, it is
possible to establish a rational for the treatment of decompensated
heart failure, individualizing the proceedings to be held, leading to
reduction in the period of hospitalization and consequently reducing
overall mortality.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) € defi-
nida como uma sindrome clinica na qual uma alteragao
estrutural ou funcional do coragao leva a incapacida-
de de ejetar e/ou acomodar sangue dentro de valores
pressoricos fisiologicos, causando limitacdo funcional
e necessitando de intervengao terapéutica imediata®.
Apresenta importincia epidemiologica incontestavel,
além de particularidades clinicas que influenciam di-
retamente a terapéutica. Este artigo teve por objetivo
orientar o clinico sobre o manejo atual da ICD.

EPIDEMIOLOGIA

A IC apresenta incidéncia e prevaléncia elevadas em
todo o mundo. Estima-se que 1 a 2% da populacao de
paises desenvolvidos apresente IC, havendo elevacao
dessa prevaléncia para 10% na populacdo acima de
70 anos. Na Europa, considera-se que 10 milhdes de
pessoas apresentam IC com disfuncio ventricular as-
sociada e que o mesmo nimero possua IC com fragao
de ejecao preservada (ICFEP)@%. Dados nacionais de
2012 demonstraram que de 1.137.572 internacdes por
doencas do aparelho circulatdrio, 21,5% ocorreram por
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IC, com mortalidade de 9,5% na internagao e 70% dos
casos na faixa etdria acima dos 60 anos®.

Os custos com internacdo por descompensagao
chegam a aproximadamente 60% do custo total com
o tratamento da IC®. Dentre os pacientes que rece-
beram alta em 90 dias, a mortalidade esta por volta de
10%, com aproximadamente 25% de readmitidos no
periodo®.

A miocardiopatia isquémica € considerada a causa
mais frequente de IC®, entretanto, no Brasil, as mio-
cardiopatias hipertensiva, chagasica e valvar apresen-
tam papel importante, inclusive em relagao as interna-
¢oes por descompensagao’®),

CLASSIFICAGAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA DES-
COMPENSADA

A ICD pode se apresentar de forma aguda ou como
exacerbacao de quadros cronicos, podendo ser classifi-
cada conforme segue®.

IC aguda “nova” (sem diagnostico prévio)

Sindrome clinica de IC que ocorre em pacientes sem
sinais e sintomas prévios dessa insuficiéncia, desen-
cadeada por situagoes clinicas como infarto agudo do
miocardio, crise hipertensiva, rotura de cordoalha mi-
tral. Nesse contexto, existe, habitualmente, congestao
pulmonar, sem congestao sistémica, e a volemia é geral-
mente normal, ndo sendo indicado o uso de altas doses
de diuréticos, mas sim o tratamento da causa primaria
da descompensagao (vasodilatador na crise hipertensi-
va, abertura da artéria na sindrome coronariana aguda
(SCA) e correcao da insuficiéncia mitral na rotura de
cordoalha).

IC cronica descompensada (exacerbagao aguda de
quadro cronico)

Situacao clinica em que ocorre exacerbagao aguda ou
gradual de sinais e sintomas de IC em repouso, em pa-
cientes com diagndstico prévio de IC, exigindo terapia
adicional e imediata. E a apresentacio clinica mais fre-
quente de ICD® e tem como causa mais comum a baixa
aderéncia ao tratamento (restricio hidrossalina e uso
inadequado das medicacoes). Entre outras causas, des-
tacam-se: infeccao, embolia pulmonar, uso de medica-
¢oes como anti-inflamatorios, taqui ou bradiarritmias.
Esta habitualmente relacionada a congestdo pulmonar
e/ou sistémica, com hipervolemia evidente. Além de se
buscar a causa de descompensagao, o manejo volémico
com diuréticos é fundamental.
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QUADRO CLiNICO

Em pacientes com ICD, os achados de historia e exame
fisico sao importantes, por fornecerem, além do diag-
noéstico da sindrome, o tempo de inicio dos sintomas, as
informagodes sobre etiologia, as causas de descompensa-
¢ao (Quadro 1) e o progndstico.

Quadro 1. Fatores precipitantes de descompensacao da insuficiéncia cardiaca

Ingesta excessiva de sal e dgua
Falta de aderéncia ao tratamento e/ou falta de acesso ao medicamento
Esforco fisico excessivo
Fibrilacao atrial aguda ou outras taquiarritmias
Bradiarritmias
Hipertensao arterial sistémica
Tromboembolismo pulmonar
Isquemia miocardica
Febre e infecgdes
Temperatura ambiente elevada
Anemia, caréncias nutricionais, fistula AV, disfungéo tireoidiana, diabetes descompensado
Consumo excessivo de alcool
Insuficiéncia renal
Gravidez
Depressao
Uso de drogas ilicitas (cocaina, crack, ecstasy, entre outras)
Fatores sociais (abandono, isolamento social)
Prescricao inadequada ou em doses insuficientes (diferentes das preconizadas nas
diretrizes)
Fatores relacionados aos médicos
Falta de treinamento em manuseio de pacientes com IC
Falta de orientagao adequada ao paciente em relacéo a dieta e a atividade fisica
Sobrecarga de volume nao detectada (falta de controle de peso didrio)
Sobrecarga de liquidos IV durante a internacdo
Fatores relacionados aos farmacos
Intoxicacdo digitalica
Drogas que retém agua ou inibem prostaglandinas: AINEs, esteroides, estrogenos,
androgenos, clorpropamida, glitazonas, minoxidil
Drogas inotropicas negativas: antiarritmicos do grupo |, antagonistas de célcio (exceto
amlodipina), antidepressivos triciclicos
Drogas miocardio-toxicas: citostaticos como a adriamicina
Automedicacao, terapias alternativas

Fonte: Bocchi et al.".
AV: arteriovenosa; IV: por via intravenosa; AINEs: anti-inflamatdrios ndo esteroides; IC: insuficiéncia cardiaca

O sintoma mais comum e caracteristico da ICD ¢ a
dispneia. Tal achado, entretanto, € pouco especifico, po-
dendo ser encontrado em outras condicoes clinicas. O
mesmo vale para a presenca de tosse noturna, edema de
membros inferiores, sibilos ou estertores pulmonares.
Por outro lado, ortopneia, dispneia paroxistica noturna
e terceira bulha, apesar de nao serem patognomonicas,
sao sinais e sintomas mais especificos de IC®. Os an-
tecedentes pessoais e familiares, bem como o interro-
gatoério sobre os demais aparelhos, podem acrescentar
dados para inferéncia sobre a etiologia e a existéncia de
comorbidades.



A identificacdo da etiologia é importante, uma vez
que pode auxiliar na busca de tratamentos especificos
(revascularizacdo miocardica na miocardiopatia isqué-
mica), inferir sobre o prognéstico (maior gravidade das
miocardiopatias chagasica e isquémica)” e orientar a
terapéutica medicamentosa da descompensacao.

Com base em achados de exame fisico a beira do
leito, € possivel definir o perfil clinico-hemodinamico,
visando orientar a terapéutica da ICD, bem como es-
tratificar seu risco, utilizando parametros de congestao
e perfusao. Infere-se a presenca de congestao em 70 a
80% dos casos de ICD, com sinais de taquipneia, ester-
tores pulmonares, terceira bulha, elevacao de pressao
venosa jugular, edema de membros inferiores, hepato-
megalia dolorosa, refluxo hepatojugular, derrame pleural
e ascite. A presenga de ma perfusao estd relacionada
aos achados de taquipneia, hipotensao, pulso alternante,
tempo de enchimento capilar lentificado, cianose e al-
teracao do nivel de consciéncia.

Segundo o algoritmo desenvolvido por Stevenson?,
0s pacientes que apresentam congestao sao classificados
como “Umidos”, enquanto pacientes sem congestao sao
chamados “secos”. Pacientes com perfusao inadequada
sao classificados como “frios”, ao passo que pacientes
com boa perfusao sao classificados como “quentes”. Dessa
forma, sao definidos quatro pertfis clinico-hemodinamicos
(Figura 1): categoria A (“quente e seco” ou compensado);
categoria B (“quente e imido”, que é mais frequente); ca-
tegoria C (“frio e imido”, com pior prognostico); categoria
L (“frio e seco”, que € pouco frequente).

scite Tory
* Edema de MMII

* Obnubilacdo

MMII: membros inferiores.

Figura 1. Avaliagao clinica na insuficiéncia cardiaca descompensada

EXAMES COMPLEMENTARES NA INSUFICIENCIA CAR-
DIACA DESCOMPENSADA

Apesar do diagnostico de ICD ser realizado com base
em dados de histéria e exame fisico, exames comple-
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mentares sdo importantes, pois, além de confirmarem
o diagndstico, fornecem dados sobre o grau de remo-
delamento cardiaco, a presenca de disfuncao sistélica e/ou
diastdlica, a etiologia, a causa da descompensagao, a
existéncia de comorbidades e a estratificacao de risco
(Figura 2). Dentre os exames complementares existen-
tes, sao de especial valor os seguintes.

o/oxime
AG, eletrdlitos, fung
iraio X de
agnistica
d
BNP
NT-proBNP

Aguda “nova”

Crénica descompensada
Ecodopplercardiograma

PAS i
rfil hemodinami
fungio rena

HMG: hemograma; ECG: eletrocardiograma; IC: insuficiéncia cardiaca; BNP: peptideo natriurético cerebral; PAS: pressdo
arterial sistolica.

Figura 2. Avaliacao diagndstica da insuficiéncia cardiaca descompensada

Eletrocardiograma

Fundamental no manejo das SCA. Alguns achados po-
dem sugerir etiologias especificas: presenga de ondas
Q, auséncia de progressao de R nas derivagdes precor-
diais e alteracoes de repolarizacdo, especialmente do
segmento ST, sugerem componente isquémico; a asso-
ciacao de bloqueio de ramo direito e bloqueio divisio-
nal anterossuperior esquerdo sugere doenga de Chagas;
baixa voltagem no plano frontal sugere doenca de de-
posito e derrame pericardio. A presenca de bloqueio
de ramo esquerdo pode corresponder a infarto agudo
do miocardio ou remodelamento miocardico pronun-
ciado, conferindo mau prognoéstico. As bradiarritmias
e taquiarritmias podem ser causa da ICD e carregam
implicacdes terapéuticas e progndsticas.

Exames laboratoriais

Hemograma, ureia, creatinina, glicemia, eletrdlitos e
urina I sdo métodos simples e que auxiliam na definigao
de comorbidades, causa de descompensacao, prognos-
tico e tratamento. Na suspeita de SCA, os marcadores
de necrose miocardica sao importantes para o diagnds-
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tico; além disso, elevacdo na auséncia de coronariopa-
tia obstrutiva apresenta valor prognéstico. Gasometria
arterial, venosa central, lactato, integridade e fungao
hepética devem ser colhidas em pacientes mais graves.
Perfil tireoidiano e sorologia para Chagas podem ser
considerados.

Biomarcadores

Auxiliam no diagndstico e no progndstico da ICD. Ina-
meros biomarcadores tém sido pesquisados e os pep-
tideos natriuréticos, BNP e NT-ProBNP, sdo os mais
extensamente utilizados e estabelecidos na pratica cli-
nica. Sao produzidos principalmente pelos ventriculos,
mediante aumento de tensao das paredes ventriculares.
Sao indicados para o diagnostico diferencial de dispneia
na sala de emergéncia'?. Elevam-se na disfuncao sis-
télica e também na ICFEP (mais intensamente na dis-
funcao sistdlica). Apresentam valor progndstico e tém
sido considerados marcadores de resposta ao tratamen-
to da ICD, apesar de resultados controversos>'¥), Re-
centemente, estudo nacional demonstrou impacto diag-
ndstico e progndstico da acetona exalada na ICD™).

Ecocardiograma

Principal método ndo invasivo para o diagndstico de
IC. Nos pacientes com ICD, € indicado para auxiliar na
busca por etiologia e progndstico, incluindo tipo de dis-
funcao (sistdlica e/ou diastdlica), camaras acometidas,
lesoes valvares, alteragdes de contratilidade segmentar
e pericardio. Na ICD, pode demonstrar progressao da
disfuncao e a causa de descompensagao (derrame peri-
cardico, embolia de pulmao e isquemia aguda). Pode ser
utilizado também para definicao de perfil hemodindmico
e orientagao terapéutica (eco-hemodinamico)¢.

Cateter de artéria pulmonar

Permite a analise direta das pressdes intracardiacas e in-
travasculares, além de parametros de micro-hemodina-
mica. Esta indicado para auxiliar na terapéutica de pa-
cientes com ICD, principalmente na presenca de choque
e avaliacao da resisténcia vascular pulmonar, para indica-
cao de transplante cardiaco. O estudo ESCAPE nao de-
monstrou beneficio do uso do cateter de artéria pulmo-
nar no tratamento da ICD sem choque cardiogénico.

E§TRATIFICAGI\0 DE RISCO NA INSUFICIENCIA CAR-
DIACA DESCOMPENSADA

Conforme apresentado no quadro 2, existe uma série de
fatores de mau prognéstico relacionada a ICDW. Dentre
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os mencionados, merecem destaque a pressao arterial
sistolica (PAS) e a funcdo renal (registro ADHERE)®.
Pacientes com ICD que, na admissdo, apresentam
ureia>90mg/dL, PAS<115mmHg e creatinina>2,75mg/
dL tém risco de 21,9% de mortalidade na internagao;
em contrapartida, pacientes que nao apresentam essas
caracteristicas tém baixo risco de mortalidade (2,14%).
Na ICD, a sindrome cardiorrenal esta relacionada a di-
ferentes mecanismos, em especial, baixa perfusao renal
por disfungdo miocardica ou hipovolemia e congestao
sistémica com hipertensdao venosa renal®. A elevagao
de 0,3mg/dL nos niveis de creatinina da admissao esta
relacionada ao aumento de mortalidade®.

Quadro 2. Fatores de pior prognéstico na insuficiéncia cardiaca descompensada

Idade (acima de 65 anos)
Hiponatremia (sodio <130meq/L)
Alteracdo da fungéo renal

Anemia (hemoglobina <11g/dL)
Sinais de hipoperfusao periférica
Caquexia

Blogueio completo de ramo esquerdo
Fibrilacao atrial

Padréo restritivo ao Doppler

Elevacéo persistente de peptideos natriuréticos apesar do tratamento
Congestao persistente

Terceira bulha persistente

Taquicardia ventricular sustentada ou fibrilagao ventricular

Fonte: Bocchi et al.".
ICD: insuficiéncia cardiaca descompensada

TRATAMENTO DA INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOM-
PENSADA

O objetivo inicial do tratamento da ICD € a melhora
hemodinidmica e sintomatica; além disso, outros alvos
devem ser buscados, incluindo preservacio e/ou me-
lhora da fung¢ao renal, prevencao de lesao miocérdica,
modulacdo da ativagdo neuro-hormonal e/ou inflama-
téria, e manejo de comorbidades que podem causar ou
contribuir para progressao da sindrome®.

Com base nos perfis hemodinamicos propostos por
Stevenson, na avaliacdo da volemia, na definicdo do
tempo de inicio dos sintomas, na causa de descompen-
sacdo e na PAS, € possivel estabelecer um racional para
o tratamento da ICD (Figura 3).

Os pacientes com predominio de congestao pulmo-
nar e/ou sistémica e perfusao periférica adequada (pa-
drao “quente e umido” — categoria B) envolvem a maio-
ria dos pacientes com descompensacao, e seu tratamento
contempla vasodilatadores e diuréticos. Na piora de fun-
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A: quente e seco; B: quente e Umido; C: frio e Umido; L: frio e seco; PAS: pressao arterial sistdlica; PA: pressao arterial; IC: insuficiéncia cardiaca; EAP: edema agudo de pulmao
Figura 3. Algoritmo de tratamento da insuficiéncia cardiaca descompensada

¢ao renal, inotropicos podem ser considerados (principal-
mente PAS entre 90 e 120mmHg). Nas situacoes de con-
gestdo e ma perfusdo periférica (padrao “frio e imido”
—categoria C), os inotrdpicos e diuréticos estao indicados;
em condicoes de monitorizagao intensiva da PA, também
€ possivel a utilizacao de vasodilatadores endovenosos. O
achado de ma perfusido sem congestdo pulmonar € raro
(padrao “frio e seco” — categoria L) e costuma responder
a volume (inotrépico pode ser necessario).

Os critérios de indicacdo de internagdo estao na
quadro 3®.

Quadro 3. Critérios de internacéo hospitalar

Critérios para
hospitalizacdo
imediata

Edema pulmonar ou desconforto respiratorio na posicéo sentada
Saturacéo de oxigénio <90%

Frequéncia cardiaca >120 bpm na auséncia de fibrilacéo atrial cronica
Pressdo arterial sistélica <75mmHg

Alteracdo mental atribuida a hipoperfusao

Descompensacao na presenca de sindromes coronarianas agudas

IC aguda “nova”

Critérios para  Distensao hepatica grave, ascite volumosa ou anasarca

hospitalizacdo  Descompensagéo na presenca de condicdes néo cardiacas agudamente

de urgéncia descompensadas, como doenca pulmonar ou disfuncéo renal
Instalagéo rapida e progressiva de sintomas de IC
Considerar Queda rapida do sodio sérico (<130meq/L)

hospitalizagdo  Flevagao rapida da creatinina (>2,5mg/dL)
Sintomas persistentes em repouso, apesar de tratamento oral otimizado

Comorbidade com esperada piora do quadro de IC

Fonte: Bocchi et al.".
IC: insuficiéncia cardiaca.

TRATAMENTO CLINICO

Medidas nao farmacoldgicas

Apesar da limitacdo nas evidéncias, a orientacao de res-
tricdo hidrossalina deve ser empregada, de maneira in-
dividualizada, devendo ser utilizado o peso diario como
parametro de resposta ao tratamento.

Monitorizacao e suporte ventilatorio

Pacientes que apresentam algum sinal de instabilida-
de devem ser monitorizados com eletrocardiograma
(ECG) continuo, pressao arterial ndo invasiva e oxime-
tria. Independentemente da forma de apresentacio, a
presenca de hipéxia deve ser corrigida, buscando garan-
tir oxigenacao adequada e redugao do trabalho respi-
ratério. A ventilacido nao invasiva (CPAP ou BiPAP),
em especial no edema agudo de pulmao, demonstrou
reducdo de intubacoes e mortalidade®?.

Vasodilatadores

Atuam sobre pré e pds-cargas, exigindo menor consu-
mo miocardico que inotropicos. Estudos retrospectivos
demonstraram menor mortalidade na ICD com a utili-
zacao de vasodilatadores®2%. Estao indicados em situa-
coes de congestao pulmonar e sistémica (categorias B e
C) e em individuos com baixa perfusdo periférica e PAS
>90mmHg (categoria C). O uso desses agentes requer
monitorizacao intensiva da PAS e titulacdo da dose. Em
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pacientes da categoria B, assintomaticos em repouso e
com PAS>120mmHg, é possivel a utilizagao de vaso-
dilatador oral e diurético. Nos pacientes com dispneia
em repouso e no edema agudo de pulmao, devem ser
utilizados vasodilatadores endovenosos. Devem ser evi-
tados em pacientes com hipotensdo (PAS<90mmHg),
hipovolemia e uso recente de inibidores da fosfodieste-
rase-5 (sildenafil, vardenafil e tadalafil).

Nitroglicerina®)

Vasodilatador endovenoso de agado rapida; pequenas
doses (30 a 40pg/min) induzem a venodilatacdo e doses
mais elevadas (250ug/min) causam dilatacdo arteriolar.
Seus beneficios devem-se a dilatacdo venosa, com alivio
da congestao pulmonar e aumento do fluxo coronaria-
no, justificando sua utilizagao na ICD associada a SCA.
Cefaleia e nduseas sao efeitos colaterais comuns.

Nitroprussiato de sédio
Potente vasodilatador arterial e venoso, reduz pré e
pOs-cargas, melhorando o desempenho sistdlico biven-
tricular. A dose usual € de 0,5 a 10ug/kg/min. Deve ser
evitado nas SCA pelo risco de diminuigao de pressao de
perfusdo coronariana e “roubo de fluxo coronariano”.
A hipotensao arterial é o efeito colateral mais comum
e pode levar a hipoperfusao e a piora da funcao renal.
A suspensdo abrupta pode causar efeito rebote,
sendo orientada a retirada gradual, utilizando vasodi-
latadores orais. Com doses elevadas e por tempo pro-
longado, em especial em pacientes com disfuncao renal
e/ou hepatica, existe risco de intoxicacao por tiocianato
e cianeto.

Agentes inotropicos®®

Em pacientes com baixo débito cardiaco, com ou sem
congestao (categorias L e C), terapia inotropica pode
ser necessaria para melhorar a perfusao tecidual®.
Apesar dessas drogas terem sido usadas efetivamente
para aumentar a perfusao e o débito cardiaco, esses
parametros hemodindmicos nao estdao associados a
melhores desfechos em pacientes com IC. Estao asso-
ciados a isquemia, e seu uso de forma intermitente nao
¢ recomendado. Esses agentes sdo apropriados para
terapia de curta duracao em pacientes com deteriora-
¢cdo hemodinamica, pacientes com IC cronica, niveis
elevados de escorias nitrogenadas e que nao alcanga-
ram diurese satisfatéria com diuréticos e vasodilatado-
res. Sao também eficazes em suporte hemodindmico
de pacientes a espera de transplante cardiaco ou re-
vascularizacao, podendo salvar vidas em situacoes de
choque cardiogénico. Nao estdo indicados em pacien-
tes com ICFEP.
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Dobutamina
E um agonista beta-adrenérgico. Estimula receptores
beta-adrenérgicos 1 e 2, promovendo o aumento de
adenilciclase e o consequente aumento da concentra-
¢ao de calcio intracelular, culminado em inotropismo e
em cronotropismo.

Seus efeitos adversos sao principalmente isquemia
e arritmias, pelo aumento do consumo de oxigénio.

Apesar de dados sugerindo aumento de mortalida-
de, trata-se do agente inotrépico mais usado®”. Produz
melhora hemodindmica com aumento do débito car-
diaco dose-dependente e geralmente nao causa hipo-
tensdo. Deve ser reservada para pacientes com ICD
das categorias C e L, na dose de 3 a 20ug/kg/min. Em
pacientes hipotensos (PAS<70mmHg), pode ser consi-
derada a associacdo de vasopressor (dopamina ou no-
radrenalina).

Milrinone
E um inibidor da fosfodiesterase III. Inodilatador por
suas propriedades inotrdpicas e vasodilatadoras (sisté-
mica e pulmonar), aumenta a contratilidade cardiaca e
produz dilatacdo arterial e venosa por meio do aumen-
to das concentragoes intracelulares de AMP ciclico e
de calcio. Promove o aumento do débito cardiaco e a
queda da resisténcia vascular pulmonar e sistémica.
Estudo demonstrou aumento de mortalidade, em
especial na etiologia isquémica®. Pelo fato de o meca-
nismo de acgado independer do sistema adrenérgico,
pode ser uma opg¢ao para pacientes em uso de betablo-
queador (visando a sua manutencdo). Dentre seus efei-
tos colaterais, destaca-se seu potencial arritmogénico
(atrial e/ou ventricular). A dose recomendada varia de
0,3 a 0,75ug/kg/min. Devido ao risco de hipotensao, a
dose de ataque nao é preconizada. Nos pacientes com
insuficiéncia renal, sua dose deve ser ajustada.

Levosimendan

E um sensibilizador do calcio. Exerce agio inotrépica
aumentando a sensibilidade da troponina C ao calcio
ja disponivel no citoplasma, sem sobrecarga adicional
de calcio. Promove melhora contrétil e hemodindmica
semelhante aos outros inotropicos € possui acao vaso-
dilatadora pela ativacao de canais de potédssio ATP-de-
pendentes®. E seguro e eficaz em diversas etiologias
de ICD, especialmente em pacientes em uso de beta-
bloqueador®®3), Apresenta meia-vida prolongada, com
metabolitos ativos mantendo efeito por até 7 dias.

Os principais efeitos colaterais incluem hipotensao,
cefaleia e arritmias (atriais e ventriculares). O estudo
SURVIVE®? comparou levosimendan com dobutami-
na em candidatos a suporte inotropico, nao havendo



diferenca de mortalidade em 180 dias. Para reducao de
efeitos colaterais, em especial hipotensao, tem sido su-
gerida uma dose de manutencio, sem ataque, de 0,1ug/
kg/min, em 24 horas.

Vasopressores
As drogas mais utilizadas sao a norepinefrina e dopa-
mina e estao indicadas na hipotensdo sintomatica, ape-
sar da corregao da volemia. A norepinefrina apresen-
ta alta afinidade pelos receptores alfa-adrenérgicos e
moderada pelos beta-adrenérgicos, com consequente e
importante vasoconstri¢do, e discreto aumento da fre-
quéncia cardiaca, inotropismo e aumento do consumo
de oxigénio pelo miocardio. Na ICD, deve ser utiliza-
da em associacdo com outros agentes inotropicos, para
tratamento de choque cardiogénico refratirio a outras
medidas de suporte circulatério. A dopamina também
tem efeitos beta e alfa-adrenérgicos, esses ultimos nas
doses maiores que 10ug/kg/min — a dose habitual varia
de 2 a 20ug/kg/min. Também associa-se a aumento da
frequéncia cardiaca, do consumo de oxigénio miocardi-
co, de isquemia miocérdica e arritmias ventriculares®?.
Na ICD, uma davida na pratica diaria esta relacio-
nada a suspensdo de betabloqueador. Na maioria dos
pacientes com ICD (perfil B — “quentes e imidos”), ndo
se faz necessario suspender ou reduzir o betabloquea-
dor. Parece claro, apesar de pouca literatura disponi-
vel®+3)_ que a retirada abrupta de betabloqueador pode
aumentar ainda mais a ativacdo simpatica (invariavel-
mente ja elevada na ICD), favorecendo a apoptose e o
aumento de arritmias, com consequente reducao de so-
brevida. Na necessidade de utilizacio de inotrépico, em
pacientes com ICD em uso prévio de betabloqueador,
pode ser considerada a utilizagao de drogas sem atua-
¢ao nos receptores beta-adrenérgicos, como milrinone
e levosimendan. No paciente com choque cardiogénico
e uso cronico de altas doses de betabloqueador, o uso
de dobutamina ¢ incontestavel, bem como a reducdo
e/ou suspensao do betabloqueador.

Manejo da hipervolemia

Diuréticos®®

Reduzem fluidos extracelulares, pressoes de enchimen-
to e cavidades cardiacas, com consequente melhora de
performance, promovendo alivio sintomédtico rapido da
congestao. Podem estar associados a efeitos adversos
como hipotensao, alteracoes eletroliticas, disfuncao
renal e ativacdo neuro-hormonal por hipovolemia. Seu
uso deve ser racional e parcimonioso, visando a preser-
vagao da funcdo renal (a menor dose possivel com o
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maior resultado). Os diuréticos de alga, furosemida e
bumetanida, sdo os mais indicados. Em pacientes com
resisténcia a diurético, € possivel sua utilizacao conti-
nua endovenosa e a associacdo de tiazidico e antago-
nista da aldosterona. Na IC aguda “nova” deve-se ter
cautela com utilizacao de diurético, pois parcela desses
pacientes apresenta normovolemia ou até mesmo hipo-
volemia®?.

Solucao salina hiperténica

Em pacientes resistentes a diurético de alga via oral,
estudo demonstrou preservacao e melhora da fungao
renal com solugdo de 150mL de NaCl na concentra-
cao de 1,4 a 4,6% (conforme o sodio sérico) seguida
de dose alta de furosemida endovenosa, comparado ao
grupo que recebeu apenas furosemida endovenosa®®.
Estudos nacionais também demonstraram preservagao
da funcao renal e aumento da diurese®. O perfil de
pacientes interessante para esse procedimento contem-
pla os hiponatrémicos, com congestao sistémica (ascite
e edema periférico) e piora da func@o renal com uso de
diurético.

Ultrafiltracao

Procedimento realizado por acesso periférico, com po-
tencial de utilizacdo em pacientes hipervolémicos, rein-
ternacoes frequentes e em regime de hospital-dia. Estu-
do demonstrou reducao de peso e reinternacao em 90
dias comparados ao tratamento com diuréticos, apesar
de elevacao inicial mais pronunciada da creatinina®,
Estudo recente nao demonstrou beneficio com essa es-
tratégia“?

TRATAMENTO CIRURGICO

Nos pacientes com ICD secundéria a SCA, a cineangio-
coronariografia ¢ mandatoria e pode guiar estratégias
de revascularizac@o (percutanea ou cirdrgica). Da mes-
ma forma, valvopatias agudas podem requerer o trata-
mento percutineo ou cirargico®.

Para os pacientes com ICD, principalmente choque
cardiogénico nao responsivo ao tratamento clinico com
diuréticos, vasodilatadores e inotrépicos podem ser
considerados os dispositivos de assisténcia ventricular
(DAV). Podem ser divididos como de curta ou longa
duracgdo. Os dispositivos de curta duragao incluem o
baldao intra-aértico, ECMO, impella® e transcore®,
rota-flow® e centrimag® podem ser utilizados como
ponte para recuperagao (choque cardiogénico nas SCA,
pos-cardiotomia e miocardite), ponte para decisao (pds-
-parada cardiorrespiratdria) e ponte para ponte (esta-
bilizacao e implante de DAV de longa durac@o). Os
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dispositivos de longa duracao ou ventriculos artificiais
(paracorpdreos ou implantdveis) sdo considerados
como ponte para transplante ou terapia de destino (na
contraindicacdo ao transplante)®.

Pacientes com IC refratdria ao tratamento clinico e
internagoes frequentes por ICD devem ser considera-
dos para tratamento cirtrgico, incluindo DAV e trans-
plante cardiaco™®.

CONCLUSAO

A ICD € causa frequente de internacao e carrega consigo
elevado risco de reinternacao e mortalidade. A partir do
diagnostico e da estratificacao de risco da ICD, a deter-
minacao do perfil clinico-hemodinadmico é fundamental
para orientar o tratamento, incluindo medidas nao far-
macoldgicas, farmacoldgicas e, na refratariedade, DAV
e transplante cardiaco.
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