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INCIDENCIA:

Aestimativa para o Brasil é de 6,4 milhdes de pacientes com incidéncia de 240 mil casos/ano. A mortalidade anu
de 10 % em pacientes néo selecionados e de 30 a 40 % para pacientes de CF-IV adequadamente tratados. Qt
comparada as neoplasias mata mais que neo de prostata, mama, ovario e intestinos perdendo apenas para pulmé
1997 foi a principal causa de internagéo cardiaca, com gasto de 150 milhdes. Nos EUA acontece 400 mil casos/:

DIAGNOSTICO:(Critérios de Framingham, Escore de Boston:)

Critérios de Framingham
O diagnéstico de IC requer a presenca simultanea de pelo menos:
dois critérios maiorazuum critério maior com dois critérios menores

Critérios maiores:

a) Dispneia paroxistica noturna;

b) Turgéncia jugular;

c) Crepitacdes pulmonares;

d) Cardiomegalia (a radiografia de torax);

e)Edema agudo de pulmao;

f) Terceira bulha (galope);

g) Aumento da presséo venosa central (> 16 cm H20 no atrio direito);
h) Refluxo hepatojugular;

1) Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao tratamento.
Critérios menores:

a) Edema de tornozelos bilateral;

b) Tosse noturna;

c) Dispnéia a esforc¢os ordinarios;

d) Hepatomegalia;

e)Derrame pleural;

f) Diminuicao da capacidade funcional em um tergco da maxima registrada previamente;
g) Taquicardia (FC > 120 bpm)

Escore de Boston:
definitivo (8 a 12 pontosjjossivel5 a 7 pontos); enprovavel(4 pontos ou menos)

Clinica:
dispneia em repouso Pontos
ortopneia 04ontos
dispneia paroxistica noturna p8ntos
dispnéia ao caminhar em area plana p@Ros
dispneia ao caminhar em aclives pahtos

Exame fisico:
anormalidade na frequéncia cardiaca 01-02 pontos
pressao venosa jugular elevada 02-03 pontos
creptantes pulmonares 01-02 pontos
terceira bulha cardiaca p8ntos
sibilos 03pontos

Radiografia

do térax edema pulmonar alveolar @zhtos
edema pulmonar intersticial Pdntos
derrame pleural bilateral @@®ntos
indice cardiotoracico superior a 0,50 03 pontos
redistribuicéo de fluxo em regiao superior patos
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CLASSIFICACAQ ETIORTOGENICA:
| = Contratilidade : Isquémica, Idiopatica, Especificas e Miocardite.
Il = Sobrecarga Press@oHAS, Estenose valvar adrtica e pulmonar, Estenose da via de saida ventricular,
Coarctacgéo de aorta.
lIl = Sobrecarga Volume: Insuf. Valvar, Shunts, Sindromes alto débito (hipertireoidismo, anemia, beri-ber
paget e fistulas)
IV = Diasto6licas:Dim. relaxamento: cardiomiopatia hipertréfica, hipertrofia ventricular, isquémicas.
Aumento na rigidez: idosos, amiloidose, endomiocardiofibrose e isquémica.
Mecanicas: E.M., pericardite, mixoma, tamponamento.
Obs: 30% dos pacientes adultos com ICC tem disfuncéo diastélica pura, vide ICFEN.

CLASSE FUNCIONAL(NYHA) E CLASSIFICACAOA,B.C.D:

(1) (1) () (V)

assintomatico -atividade assintomatico - repduso  assintoméatico — repouso dispnéia, palpitacéo, fgdiga n
fisica habitual sintomético - atividade  sintomatico - menor qug o menores atividades e nofrepou:
habitual habitual

(A) - Risco de ter ICC(B) - Alteracédo estrutural sem sintomé&s) - Sintomatico/alteracéo estruturéD) - Sintomatico grave/
drogas otimizadas

EXAMES COMPLEMENTRRES
DIAGNOSTICO ACOMPANHAMENTO
-ECG - SODIO — POTASSIO - BNP (se < 100 tratamento eficaz)
- RX TORAX - UREIA — CREATININA — URINA |
- ECOCARDIOGRAMA - HEMOGRAMA — GLICEMIA JEJUM
- BNP <100 exclusao, > 400 (provavel) - ARRITMIAS: HOLTER — Estudo eletrofisiolégico (E.E.F)
- SOROLOGIA PARA CHAGAS - T.E.: ergoespiro (avaliar CF ), avaliar drogas, diagnéstico dg ICO
INDICE PREDITIVO DE SOBREVIDAESTATISTICA) —marcadores de mortalidade
Causas de 0Obitos: morte subita — 40%, faléncia progressiva — 40 %, outras — 20 %
IDADE / SEXO - H <M na CF- IV; em chagas e coronariopatia.
H = homes, M = mulheres - idade: risco igual para a mesma classe funcional
CLASSE FUNCIONAL - 6bito em 1 ano: IV-45%, 111-30%, 11-15%
(ap0s otimizacdo dos medicamentos)
FE (NAO CORRELACAO CLINICA) | - FE <30 % = 40% de mortes em 1 ano e 70% em 2.
ARRITMIA arritmias ventriculares complexas, taqui sustentada
CAPACIDADE FUNCIONAL - MVO2 (baixa) < 15 ml/kg/min. — pior CF
- teste “6” min. (solvd) < 300 mt — pior
> 450 mt — melhor
ETIOLOGIA (MORTALIDADE) no primeiro ano no chagésico é maior que na cardiopatia isc1uémi<
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NEURO-HUMORAL * simpatico = aumento da frequéncia cardiaca/noradrenalina >900.
* renina angiotensina = queda no sodio plasmatico <135.
* menor variabiladade de R-R ao holter.

OUTROS Necessidade de inotrépicos EV, Internagdes repetidas,

\olume diastélico final VE > 110 ml/m2,

BNP pior prognostico quando na entrada > 480 e na alta > 800,

HT (dimimuicao da eritropoetina), Aumento de enzimas hepaticas,
Albumina < 3,0 (necrose tumoral), Fator de crescimento (remodelacéo),
Aumento na endotelina, e fator natriurético (BNP).

AVALIACAO DA FUNCAO CARDIACA:

1-ECOCARDIOGRAMA:
| — Sistolica: didmetros das cavidades, delta D, fracdo de ejecéo e contratilidade.

[l — Diastélica: Relaxamento Normal Restritivo
E A IRIV > 110 ms 73+ 13 <60
I\/I E/A <1,0 1,6+ 0,5 >20
TDE > 240 ms 199+ 32 <150 ms
EE > 15ICFEN 08-15 avaliar outros parametros

IRIV: Intervalo Relaxamento, E/A: Relagéo veloc. Onda "E" e "A", TDE: Tempo Desaceleracéo, ICFEN insuficiéncia
cardiaca com FE normal, E/E’ velocidades no inicio da diastole (E-fluxo mitral, E’-estiramento atrio)

2 —AVALIACAO PELA CAPACIDADE ESFORCO FiSICO:

|- (Solvd) —Teste 06 min: - <300 m —Nivel I *A distancia percorrida tem boa correlacao
-300-375m —Nivelll com a capacidade funcional apenas nas
-375-450m —Nivel lll classes funcionais Il e IV.
->450m -Nivel IV

Il — Ergoespirometria: C.F. (NYHA x Weber e Janicki), baseado no VO2 méx e limiar anaerdbio

NYHA Weber/Janicki  VO2 méx(ml/kg/min)  Limiar anaerdbio(mi/kg/min)
— Classe | A > 20 > 14

— Classe Il B 16 — 20 11-14

— Classe Il C 10-15 8-11

—Classe IV D <10 <8

TRATAMENT O NAO FARMACOLOGICO:

SODIO - dieta hipossédica menor que 4g/dia
- nos hiponatrémicos, dieta normal
** dieta normal € 10g/dia

LIQUIDO - restricdo hidrica nos hiponatrémicos

RETIRADA MECANICA DE LIQUIDO | - paracentese - a presenca de ascite leva a resisténcia diufética
- toracocentese menor que 1500 ml no total.
* evitar quando possivel
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ATIVIDADE FISICA

min/semana até 1,5 kmem 1 h

LUma opca«r50 m/30 min, aumentar 10

aumentar 250 m por semana até 3 km e 1 h. - avaliar capacidade funcional antes (VOZ2) se posq

. Apés submaximo

- ndo isotbnico: menor sobrecarga de pressao e de preferénc

ivel

ergoespirometria.

TRATAMENT O FARMACOLOGICO - (SEMPRE OTIMIZADO)

INIBIDORES DA ECA

* AAS quando associado aos IECA
em dose alta, pode influenciar na cu
de mortalidade, de forma negativa.

> - dose ideal: captopril = 75 mg/dia, enalapril = 20 mg/dia, se CF IV

- diminui mortalidade em 35% nas CF-IV, 16% CF Ill, Il e 8% CF I.

rvadevera ser aumentada. Diminui-la se creatinina > 1,5 e sddio <1
- 0 reajuste devera ser realizado semanalmente.
- comprovado também para os BRA (valsartan, losartan, etc.)

A dos
B0 me

ATLAS (N-3164)
(lisinopril 5 x 30 mg/dia)

Dose plena com maior redu¢cdo no composto mortalidade e
hospitalizacao
Sem diferenca quando foi avaliado a mortalidade total.

BETABLOQUEADORES

- CARVEDILOL (CF Il & IV)- com confirmacao cientifica, iniciar
com 3,25 mg 2 xx/dia, e fazer aumento gradativo.
-METOPROLOL- iniciar com 25 mg/dia.
* cuidado com as primeiras tomadas, PA>90, FC n6@movolémico
* usar preferencialmente nos hiperdindmicos com volémia norm
- Os efeitos benéficos ndo sdo imediatos. BISOPROLOL -compro

al.
ado.

DIGITALICOS

- sem comprovacao da melhora na sobrevida, porém néo a dimint
- melhora dos sintomas e classe funcional
- maior numero de internac&esmn o digital.

U,

ICC DESCOMPENSADA

Vide Choque Cardiogénico

-DORAMINA:
- dose dopa até 3 mcg/kg/min
- dose betal de 3 a 5 mcg/kg/min.
- > 5 mcg/kg/min, aumenta agéo e arritmia.
- taquifilaxia, se maior que 72 hs de uso.
- como primeira op¢ao em hipotensao grave.
-DOBUTAMINA:
- de escolha em relagéo a dopamina.
- menor taquifilaxia e arritmia.
- beneficio em doses maiores.
- uso temporario, em piores casos (?).
- somente beta 2,5 a 10 mcg/kg/min.
- NORADRENALINA: (vide choque cardiogénico)
- VASODILATADORES: Nitroglicerina, Nitroprussiato, Nesiritide

OUTRAS

-NOVAS DROGAS: tolvaptan (inibidor horm. antidiurético), nesiritide (
recombinante) e estatina (PRAISE).

BNP

ANTIARRITMICOS

Sugestdes de antiarritmicos (AA) nas arritmias ventriculares:(JAMA-9¢
- EV isoladas em assintomaticasdependente da funcdo do VE = N
- palpitacdes= betabloqueadores (BB), se n&do responder adicional
- TVNS= FE > 35% BB, < 35% AA, se persistir, eletrofisiolégico - C
- TV coracdo normalVia de saida VD e Fascicular: ablagdo, droga
- sobreviventes de morte subita sem causa reversGiel

)
A0

AA.
DIl ?
5 AA
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DIURETICOS

* controle do peso corporg

Se necessario associar diurético de alca com tiazidicos (resistentes).

Furosemide EV continuo em caso de IC descompensada de dificil controle
Abaixa potassio, abaixa s6dio, aumenta arritmia, e IECA + espironolactona
pode aumentar o potdssio. Aumento de peso é sinal de maior retencao.
80 na

** Espironolactona (25 mg/dia) e esplerenona, comprovada atenuag
evolucdo da doenca e na queda da mortalidade em CF 1I/1V, I/11 (?)

TRANSPLANTE Indicacdes Contraindicacfes
- Doenca cardiaca severa apesar - infec¢do pulmonar, AIDS
da terapéutica otimizada , com - neoplasia recente
péssima qualidade de vida, com - Ulcera péptica ativa
alto risco de morte e auséncia de - ndo aderéncia terapéutica
outra opg¢do cirargica ou clinica. - drogas/alcoolismo
- embolia pulmonar recente
- amiloidose, diabetes
-FE<30% Ergoespirometria: > 70 anos
VE -vD>8mm < 10 ml/kg/min — aceitar - disfuncgédo renal, hepatica ou
- VS>6 mm 10 — 14 ml/kg/min — provavel pulmonar
> 14 ml/kg/min — afastar - epilepsia
- HAS severa
CARDIOMIOPLASTIA
(em desuso) Indicacbes Contraindicacfes
-ICC com limita¢ao funcional choque cardiogénico
e comprometimento sistolico do TVS ou FV

VE

- auséncia de outra opgao.

- VE diastdlico < ou = 7,0 mm
- Chagas, ICO: pior resultado

- doenca restritiva
- caquexia
- miocardite
- doenca pulmonar
- infeccgéo ativa
- embolia pulmonar
- trombose
-CF-1IV

OUTROS

1 - Correcao da insuf. mitral (IM), elevagao dos m. papil@eseccio de areas aneurismas/discir]

- ma aderéncia do mioestimulador

éticas

do VE (Jatene), usar RNM antes. Estudo “STICH” colocou algumas davidas quanto ao resultado.
2 - Correcao da IM e do anel valvar (sem diminuir sobrevida e com recorréncia aumentadp nos

primeiros 06 méses).

3 -Marcapasso com ressincroniza¢ao ventricular (apesar do protocolo correto pode ser ndo nesponsi\
4 - Assisténcia circulatéria mecéanica, de longa ou de curta duragdo aguardando transplanfe, sendc

melhor os de fluxo continuo implantados no pericardio que os pulsateis implantado no abd

bme.

“INTERMACS” registro americano que tem acompanhado os pacientes com os implantes de primeir

(pulsatil), segunda (coniinuo tipo impeller) e terceira geracao (magnético). Thoratec, Novaq
5 - Celulas tronco (em estudo), Myosplint-botdes, Cardiolasp-placas, Malhas.

6 - Revascularizagéo transmiocéardica na ICO (laser) e Ventriculectomia de Batista
em desuso na atualidade.

Lor etc,
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INTOXICACAQO DIGITALICA:

DADOS CLINICOS - em até 25% dos pacientes hospitalizados com ICC
- anorexia, fadiga distarbio visual, confusdo mental, diarréia, palpitacoes
(arritmia).

- bradicardia sinusal, bloqueio sino-atrial, blogueio atrioventricular,
extrassistolia atrial, taquicardia juncional e extrassistoles ventriculares
- concentragao sérica > 3mg/ml.

FATORES - doses excessivas.
PREDISPONENTES - uso de medicamentos que aumentam nivel sérico do digital (amiodarona,
propafenona, quinidina, verapamil).
- diuréticos: hipopotassemia.
- com piora da ICC ha menor excrecao renal e extra renal

TRATAMENTO 1- descontinuacdo temporaria do medicamento

2- se necessario MP temporario, bradicardia severa ou BAV

3- correcao da hipopotassemia e hipomagnesemia

4- medicamentos antiarritmicos em taquicardia atrial, juncional ou ventricular:
a-difenilhidantoina: 100 mg EV de 6/6hs até abolir arritmia ou com-
pletar 1000 mg, ou causar vertigem nistagmo ou nauseas
b-lidocoaina: 2 a 4mg/min
c-procainamida

INSUFICIENCIA CARDIACA COM FRACAQO DE EJECAO NORMAL (ICFEN)

Sabe-se que ainsuficiéncia cardiaca congestiva sistolica e diastdlica representam cerca de 30% das
internacdes relacionadas ao aparelho circulatorio pelo SUS. Em nimeros absolutos, representou em 2007 ce
295.000 internacfes. Em comparacéo com anos anteriores tem ocorrido uma queda significativa desde o anc
guando o valor atingiu quase 400.000 internac¢des. O numero de 6bitos teve uma queda menor, estando em
relacionado em 23.412 6bitos de todas as internagdes.

A lll Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Cronica descreve a insuficiéncia cardiaca como uma
sindrome clinica complexa de carater sistémico, definida como disfuncéo cardiaca que ocasiona inadequado
suprimento sanguineo para atender as necessidades metabdlicas tissulares, na presenca de retorno venoso |
ou fazé-lo somente com elevadas pressdes de enchimento.

O déficit mecanico sistolico, seja qual for a etiologia, € a base do conceito classico de insuficiéncia card
Aincapacidade de esvaziamento total da camara cardiaca leva ao aumento do volume e da presséo diastolic:
além da queda do volume sistdlico, levando a reducéo do débito cardiaco e da fracao de ejecao (ICFER).

No entanto outro mecanismo, que pode inclusive existir de forma isolada, é a disfuncao diastolica, onde
ocorre uma deficiéncia no relaxamento ventricular e/ou aumento de sua rigidez que resulta em anormalidades
enchimento e aumento na pressao de enchimento, levando ao aumento da presséo diastodlica, sem necessari
haver comprometimento da funcéo sistélica. Este mecanismo pode gerar todos os sinais de insuficiéncia cardi
classica, mesmo na auséncia de déficit sistolico, seguindo os critdgde de Boston para o diagnostico de
ICC (sistolicas/diastolicas), quando for maior/igual a 05 pontos existe maior prevaléncia de ICFEN e quando fc
maior/igual a 08 pior prognéstico na ICFEN (Goldraich e cols.).

Estudo publicado nos Arquivos Brasileiro de Cardiologia em marco de 2010 pelo autor Goldraich e cols
mostrou a possibilidade de definir um escore clinico para identificacéo de ICFEN ja na internacao hospitalar ot
desepenho diagnadstico foi favoravel com uma area de 0,76 sob a curva ROC, neste e noutros estudos foram
prevalentes para ICFEN:

- idade mais avancada, etiologia ndo isquémica, pressao de pulso elevada,

- sexo feminino, - fibrilac&o atrial cronica, - anemia,

- complexos QRS estreito
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Escore de Boston: (DIAGNOSTICO NA ICC SISTOLICA OU DIASTOLICA)
definitivo (8 a 12 pontosjjossivel5 a 7 pontos); enprovavel(4 pontos ou menos)

Clinica:
dispneia em repouso 04
ortopneia 04
dispneia paroxistica noturna 03
dispneia ao caminhar em area plana 03
dispneia ao caminhar em aclives 02
Exame fisico:
anormalidade na frequéncia cardiaca 01-02
pressao venosa jugular elevada 02-03
creptantes pulmonares 01-02
terceira bulha cardiaca 03
sibilos 03
Radiografia
do térax edema pulmonar alveolar 04
edema pulmonar intersticial 03
derrame pleural bilateral 03
indice cardiotoracico superior a 0,50 03
redistribuicéo de fluxo em regiao superior 02
Comparacéao entre ICFEN e ICFER:
ICFEN ICFER
Disfuncao diastolica +++ +++
Disfuncéo sistélica + +++
Remodelamento -[+ +++
Hipertrofia do VE concéntrica excéntrica
Rigidez vascular +++ ++
Descompensagéo aguda cronica/subaguda

Adaptado de WillianC. Little Heart Failure With a anormal left ventricular ejetion fraction:
Diastolic heart failure, Transactions of de AmericanClinical and Climatological Association, vol 119,2008

As causas de morte na ICFEN comparados com ICFER:
(Adaptado de; Danielle Henkel et al; Circulation: Heart Failure;2008)

ICFEN ICFER
Morte n&o cardiovascular 49% 36%
Morte por doenca coronariana 29% 43%
Outras mortes cardiovascula‘res 22% 21%

O prognéstico é melhor na ICFEN porém menos que no paciente normal, ja nos pacientes hospitalizados
praticamente inexiste diferenca estatisticas entre os dois grupos com e sem FE reduzida, ap6s um ano
dainternacéo, Owan e cols.. Estudos tem demonstrado aumento PSAP em até 83% dos casos de ICEF
com pior mortalidade se maior que 48 mmHg. (Em andamento estudo RELAX, uso de sildenafil)
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Diagndstico na ICFEN:
Baseado nas diretrizes da Sociedade Européia de Cardiologia (2007) e da SBC (2009)

Sinais e Sintomas de IC

FE >50% e VDF > 97 ml/m

Hemodinamica: Ecodopleifecidual (EDT) com evidéncias de relaxamento enchimento
-PCP > 12 mmHg ou ou distensibilidade anormais e rigidez diastélica
- PDVE > 16 mmHg

Relacdo E/E’ a0 EDT

E/A<0,50u 8 - 15 pode sugerir | > 15 diagnéstico de ICFEN
Massa VE > 122 g/m mulheres
Massa VE > 149 g/m homens o
Volume dAE > 40 ml ou

Ritmo de A

Rilmo e A

BIOMARCADOR
BNP > 200 olPro BNP > 220

ICEFEN

Tratamento na ICFEN: ( empirico e com poucos trabalhos até o momento)

1- Controle da hipertenséo sistdlica e diastélica

2 - Controle da resposta ventricular em pacientes com fibrilagéo atrial

3 - Controle da congestéo pulmonar e edema periférico com diuréticos (estudo Hong-Kong)
4 - Revascularizacao coronariana em pacientes com DAC nos quais

aisquemia tem efeito na fungdo diastdlica.

5 - Reducédo do HVE

SENIORS:
2000 pacientes randomizados: placebo e nebivolol, 35% eram ICFEN.
Nebivolol reduziu desfecho primario combinado de morte ou internagdo hospitalar mas o efeito em
todas as causas de mortes foi menor quando comparado com mais jovens e com disfuncao sistdlica.
PEP-CHF:
850 pacientes idade > 70 anos, comparando placebo com perindopril com ICFEN
O perindopril teve pouco efeito em dimiuir morte por todas as causas e interna¢des hospitalares
(desfecho primario) mas provou diminuir sintomas e da capacidade para realizar exercicios
CHARM-Preserved:
3023 pacientes com ICFEN comparando candesartan e placebo, apés 36,6 meses mostrou uma
taxa semelhante de mortalidade porém menor nimero de internagdes no grupo candesartan
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA (ICA):

- Intr oducéo: (Registro ADHERE)
- Apresentacao em 50% das vezes com PA> 140 mmHg
- Apresentagéo em 40% das vezes com FE normal

- Maior prevaléncia em pacientes > 75 anos

- Mais pacientes com clearence de creatinina < 60 ml
- Comorbidades mais frequentes: 40 % diabetes melitus, 60% DAC

- Formas clinicas/fisiopatologia/esquema terapéutico:

rOUENTE/SECO A QUENTE/UMIDO ﬁ DROGA
27% 49% VASODILATADORA
perf. normal perf. normal - nitroprussiato
cong. ausente cong. aumtda. - nitroglicerina
RVP (N) RVP (A) -nesiritida
- levosimedana
L C
FRIO/SECO FRIO/UMIDO
4% 20%
perf. baixa perf. baixa
cong. ausente cong. aumtda.
L RVP (N) RVP (A) )

DROGA INOTROPICA
- dobutamina
- milrinone
- levosimedana
Objetivo com o tratamento é mudar na sequéBci&, eC - B -A

BAIXA PERFUSAO perf) AUMENTO NA CONGESTAO ¢ong)
- presséao de pulso reduzida - ortopneia
- sonolento e obnubilado - dispneia paroxistica noturna
- sodio sérico baixo turgéncia da jugular

- queda na PAcom IECA
- disfuncgéo renal
- extremidades frias

edema de membros inferiores
aumento na PSAP
(pressao art. pulmonar)

** RVPresisténcia vascular periférica se normal (N) se alta (A)
Fonarow GC., rev. cardiovasc med 2001;2

A insuficiéncia cardiaca aguda € definida como inicio rdpido ou mudanca clinica dos sinais e sintomas de IC,
resultando na necessidade urgente de terapia. A IC aguda pode ainda ser nova ou devido a piora de uma IC pr:
existente (IC crénica descompensada).

- Causas e fatores precipitantes da IC aguda (Il Diretriz de ICA)

. Ingestao excessiva de sal e agua

. Falta de aderéncia ao tratamento e/ou falta de acesso ao medicamento
. Fibrilag&o atrial aguda ou outras taquiarritmias

. Bradiarritmias
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. Fatores relacionados ao médico:
. Prescricéo inadequada ou em doses insuficientes (diferentes das preconizadas nas diretrizes);
. Falta de treinamento em manuseio de pacientes com IC;
. Falta de orientacdo adequada ao paciente em relacao a dieta e atividade fisica;
. Sobrecarga de volume néo detectada (falta de controle do peso diario);
. Sobrecarga de liquidos intravenosos durante internacao.

. Hipertensao arterial sistémica

. Tromboembolismo pulmonar

. Isquemia miocardica

. Infecc¢des (especialmente pneumonia)

.Anemia e caréncias nutricionais

. Fistula AV

. Disfuncéo tireoidiana

. Diabete descompensado

. Consumo excessivo de alcool

. Insuficiéncia renal

. Gravidez

. Depressao e/ou fatores sociais (abandono, isolamento social)

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

. Fatores relacionados a farmacos:
. Intoxicacéao digitalica;
. Drogas que retem agua ou inibem as prostaglandinas: AINE, esteroides, estrogenos, androgenos
clorpropamida, minoxidil, glitazonas;
. Drogas inotrépicas negativas: antiarritmicos do grupo I, antagonistas de calcio (exceto anlodipino)
antidepressivos triciclicos;
. Drogas cardiotoxicas: citostaticos, como a adriamicina > 400 Mg/M2, Trastuzumab (Herceptin);
.Automedicacéo, terapias alternativas.

- Pardmetros obtidos ao ECO hemodindmico:

PAD —pressao atrial direit@iametro da VCl de 1,5 a 2,5 cm/Colapso inspiratorio < ou > de 50%)

PAP —presséao na artéria pulmonar: sistélica, diastolica, naédtiaidade pico regurgitacéo: tricispide, pulmonar)
PAE —pressao no atrio esquer@elacio E/E’)

VS —volume sistolico do VEntegral velocidade-tempo do fluxo aértico x Area na via de saida do VE)

DCm —débito cardiaco médigolume sistdlico x FC)

IC — indice cardiacébito cardiaco dividido pela superficie corporal)

RVS —resisténcia vascular sistémica (forma indireta)

RVP —resisténcia vascular pulmonar (forma indireta)

- Ureia sérica, Creatinina sérica e Pressao arterial sistolica (avaliacdo de risco):

O registro ADHERE, o maior registro ja realizado em pacientes com IC, aponta para as variaveis mais
clinicamente relevantes na estratificacao de risco de tais pacientes: ureia sérica < 92 mg/dl, creatinina sé
< 2,75 mg/dl e presséao arterial sistolica > 115 mmHg, cruzando estes limites das variaveis permitiu a
estratificacao de risco dos pacientes com IC aguda em grupos de risco tao baixo quanto 2,14% a grupc
com risco tao alto quanto 21,94%.
“Sindrome cardiorenal aguda” (aumento na creatinina em valor absoluto de 0,3 ou 30% do valor basal)
Esta presente em 30-50% dos pacientes hospitalizados com IC aguda, causada pela piora de perfuséo rena
gueda do débito cardiaco, com vasoconstricao renal decorrente da ativacao neuro-hoipognéimia secun-
daria ao uso de diuréticos ou pela congestao sistémica quéileggensao venosa renal, com reducao significati-
va do gradiente pressorico entre os sistemas arteriolar e venoso e a queda da pressao de filtracédo glomerula
também dininue-se com a presenca de ascite e do consequeaitto da pressdo abdominal.
Classificacdocausado pela doenca cardiaeaudg]) cronica(ll) , causado peldoenca renalagudglll)
cronica(lV), ecausado por doencgas sistémaman comprometimento de coracao/rij\g:.
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Tratamento: ( 1l Diretriz de ICA)

Recomendacdes do uso de diuréticos e solucao hipertdnica em IC aguda

Classe |
Uso de diuréticos intravenosos para controle de sintomas de hipervolemia em pacientes com(BJ aguda.
Associacao de diurético tiazidico ao diurético de alga em pacientes com tratamento clinico otimizado que
mantem sinais de hipervolem(a)
Associacao de espironolactona em pacientes com FE < 35% e CF IlI-1V com potassio sérico < 5,0 mEqg/d
(B)

Classe llb
Uso de solucao hipertdnica em pacientes hiponatrémicos refratarios as medidagihiciais.

Classe llI
Uso de diuréticos intravenosos ou orais em pacientes sem sinais de hipervolemia (risco de desidratagéo e
piora da funcao renalB)

Recomendacdes de vasodilatadores por via intravenosa na IC aguda

Classe |
Nitroglicerina para tratamento da IC aguda em pacientes sem hipo{&nséo.
Nitroprussiato para tratamento da IC aguda associada a emergéncia hipertensiva sem evidéncia de isquerr
miocardica agudéB)
Nitroprussiato em pacientes em uso de monitorizacdo hemodinamica invasiva e resisténcia vascular periféric
aumentada, associado ou nao a inotrop{eos.

Classe llb
Nesiritide para tratamento da IC aguda em pacientes sem hipofBhnsao.

Recomendacbes do uso de inotrépicos em IC aguda

Classe
Dobutamina para pacientes em choque cardiogénico, para suporte hemodinamico, independentemente da
etiologia da cardiomiopatiéd)

Classe lla
Levosimendana para pacientes com sinais de baixo débito, sem choque cardiogénico, em uso de
betabloqueadofB)
Milrinone para pacientes com sinais de baixo débito, sem choque cardiogénico, etiologia ndo isquémica, ernr
uso de betabloquead(B)
Dobutamina e/ou milrinone para suporte hemodinamico para pacientes em baixo débito e em fila de espera
para transplante cardiaco em situacao de priorifiage.

Classe llb
Dobutamina, milrinone ou levosimendana para melhora dos sintomas de pacientes em baixo débito sem
hipotenséo arterig|B)
Associacao de levosimendana na tentativa de retirada de dobugamina.

Classe llI
Dobutamina, Milrinone ou Levosimendana para pacientes sem sinais de baixg¢@lebito.
Dobutamina, milrinone ou levosimendana em infuséo intermitente ambulatorial para pacientes com frequente
descompensacods)
Levosimendana ou milrinone para pacientes em choque cardiogénico.

Doses de inotrépicos e inodilatadores na IC aguda (inicial, manutencdo e maxima)

- Dobutamina2,5 micg/kg/min. -Avaliar ajuste a cada 10 min. Efeito hemodinamico em até duas horas.
Méaxima 20 micg/kg/min.

- Milrinone: 50 micg/Kg em 10 minutos (evitar se PAS<110 mmHg - risco de hipotensao).
Manutencaa0,375 micg/Kg/min.(necessidade de correcao pela funcéo kddeena 0,75 micg/Kg/min

- Levosimendana6-12 micg/Kg em 10 minutos (evitar se PAS < 110 mmHg, risco de hipotensao).
Manutenc¢é&o: 0,05-0,1 micg/Kg/min. por 24hklaxima: 0,2 micg/Kg/min.
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Recomendacdes paraaposicao volémica (R) na IC aguda

Classe |
Reposi¢éo volémica nos pacientes comprovadamente hipovol&@jcos.
Valores baixos de PVC e/ou POAP (< 5 mmHg), associados a hipofluxo tecidual, indicam infusao hidrica
imediata(C)
Classe lla
Uso de medidas dinamicas para avaliacéo da responsividade cardiovascular é@plume.
Prova de volume com infuséo rapida de 250 ml de cristaloide na suspeita de hipo{@jemia.
Classe lIb
Aavaliacdo do DC para orientagédo da RV esta indicada quando h& suspeita de sobrecarga volémica e/
manutencgédo da hipoperfusdo apos a ressuscitagdo (Qitial.
Classe lll
Utilizacdo de valores médios da PVC para guiar a ressuscitacao vol&hnica.

Recomendacdes do uso de BB na Kjuda

Classe |
Iniciar BB, sempre que possivel, naqueles que ndo estavam em uso prévio, apds compensacao
clinica, melhora da congestao pulmonar e sistémica, ainda durante a intéfacao.
Manter a dose BB em pacientes que ja estejam em uso cronico e que, sob nova descompensacao,
apresentam-se sem sinais de baixo dékito.
Suspender 0 BB naqueles pacientes que ja estejam em uso cronico e apresentam choque caftjiogénicc
Apos estabilizagdo do quadro, manter BB com reducéo de 50% da dose naqueles pacientes que estav.
uso crénico e apresentavam sinais de baixo débito.

Classe Il
Iniciar BB precocemente nagueles pacientes que ndo estejam em uso prévio e apresentam choque
cardiogénico, instabilidade hemodinamica grave ou ainda na persisténcia da congestéo, apesar do tratat
classico(B)

Recomendacdes para uso de BIA na IC aguda.

Classe |
Choque cardiogénico nao responsivo as medidas terapéuticas (fitiais;
Coadjuvante no preparo pré-operatério na corre¢do da insuficiéncia valvar mitral aguda grave e/ou ruptu
do septo interventriculait3)
No contexto para intervengéo percutanea coronariana ou RM com isquemia aguda, levando a disfuncao
ventricular(B)

Classe Il
Disseccao aortica, aneurisma de aorta toracica, insuficiéncia valvar aortica grave, parada cardiaca, IC
aguda de causa nao corrigivel ou com faléncia de multiplos ofgdos.

Recomendacdes para uso de dispositivos de assisténcia ventricular na IC aguda

Classe lla
Choque cardiogénico refratério ao tratamento clinico e/ou BIA em pacientes com possibilidade de
recuperacadap)
Dificuldade de desmame da circulacdo extracorporea (P6s-cardiotomia) em pacientes com possibilidade
recuperacagb)
Classe lll
Disfung&o multiorganica irreversiver;)
Coagulopatia refratari&?)
Pacientes nao elegiveis ao transplante cardiaco e sem possibilidade de recuperacéo da funcéio)cardiac
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Recomendacéao para uso do cateter de artéria pulmonar no manejo da IC aguda

Classe lla

Em pacientes onde o perfil hemodinamico nao esta definido por métodos néo in&sivos.
Classe llb

Como rotina, para guiar terapia nos pacientes com IC refrataria ao tratamentdqpadrao.

Recomendacdes para indicacao do transplante cardiaco

Classe |

IC refrataria na dependéncia de drogas inotropicas por mais de duas semanas e/ou na dependéncia de

suporte circulatério e/ou ventilagdo mecar{ica.
Paciente com VO2 pico 10 ml/kg/mirx)
Doenca isquémica com isquemia refrataria sem possibilidade de revasculdfizacéo.
Arritmia ventricular refrataridC)
Classe IV persistentéC)
Classe lla
Teste cardiopulmonar submaximo com relacédo VE/VCO2(£85
Pacientes em uso de betabloqueadores com VO2 pico . 12 ml/Kg/min.
Pacientes sem uso de betabloqueadores com VO2 pico . 14 ml/kGjmin.
Classe llI
Presenca de disfuncgéo sistolica.
Classe funcional 11l ou IV sem otimizacao terapéugica.

Recomendacdes para contraindicacdes ao transplante cardiaco

Classe |
. Resisténcia vascular pulmonar elevada fixa > 5,0 U Wood, mesmo apdés provas farmacalpgicas.
. Diabete insulino dependentes com lesdes graves de orgadsalvo.
. Doencas cerebrovascular e/ou vascular periférica gtaves.
. Insuficiéncia hepatica irreversivel, doenca pulmonar gf@ye;
. Incompatibilidade na prova cruzada entre receptor e dgaglor.
.Abuso de drogas ou alcool e ndo aderéncia as recomendacdes da equipe multidisciplinar, doenca
psiquiatrica graveéC)
Classe lla
. ldade > 70 and¥’)
. Comorbidade com baixa expectativa de \(ida.
. Obesidade morbidéeC)
. Infeccéo sistémica ativier)
. Ulcera péptica em atividad€:)
. Embolia pulmonar com menos de trés seméaas.
. Neoplasia(C)
. Diabetes melitus ndo controlada (HbAlc > 15).
. Insuficiéncia renal com CR > 3mg/dI ou CICr < 40 ml/min (considerar transplante(fénal).
. Amloidose/sarcoidose/hemocromat(isg
. Hepatite B ou QC)
. Sindrome da imunodeficiéncia adquiriga.
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CONSIDERACOES ESPECIAIS:

| - Diuréticos:

Diurétidos IC aguda de novo ou crénica descompensada
Na internagao procurar a diferenca entre IC aguda de novo ou crdnica descompensada, lembrando que os ¢
novos na grande maioria s&o normovolémicos, ndo necessitando de diuréticos, apenas estdo com alteracao r
redistribuicéo de liquidos com preferéncia para arvore pulmonar (dispneia até EAP), tendo como cauas: DAC,
valvulopatias agudas, miocardites e EAP na emergéncia hipertensiva, ja 0os crénicos que estiverem com hiperve
necessitardo sim de diuréticos.

Resiténcia diurética
|-Causas:
Podendo acontecer secundaria a subdoses de diuréticos, diminuicdo na absorcdo dos mesmos pelo edema
uso de medicacdes (AINH, corticoides etc), aumento da pressao venosa renal (hipervolemia), baixo débito,
hiponatremia, hipoalbuminemia (carreadora da furosemida), desidratacdo (uréia em propor¢céo maior que a
creatinina), aumento na pressao abdominal (ascite) e fenébmeno “braking” (aumento na reabsor¢éo de sédio e
contornado distal).
[I-Tratamento:
- Furosemide: apesar do estudo “DOSE” ndo ter mostrado diferenca, os casos de dificil resposta podemos la
mao da infusdo EV conrtinua na dose de 20 a 80 mg/hora que é superior as doses intercaladas.
- Tiazidico: importante nos resistentes, pela sua acao no blogueio na sequéncia aos diuréticos de alca, atuant
tubo contornado distal diminuindo a reabsorcéo de sédio.
- Solucéo salina hipertdnica em casos especiais com hiponatremia e liquidos em terceiro espaco, pode ser us
concentracao variavel de 1,5 a 4,6%.
- Bloqueio neuro-humoral : IECA, BRA, Espironolactona (atuando também como acéo sequencial)
- Uso de Vasodilatadores EV.
- Diminuicéo na pressao abdominal, reduzindo a ascite (tamponamento renal).
- Uso de ultrafiltracéo e se necessario dialise peritoneal (CAPD - em pesquisa).

Il - Vasodilatadores (Nitroglicerina, Nitroprussiato, Nesiritide) e Inotrépicos:

Os vasodilatadores séo os medicamentos que mais positivamente influenciam na retirada das crises de
descompensacéo, assim como nao interferem negativamente na curva de mortalidade precoce e/ou tardia do
pacientes, devendo portanto serem usados de forma mais habitual, e iniciado sempre na presenca do médicc
Podemos usar a diluicdo de 50 mg de Nitroprussiato em 250 ml de solugéo e comecar com a dose de 3 a 1:
com dose maxima de 120 ml/h., lembrar que em caso de infeccdo associada a acao vasodilatora se tornainc

Ja os inotropicos podem aumentar a mortalidade, principalmente quando sao usados de forma mais rep
por maior tempo e quando associados com outros do mesmo grupo, entao temos que ser criteriosos na indic
dando preferéncia para os casos de suporte hemodinamico no choque cardiogéncio e quando for usar fazer
curto periodo e principalmente como ponte para iniciar os vasodilatores.

Na retirada de nitro/dobuta e entrada dos IECA/BRA se existir aumento da creatinina dar preferéncia pa
hidralazina/nitratao do que progredir o aumento dos IECA (classe Ila nos refratarios e classe | nos com contre
indicacéo aos IECA/BRA).

[1l - Dificuldade na definicdo de IC descompensada e da sua forma de asentacdo A, B, C, L):

Esta dificuldade tem sido relatada pelo fato dos critérios de diferenciacéo serem mais clinicos e as vezes
carecermos de ajuda mais objetiva nesta definicdo, entdo podemos langcar mao de exames como:
- BNP quando inferior a 100 tem grande valor para afastar a descompensacao e se maior que 400 mantém c
diagnadstico provavel.
- ECO hemodinamico a beira do leito como sendo uma das melhores e menos invasiva forma de ajuda.
- Cateter de artéria pulmonar usar em casos selecionados e de maior gravidade.
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MIOCARDITE:

Miocardite é definida como inflamacao do miocérdio que pode ser causada por uma grande variedade de
agentes infecciosos e nao infecciosos, como toxinas ou drogas

Principais agentes etiolégicos causadores de miocardite:

Causas infecciosas Causas nao infecciosas

Virus Espiroquetas  |Toxinas cardiacas

Virus Coxsackie Sifilis Catecolaminas

Ecovirus Leptospirose  |Antraciclina

Epstein-Barr Toxoplasmose |Ciclofosfamida

Citomegalovirus Fungos Cocaina

Adenovirus Candida Metais pesados (cobre, chumbo, ferro)
HIV Histoplasmose |Alcool

Hepatites B e C Sporotrichosis Arsenico

Rubéola Coccidiomycosi$ NMaxido de carbono

Varicela Aspergilosis Reacdes de hipersensibilidade
Caxumba Blastomicosis Antibidticos (penicilinas, cefalosporinas, sulfonam|das)
Vacinas (variola) Criptococcosis |Diuréticos (tiazidicos)

Variola Actinomyocosis | Dobutamina

Parvovirus Mucormycosis |Litio

InfluenzaAe B Nocardia Toxoide tetanico

Herpesvirus  Strongyloidiasis | Clozapina

Arborvirus Protozoarios Metildopa

Dengue Doenca de Chagas Picadas de insetos (abelha, vespa, aranha, escorpido)
Bactérias Toxopalsmose |Picadas de cobra

Difiteria Malaria Doencas sistémicas
Tuberculose Leishmaniose  |Sarcoidose

Salmonella Doenca celiaca

Estafilococos Doenca de Kawasaki
Gonococos Hipereosinopilia

Clostridium Granulomatose de Wegener
Estreptococos ifeotoxicose

Legionella Doencas inflamatdrias intestinais
Meningococo Radiacéo

Haemophilus

Pneumococo

Colera

Clamydia

Apresenta 3 fases distintas e bem definidas de agresséo e resposta inflamatéria: fase aguda (1 a 4 dias),
subaguda (4 a 14 dias) e cronica (14 a 90 dias), dependendo em que fase evolutiva o paciente se encontra é g
deve esperar dos métodos diagnosticos, assim como no estabelecimento da estratégia terapéutica.

Nas disfuncdes ventriculares assintomaticas 70% regridem sem deixar sequelas, j& nas formas mais grav
de disfuncéo, 50% tornam-se IC crdnica estavel, 25% regridem e 25% evoluem progressivamente com piora da
funcéo ventricular.

Diagnéstico:

Laboratorio:
Em até 60% dos casos ha aumento dos marcadores de inflamacéo: VHS ou da PCR reativa. Anéo
elevacao dos marcadores inflamatorios ou de elevacao enzimatica ndo exclui o diagnostico de miocardite.
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Outros exames que podem contribuir no diagnéstico etioldégico da miocardite sdo pesquisa de IGM e
PCR para diversos virus, como coxsackie, citomegalovirus e hepatite C, ou pesquisa de doencas do
colageno e reumaticas.

Enzimas cardiacas: elevacdes persistentes das enzimas cardiacas sao indicativas de agressao miocar
ativa, elevacdes nas Troponinas | ou T podem serem mais comuns que a CK mb.

Eletrocardiograma e Radiografia de Térax:
Inespecifico, alteracdes presentes sdo semelhantes as encontradas na miocardiopatia dilatada.

Ecocardiograma:
Importante, mostrando as diferentes fases em que se encontram, porém as alteracdes presentes séo
semelhantes as aletracbes encontradas na miocardiopatia dilatada nao ajudando no diagnéstico diferel

Cintilografia Miocardica:
E possivel detectar cerca de 80% na fase aguda, 40 a 60% na fase subaguda e 8 a 12% na fase cro
Radiofarmacos utilizados para avaliacdo de miocardite: galio-67 e o anticorpo monoclonal antimiosina
marcado com In-111 (indium) ou TC 99m, estes ultimos com sensibilidade de 91 a 100% com alto valo
preditivo negativo (93 a 100%), porém nao € amplamente disponivel e implica exposi¢éo a radiacao.

Ressonancia nuclear magnética:
Atualmente € principal método complementar diagndstico ndo invasivo e permite visualizar a
localizacao, a atividade e a extenséo da inflamacéo e da fibrose no miocardio. Importante no diagnostic
fase aguda ou crénica da miocardite por técnicas de ponderacao do sinal magnético e do realce tardi
padrao multifocal do realce, aliado ao aumento de sinal na fase aguda da doenca, permite uma sensibi
de 76%, especificidade de 96% e acuracia de 85% no diagnostico da doenca, sendo superior a cintilo:
miocardica com galio e permitindo considerar o método como uma das escolhas de primeira linha na
investigacao dessa doenca. Importante também na conducao da bidpsia endomiocardica.

Biopsia Endomiocardica:
As principais indica¢des para uso da bidpsia sdo:
- ICC aguda (< 2 semanas), de rapida evolucao, com comprometimento hemodinamico e refratario
aterapéuticainicial.
- ICC deinicio recente (< 3 meses), sem etiologia definida, associados com doenca progressiva do
sistema de conducéo ou arritmias ventriculares complexas e que também nao responderam a
terapéutica inicial.
- Presenca de associagéo com qualquer doenca sistémica prévia e que desenvolvem disfungao ventric
sistélica recente de origem desconhecida.

Biologia molecular:
Deteccéo do genoma viral através da PCR, servindo como diagnéstico de alguns virus assim como
marcador de resposta a terapia instituida, por exemplo, pior guando este genoma permanece alteradc
mesmo com a terapia predinisona e azatioprina.

Tratamento especifico:(incerto e controverso)

Imunossupressanao deve ser indicada de rotina no tratamento da miocardite, porém parece que, nos
pacientes em que se detectam autoanticorpos cardiacos no sangue e nao se encontra genoma viral n
miocardio, a terapia imunossupressora poderia trazer algum beneficio (predinisona com azatioprina ou
ciclosporina)

Imunoglobulinanao existem dados suficientes para recomendar de rotina esta terapia em pacientes cor
miocardite aguda, em criangas o tratamento com IG poderia ter algum beneficio.

Antiviral: ribavirina e interferon alfa, se iniciado precoce, bons resultados em roedores incerto em huma
interferon beta pode ser benéfica para pacientes com cardiomiopatia dilatada crénica e presenca de
genoma viral no miocardio demonstrada por PCR.
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Classes e graus de recomendacdes para o diagndstico e tratamento da ICC

Classesl - consenso na indicagao lla - maioria aprova llb - divisdo de opinides Il - ndo se aplica
Graus: A - grandes ensaios aleatérios, metanalise B - observacionais bem desenhados C - séries de casos
opinides especialistas

Diagnastico:

BNP (I-B) no diagnéstico e (lla/B) determinar gravidade e monitorar terapéutica,
Rx de torax (I-B),

Eletrocardiograma (I-B),

Ecocardiograma (1),

Hemodinamica: suspeita de DAC (I-B) sem diagndstico etioldgico (l1a-C).

Tratamento farmacoldgico:

IECA - (I-A), Diuréticos com sintomas congestivos (I-A), Digitalicos (I-A), Espironolactona CF I,V (I-B),
Betabloqueadores CF ILIII,IV e cardiopatia isquémica em CF | (I-A), Cumarinicos: FA, trombo intra-
cavitario, passado de tromboembolia, grandes areas acinéticas (I-B).

Dobutamina em caso de choque (I-B), Levosimendan em baixo débito em uso de betabloqueador e na auséncic
choque (lla-B).

Outras terapias: BIA - ICC aguda complicada por isquemia ou IM aguda em aguardo de cirurgia, R.M. na
ICC avancada de etiologia isquémica (I-B).

Finalidades da medicacao instituida na ICC:

| - Remover sobrecarga hidrica: diuréticos.

Il - Atuar na hiperatividade simpatica: betabloqueadores, IECA.

[l - Atuar no remodelamento: IECA, BRA, betabloqueadores e espironolactona.

IV - Melhora dos sintomas e qualidade de vida: digital, diuréticos, betabloqueadores, IECA, BRA, espironolacton
V - Prevenir morte subita: betabloqueadores e amiodarona.

VI - Reduzir mortes: betabloqueadores, IECA, espironolactona.

Diminmicio na mortalidade coin o tratanento
m edi camentoso da Insnficiencia Cardiaca
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GRANDES ESTUDOS

| =HISTORIANATURAL X CLASSE FUNCIONAL:

1 =CONSENSUS CF - llI-IV
2 =SOLVD — TRATAMENTO CF - lI-1lI
3 =SOLVD — PREVENCAO CF-I

1, 2, 3=Quanto pior a classe funcional pior a sobrevida e melhores sdo os resultados, com dimint
na mortalidade relativa em 35% (1), 16% (2), e 8% (3). No (3) preveniu 1/3 da evolugéo p/ ICC

* (3) = S&o assintométicos em classe funcinal I, com FE < 35 %, com evolu¢do em 04 anos de

35% de ICC e 25 % de mortalidade.
* NNT-morte: 6,2 (1), 22 (2) e 66 (3). NNT-hospitalizagéo: 1,7 (1), 9,2 (2) e 14,2 (3).

Il = TRATAMENTO:

A = DIGITAL :

B=IECA:

1 - DIMIT Ibupamina x Digoxina

2 — RADIANCE Digoxina na ICC moderada/cronica com IECA

3 - PROVED Digoxina na ICC moderada/cronica sem IECA

4 -DIG Morbidade e Mortalidade, n = 6800, com IECA e diuréticos

Diminui a estimulacdo Neuro-Humoral.

Melhora no desempenho fisico (2,3).

Diminuicdo na hospitaliza¢do. Na retirada do digital piorou os sintomas em 40% (3) e 28% (2).
N&o aumenta a mortalidade a ndo ser com arritmia (4), e com etiologia isquémica.

Melhor para as formas mais avancadas (2,3,4) e pequeno efeito para as formas mais leves ou
assintométicos (2,3).

1. CONSENSUS Enalapril
2. SOLVD (PREV./TMTO.) Enalapril
3. SAVE Captopril
4. ATLAS (n —-3164) Lisinopril (dose x eficacia) 5mg x 30mg
5. CHIPS Captopril 50 x 100 mg/dia
Melhora dos sintomas, desempenho fisico e qualidade de Vida \ (1,2,3)
Reducgé&o no numero de hospitalizacdo e na mortalidade /
Melhor efeito com dose otimizada para o composto morte + hospitalizacdo, e resultado ndo significa
quanto a avaliacéo isolada de mortalidade total, possivelmente por ter mais CF 11,11l (4).

Quanto menor a disfungédo do VE menor é a evidéncia de beneficios (2). Quanto pior é a CF, melh
sdo os resultados em ndmeros de descompensacdes e hospitalizagbes, nos de doses maiores |

C = ANTAGONISTA DA ANGIOTENSINA II

RESOLVD | Enalapril X Candesartan
ELITElell Captopril X Losartan
RESOLVD Il Metoprolol nos pacintes que terminaram (1)

CHARM alternativeCandesartaReducgao de risco de 23%
CHARM added Candesartan - Reducéo de risco 15%, NNT 23.

arowdPE

* Losartan com menor mortalidade em relag&o ao Captopril (I), 0 que néo foi confirmado no Il (:
» Resultados hemodindmicos e neuro-humorais : Candesartan pior que Enalapril, porém melt

quando associados (1).
» Nao significante alteracao no teste da caminhada (6 min), porém maior FE e prevenc¢éo de d

¢&o no grupo com metoprolol (3).
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D = ANTAGONISTAS DE CANAIS DE CALCIO:
1=VHeFT Il
2=PRAISE | el

* Felopdipna e Amlodipina ndo alteram a mortalidade (1,2), o que n&o libera o uso dos outros de acé
curta, que podem agravar a ICC (Nifedipina, Verapamil, Diltiazen). Ndo mostrou ser melhor que os
IECA.

E = BETABLOQUEADORES :
1 =RESOLVD ll, MERIT- HF = Metoprolol

» Menor mortalidade 34 %, aumento na FE , com maior hospitaliza¢éo no inicio.

2 =Estudos conCarvedilol :US-CarvediloCF Il,111) e CopernicuéCF 111, IV)
e com oBisoprolol CIBIS Il) vem demonstrando efeitos como :

e Diminuicdo neuro humoral, diminui FC, catecolaminas e reninas.

* Diminui fenbmenos isquémicos e arritmicos.

» Favorece o metabolismo miocéardico e restaura a funcéo beta receptora.

» Melhora clinica e no desempenho fisico.

» Reducéo relativa na mortalidade : 38 % morte subita no US, 34 % mortes no CIBIS Il e 35 % no
Copernicus, e também reducao relativa na progresséo dos sintomas em 48% no Copernicus.

* COMET (carvedilol x metoprolol)CARMEN (betablogueadores x IECA).

F = ESPIRONOLACTONA / EPLERENONA:
1 = RALES (822 Droga x 841 placeb@)= EPHESUSeplerenona) CF lII/III/IV
* efeito similar sem ginecomastia
- Classe funcional IlI/IV
- 25 mg/dia de espironolactona
- diminui mortalidade: global em 30 %, por ICC 36% e subita em 29%.
- desfechos secundarios : melhor qualidade de vida e menor internagéo (35%).

NNT (nimero necessario de tratar)

erndlapril consensus, solvd, metoprolol: meris
espironalaciond: rales

30

25

20

15
10
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G = Marcapasso na miocardiopatia septal assimétrica:

* Estudos com marcapasso: PIC (european heart journal - julho/99) e M-PATHY (circulation junho/99)

PIC M-PATHY

INCLUSAO gradiente > 30% idem
refratariedade ao ttmto. clinico idem
n - dobro do M-PATHY

12 centros de estudos idem
RESULTADO melhora: dispnéia, palpitacédo NS: classe funcional, qualidade de vida e
V02, porém diminuiu gradiente significati-
vamente.
MANUTENCAO DO por todo periodo somente nos primeiros 06 méses
TTMTO. CLINICO
CONCLUSAO MP € uma opcdao terapéutica primeira intencédo € cirargica, porém em
pouca invasiva e ndo exclui idosos pode ser considerado MP ou embo-
outras formas de tratamento. lizacao.

H = Marcapasso na miocardiopatia dilatada:

Tem como objetivo tratar pacientes em CF 11I/IV com estimulagéo biventricular, diminuindo e retard:
natural do VE pelo BRE e com isto melhorando a assincronia de septo/parede posterior maior marcador prév
beneficio da ressincronizacéo, melhora na insuficiéncia mitral e na fracao de ejecao do VE, levando por sua ve
melhora na qualidade de vida no tempo de tolerancia ao esférgo fiisico e reducao na mortalidade.

INSYNC: prospectivo, multicéntrico ndo randomizado, passando 75% de CF IlI/IV para I/1l
e permanecendo 25% em IlI/1V, aumento de 100 m no teste de 6 min., melhora na qualidade de
vida sem aumentar a FE significativamente.

PATH-CHE (circulation/99),randomizado, compararam estimulo uni e biventricular, QRS > 120 mseg, FE <35%
CF 111V, programado intervalo AV 6timo, resultados positivos s6 nos com QRS > 150 mseg.

MUSTIC: (marco de 2000), multicéntrico, randomizado, Unico cego, resultados: caminhada aumentou
de 23% teste de 6 min.,VO2 aumento de 8%, melhora qualidade de vida, internc¢ao reduziu em 66

MIRACLE: - 6 méses, resultados melhores quanto a qualidade de vida, teste da caminhada e da CF.

COMPANION:ressincronizados comenos mortalidade em 1 ano principalmente quando associados a CDI

CARE HF: estudo de maior impacto quanto ao quesito mortalidade nos pacientes com FE < 35%, CF I,
QRS >/=150 ou com 120-150 porém com dessincroniza¢ao ao eco tissular.

Metanalise 3380 pacientes terapia de ressincronizacéo diminuiu mortalidade em 28%, diminuiu ataxa de
hospitalizacéo por ICC em 45%, melhora na qualidade de vida “QoL” (3 a 6 meses), NNT foi
de 11 em 2,5 anos

PROSPECT- Nao conseguiu com Eco-tissular diferenciar os ndo responsivos dos responsivos a TRC.
RETHINC - TRC em BRE < 120 mseg porém dissincronicos, sem resposta favoravel ao uso.
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ESTUDO CRITERIOS | GRUPOS DESFECHOS N
MIRACLE CFInnv TRC X Nao QoL, CF, 532
DdVE > 55 este de 6 min
FE < 35%
QRS >/=130
PATH-CHF CFIl-1Vv TRC X Nao com P-pulso adrticoagudg 27
QRS >/=120 | cross-over cronico Qol, CF, Teste 6 mir
P-pulso-TRC X Nao
teste agudo
MUSTIC CF 1 TRC X Nao QoL, CF, teste 6 min| 67
QRS >/=150 | com cross-over hospitalizagbes
FE < 35% VO2 maximo
DdVE > 60
teste 6 min <430
InSync 1l CFIli/iv TRC com intervalo QoL, CF, 264
QRS >/=130 | VVotimo X Nao, com teste 6 min
FE <35% cross-over
DdVE > 60
Contak-CD CF v TRC com intervalo QoL, CF 581
QRS >/=130 | VVotimo X Nao, teste 6 min
FE <35% com cross-over
DdVE > 60
COMPANION| CF 1INV TMO X TMO + TRC combinacao de: 1520
QRS >/=130 | XTMO + TRC + CDI mortalidade, internacdes
FE <35% por ICC, drogas vasoati-
DdVE > 60 vas.
CARE - HF CF 1 TRC X Nao mortalidade, QoL, 813
QRS >/=150, | com cross-over variaveis ao ECO,
120-150 ECO- Raliacdo neuro-humgdral
dessincronizadq,
FE < 35%
DdVE > 60

TRC - tearapia de ressicronizacdo cardiaca biventricular, TMO - tratamento medicamentoso otimizado,

CF classe funcional, FE fracéo de ejecao, QoL qualidade de vida.

Conclusao:

1 - Indicacao 6tima em: CF Il com FE < 35%, DdVE > 60, QRS > 150 ou com 120-150
dessincronizado ao ECO tissulafl, Ila)

2 - Podendo ser incluido os pacientes em CF IV com as carcteristicas anteriores de FE < 35%,
DdVE > 60, QRS > 150 ou com 120-150 dessincronizado ao ECO tissular porém ja dependente
de marcapasso ou com indicacéo imprescindivel do mesmo. Também em fibrilacdo atrial de baixa

resposta ventricular(l1b)
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| - Indicagéo de CDI nainsuficéncia cardiaca congestiva:

Prevencédo secundaria:

Varios estudos em pacientes com cardiopatia mostraram a efetividade do CDI na redu¢éo do risc
morte subita em pacientes de alto risco (prevencao secundaria), quando comparado ao uso de drogas
antiarritmicas. Os quatros principais estudos de prevencao secundaria analisaram 2500 pacientes, com redu
risco relativo de morte de 36% com custo efetividade aceitavel.

AVID, CASH, CIDS: (prevéncéo secundarial DI foi melhor que amiodarona em pacientes piores, com pelc
menos dois dos itens: idade > 65, CF IlI, IV e FE de VE < 35%.

CIDS: (n =659) D.I. reducdo modesta mas néo significativa na morte total, em relacdo a amiodarona empirica
NNT =20:1

Portanto estaria nesta categoria de prevenc¢ao secundaria de alto risco os pacientes classificados abaixo e q
tenham causa totalmente reversivel.

Conclusao:

1 - Pacientes com disfuncéo ventricular por cardiopatia isquémica ou ndo isquémica sobrevivente de
parada cardiaca devido a fibrilacéo ventricular (FV) ou taquicardia ventricular sustentada (TVS) com
instabilidade hemodinamica.

2 - Paciente com doenca cardiaca estrutural com documentacao de TVS esponténea estavel ou instavel.
3 - Sincope recorrente com indugéo de TVS instavel ou FV no estudo EEF.

4 - Sincope recorrente de etiologia ndo explicada (IIb).

Prevencéao primaria;

A a maioria dos pacientes com disfung&o ventricular ndo preenchem os critérios para prevengao s
déria de morte subita, portanto estudos randomizados tem trabalhado nesta questao da melhor indicag&o inclt
com analise da custo-efetividade do procedimento.

MADIT Il - 1232 pacientes com cardiomiopatia isquémica, com FE < 35%, em periodo tardio pés IAM,
seguimento de 20 meses com 14,9% de Gbitos no grupo CDI comparados com 19,8% no grupo tratamento ¢
com uma reducdo de risco relativo de de morte de 31 % e absoluto de 6%. Analise do estudo mostra que foi
realizado em periodo de pouca terapia de reperfusao, estatina ndo amplamente empregadas, aspirinae BB r
otimizados e os pacientes com menos de 06 meses nao beneficiaram da terapia com CDI.

SCD-HeFT- 2521 pacientes, sendo 70 % em CF Il e 30 % em CF lll, FE < 35%, 52% com cardiopatic
isquémica e nao isquémica em 48%. Randomizacgéo: 847 mantiveram o tratamento convencional, 845 foi feito
associacdo com amiodarona, e 829 associacdo com CDI com segmento médio de de 45 meses, objetivo prir
avaliar morte por qualquer causa. Concluido que o grupo placebo e o da amiodarona nao ofereceram diferen
estatisticas sendo respectivamente 29% e 28%, ja no grupo com CDI os ébitos foram de 22%, com reducac
risco relativo na ordem de 23%.

CABG-Patch implante rotineiro de CDI ndo dominui mortalidade.
DINAMIT -implante precéce pés IAM nao reduz mortes.
AMIOVIRT, DEFINITE - CDI na cardiomiopatia dilatada ndo isquémica néo reduz morte.

Conclusio: - INDICACAO -

1 - (I) -Cardiomiopatia isquémica com mais de 06 meses com FE < 35 %, CF Il e lll, com trata-

mento clinico otimizado, sem indicagao de revascularizag&o miocardica e sem comorbidades importantes.
2 - (Ila) - Nos nédo isquémicos com as mesmas caracteristicas anteriores.
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