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Resumo

A insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ uma doenca primariamente do
idoso e um importante problema de satde publica, que decorre
do aumento da esperanca de vida e da prevaléncia dos multiplos
factores de risco das sociedades desenvolvidas, particularmente
a hipertensdo arterial (HTA) e a doenca corondria.

A IC aguda (ICA) pode apresentar-se como IC de novo ou
como descompensacéo de IC cronica. O diagnostico atempado
e as medidas terapéuticas urgentes repercutem-se na melhoria
sintomatica e no prognastico.

0 diagnostico é sobretudo clinico, apoiado em exames com-
plementares de diagndstico, nomeadamente o brain natriuretic
peptide (BNP), a telerradiografia (Rx) do térax, o electrocardio-
grama (ECG) e a ecocardiografia.

Os objectivos do tratamento sdo a correccdo da hipoxemia,
0 aumento do débito cardiaco, da perfusdo renal, excrecéo de
sodio e diurese. Para conseguir atingi-los, € fundamental manter a
saturagdo de 02 > 94%, promover a vasodilatagéo com nitratos,
forcar a diurese com furosemida [em perfusdo continua apds
bolus intravenoso (IV)] e corrigir as perturbacoes metabolicas
e disfuncdes de outros drgdos (particularmente o rim). Outras
medidas terapéuticas mais especificas (p.e., uso de agentes
inotropicos), devem ser introduzidas com base nas caracteristi-
cas clinicas e hemodinamicas do doente que ndo responde ao
tratamento inicial.

As sociedades cientificas tém produzido Guidelines e Con-
sensos com regularidade, sendo a da Sociedade Europeia de
Cardiologia (2005) uma fonte bibliografica muito importante na
presente revisao.
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Abstract

Heart failure (HF) is a disease of the elderly and an important
public health problem, due to a greater life span and multiple
risk factor prevalence in developed societies, particularly arterial
hypertension and coronary disease.

The clinical syndrome of Acute Heart Failure (AHF) may present
as acute new onset HF or as decompensated Chronic Heart
Failure.

Diagnosis is made mainly in a clinical basis, supported by
complementary diagnostic tests, namely plasma brain natriu-
retic peptide (BNP), chest X-ray, electrocardiogram (ECG) and
Echocardiography.

The aim of therapy of AHF is to correct hypoxia, increase cardiac
output, renal perfusion, sodium excretion and urine outout. It's
essential to maintain Sa02 > 94%, to promote vasodilatation by
nitrates use, to force the diuresis with furosemide (continuous
infusion after infravenous bolus) and correct the metabolic
disturbances and organ-specific dysfunctions (particularly the
renal one).

Further specific therapies (e.g., the use of inotropic agents),
should be administered based on the clinical and haemodynamic
characteristics of the patient who does not respond to initial
freatment.

The scientific societies have been producing Guidelines and
Consensus with regularity, being the one of the European Society
of Cardiology (2005), a very important bibliographical source in
the present revision.

Key words: heart failure, BNP. atrial fibrillation.

Definicao
A 1IC define-se como a incapacidade do coracao as-
segurar, em condicdes normais, o débito cardiaco
necessario as exigéncias metabdlicas e funcionais dos
diferentes orgaos. Pode ser devida a disfuncao sistoli-
ca (sobrecarga de volume) e/ou disfuncéao diastolica
(sobrecarga barométrica), de predominio direito ou
esquerdo e aguda ou croénica.

A ICA pode apresentar-se como IC de novo ou

PUBLICACAO TRIMESTRAL 157
VOL.14 | N° 3 | JUL/SET 2007



como descompensacao de IC cronica. Sob uma defini-
cao aparentemente simples (“... inicio rapido de sin-
tomas e sinais secundarios a disfuncao cardiaca...”),
incluem-se situacoes muito diversas, com diferente
perfil clinico e hemodinamico, exigéncias terapéuticas
e prognostico diferentes. A definicao engloba a crise
hipertensiva (com flash edema), o choque cardiogé-
nico, o edema agudo do pulmao (EAP) e a ICA de
predominio direito.'

Epidemiologia

A ICA é actualmente a situacao médica cardiologica
mais onerosa. Nos EUA, é responsavel por um milhao
de hospitalizacoes/ano, mortalidade intra-hospitalar
de 4,1% e média de internamento de 6,5 dias. As
readmissoes hospitalares rondam os 20% aos 30 dias
e 0s 50% aos 6-12 meses apos a alta. A mortalidade
atinge 10% aos 30 dias e 20-40% aos 12 meses.*

Critérios de Framingham
Sao critérios uteis para o diagnostico de IC, que
emergiram do estudo Framingham e enfatizam a na-
tureza clinica do diagnéstico. Este, requer que dois
critérios major ou um major e dois minor estejam
presentes. Os critérios minor sdo aceitaveis somente
se nao forem atribuiveis a outras etiologias.’
Major:
1- Cardiomegalia (Rx de torax);
2- Dispneia de esforco;
3- Dispneia paroxistica nocturna;
4- Crepitacoes;
5- Edema agudo do pulmao;
6- Turgescéncia venosa jugular (TV]) a 45°;
7- Pressao venosa central (PVC) >16 cm de H,O;
8- Refluxo hepatojugular (RHJ):
9- Perda de peso > 4,5 Kg em 5 dias de tratamento.
Minor
1- Taquicardia (pulso =120/min.);
2- Galope S3;
3- Tosse nocturna:
4- Capacidade Vital reduzida a 1/3;
5- Derrame pleural;
6- Hepatomegalia;
7- Edemas dos membros.

Causas subjacentes e precipitantes
Na sua forma mais frequente (devido a baixo débito
cardiaco), a doenca coronaria é a principal causa.
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Outras causas sao a HTA, as alteracdes primarias do
musculo cardiaco (miocardiopatias), doencas val-
vulares, congénitas e do pericardio. A identificacao
das causas potencialmente reversiveis, bem como
dos factores precipitantes e de exacerbacao da IC, é
fundamental para uma eficaz abordagem terapéutica.
Bradi e taquidisritmias, isquemia miocardica, embolia
pulmonar, infeccao, disfuncao renal, anemia, hipo/hi-
pertiroidismo, efeitos secundarios de farmacos [p.e.,
anti-inflamatorios nio esterdides (AINE’s)], excesso
de aporte de liquidos, md adesao a terapéutica e in-
gestao de alcool, sao os mais frequentes.

Exames complementares de diagnéstico
Ao doente admitido no servico de urgéncia com
suspeita de ICA, deverao ser pedidos alguns exames
complementares de diagnostico: hemograma completo,
INR (no doente anticoagulado), proteina C reactiva
(PCR), ureia, creatinina, ionograma (Na*, K*, Ca*,
Mg?**), glicemia, BNP, marcadores de necrose miocardi-
ca (mioglobina, CK,,, massa e troponina 1), D-Dimeros
(suspeita de tromboembolismo pulmonar - TEP), TSH,
digoxinemia, gasometria, urina tipo II.

Anemia, hiponatremia, disfuncao renal, diabetes
mellitus e infeccao sao frequentemente observados.
Elevacoes ligeiras das troponinas também sao comuns
(secundarias a isquemia e/ou toxicidade das citocinas
na ICA).*

Raramente se encontra um ECG normal num do-
ente com ICA e, assim, perante um exame normal,
o diagnostico deve ser reequacionado.’ Ele pode
permitir-nos determinar quer a causa subjacente
[p.e., sindroma coronaria aguda (SCA)] quer o factor
precipitante (p.e., disrritmia).

Uma Rx do torax, de preferéncia postero-anterior,
dar-nos-a informacoes valiosas, tais como a existéncia
de cardiomegalia, congestao pulmonar (da cefalizacao
da circulacao pulmonar ao edema intersticial e alveo-
lar) e derrame pleural. Pode ainda ter interesse para
o diagnostico diferencial, sobretudo em processos
infecciosos do parénquima pulmonar.

A Ecocardiografia é muito importante para avalia-
cdo das alteracoes estruturais e da funcao cardiaca.
Permite avaliar as dimensoes e geometria das cavida-
des, as funcoes sistolica (global e segmentar) e dias-
tolica, alteracoes estruturais e funcionais valvulares
(particularmente insuficiéncia mitral e estenose ou
insuficiéncia aorticas), complicacoes mecanicas do
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Avaliacéo da funcdo diastdlica através do estudo por Doppler pulsado do fluxo transmitral. A: Padrao normal. B: Anomalia do relaxamento,
com diminui¢@o da onda de enchimento rapido (onda E) e aumento da onda de enchimento tardio (onda A) — inversao da relacéo E/A. C:
Padrao pseudo-normal, com onda E maior do que a onda A, semelhante ao padrdo normal. D: Padrao restritivo, com onda E marcadamente

aumentada e onda A pequena.

(Adaptado de: Klein AL, Asher CR. Diseases of the pericardium, restrictive cardiomiopathy and diastolic dysfunction, 26. Topol EJ. ed.
Texthook of Cardiovascular Medicine. Philadelphia: Lippincott Willians & Wilkins 2002: 595-646.)

FIG. 1

enfarte agudo do miocardio (EAM) e estimar a pressao
sistolica na artéria pulmonar (PSAP).*

O diagnostico de IC por disfuncao diastolica re-
quer 3 condicdes em simultaneo: 1) sinais e sintomas
de IC; 2) funcao sistdlica do ventriculo esquerdo (VE)
normal ou ligeiramente deprimida, isto é, fraccao de
ejeccao do VE (FEVE) = 45-50%; 3) anomalia do re-
laxamento e/ou distensibilidade do VE. Os 3 padroes
de enchimento ventricular (anomalia do relaxamento
ventricular, enchimento pseudo-normal e enchimento
restritivo), representam disfuncao diastolica ligeira,

moderada e severa, respectivamente® (Fig. 1). Esta
condicao é mais comum nos doentes idosos, hiperten-
sos e coronarios. Frequentemente, as disfuncoes sisto-
lica e diastolica coexistem e o diagnostico diferencial
entre elas podera nao ser clinicamente relevante, pois
o tratamento € similar.*

Perante a necessidade de esclarecer duvidas,
podem realizar-se outros exames: cateterismo car-
diaco com angiografia coronaria e ventriculografia,
exames de imagem (p.e., ecocardiografia de stress e
cintigrafia de perfusao miocardica), prova de esforco
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Diagnostico

Prognéstico

Monitori-
zacdo do
tratamento

Tratamento

Utilidades possiveis do BNP na pratica clinica. Adaptado de: Silver MA, Mainel A,
Yancy C, et al. For the BNP consensus panel 2004. BNP consensus panel 2004: A
clinical approach for the diagnostic, prognostic, screening, treatment monitoring, and

therapeutic roles of natriuretic peptides in cardiovascular diseases. Congest Heart

menos de 1-2h do inicio dos sintomas);
insuficiéncia mitral aguda por ruptura
dos musculos papilares; obesidade (IMC
> 30 kg/m*). Podem estar falsamente
aumentados na insuficiéncia renal (IR)
cronica (clearance da creatinina < 60 ml/
min), devendo o cutt-off ser alterado de
100 pg/ml para 200 pg/ml. Na embolia
pulmonar ha elevacao do BNP (1/3 dos
casos), devido a sobrecarga ventricu-
lar direita; isto também acontece nas
doencas pulmonares que condicionam
hipertensao pulmonar e sobrecarga
ventricular direita (geralmente entre os
100-500 pg/ml).

Progndstico a alta hospitalar, os niveis
tém valor prognostico: se > 800 pg/ml,
a probabilidade de morte ou re-hospi-
talizacao nos 6 meses seguintes € 75%.°
O risco relativo de morte aumenta cerca
de 35% por cada aumento de 100 pg/ml
do BNP nos doentes com IC.°
Screening actualmente, nao é apro-
priado para screening de populacoes
assintomaticas e com baixo risco para

Fail 2004; 5 (3): 1-28.

e estudos hemodinamicos (FEVE, pressdes nas cavi-
dades cardiacas e grandes vasos, avaliacao da area e
grau regurgitante das valvulas cardiacas, resisténcias
periféricas e pulmonares).

BNP

O BNP esta armazenado nos miocitos ventriculares e
é secretado em resposta ao aumento das pressoes de
enchimento ventricular. Tem interesse no diagnostico,
prognostico, screening, monitorizacao terapéutica e
tratamento da IC 7 (Fig. 2).

Diagnéstico tem utilidade diagnostica nos doentes
que se dirigem aos servicos de urgéncia por disp-
neia. Niveis <100 pg/ml tornam o diagndstico de IC
muito pouco provavel (2%); entre 100-500 pg/ml,
e se associados a suspeicao clinica ou historia de
IC, provavel (90%); se >500 pg/ml muito provavel
(95%). Os doentes podem apresentar-se com niveis
de BNP normais ou abaixo dos niveis esperados, nas
seguintes situacoes: flash edema (EAP ocorrendo em
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disfuncio sistélica do VE. No entanto,
pode ter valor no screening de subgrupos
de alto risco: pos-EAM, diabéticos ou
hipertensos cronicamente nao contro-
lados.

Monitorizacao terapéutica nos doentes internados
com IC e pressoes de enchimento ventricular eleva-
das, por sobrecarga de volume, com um nivel elevado
de BNP, a diminuicao da pressao de enchimento ven-
tricular induzida pelo tratamento estd quase sempre
associada a rapida queda dos niveis de BNP, desde
que haja bom débito urinario. O uso racional do BNP,
passa pelo seu doseamento na admissao hospitalar
(com finalidade diagnostica), apoés um periodo de
tratamento mais intensivo (geralmente apos 24h),
para monitorizar a eficiéncia do tratamento instituido
e a alta hospitalar (com finalidade prognostica).
Tratamento o BNP recombinante (nesiritide) tem
efeito vasodilatador venoso, arterial e coronario, di-
minui a pré e a pos-carga e aumenta o débito cardiaco
(sem efeito inotropico directo). A administracdo sis-
témica na IC tem efeitos hemodinamicos benéficos,
aumenta a excrecao de sodio e suprime os sistemas
renina-angiotensina-aldosterona e sistema nervoso



simpdtico. Tem mostrado diminuir a sensacao de
dispneia e induz vasodilatacao significativa. Com-
parando-o com a nitroglicerina IV, aquele resulta em
melhoria hemodinamica e menos efeitos adversos.
No entanto, a experiéncia clinica é ainda limitada,
pode causar hipotensao [sobretudo nos doentes sob
terapéutica com inibidores do enzima de conversao da
angiotensina (IECA’s) por via oral] e alguns doentes
ndo respondem ao tratamento. O seu uso nao se tem
traduzido em melhoria prognostica.

TRATAMENTO DA INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA

Objectivos

Os objectivos do tratamento da ICA sao: correccao da
hipoxemia, aumento do débito cardiaco, da perfusao
renal, da excrecdo de sodio e da diurese.!

Generalidades

a) Infeccao os doentes com IC avancada estio mais
predispostos a complicacdes infecciosas, geralmente
respiratorias, urindrias, septicemia ou infeccdes noso-
comiais por Gram positivos. Um aumento da PCR e al-
teracao do estado geral podem ser os tnicos sinais de
infeccao. Em caso de suspeita de infeccdo bacteriana,
deverao ser feitos exames culturais e administrados
antibioticos de forma empirica, até que o agente seja
isolado e a sua susceptibilidade determinada.

b) Diabetes Mellitus a ICA esta associada a pior
controlo metabdlico. No doente internado, os an-
tidiabéticos orais devem ser suspensos e o controlo
glicémico deve ser obtido com insulina rapida, ja que
a normoglicemia melhora o prognostico.!

¢) Funcao renal existe uma inter-relacio entre IC e IR.
Uma pode causar, agravar e influenciar a outra. Uma
monitorizacao apertada da funcao renal é essencial
nestes doentes e a sua preservacao ¢ uma consideracao
major na escolha da estratégia terapéutica.'

Oxigenioterapia e assisténcia ventilatéria

O objectivo ¢ manter a saturacao de O, > 94%, para
maximizar a oxigenacao tecidular, prevenir a disfun-
¢do organica e o inicio de insuficiéncia multiorgaos.
Na maioria dos casos isto pode ser obtido através de
canula nasal, ventimask e por CPAP (continuous posi-
tive airway pressure) ou outra forma de ventilacao nao
invasiva com pressao positiva. O CPAP determina um
aumento da capacidade funcional residual, menos tra-

balho respiratorio, melhoria da compliance pulmonar,
da oxigenacao e das manifestacoes de ICA.'*!!

Tratamento médico
Vasodilatadores na maioria dos doentes com ICA, sdo
terapéutica de 1* linha. Existem varios tipos:

a) Nitratos dois ensaios clinicos randomizados esta-
beleceram a eficacia dos nitratos IV em combinacio
com a furosemida. A dose de nitratos IV devera ser
aumentada até ao nivel maximo tolerado hemodina-
micamente (relembrando que, em doses elevadas, o
problema de desenvolvimento de resisténcia ao farma-
co limita a sua eficacia a um periodo de 24h). Para o
dinitrato de isossorbido 1V, varia entre 1-10mg/h."
b) Nitroprussiato de sddio potente vasodilatador
arterial e venoso, reduz eficazmente a pré e a pos-
carga, por diminuicdao das resisténcias vasculares
periféricas e aumento da distensibilidade venosa,
com consequente reducao rapida das pressoes de
enchimento. Utilizado habitualmente em cuidados
intensivos no tratamento da ICA, quando a pressao
arterial (PA) é adequada a manutencao das perfusoes
cerebral, corondria e renal, sendo particularmente
eficaz no contexto de crise hipertensiva, insuficiéncia
valvular mitral ou comunicacdo interventricular. A
utilizacao em doentes com cardiopatia isquémica deve
ser cuidadosa, atendendo ao seu potencial efeito de
“roubo corondrio”, por reduc@o na pressao de perfu-
sao de artérias parcialmente ocluidas. A dose inicial
¢ de 0,3ng/Kg/min, com aumento até ao maximo de
5pg/Kg/min.'

c) Nesiritide apos bolus de 2pg/Kg, faz-se perfusao de
0,015-0,03pg/Kg/min.' A co-administracao com ou-
tros vasodilatadores (nitroglicerina, nitroprussiato ou
IECA’s IV) ainda nao foi suficientemente avaliada.
d) Antagonistas dos canais de cdlcio nao estio re-
comendados no tratamento da ICA.

Diuréticos estao indicados na ICA com sintomas
secundarios a retencdo de fluidos. Uma dose baixa
de furosemida (em perfusao intravenosa continua
5-40mg/h, diluida em soro fisiologico) apos dose de
impregnacao (40mg) é preferivel a administracao de
bolus em doses elevadas. A associacdo a uma tiazida
(e a espironolactona) é preferivel a administracao de
doses elevadas de um diurético da ansa e a associacdo
a nitratos é mais eficaz do que a administracao de
doses elevadas de diuréticos.

Morfina esta indicada nos doentes com ICA severa.
O seu uso justificar-se-a pelos seus efeitos sedativo
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e vasodilatador, devendo-se administrar bolus IV de
3mg.!

IECA’s a sua administracdo ndo estd indicada no do-
ente instavel com ICA. O momento ideal para o seu
inicio (particularmente nos doentes pos-EAM, que
dela mais beneficiam) é ainda assunto de debate. A
dose inicial deve ser baixa e aumentada progressiva-
mente durante um periodo de 48h, com monitoriza-
¢do da PA e funcao renal.!

Bloqueadores como regra geral, no doente internado
por ICA esta terapéutica nao devera ser interrompida,
excepto se houver necessidade de suporte inotrépico,
mas ¢ aconselhdvel a reducdo da dose se houver evi-
déncia de bradicardia ou hipotensao. Se previamente
ndo fazia Bloqueadores-f3, este s6 deverad ser introdu-
zido apos estabilizacao da situacao aguda (geralmente
apos 4 dias), ou mais precocemente, se no contexto
de EAM. Deve considerar-se a administracdo de me-
toprolol IV no doente, que embora instavel, exiba
taquicardia e isquemia em evolucao.'
Anticoagulacdo tem o seu papel bem definido nos
SCA ou fibrilhacdo auricular (FA). A administracao
subcutanea de heparina de baixo peso molecular nos
doentes com ICA nao mostrou qualquer melhoria cli-
nica; no entanto, diminui a probabilidade de trombose
venosa profunda em doentes imobilizados.!
Terapéutica inotrdpica esta indicada na presenca de
hipoperfusao periférica (hipotensao, compromisso da
funcao renal) com ou sem evidéncia de congestao ou
edema pulmonar, refractaria a restituicao de volume,
diuréticos e vasodilatadores em doses optimizadas. As
opcoes contemplam varios farmacos, sendo os mais
frequentemente utilizados a dopamina e a dobutamina
(Quadro 1).

a) Dopamina tem um efeito dopaminérgico com
vasodilatacdo relativamente selectiva da vasculatura
esplancnica e renal em doses < 2pg/kg/min, pelo que
pode ser 1util nos doentes refractarios aos diuréticos,
sobretudo se devido a perfusao renal limiar. Em doses
intermédias (2-10pg/Kg/min), tem efeito inotrépico
positivo e em doses maiores (10-20pg/Kg/min),
efeito vasopressor com vasoconstricao periférica,
por estimulacao directa dos receptores o.. Aumenta a
resisténcia vascular pulmonar em dose >5pg/Kg/min,
pelo que a hipertensao pulmonar é uma contra-indi-
cacdo relativa. Outros efeitos adversos sdo: nduseas e
vomitos, taquicardia e disrritmias ventriculares (mais
frequentes do que com a dobutamina).'*

b) Dobutamina provoca activacio Bl directa com
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efeito balanceado nos receptores o (diminuicao da
capacitancia venosa e aumento da pressao na auri-
cula direita por agonismo ol parcial) e um efeito
vasodilatador (B2) com diminuicdo da impedancia
adrtica, da resisténcia vascular sistémica e pulmonar.'
O seu efeito hemodinamico é proporcional a dose,
bem como a incidéncia de taquicardia e disrritmias.
Em doentes a fazer Bloqueadores-3, nomeadamente
metoprolol, as doses terao de ser elevadas para ob-
tencao de efeito inotropico. Com o carvedilol, doses
elevadas de dobutamina podem conduzir a aumento
da resisténcia vascular pulmonar.”>'* A dose inicial é
geralmente 2-3pg/kg/min (sem carga), podendo ser
aumentada até 20pg/kg/min."!?

c) Inibidores da fosfodiesterase a fosfodiesterase de-
grada o cAMP intracelular e os inibidores aumentam
o inotropismo e induzem vasodilatacao. Em perfusao
IV continua ou intermitente, levam a uma melhoria
hemodinamica de curta duracao (3-4 semanas).’?> O
seu uso (p.e., milrinona) pode ser preferivel a dobu-
tamina em doentes sob terapéutica com Bloqueado-
res-f e/ou na auséncia de uma resposta adequada a
dobutamina. A milrinona é administrada em bolus
de 25pg/Kg durante 10-20 min, seguida de perfusao
continua de 0,375-0,75ng/Kg/min.!

d) Levosimendan tem dois mecanismos de accdo
principais: 1) aumento da sensibilidade das proteinas
contracteis ao calcio (efeito inotropico positivo); e,
2) abertura dos canais de potassio do musculo liso
(vasodilatacao periférica). Tem uma semi-vida de =
80h e é o farmaco de eleicdo no tratamento do doente
com IC sistolica e baixo débito cardiaco, na auséncia
de hipotensao grave - PA sistélica < 85mmHg)."” E
administrado em perfusao continua (0,05-0,1ng/Kg/
min), precedida de dose de carga de 12-24pg/Kg,
administrada durante 10min. Os efeitos hemodina-
micos sao dose dependentes e o ritmo de perfusao
nao deve ultrapassar 0,2pg/Kg/min. E eficaz, mesmo
nos doentes a fazer Bloqueadores-f3.'°

e) Isoprenalina mais usada na bradicardia e faléncia
ventricular direita e hipertensao pulmonar.'* A dose
habitual varia entre 0,005-0,05pg/Kg/min.

f) Noradrenalina usada nos estados shock-like com
vasodilatacao periférica.'” A dose habitual varia entre
0,2-1pg/Kg/min e requer monitorizacao da PA através
de linha arterial. Deve ser administrada através de veia
de bom calibre (antecubital ou central).

g) Adrenalina habitualmente usada como ultimo
recurso antes do balao intra-aértico."”? E usada ge-



ralmente na dose de 0.05-0,5pg/Kg/min e requer
monitorizacdo através de linha arterial.
Cardioglicosideos (digitalicos) so estio indicados, no
contexto de ICA com taquidisritmia supraventricular,
para controlo da frequéncia cardiaca (FC).'

Tratamento cirlrgico

O tratamento cirurgico urgente esta indicado nas
seguintes situacoes:

1- Choque cardiogénico pos-EAM, na doenca de
multiplos vasos;

2- Ruptura do septo inter-ventricular (SIV) apds
EAM;
3- Ruptura da parede livre;

4- Insuficiéncia valvular aguda de valvula previamente
lesada;

5- Insuficiéncia ou trombose de valvula protésica;
6- Aneurisma ou disseccao aortica (DA) com ruptura
para o espaco pericardico;

7- Insuficiéncia mitral aguda devida a:

* Ruptura ou disfuncao isquémica de musculo pa-
pilar;

* Ruptura de cordas;

¢ Endocardite;

* Traumatismo.

8- Insuficiéncia aortica aguda devida a:

¢ Endocardite;

e DA;

* Traumatismo toracico fechado.

9- Ruptura de aneurisma do seio de Valsalva;

10- Descompensacao aguda de cardiomiopatia cro-
nica, requerendo suporte através de aparelhos de
assisténcia mecanica.

Aparelhos de assisténcia mecanica

A assisténcia circulatoria mecanica esta indicada em
doentes com ICA, que nao respondem a terapéuti-
ca convencional e com potencial para recuperacao
miocdardica, ou como ponte para transplantacao
cardiaca.

Balao intra-adrtico indicado no choque cardiogénico
ou ICA severa: - que nao responde a administracao
de fluidos, vasodilatacao e suporte inotropico; - que
surge na sequéncia de regurgitacao mitral ou ruptura
do SIV, para obter estabilizacao hemodinamica, com
finalidade diagnostica ou terapéutica; - ou, quando é
acompanhado de isquemia severa, para preparacao do
doente para angiografia corondria e revascularizacao.'
E colocado na aorta tordcica através da artéria femural

e conectado a uma consola, sendo sincronizado com o
tracado electrocardiografico ou de PA.'" A insuflacao
do balao em diastole aumenta a pressao aortica dias-
tolica e a perfusao coronaria, enquanto a desinsufla-
cao durante a sistole diminui a pds-carga e facilita o
esvaziamento cardiaco. Tem como contra-indicacoes,
a DA e a insuficiéncia aortica significativa.

Bombas de assisténcia ventricular - requerem
implantacao cirurgica. Substituem parcialmente o
trabalho do VE, bombeando o sangue para o sistema
arterial. As principais complicacdes sao a infeccao, a
hemorragia e a trombose.'

Transplantacao cardiaca

A transplantacao cardiaca pode ser considerada uma
possibilidade nos doentes com ICA severa com mau
prognostico. E o caso da miocardite aguda severa, da
cardiomiopatia periparto ou EAM, que nao responde
a terapéutica de revascularizacao.'

Doencas subjacentes e co-morbilidades
Varias patologias podem causar ICA de novo ou des-
compensar uma IC cronica e complicar o tratamen-
to. A doenca corondria e os SCA sdo as causas mais
frequentes de ICA.

Doenca corondria nos SCA (angina instavel e EAM)
complicados por ICA, esta indicada a realizacao de
cateterismo cardiaco, angiografia corondria e revas-
cularizacao, sempre que possivel, por angioplastia
ou cirurgia.' No caso de EAM com supra ST-T ou
com bloqueio de ramo esquerdo (BRE) de novo, ou
presumivelmente de novo, se estes procedimentos
nao estiverem disponiveis em tempo util (90+30min
apos admissao hospitalar), a terapéutica fibrinolitica
é recomendada. O cateterismo cardiaco também deve
ser realizado em doentes com EAM com supra ST-T ou
com BRE de novo com evolucio até 36h, se o doente
estiver em choque cardiogénico, tiver menos de 75
anos e a revascularizacao puder ser realizada até 18h
do inicio do choque."®

Doenca valvular as insuficiéncias mitral ou aortica
agudas no contexto de SCA, endocardite, trauma
ou disseccdo aortica (DA), carecem de tratamento
cirurgico atempado. A insuficiéncia valvular aguda
¢ a causa mais comum de ICA na endocardite infec-
ciosa.!

Dissecgao adrtica a DA pode apresentar-se com sin-
tomas de IC, com ou sem dor. A ICA estd geralmente
relacionada com uma crise hipertensiva, insuficiéncia
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aortica aguda ou isquemia miocardica. A ecocardio-
grafia transesofagica (ETE) é o melhor exame para
avaliar a aorta, a morfologia e funcao da valvula. O
tratamento cirdrgico atempado é geralmente vital.!
HTA a epidemiologia do EAP induzido por crise
hipertensiva mostra que ele geralmente ocorre em
doentes idosos (particularmente em mulheres com
mais de 65 anos), com uma longa historia de HTA. Os
sinais clinicos de ICA associada a crise hipertensiva
sdo, quase exclusivamente, os sinais de congestao
pulmonar. O termo flash edema decorre da rapidez
com que se instala. Nos doentes hospitalizados por
EAP e HTA, a funcio ventricular sistolica estd muitas
vezes preservada (mais de metade dos doentes tem
FEVE > 45%) e ha geralmente alteracoes da funcao
diastolica. A terapéutica anti-hipertensiva tem como
objectivo inicial um decréscimo rapido (em minu-
tos) da pressao arterial (PA) sistolica e diastolica em
30mmHg, seguido de um decréscimo mais progres-
sivo, até aos valores habituais do doente (em horas).
O atingimento de valores normais de PA, acarreta
risco de deterioracao da perfusao organica. A reducao
rapida inicial, pode ser obtida com os seguintes far-
macos, isoladamente ou em combinacao: diuréticos
da ansa IV, nitratos ou nitroprussiato de sodio IV, an-
tagonista dos canais de célcio (p.e., nicardipina). Os
B-bloqueantes devem ser evitados nos doentes com
edema pulmonar. No entanto, nas crises hipertensivas
relacionadas com o feocromocitoma, o labetalol 10mg
IV pode ser util (em bolus lento, com monitorizacao
da PA e FC, seguido pela perfusao de 50-200mg/h).
O EAP relacionado com HTA, na auséncia de outras
complicacdes, costuma ser facilmente tratado.'
Insuficiéncia renal IR e IC frequentemente coexistem
e uma pode causar a outra. Farmacos habitualmente
utilizados no tratamento da IC, tais como os IECA’s
e os diuréticos, através da dilatacao da arteriola efe-
rente, podem contribuir para o desenvolvimento de
IR. Na pratica clinica, um aumento desproporcional
da ureia relativamente a creatinina, sugere a existén-
cia de insuficiéncia de causa pré-renal. No entanto,
também pode ser ttil a relacao sodio/potassio urina-
rios, caracteristicamente menor que 1, quando a IR
¢ secundaria a hipoperfusao. Um incremento leve a
moderado da creatinina sérica e/ou diminuicdo da
taxa de filtracao glomerular estao independentemente
associados a um pior prognéstico. A IR influencia a
resposta e tolerabilidade de alguns tratamentos usados
na IC, nomeadamente da digoxina, dos IECA’s, dos
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antagonistas dos receptores da angiotensina (ARA’s)
e da espironolactona. Um aumento da creatinina
sérica superior a 25-30% ou creatinina > 3,5mg/dl,
sdo contra-indicacoes relativas a continuaciao dos
IECA’s. A IR moderada a severa (p.e., creatinina >
2,5-3mg/dl) estd associada a uma reducao da resposta
aos diuréticos, sendo necessdrio aumentar a dose de
diuréticos da ansa e/ou adicionar um diurético com
mecanismo de accdo diferente (ex. metazolona). Con-
tudo, isto pode condicionar hipocaliemia e declinio
da taxa de filtracao glomerular. Em doentes com IR
severa e retencao de fluidos refractdria a terapéutica
diurética, a hemofiltracao veno-venosa continua pode
ser necessaria. Combinada com terapéutica inotropi-
ca positiva, pode conseguir-se incremento do fluxo
sanguineo renal, melhoria da funcao renal e restau-
racao da diurese. A perda da funcao renal implica a
necessidade de tratamento dialitico, especialmente na
presenca de hiponatremia, acidose e grande retencao
de fluidos."*

Doencas pulmonares com broncoconstricdo quan-
do existe broncoconstricao, devem usar-se farmacos
broncodilatadores (p.e., salbutamol em nebuliza-
¢do).!

Disrritmias
Dada a frequeéncia com que ocorre, apenas se abordara
a fibrilhacao auricular (FA).

Na FA aguda, deve-se pesquisar um factor de-
sencadeante (febre, pneumonia, embolia pulmo-
nar, tireotoxicose, doenca corondria, pericardite,
intoxicacao alcoolica, desiquilibrios electroliticos),
dirigindo-se a terapéutica no sentido da sua correc-
¢30.2°2t A cardioversao eléctrica devera ser efectuada,
se ha compromisso hemodinamico (200J=300J>
360J; poder-se-a iniciar com 100J, mas o sucesso é <
20%).<** Na auséncia de perturbacao hemodinamica
grave, pode optar-se pela cardioversao farmacologica,
caso a FA se tenha instalado ha menos de 48 horas;
caso contrario, o controlo da FC transforma-se no
objectivo terapéutico inicial (diminuir a frequéncia
ventricular é determinante na melhoria das condicoes
hemodinamicas e alivio dos sintomas).?"** Virios
farmacos actuam a nivel do nodulo AV:

* Os digitdlicos tém a vantagem do inotropismo
positivo;

¢ Os Bloqueadores-B} e os antagonistas dos canais de
célcio (verapamil, diltiazem) diminuem a frequéncia
ventricular e a contractilidade, sendo o seu uso na



IC limitado.*

Assim, deve proceder-se a digitalizacao IV (digoxi-
na 0,5mg), seguida, de 0,125 a 0,25 mg p.o. de 12/12h
(adaptar em funcdo da resposta terapéutica ou se ha
IR presente: objectivo ¢ FC=90-120/min).**

Pode-se entdo tentar a cardioversao a ritmo sinu-
sal. Para diminuir o risco de embolizacdo sistémica,
os doentes devem ser anticoagulados (INR=2-3) nas
trés semanas anteriores. Em alternativa, para aque-
les doentes com FA ha mais de 48h, que nao estao
anticoagulados, uma ecocardiografia transesofagica
(ETE) pode excluir a presenca de trombo no apéndice
auricular esquerdo e permitir a cardioversao segura.
Quando nao se sabe o tempo de duracao da FA, deve
presumir-se como tendo mais de 48h. A amiodarona
tem-se perfilado como um dos farmacos mais efica-
zes e seguros na cardioversao farmacologica. Tem
influéncia minima na funcao ventricular e permite,
mesmo em caso de insucesso, reduzir igualmente a
frequéncia ventricular.?® Pode utilizar-se a via intra-
venosa ou a via oral:

Via intravenosa: a) impregnacao com bolus de 5 mg/
Kg (méx. 300mg) diluidos em 50c.c. de D5W, a per-
fundir durante 30min; b) manutencao: 600 mg/50c.

c. de D5W a 3c.c./h durante 24h (totalizando com a
dose de impregnacao 1200 mg/24h). Se necessdrio,
continua-se com administracdo oral.?

Via oral: 200 mg trés vezes por dia, durante 1 sema-
na, 200 mg duas vezes por dia, durante a semana
seguinte e 100-200 mg uma vez por dia, como dose
de manutencdo.?

Se a cardioversao (farmacologica ou eléctrica) nao
for eficaz, como frequentemente sucede na FA de
longa data (>1 ano), ou se a anatomia auricular per-
mite prever facil recorréncia (p.e., auricula esquerda
250 mm)***®, o tratamento é dirigido apenas para o
controlo da resposta ventricular, o que geralmente se
consegue com digitalicos.**

Quando o ritmo sinusal é restaurado, o objectivo
seguinte ¢ a prevencao das recorréncias. Esta deve
ser feita apos o segundo episodio de FA. Na presen-
ca de IC, a amiodarona parece ser a melhor opcao,
mantendo o ritmo sinusal sem deprimir a contracti-
lidade (recidiva até 50% no 1° ano).?*** No entanto,
a administracao prolongada podera acompanhar-se
de efeitos secunddrios (p.e., hipo/hipertiroidismo,
infiltrados e fibrose pulmonar, depositos na cornea,
fotofobia, visao turva, nauseas, anorexia, obstipacao,
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elevacdo das transaminases e ictericia).?

Apos cardioversao, a anticoagulacao deve ser man-
tida por um minimo de 4 semanas até que a funcao
mecanica auricular retorne ao normal.?! B
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