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DEFINICAO

* E uma sindrome clinica complexa, de carater
sistémico, na qual o coracao é incapaz de bombear
sangue de forma a atender as necessidades
metabdlicas tissulares, ou pode fazé-lo somente
com elevadas pressoes de enchimento;




DEFINICAO

 Pode ser causada por anormalidade na funcao sistolica,
produzindo reducao do volume sistolico == sistolica

ou

- Anormalidade na funcao diastolica, levando a defeito no
enchimento ventricular===$C diastolica
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DEFINICAO

« Em muitos pacientes, coexistem as disfuncoes sistolica e a diastdlica.
Assim, convencionou-se definir os pacientes com IC de acordo com afracgao
de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE):

 Nadisfuncdo sistdlica a contratilidade miocardica esta prejudicada e ha FEVE
diminuida (<40%):

« Na disfuncao diastolica o relaxamento do miocardio esta prejudicado e a
FEVE esta preservada (> ouigual a 50%).

e S



EPIDEMIOLOGIA

» E uma patologia grave, afetando, no mundo, mais de 23 milhdes de
pessoas. A sobrevida apos 5 anos de diagnodstico pode ser de apenas
35%, com prevaléncia que aumenta conforme a faixa etaria;

» 0 perfil clinico da IC cronica envolve individuos idosos (idade media de
73 anos), portadores de etiologias diversas, sendo a isquémica a mais
prevalente, com alta frequencia de comorbidades associadas;

* E predominante no sexo feminino.
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EPIDEMIOLOGIA

* No Brasil os dados disponiveis ndao sao muito recentes. Em 2010,
estimava-se que havia 2 milhoes de pessoas com IC, sendo
dl_a?nostlcados 240 mil novos casos paor ano, s&s%lndo dados do
Sistema de Dados do Sistema Unico de Saude (DATASUS);

* Em nosso pNal's, estudos mostraram como principal causa de re-
hospitalizagcoes a ma aderencia a terapeutica basica para IC, alem de
elevada taxa de mortalidade intra-hospitalar;

« O numero de hospitalizag6es @ um dos preditores de mau prognastico
dalC.
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ETIOLOGIAS

QUADRO 234.1 Etiologias da insuficiéncia cardiaca

Fracao de ejecao reduzida (< 40%)

Doenga arterial coronariana (DAC) Miocardiopatia dilatada nao

isquémica
Infarto do miocardio Doencas familiares/genéticas
Isquemia miocardica’ Doengas infiltrativas®
Sobrecarga pressorica cronica Lesao induzida por toxicos/farmacos
Hipertensao arterial’ Doenca metabolica®
Doenga obstrutiva valvar® Viral
Sobrecarga volumétrica cronica Doench de Chagas
Doenca valvar requrgitante Disturbios da frequéncia e do ritmo

Shunt intracardiaco Bradiarritmias cronicas

(esquerdo-direito)

Shunt extracardiaco Taquiarritmias cronicas




ETIOLOGIAS

Fragéo de ejecdo preservada (> 40 a 50%) USRUOPERSE FEmOTS
| , RN T | Cor pulmonate

HERIR DV Miocardiopatia restitva Doengas vasculares pulmonares

Primaria (miocardiopatias Doencas infiltrativas (amiloidose, !

hipertréficas) sarcoidose) Estados de alto débito

Secundaria (hipertensao arterial) Doencas do armazenamento Distrbios metabolicos Exigéncia de fluxo sanguingo

(hemocromatose) BXCESSIV0

dade Fibrose Tireotoxicose Shunt arteriovenoso sistémico

Disturbios endomiocardices Distarblos nutricionais (beribéri) Anemia cronica




FISIOPATOLOGIA

Cronico
Ex.: HAS 4 )
r N Evoluem com mal h Declinio na
Evento indice lesa - Mecanismos ‘ adaptacao, passando a capacidade de
o miocardio compensatorios sobrecarregaro bombeamento d¢
L ) sistema cardiovascular corac3o.

Agudo N / \- /
Ex.:IAM 4

Cascata de eventos é ativada por
mecanismos neuro-humorais, com a
finalidade de compensarareducgao do
débito cardiaco
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FISIOPATOLOGIA

« Mecanismos compensatorios:

> Sistema renina-angiotensina-aldosterona: E ativado precocemente pela
hipoperfusao renal;

(" )

Aumenta o fluxo sanguineo renal pela
vasoconstricdo da arteriola eferente, o que
aumenta o filtrado glomerular e mantém o fluxo
9 nos glomérulos; p

\l

Célulasjustaglomerulares: renina - angiotensinal - angiotensinall - aldosterona

T —

Causa retencdo de sodio e agua, o que
restabelece o débito cardiaco pelo
aumento do volume intravascular.




FISIOPATOLOGIA

- Mecanismos compensatorios:
» Sistema renina-angiotensina-aldosterona:

- Essas adaptacoes possuem consequéncias deletérias: a vasoconstricao
excessiva pode deprimir a funcao do VE e a retencao de sodio pode piorar
as pressoes de enchimento do VE, ja elevadas;

* A angiotensina Il pode ter efeitos patolagicos sobre o miocardio_e induzir
hlper;rgfla vascular, enquanto a aldosterona pode levar a fibrose
miocardica.
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FISIOPATOLOGIA

« Mecanismos compensatorios:

> Sistema Nervoso Simpatico:. a norepinefrina produz vasoconstricao,
estimulando o aumento da frequencia cardiaca e da contratilidade miocardica.

> Moleculas vasodilatadoras: peptideos natriuréticos, prostaglandinas, oxido
nitrico - compensam _a vasoconstricao vascular periferica excessiva,
contrabalanceando as acoes vasoconstritoras e retentoras de sodio (SRAA e SN)

> Também ha um alto nivel de citocinas inflamatdrias circulantes, o que aumenta o
oxido nitrico e tambem leva a vasodilatacao.




FISIOPATOLOGIA

- Os proprios mecanismos compensatorios que mantém o
paciente compensado e, muitas vezes, assintomatico nos
estagios iniciais da doenca passam a ter efeitos deletérios sobre
a funcdo miocardica quando mantidos em estimulacao
prolongada.

I



FISIOPATOLOGIA

« Remodelamento Ventricular Esquerdo:

- Refere-se as alteragées na massa, volume, forma e composicdao do VE que
ocorrem apos lesao cardiaca e/ou sob condi¢coes com sobrecarga hemodinamica;

« Em seu conjunto, as cargas mecanicas produzidas pelo remodelamento VE
contribuem paraaevolugao progressivadalC;

« A performance ventricular fica muito prejudicada, resultando em uma contracao
mais descoordenada e menos eficaz.




CORAGAO NORMAL

FISIOPATOLOGIA

 Remodelamento Ventricular Esquerdo:

* O VE se dilata progressivamente, alterando seu formato
elipsdide normal para uma geometria mais esférica;

VENTRICULO ESQUERDO
DILATADO

- A parede ventricular é alongada. Ha aumento do volume
diastolico final no VE e afinamento da parede a medida
que o ventriculo se dilata;




FISIOPATOLOGIA

« Remodelamento Ventricular Esquerdo:

> Os estimulos biologicos para essas alterag6es sao:

< Estiramento mecanico dos miocitos;
< Neurormonios circulantes (ex.: norepinefrina, ang Il);

< Citocinas inflamatorias (ex.: TNF), outros peptidios e fatores de crescimento
(ex.: endotelina);

<+ Espécies reativas do oxigénio (ex.: superoxido).




FISIOPATOLOGIA

» Disfuncao diastolica:
> Pode ocorrer devido ao:
% Déficit no relaxamento do miocardio:

<» Aumento narigidez do miocardio secundario a hipertrofia;
< Aumento no conteldo de colageno no miocardio.

« E importante ressaltar que a disfuncao diastolica pode ocorrer isoladamente
ou em combinacgao com a disfuncdo sistolica nos pacientes com IC.




DIAGNOSTICO

* Impossivel estabelecer limites universalmente validos para as
variaveis hemodinamicas;

Historia

Cll'n ica Tabela Il. Defini¢cao diagnostica da Insuficiéncla cardiaca

(critérlos 1 e 2 devem ser preenchidos em
todos 0s casos)

1. Sintomas de insufici@ncia cardiaca

’ . e

Exame fisico 2. Bvidéncias objetivas de disfuncdo cardiaca em repouso
e

3. Resposta ao tratamento dirigido para IC, diurético e nitrato
(nagqueles em que o diagndstico persiste duvidoso).

Investigacao Adaptado @ partir da referéncia 3.
laboratorial
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DIAGNOSTICO

Sindrome clinicade IC

« Componentes cardinais: sinais e sintomas de congestao
(pulmonar e sistemica) e de reducao da perfusao tissular;

« QP mais comum: intolerancia aos esforcos por dispneia e fadiga
associadas ounao aedema;

* Reducao gradativa natolerancia aos esforcos pode fazer com
que essas limitacoes nao sejam relatadas;
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DIAGNOSTICO

Exame fisico - avaliagcao do status volémico

Sinais cardiovasculares Sinais neurolégicos

Distensao venosa jugular Refluxo hepatojugular Anormalidades do estado mental

Cardiomegalia a inspegao,/palpacio Ritmo de galope 3

E Pegao/palpaca auscurtag = Sinais pulmonares
Ausculta de terceira bulha e/ou quarta Estertores basais Sibilos {Eder_na d?
bulha mucosa branquica)

Pulsatilidade da parede tordcica Sopros cardiacos Macicez a percussao (derrame pleural) Respiragao penddica
Organicos de Cheyne-Stokes * Pesar o paciente

Abafamento das bulhas cardiacas Hiperfonese do Dispnéia, ortopneia * ~
componente pulmonar Atengao d B3
da segunda bulha Sinais abdominais

Atrito pericardico Reducdo dos pulsos Ascite Hepatomegalia
arteriais periféricos Figado pulsatil (insuficiéncia trictspide)

Temperatura das extremidades reduzida Sinais sistémicos

Tempo de enchimento capilar Edemz Caguexia

periférico prolongado Oligaria




DIAGNOSTICO

Classificacao funcional

Tabela lll. Classificacao funclonal dos paclentes com Insuficliéncla cardiaca

Classe | ClassHicagao funclonal New York Heart Assoclatlon (NYHA)

Escala de atlvidade especiflcal

| Pacientes com doenca cardiaca, mas sem limitagBo para atividade
fisica.

Atividade fisica usual ndo causa fadiga, dispnéia, palpitactes
desproporcionais (desmedidas) ou angina.

Pacientes podem executar até o final qualquer atividade que
requeira = 7 METS.
Atividades fisicas com gasto metabdlico = 7 METS:?
— Movimentar ou empurrar objetos pesados da casa = 34 kg
- Trabalhar com alvenaria, fazer concreto
— Serrar madeira manualmente
— Carregar objetos pesados: 12 kg escada acima ou 40 kg
no plano
Pratica esportiva:
— Corrida leve (trotar, fazer jogging); jogar basquete, futebol
casual, tenis em geral
— Caminhada forgada subindo o mormo com carga aproximada
de 4 kg



DIAGNOSTICO

Classificacao funcional

Pacientes com doenca cardiaca resultando em imitacdo leve da
atividade fisica.

Atividade fisica usual resuita em fadiga, palpitacdes, dispnéia ou
angina.

Pacientes podem completar gualguer atividade requerendo
< 5 METS, mas nao podem completar atividades que regueiram
7 METS.
Atividades fisicas com gasto metabdlico = 5 METS:
— Intercurso sexual
— Jardinagem geral: limpar e revolver a temra, cavoucar com pa,
cortar grama e podar arbustos,folhas (manual)
- Lavoura, alimentar o gado, remaover cereais
- Escovar assoalhos
— Caminhar/cormer/brincar com criancas
— Limpeza em geral, pesada ou vigorosa (com esfregao)



DIAGNOSTICO

Classificacao funcional

Pacientes com doenca cardiaca resuftando em acentuada limitagao
das atividades fisicas, sendo ainda confortdveis ao repouso.
Atividade fisica menor que & usual causa fadiga, palpitages,
dispnéia ou angina.

Pacientes com doenga cardiaca resultando em inabilidade para
executar qualguer stividade fisica sem desconforto.

Sintomas de insuficiencia cardiaca ou de angina podem estar
presentes Mesmo em repouso.

Se qualguer atividade & executada, o desconforto aumenta.

Pacientes podem executar ate o fim qualquer atividade que requeira
=< 2 METS, mas nao consaguem completar tarefas que requeiram
5 METS.
Atividades fisicas com gasto metabdlico = 2 METS:

— Tomar banho

- Vestir-se, despirse

— Arrumar a cama

— Limpar janelas

— Lavanderia: dobrar ou pendurar roupa

— Retirar pratos da mesa, lavar pratos

- Passar roupa

— Dirigir carro ou trator

Pacientes n2o podem ouw n3o 530 capazes de executar atividades
fisicas requerendo = 2 METS listadas no item acima. Sintomas
podem OCOorrer em repouso.




DIAGNOSTICO

Avaliacao laboratorial:
* Teste ergoespiromeétrico;
* Teste da caminhada de 6 minutos;

« Exames complementares:

* ECG; Ressonancia magnética;
 Radiografia de torax; Estudo hemodinamico;

« ECO doppler bidimensional; * Avaliagdo bioquimica e hematoldgica;
- Cardiologia nuclear: Peptideos natriureéticos;

Holter.
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CLASSIFICACAO

« Quanto ao tempo de aparecimento: aguda ou cronica;

- Quanto a etiologia: diabética, hipertensiva, isquémica, valvar,
inflamatoria /infecciosa e outras;

* Quanto a estabilidade do quadro: compensada ou
descompensada;

* Quanto aformade apresentacao:
* Direita ou esquerda;
 Retrograda e anterograda.

Destituidas de importancia na praticaclinica
Desuso




CLASSIFICACAO

* |C sistolica: reducao da capacidade de expulsar o sangue da
cavidade ventricular nafase sistdlica do ciclo cardiaco;
* Mais diagnosticada;
« FE<50%, frequentemente <35% em pacientes gravemente sintomaticos;

 Doencas que cursam com perda do musculo cardiaco e substituicdo por
tecido fibroso reparativo. Ex.: infarto do miocardio extenso.

 Manifestacoes clinicas principais resultam do débito cardiaco reduzido
e/ou daretencdo de sal e dgua.
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CLASSIFICACAO

* |C diastdlica: prejuizo da capacidade dos ventriculos de aceitar
sangue;
 Predominam as manifestagoes secundarlas a0 aumento progressivo

das pressdes de enchimento das camaras, arvore pulmonare
drenagem venosa sistémica, levando a congestao pulmonar e sistemica;

« Encurtamento sistolico preservado;

* Comum nas cardiomiopatias hipertrofica e restritiva, nas doencas de
infiltracdo miocardica, na pericardite constritiva, na cardlomlopatla
hipertensiva, diabética e isquémica;

« Em fases mais avancadas, podem ocorrer derrames cavitarios
desproporcionais areducao da FE.




CLASSIFICACAO

Perfil clinico/hemodinamico

Tabela VI. Determinacao do | hemodinamico dos . ~ :
. T — In:;:m “";':: Sinais de congestao: ortopneiarecente, estase
jugular, crepitacoes pulmonares, refluxo

Sinals/sintomas Sinals/sintomas hepatojugular, ascite e edema periférico.
de hipoperfusao congestivos

Ausentes Presentes Sinais de hipoperfusao: pressao arterial de
Ausentes Perfil A Perfil B

pulso diminuida, pulso alternante, hipotensao

(Seco e quente)  (Umido e guente) intomatica, extremidades frias 6 /ou confusio
Presentes Perfil L Perfil C ental
(Seco e frio) (Umido e frio) ental.

Adaptado de Mohria et al.™




Estadiamento

CLASSIFICACAO

ESTAGIO A ESTAGIO B ESTAGIO C ESTAGID D
Doenca IC
Expostos a Doenca srutural fratar
fatores de risco astrutural i
sem cardiaca aca R —
; . : Sintomas atuais intarvencao
cardiopatia Assintomatica oup ializad
- Cardiopatita IC, CF, v
IM prévi :
Hipertenso ? conhecida Hosgpitalizado
HVE 0 :
K ) Diinczo. ) i Necessiade
L sistdlica VE Eﬂﬂ[ﬁiﬂr-ljﬂ- intewar!qﬂu
* * fisica baixa * especial
Desanvolimento Dasanvolimanto DE';:”?Eimeﬂm
de cardiopatia IC sintomatica sintomas
astrutural refratanos
M repouso

Figura 2. Estagios da insuficiéncia cardiaca.




PROGNOSTICO

* |[dade avancada, genero masculino e presenca de comorbidades
estao independentemente associados com pior sobrevida;

* Mortalidade, respectivamente, em homens e mulheres:
* 1ano: 28% e 24%;
* 3anos: 59% e 435%.

 Sobrevida médiade 1,7 anos parahomens e 3,2 anos para
mulheres;
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PROGNOSTICO

Tabela Vil. Fatores relaclonados com plor evolugao

clinlca na Insuficléncla cardiaca

Histarla
Idade (> 65 anos)
Tempo de duracdo dos sintomas
Etiologia da IC (pior para isquémica)

Maior intensidade dos sintomas (classe lI/IV — NYHA) *

Diabete melito

Doenga pulmonar associada
Multiplas intemagdes hospitalares
Falta de aderéncia ao tratamento
Anemia

Exame Fislco
B3 persistents
Freqiéncia cardiaca de repouso elevada
Baixa pressdo arteral sistdlica
Press30 de pulso rebaixada (PAS-PAD/PAS < 25%)
Ascite
Halito cetdnico
Caquexia
Perfil clinico/Hemodinamico tipos Be C %
Radlografla de Torax
Cardiomegalia acentuada (indice cardiotordcico = 0,55)
Funclonals
Menor distancia percorrida em 6 min
Consumo maximo de 0; < 14 mi/ kg/min
Aumento da relagdo Vie/VCO, na ergoespirometria

Dados Laboratorlals
Sadio sérico < 130 mEg/1
Creatining > 2,5 mg¥%
Hemoglobing < 11 g%
Linfocitos < 22%
Niveis elevados de BNP v
Moradrenalina (ativagao neuroumoral)
Elevacdo de THFx e Interleucing-6
Endotelina
Vasoprassina
Renina
Hormdnio natriurético
Enzimas hepaticas e bilirrubinas
Acido trico
Eletrocardlograma
Fibrilagao atrial
Taguicardia ventricular sustentada e ndo sustentada
Blogueio de ramo esguerdo
DiminuigSo da variabilidade da fregléncia cardiaca
Ecocardlograma
Fragdo de ejegdo < 30% %

Dilatacdo progressiva do ventriculo esquerdo
Diametro diastdlico e sistdlico do ventriculo esquerdo

HemodInamica
Press3o arterial pulmonar elevada
Press3o capilar pulmonar aumentada
Débito & indice cardiaco rebaixados
Resistencia vascular pulmonar aumentada




Tratamento da IC aguda descompensada

« aICAD é resultante da

Pacientes com sinais

faléncia ventricular e S e i
de suas repercussoes
hemodinamicas rdo it o s
« diagnostico preciso =2 osconoe o o @ —  NONE

escolha terapeutica
adequada - inicio

BNP

Imediato o INVESTIGAR OUTRAS DOENCAS




( U!l.‘._’L'\l;l\"

Congestiao Perfusao
ispnela de esforgo * Enchimento capilar lentificado
Tosse ou dispneta noturna Extremidades fnas
ortopnela SNCope
Estase jugular Palidez cutanea
Hepatomegaha dolorosa Ohiguria
\scile * Tormpor

Edema de MM  Obnubtlacao

33 _;‘.l’t"[\L' |




Tratamento da IC aguda descompensada

Diuréticos

» Tiazidicos e Furosemida

 Retencao hidrica, congestao pulmonar, edema
* Furosemida + Espironolactona
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Tratamento da IC aguda descompensada

Vasodilatadores

* Reduzir a pressao capilar pulmonar

* UTl e via endovenosa

* Nitroprussiato de sadio e nitroglicerina

* Anitroglicerina promove vasodilatagao no territorio venoso
cardiaco

* Reduzem apré-carga = pressao dos capilares pulmonares -
menor consumo de 02 miocardico

- Vasodilatacao periférica = alivio dos sintomas
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Tratamento da IC aguda descompensada

Inotropicos
e Dobutamina e Milrinone

« Melhoram a contratilidade miocardica > aumento do consumo
de 02, arritmias, deterioracao ventricular

I
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«— i e

PAS 120-%0mmHg [l PAS 90-70mm

PAS
1 20mmHg

PAS
<70mmHg

' Conssderar
v INOtropaco
Vasopressor

Hg

Vasodilatador

Vasopressor

Nitroglicerina Nitroprussiato Levosimendan

Milrnone Inotrépico

Isquemin dobutamina
aguda Conssderar
Ou suspeita VASOPIessSOr
Uso de . '
betablogueador ‘ % Considerar redugdo
Dobutamina

Ou Suspensdo
Levosimendan Enologia
Isquémica

Assoclar
dobutamina apds
PA estivel

Nitroghoering
Niroprassiso

Uso de
- betabloqueador

Dobutamina
Levosimendan
Enologia nio > Milnnone

Isquémica Nitroghcenna
Nitroprussaato

Nitroglicerina
Nitroprussiato




Tratamento dalC Cronica

* Objetivos:
» Reduzir o remodelamento miocardico maléfico;
« Aumento da sobrevida;
* Melhora da qualidade de vida;
 Prevenir morte subita.
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Tratamento dalC Cronica

* Medidas gerais:
» Dieta hipossodica;
* Repouso: Classe funcionalllloulV e ICC descompensada;
- Atividade fisica: clinicamente estaveis;
* Controle dos fatores de descompensacao;
 Orientacao sobre os sinais de descompensacao.
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Tratamento dalC Cronica

* Terapia medicamentosa:

Drogas que alteram a mortalidade
* |[ECA;
» Betabloqueadores;
* Antagonistas da aldosterona;

 Hidralazina + nitrato;
 BRA.
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Tratamento dalC Cronica

* |[ECA: 3 efeitos importantes!
« Arteriodilatacao, reduzindo a pds-carga;
 Venodilatacao; reduzindo a pre-carga;
« Reducdo dos efeitos diretos da angiotensina |l sobre o miocardio.
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Tratamento dalC Cronica

» Beta - bloqueadores: bloqueio da acao da noradrenalina
(Metoprolol, bisoprolol, carvedilol e nebivolol)

« Antagonistas da aldosterona:inibicao do efeito da aldosterona.
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Tratamento dalC Cronica

 Hidralazina + nitrato:
 Hidralazina: dilatador arterial direto

* Nitrato: venodilatador

* Indicados em pacientes negros, em uso de IECA e Betabloqueador, ou
em pacientes comintoleranciaalECA e BRA, como forma de otimizacao

co tratamento clinico.
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Tratamento dalC Cronica

* Tratamento medicamentoso:

Drogas sintomaticas:
» Diureéticos de alca, tiazidicos;
- Digitalicos;
« Aminainotropica: dobutamina;

« Controle de HAS: IECA/BRA, betabloqueadores e antagonistas dos
canais de calcio

I



Tratamento dalC Cronica

« Acompanhamento terapeutico:
» Reversao dadilatacao ventricular;
« Aumento dafracao de ejecao;
« Reducdo dos niveis de peptideo natriurético.
*Melhora clinica, isolada, ndo € bom marcador de sucesso terapéutico.
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Tratamento dalC Cronica

 Tratamento Cirurgico:
« CRVM;
* Trocavalvar;
 Transplante cardiaco;
 TRC: marca-passo.

I
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