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Resumo

A Insuficiéncia Cardiaca é uma entidade nosologica importante e bastante comum em
todo o Mundo. Sindrome com alta prevaléncia e com tendéncia a aumentar apesar dos
avancos terapéuticos. O conhecimento desta entidade tem crescido nos ultimos anos,
materializado nomeadamente nas guidelines sempre em atualizacdo. As novas guidelines
estabelecidas pela Sociedade Europeia de Cardiologia em 2016 definem um novo termo na
classificacao da Insuficiéncia Cardiaca, uma nova classificacao para a Insuficiéncia Cardiaca
Aguda e novos algoritmos para o diagnostico e tratamento da Insuficiéncia Cardiaca e
Insuficiéncia Cardiaca Aguda. A presente dissertacdo debruca-se essencialmente na nova

abordagem clinica da Insuficiéncia Cardiaca Aguda.

A Insuficiéncia Cardiaca Aguda é uma sindrome heterogénea que se manifesta
essencialmente por dispneia, fadiga e edemas periféricos. Devido a inespecificidade dos sinais
e sintomas que caracterizam esta entidade clinica o diagnostico pode ser dificil e necessita de
confirmacdo com exames complementares de diagndstico, como eletrocardiograma, raio X
toracico, ecocardiograma e analise laboratorial, valorizando especialmente os biomarcadores

associados a esta entidade.

A abordagem clinica passa inicialmente pela estabilizacdo cardiopulmonar do doente
seguida pela identificacao e correcao de causas e fatores precipitantes que péem a vida do
doente em risco. Apos confirmacdo do diagnostico e determinacdo do perfil clinico que o
doente apresenta segue-se o tratamento individualizado e que assenta na tradicional

terapéutica, que tem como base o uso de oxigénio, diuréticos e vasodilatadores.

Palavras-chave

“Insuficiéncia Cardiaca”, “Insuficiéncia Cardiaca Aguda”, “perfis clinicos”,

“biomarcadores” e “tratamento”.
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Abstract

Cardiac Insufficiency is an important and rather common nosological entity in the
whole world. It is a syndrome with high prevalence and tending to increase in spite of the
therapeutic advances. The knowledge of this entity has been growing for the last few years,
materialised namely on the always updating guidelines. The new guidelines established by the
European Society of Cardiology in 2016 define a new term in the classification of Cardiac
Insufficiency , a new classification for Acute Cardiac Insufficiency and new algorithms for the
diagnosis and treatment of Cardiac Insufficiency. This essay is essentially about the new

clinical approach of Acute Cardiac Insufficiency.

The Acute Cardiac Insufficiency is a heterogeneous syndrome which manifests itself
essentially by dyspnea, fatigue and peripheral edema. Because of the lack of specifity of the
signs and symptoms which characterize this clinical entity, diagnosis can be difficult and
needing confirmation with diagnostic complementary exams, like the ECG, thoracic X-ray,

echocardiogram and laboratory analysis, specifically from the related biomarkers.

The initial clinical approach mandates the cardiopulmonary stabilization of the
patient followed by the identification and correction of precipitating causes and factors that
put the patient's life at risk. After the confirmation of the diagnosis and the determination of
the clinical profiles it is necessary to proceed the individualized treatment which is based on

the traditional therapeutic, especially on the use of oxygen, diuretics and vasodilators.

Keywords

“Heart failure”, “Acute Heart Failure”, “clinical profiles”, “biomarkers” e

“treatment”.
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1-Introducao

A Insuficiéncia cardiaca (IC) é uma doenca sistémica que afeta todos os sistemas do
corpo humano (1). Esta entidade pode ser definida como a incapacidade do coracao suprir os
tecidos periféricos com a quantidade de fluxo sanguineo adequado para a suas atividades
metabdlicas.

A classificacdo da IC com os termos historicos, sistdlica e diastdlica, foi abandonada e
hoje esta é feita como base na medida da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo, tendo
sido estabelecida uma nova categoria para quando esta apresenta valores intermédios. Assim
define-se: IC com fracdo de ejecao preservada, reduzida e de intervalo médio (2). A IC com
fracdo de ejecado reduzida inicia-se quando um evento inicial, de forma sibita ou gradual,
produz lesdo no muUsculo cardiaco com consequente reducdo da capacidade de bombeamento
cardiaco. Apds este declinio sdo ativados diversos mecanismos compensatorios, como o
sistema nervoso adrenérgico, o sistema renina-angiotensina e sistema das citocinas
(moléculas da resposta inflamatéria), para tentar manter a funcio cardiaca. E por esta razio
que na maioria dos casos os doentes se mantém assintomaticos na fase inicial. Com a
progressao da doenca ocorre uma ativacao continua destes sistemas que desencadeia uma
resposta adaptativa a nivel do miocardio, chamada remodelacdo cardiaca. Esta resposta é um
conjunto de alteracdes estruturais e consequentemente funcionais a nivel ventricular, que
diferencia o tipo de disfuncao cardiaca, sistélica e diastolica. (1) A IC com fracao de ejecao
preservada € menos compreendida e pensa-se que nao apenas ocorre uma disfuncdo

diastolica, mas estao também envolvidos outros mecanismos extracardiacos.

Clinicamente esta sindrome é caracterizada por sintomas como dispneia e fadiga e
sinais como pressdo venosa jugular elevada, taquicardia e edemas periféricos. (2) A IC é uma
entidade com alta prevaléncia, apresentando-se como uma epidemia global, com tendéncia a
aumentar. Estudos indicam que a incidéncia e prevaléncia da IC é maior na populacdo com
mais de 65 anos e que esta apresenta também complicacbes mais agressivas, mais
hospitalizacoes e co morbilidades associadas. Sendo de extrema relevancia que esta entidade

nosologica se torne numa grande preocupacao a nivel da saide em todo o mundo.

A Insuficiéncia Cardiaca Aguda (ICA) refere-se ao inicio sUbito ou agravamento dos
sinais/sintomas da IC. Assim quando ocorrem os sinais/sintomas pela primeira vez de forma
subita estamos perante uma ICA de novo, enquanto se ocorrer o agravamento dos
sinais/sintomas num doente com IC cronica temos uma ICA descompensada. Esta entidade
clinica apesar da investigacdo recorrente e dos avancos realizados continua a representar
uma das principais causas de admissao hospitalar nos individuos com mais de 65 anos (3). Em
Portugal poucos estudos foram ainda realizados para avaliar as caracteristicas clinicas, o

tratamento e o prognostico dos pacientes com ICA.
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O desenvolvimento da ICA é complexo e esta associado a causas cardiacas primarias
(como sindrome coronario agudo), a perturbacdes sistémicas (como pressdo arterial mal

controlada) e a co morbilidades, como disfuncao renal, diabetes mellitus e DPOC (4).

A ICA é uma sindrome heterogéneo que pode ser classificado segundo a pressao
arterial sistdlica (ICA hipertensiva ou ICA hipotensiva), no entanto foi definida uma nova
classificacdo baseada na presenca ou auséncia de sinais e sintomas de congestdo e
hipoperfusdao periférica. Segundo esta classificacdo os perfis clinicos que podem ser
identificados sdao: “himido e frio”, “humido e quente”, “seco e frio” e “seco e quente” (5).
Na maioria dos casos os doentes apresentam o quadro clinico “humido e quente”, ou seja um

doente apresenta sinais de congestao mas nao apresenta sinais de hipoperfusao (6).

As manifestacdes clinicas dos doentes sdo a pedra angular do diagnostico da
Insuficiéncia Cardiaca Aguda. No entanto os sintomas cardinais da ICA sao inespecificos e
multifatoriais podendo ocorrer em outras entidades nosoldgicas, como por exemplo embolia
pulmonar. Sendo, por isso, muitas vezes um desafio fazer o correto reconhecimento da ICA
num doente com dispneia, sintoma mais frequente (7). Consequentemente € necessario

realizar exames complementares de diagnostico para confirmar o diagndstico de ICA.

Na monotorizacdo inicial de um doente com ICA é fundamental determinar a
severidade da instabilidade cardiopulmonar e identificar as causas e fatores precipitantes que

necessitam de tratamento urgente. (8)

A abordagem terapéutica dos doentes com ICA tem como base o uso tradicional de
diuréticos, oxigénio e vasodilatadores (9). No entanto o tratamento da ICA tem sofrido
diversas atualizacGes enunciadas nas novas guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia
(2). Nestas guidelines foi estabelecido um novo algoritmo para a abordagem terapéutica dos
doentes com ICA que tem como ponto de partida a identificacdo do perfil hemodinamico,

segundo os sinais e sintomas que apresenta.
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2-Metodologia

Para a realizacdo desta dissertacao, foi realizada uma alargada pesquisa bibliografica
nas bases de dados PubMed, Medscape e Google Scholar utilizando as palavras - chave: “
heart failure”, “acute heart failure”, “clinical profiles”, “biomarkers”, “treatment”. Foram

selecionados os artigos publicados em inglés, portugués e espanhol, sem restricdo temporal.

Para a revisdo da bibliografia foi também realizada uma pesquisa em livros de texto

de referéncia desta area.
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3-Insuficiéncia Cardiaca

3.1- Definicao

Insuficiéncia Cardiaca (IC) pode ser enunciada como uma anomalia cardiaca estrutural
ou funcional que causa uma incapacidade de o coracdo fornecer o oxigénio necessario aos

tecidos, apesar de pressoes de enchimento capilar normais (ou a custa da sua elevacao). (10)

Esta € uma entidade que suscita grande preocupacdao em todo Mundo aquando a
prestacdo de cuidados de salde, verificando-se que tanto a sua prevaléncia como incidéncia
tem vindo a aumentar nas ultimas décadas. (11) Estima se que a prevaléncia da IC na
populacdo mundial é cerca de 1-2% e aumenta com a idade, atingindo valores a 10% na
populacdo com mais de 70 anos. (12) (13) Este aumento da prevaléncia com a idade é fruto
da maior ocorréncia de fatores de risco cardiovasculares, como a hipertensao arterial e o
enfarte agudo do miocardio. O risco de desenvolvimento de IC é estimado em cerca de 33%
para os homens e 28% para as mulheres.(14) A IC, como um problema global associado a um
prognostico pobre, ndo tem apenas implicacoes na mortalidade e morbilidade mas tém
também um impacto econdémico. O Banco Mundial estima que se gasta a nivel global cerca de

108 mil milhoes de dolares por ano com esta entidade. (15)

Em Portugal a prevaléncia global de IC foi estima em cerca de em 4,36% no estudo
EPICA (1998-2000), variando entre 1,36% entre os 25-49 anos e 16,14% nos individuos com
mais de 80 anos.(16) Atualmente o nimero de doentes com IC sera maior ao anteriormente
registado, resultado do envelhecimento da populacdo nas ultimas décadas. Esta doenca,
enquanto diagnéstico principal, em 2015 foi considerada pelo relatdrio “Portugal- Doencas
Cardiovasculares em nimeros” como a segunda maior fonte de producdo hospitalar e com a
maior taxa de mortalidade intra-hospitalar (12,5%). (17) No Centro Hospital da Cova da Beira
no ano de 2016 foram registados 463 casos com o cddigo de classificacdo 4280 do ICD-19

(Insuficiéncia Cardiaca Congestiva).

Segundo as novas guidelines para o diagndstico e tratamento da Insuficiéncia cardiaca
da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), publicada em 2016, a IC é definida clinicamente
como um sindrome caracterizado por um conjunto de sintomas (dispneia, edema dos
membros inferiores, fadiga) e sinais (pressao venosa jugular elevada, edemas periféricos,
crepitacoes pulmonares) causados por uma anomalia cardiaca estrutural e/ ou funcional que

gera uma reducao do débito cardiaco e/ou elevacao das pressoes intracardiacas. (2)

Os principais sintomas da IC sdo a fadiga, que reflete o baixo débito cardiaco e a
dispneia, sintoma que inicialmente se manifesta apenas durante o exercicio fisico passando a

manifestar-se no repouso com evolucdo da doenca. Para o desenvolvimento da dispneia

4
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apesar de envolvidos varios fatores, o mais importante é a congestao pulmonar. (18) Outro
sintoma tipico da IC é a ortopneia, que € uma manifestacdo mais tardia que a dispneia no
entanto € um sintoma mais especifico no diagnostico em doentes mais idosos (19) , este
ocorre devido a redistribuicdo do volume sanguineo venoso para a circulacdo central com
consequente aumento do volume cardiaco e aumento da pressao capilar pulmonar (7). A
dispneia paroxistica noturna, episodios agudos de dispneia e tosse que ocorrem normalmente
durante a noite e sem alivio quando o doente altera a sua posicao para a posicao de pé. A
dispneia paroxistica noturna ¢ um sintoma menos comum que a dispneia mas provavelmente o
sintoma com maior especificidade para a IC (19). O edema periférico, a pressao venosa
jugular elevada e hepatomegalia sao sinais tipicos de IC, que refletem a sobrecarga de
volume sistémica. Outro sinal mais especifico mas dificil de observar é o terceiro som
cardiaco. A presenca no exame fisico de um doente assintomatico da pressdo venosa jugular
alta e do terceiro som cardiaco € uma informacao importante para o prognostico, visto

estarem associados a progressao para IC, hospitalizacao e morte. (20)

Para além dos sintomas e sinais tipicos enunciados podem ocorrer também sintomas

gastrointestinais, cerebrais e outros (Tabela I).

Tabela I: Sintomas menos tipicos e sinais menos especificos da IC, adaptada das guidelines de 2016 da

ESC.(2)
~ TosseNoturna ~  Aumentopeso
Perda de apetite Respiracao Cheyne Stokes
Palpitacoes Asma cardiaca
Confusao Crepitacdes pulmonares
Sincope Taquicardia
Tonturas Taquipneia
Depressao Pulso irregular
Sensacao de inchaco Derrame pleural
Ascite
Ictericia

Extremidades frias
Oliguria
Pressao de pulso baixo

Caquexia
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O diagnostico em estadios mais precoces € um desafio visto ser rara a presenca de
sinais e sintomas e a presenca de dispneia com o esforco ser um sintoma muito sensivel e
pouco especifico(21). No entanto nenhum dos sintomas e sinais sao absolutamente sensiveis e
especificos no diagndstico da IC, o que o torna mais dificil. Os sintomas tém uma componente
subjetiva sendo extrema pertinéncia os médicos reconhecerem o valor e a importancia do

sintoma para o paciente (11,22).

A definicdo da ESC restringe-se apenas a estadios em que os doentes apresentam
sintomas clinicos, sendo no entanto necessario reconhecer os percursores da IC que estao
presentes durante o periodo assintomatico, em que o diagnostico menos percetivel. Periodo
que ocorre devido a existéncia de mecanismos compensatorios em resposta a uma lesao

cardiaca e/ou disfuncao do VE e que permiti os doentes manter e remodelar a funcao do VE.

O percursor mais comum é a disfuncdo sistélica do ventriculo esquerdo (VE), mas
também pode ser a disfuncdo diastdlica, que por norma decorrem de uma anormalidade do
miocardio. Anormalidades das valvulas, do pericardio, do endocardio, do ritmo e conducao

cardiaca podem também ser causa de IC.

Ao reconhecer-se os percursores e iniciar-se o tratamento num estadio mais precoce é
possivel uma maior reducdo da mortalidade, principalmente me individuos assintomaticos
com disfuncéo sistolica. (23) No entanto apesar dos melhoramentos realizados na area do

tratamento da IC o prognostico dos doentes continua a ser pobre.

3.2- Classificacao

Uma forma de classificar a Insuficiéncia cardiaca tem por base o valor da fracao de
ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE), que é o quociente volume de ejecdo (obtido pela
substracdo do volume telesistolico ao volume telediastolico ventricular esquerdo) e o volume
telediastolico. Segundo esta medida pode se classificar como: Insuficiéncia cardiaca com FEVE
preservada, IC com FEVE reduzida e IC com FEVE de intervalo médio, novo conceito

introduzido em 2016, nas novas guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia. (2)

Os doentes com insuficiéncia cardiaca com FEVE preservada tem um valor FEVE > 50%,
normalmente nao apresentam o VE dilatado, o que torna o diagnostico mais dificil. Estes
doentes podem exibir um aumento na espessura da parede do VE e/ou um aumento do
tamanho da auricula esquerda. Também se pode verificar uma reducao na capacidade de
enchimento do VE, que se define como disfuncao diastélica. Para a IC com FEVE preservada
nao contribui apenas a disfuncdo diastolica mas pensa-se estar envolvidos mecanismos
extracardiacos, como aumento da rigidez vascular e deterioracao da funcao renal. Quando o

valor FEVE <40%, temos uma IC com FEVE reduzida, estes doentes anteriormente eram
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classificadas apenas com disfuncdo sistélica mas evidenciou-se que também apresentam

disfuncao diastélica.

Os doentes com FEVE 40-49% sao classificados com IC com intervalo médio, que detém

uma disfuncao sistolica média primaria com caracteristicas de disfuncado diastolica. (2)

Segundo a NYHA (New York Heart Association) a IC cronica pode ser classificada com
base na gravidade dos sintomas dos pacientes e a sua capacidade fisica. Esta classificacao
funcional estratifica a IC em quatro graus (I, Il, lll e IV) (Tabela Il). Outra classificacao usada
pela American Heart Association (ACCF/AHA) baseia-se nas alteracoes estruturais e
sintomaticas que ocorrem durante o desenvolvimento da doenca, definindo também quatro
estadios (A,B,C e D) (Tabela lll). (24)

A Insuficiéncia cardiaca pode-se também classificar segundo a sua evolucao temporal.
Os doentes com IC ja ha pelo menos um més classificam-se como cronicos. Os doentes
cronicos tratados e sem alteragdes nos sinais e sintomas durante pelo menos um més
classificam-se como estaveis. Quando o estado clinico de um doente estavel se deteriora
ocorre uma descompensacao, que pode ocorrer de forma sUbita ou gradual. Se um doente
apresentar sinais e sintomas tipicos pela primeira vez estamos perante um IC de novo, que

ocorre de forma aguda.

Descreve-se também Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC), que se refere tanto a

uma situacao aguda ou cronica associada a congestdo, ou seja, sobrecarga de volume.

Tabela II: Classificacao da IC pela NYHA.

Classe Sintomas dos pacien

I Sem limitacao fisica. Atividade fisica habitual nao causa sintomas de IC.

Ligeira limitacao fisica. Confortavel no repouso mas com sintomas na
atividade fisica habitual.
- Marcada limitacao fisica. Confortavel no repousos mas com sintomas de IC
para atividade fisica com menos esforco que a habitual.
Incapaz de realizar qualquer atividade fisica sem sintomas ou presenca de

sintomas de IC no repouso.
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Tabela IlI: Classificacao da IC pela ACCF/ACA, adaptada das guidelines de 2013 para a

monotorizacao de IC.(24)

Elevado risco de IC, sem alteragdes estruturais cardiacas e sintomas.
Doenca estrutural cardiaca mas sem sinais e sintomas.

Doenca estrutural cardiaca com sintomas recorrentes.

O N W >

IC refrataria com necessidade de intervencao.

3.3- Fisiopatologia

A Insuficiéncia Cardiaca, fisiopatologicamente, pode ser classificada segundo
disfuncado cardiaca, sistdlica e diastdlica. A principal diferenca entre a disfuncao sistolica e
diastolica é a forma de remodelacdo cardiaca (excéntrica ou concéntrica) em resposta ao
dano ventricular.(25)

Quando ocorre limitagdes na contratilidade do ventriculo esquerdo estamos perante
uma disfuncao sistdlica. (1) A causa central mais frequente é a isquemia cardiaca,
cardiomiopatias e doencas valvulares. Independentemente do evento inicial, sibito (enfarte
agudo do miocardio), gradual (sobrecarga de pressdao ou volume) ou genético, a lesdo do
musculo cardiaco (diminuicdo dos miocitos funcionantes ou da capacidade contratil) resulta
sempre em diminuicdo da capacidade de bombeamento cardiaco. Da incapacidade de
contracdao do miocardio decorre a diminuicao do débito cardiaco e por sua vez da fracao
ejecao do ventriculo, aumento do volume e da pressdo telediastélica. Para compensar a
reducdo do débito cardiaco ocorrem mecanismos compensatorios como, ativacdo do sistema
renina - angiotensina - aldosterona, ativacdao do sistema nervoso adrenérgico, aumento da
contratilidade cardiaca e ativacdo de vasodilatadores, que sdo responsaveis em parte pela
fase assintomatica dos doentes com IC (26). Um dos mecanismos mais importantes no
desenvolvimento da IC é o mecanismo de Frank- Starling, que se define pela capacidade do
coracao alterar a sua forca de contracdo e aumentar o volume devido ao aumento da pré
carga. Com o avanco da lesdo cardiaca ocorre a exaustao destes mecanismos compensatadrios
e tornam-se adversos, o que desencadeia o desenvolvimento de alteracGes estruturais e
funcionais patologicas que se manifestam com a transicao para uma fase sintomatica. Essa
alteracdo estrutural, patologica, consiste na chamada remodelacdo excéntrica ventricular
esquerda. Especificamente consiste na diminuicdo da espessura do miocardio e dilatacao do
ventriculo esquerdo, na tentativa do aumentar o volume ventricular. Esta evolucéo, ainda que

adaptativa, termina em reducao da capacidade contratil cardiaca (disfuncao sistdlica).
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Ja a disfuncdo diastélica é um mecanismo ainda menos compreendido que é
acompanhada por perturbacado do relaxamento cardiaco (aumento da rigidez do ventriculo) e
perturbacdo no enchimento ventricular esquerdo. Em consequéncia ocorre aumento da
pressao telediastolica do VE e, em resposta, elevadas pressdes de enchimento.(27) Estes
doentes nao apresentam o VE dilatado e tém a contratilidade cardiaca preservada, ou seja
FEVE preservada. A principal alteracao estrutural nestes doentes com a evolucao da doenca é
remodelacdo concéntrica cardiaca ou hipertrofia ventricular resultando em aumento da
pressao. Tipicamente os doentes com disfuncao diastdlica sao do sexo feminino, obesas com

diabetes mellitus e hipertensao arterial (28).

Apesar das diferencas fisiopatologicas, as caracteristicas clinicas sdo similares para os
dois grupos, em ambos ocorre sobrecarga de volume, diminuicao da capacidade de exercicio e

reducao da qualidade de vida. (29)
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4-Insuficiéncia Cardiaca Aguda

4.1- Definicao

Uma alteracdo rapida ou gradual dos sinais e sintomas tipicos de Insuficiéncia
Cardiaca com consequente necessidade de tratamento urgente define a Insuficiéncia Cardiaca
Aguda (ICA). (30)

Insuficiéncia cardiaca aguda é uma sindrome clinico que pode ocorrer como uma
primeira apresentacdo de inicio rapido (ICA de novo) ou um agravamento rapido ou gradual
(IC cronica descompensada) de sinais e sintomas tipicos da IC. Este grupo heterogéneo de
sindromes clinicas associam-se a um prognostico pobre (31) e a maioria dos casos requer

atencdo médica e resulta em hospitalizacao (32).

ICA de novo decorre do aumento subito das pressoes de enchimento intracardiacas
e/ou de uma disfuncdo aguda do miocardio, que pode culminar em edema pulmonar e
reducdo da perfusao dos tecidos periféricos. A causa central mais comum deste quadro é a
isquemia miocardica aguda, que desencadeia uma reducao da contratilidade do miocardio na
zona suprida pela artéria coronaria ocluida. Ao contrario desta situacao, os doentes com ICA
descompensada apresentam sinais e sintomas de congestao e retencao de fluidos, como ganho
de peso, ortopneia e edema. A descompensacdo ocorre de forma rapida ou gradual em
sequéncia da limitacdo dos mecanismos compensatorios neuro-hormonais, atras explicados, e
decorre com sobrecarga liquida. As principais etiologias podem ser a disfuncdo cardiaca

primaria ou fatores extrinsecos precipitantes.

Um achado universal nas sindromes de ICA é a ocorréncia de congestdo pulmonar e
sistémica devido a pressdes de enchimento ventricular elevadas com ou sem reducdo do

débito cardiaco, independentemente da causa/precipitante.

Condicoes cardiovasculares como a doenga arterial coronaria, doencas valvulares,
arritmias e/ou condicOes nao cardiovasculares como diabetes, anemia, disfuncao renal podem

estar presentes como precipitantes/causas de ICA (Tabela 1V). (33,34)
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Tabela IV: Precipitantes/Causas da ICA.

Precipitantes/Causas da Insuficiéncia Cardiaca Aguda

Doenca arterial coronaria
Fibrilhacao auricular, taquicardia ventricular
Doencas Valvulares
Hipertensao descontrolada
Infecao
Diabetes Mellitus
Anemia
Disfuncdo Renal
Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica
Dieta

Medicacéo e substancias toxicas
4.2- Epidemiologia

Nos Estados Unidos da América e na Europa, a insuficiéncia cardiaca aguda é das
principais causas de hospitalizacdo nos idosos, sendo assim responsavel por elevados gastos
com a saude. (31) Esta entidade nosologica € o diagnostico mais comum no momento da alta
hospitalar em individuos com mais de 65 anos (34), este aumento da prevaléncia ocorre com a
idade.

Diversos estudos realizados a larga escala permitem conhecer as caracteristicas
epidemiologicas da Insuficiéncia Cardiaca Aguda, tais como ADHERE (Acute Descompensated
Heart Failure National Registry), OPTIMIZE-HF (Organized Program to Initiate Lifesaving
Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure), EHFS (European Heart Failure
Surveys), ESC-HF Pilot Registry e International ALARM-HF registry (Acute Heart Failure Global
Survey of Standard Treatment) (35). Dos pacientes admitidos com ICA com idade superior a 70
anos predomina o sexo masculino. Sendo que a maioria apresenta-se com ICA descompensada,
ou seja tem historia anterior de IC cronica, enquanto ICA de novo representa apenas um
quarto a um terco dos casos. Dos registos demarcou-se que 40-55% possui FEVE preservada.
(3,35)

E importante registar que os doentes com ICA tem uma percentagem elevada de co
morbilidades, cardiovasculares (hipertensao, doenca arterial coronaria e fibrilacao auricular)

e nao cardiovasculares (diabetes mellitus e doenca pulmonar obstrutiva cronica).
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Mesmo com os avangos recentes no tratamento da ICA, o seu diagnostico esta
associado a alta morbilidade e mortalidade. O que se verificou nos dados mais recentes da
National Heart Failure Audit, em 2016 no Reino Unido, com uma taxa de mortalidade de
cerca de 9,6%, sendo importante realcar que nos pacientes com menos de 75 anos a
mortalidade é inferior (4,8%) aos doentes com mais de 75 anos (12%). (35) A mortalidade apos
a alta hospitalar nao melhorou significativamente nas ultimas décadas, estudos anteriores
demonstraram altas taxas de mortalidade em curto prazo (apds a alta entre 10%)(3,36) e a
longo prazo (apds 1 ano era na ordem dos 20%) (37). Recentemente a National Heart Failure
Audit registou uma mortalidade apds 1 ano de 29,6% dos doentes hospitalizados com IC no
Reino Unido. (35)

4.3- Classificacao

Uma forma de classificar a ICA é usar como medida a pressao arterial sistolica (PAS)
no momento de admissao hospitalar, estudos evidenciaram que é um parametro que se
revelou bom preditor dos resultados em ICA, mas com baixa especificidade. (38) Quando a
PAS tem valores entre 90-140 mmHg esta normal (ICA preservada), se PAS> 140 mmHg esta
elevada (ICA hipertensiva), as duas classificacdes mais comuns. Menos frequente é um doente
com PAS <90 mmHg (ICA hipotensiva), grupo associado a um pior prognostico, com
consecutiva necessidade de terapia mais agressiva. Este grupo tem essencialmente um pior
prognostico quando associado a hipoperfusao que € um bom preditor e mais especifico que a
PAS.

Segundo as mais recentes guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia, um
método mais compreensivo para classificar os pacientes com ICA é baseado na apresentacao
inicial do paciente a cabeceira tendo em conta os sinais e sintomas de congestao (ortopneia,
pressado venosa jugular elevada e edema) e perfusao periférica (extremidades frias, oliglria e
pressao de pulso baixa). Os pacientes sao classificados como “humidos” se os sintomas de
congestao estiverem presentes e “secos” se ausentes. (Figura |) Segundo o seu estado de
perfusdo classificam-se como, “frios” se houver hipoperfusdao periférica e “quentes” se
presente uma boa perfusdo. Contrariamente a classificacdo antiga da ESC com 6 grupos
estabelecidos (35), segundo esta nova classificacao a combinacao de todas as opcdes resulta

em 4 grupos: “ quente e himido”, “frio e himido”, “ frio e seco” e “quente e seco”.(2)

A distincao destes 4 perfis clinicos foi feita inicialmente em 1976 nos doentes com
enfarte agudo e miocardio. Estudos mais recentes constataram que estes perfis se podem
definir em doentes com IC facilitando o processo de tratamento nas fases iniciais e fornece

informacdes sobre o progndstico. (39)
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Congestao (-) Congestéo (+)

QUENTE - SECO .
Hipoperfusao (-) QUENTE-HUMIDO

Hipoperfusao (+) FRIO-SECO FRIO-HUMIDO

Figura | - Estratificacao dos pacientes com ICA baseada na apresentacao clinica inicial. Segundo

a presenca ou auséncia de sintomas de congestao e hipoperfusao periférica. (2)

0 perfil “Quente e Himido” é o mais frequente, em que o doente apresenta uma boa
perfusdao periférica e sinais de congestdao; “Frio e HUmido” encontra-se presente a
combinacao de sintomas de perfusao diminuida e congestao; “ Frio e Seco” ocorre sinais de
hipoperfusdao sem sinais de congestao e por Ultimo “Quente e Seco” em que o doente se

encontra estavel sem sinais de hipoperfusao e de congestao. (32)

4.4- Causas/Precipitantes

A doenca arterial coronaria é o fator etioldgico dominante nos pacientes com ICA
(40), tanto quando ocorre de novo ou de forma descompensada. Nos dois grupos a presenca
ou auséncia da doenca arterial coronaria tem implicacées no manejo clinico durante toda a
evolucao da doenca, desde admissao a alta hospitalar. Esta entidade clinica pode apresentar-

se tanto como causa ou como fator precipitante.

Em estudos anteriores registou-se que cerca de 15-20% dos doentes admitidos com
sindrome coronario agudo (SCA) (angina estavel, enfarte agudo do miocardio sem segmento
ST, enfarte agudo do miocardio com segmento ST) apresentam sinais e sintomas de IC e
aproximadamente 10% desenvolvem IC durante a hospitalizacao. (41) Assim a doenca arterial
coronaria apresenta-se como a principal causa de ICA. Nesta situacao a lesao do miocardio é a

principal causa de IC e é representado nos doentes com SCA na forma de elevados niveis de
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biomarcadores cardiacos. Sendo que o risco a curto prazo de resultados clinicos adversos

destes doentes é diretamente proporcional aos niveis de troponinas.

Dos doentes com diagnostico de ICA, perto de 40% tem como fator precipitante um
SCA (42), e constatou-se que estes possuem um pior prognostico que os doentes com fatores
precipitantes de causa nao isquémica (43). Durante ICA, a elevada pressao telediastdlica do
VE por vezes resulta em isquemia subendocardica com ativacdao de neurohormonas. Essa
ativacdo conduz a um aumento da contratilidade cardiaca e a uma reducdo da perfusao
coronaria. Quando um SCA esta presente como fator precipitante o doente pode também
apresentar um miocardio em hibernacao (certos segmentos do miocardio tem uma funcédo
contratil anormal) que em conjunto com as alteracdoes anteriormente enunciadas agravam a

disfuncao endotelial e resultam em maior lesdo do miocardio. (44)

Diversos estudos demonstram que para além da isquemia coronaria, arritmias e
hipertensao nao controlada sao as co-morbilidades precipitantes mais comuns da ICA

descompensada. (45)

A fibrilacdo auricular (FA) é a arritmia precipitante da ICA mais frequente, que
aumenta progressivamente com a idade. Esta entidade clinica esta associada a um maior
numero de hospitalizacdes e deve ser corrigida urgentemente com terapéutica médica,

percutanea ou cirdrgica.

A hipertensao descontrolada é também um precipitante da ICA descompensada, que
agrava a funcao do VE aumentado a pds carga, diminuido a contratilidade e o relaxamento na
diastole. Estudos demonstraram que os doentes admitidos com elevada pressao sistolica
apresentam um melhor prognéstico, com menos tempo de hospitalizacdo e melhores
resultados a longo prazo. Estes doentes normalmente sao estabilizados facilmente com o

controlo da pressao arterial.(46)

As co-morbilidades nao cardiacas estdo também presentes, sendo a disfuncdo renal
(30%) e a diabetes mellitus (40%) as mais frequentes.(47) Os quadros infeciosos sdo também

das causas nao cardiacas mais frequentes de descompensacao.

A disfuncao renal demonstrou-se como um forte marcador de resultados adversos nos
doentes com ICA (48), mas também contribui para o seu desenvolvimento e progressao. A
maioria dos doentes apresentam uma disfuncao renal leve a moderada, sendo esta entidade
um fator de risco independente para a morbilidade e mortalidade da IC. A deterioracao da
funcao renal pode ser definida como o aumento da creatinina> 3 mg/dl (49) ou a diminuicao
em 20% da taxa de filtracao glomerular (TFG). Esta deterioracao ocorre em 20-30% dos
doentes hospitalizados (36) resulta de anormalidades neuro hormonais e hemodinamicas
(baixo débito cardiaco e/ou pressdao venosa elevada) agravadas pelo uso de diuréticos. Foi

definido teoricamente um sindrome cardio-renal que reflete a interacdo entre as
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anormalidades cardiacas e renais com agravamento de um 6rgao devido ao tratamento de

outro.

A anemia é também uma doenca que pode precipitar a ICA, principalmente em idosos
e associa-se a um aumento da mortalidade. A literatura constata que os niveis de hepcidina
diminuem e desenvolve-se uma deficiéncia de ferro com a progressao da IC. O tratamento

com ferro intravenoso reduz os sintomas e melhora a capacidade funcional dos doentes. (50)

Outras co morbilidades como tromboembolismo pulmonar e disfuncao tiroidea podem
precipitar a ICA, a primeira principalmente em doentes acamados e a segunda mais em
doentes com hipertiroidismo com tratamento com amiodorona que, por sua vez, pode

precipitar outros fatores desencadeantes como taquiarritmias.

4.5- Diagnéstico

O diagnostico atempado é um ponto-chave para uma boa monotorizacdo e um
tratamento efetivo dos doentes com ICA. Todos os precipitantes e condicdes clinicas que
necessitem de tratamento urgente devem ser identificadas sempre com a maior brevidade

possivel.

O primeiro passo a realizar para um diagnostico correto é excluir possiveis causas
alternativas para os sintomas que o doente apresenta. Este deve ser baseado na avaliacao dos
sinais e sintomas clinicos que o doente manifesta, com especial foco para os de congestdo e
hipoperfusdo, na historia cardiovascular anterior, na avaliagdo de possiveis precipitantes
cardiacos e nao cardiacos e no exame fisico. Devido a baixa sensibilidade e especificidade dos
sinais e sintomas é fundamental a suspeita de diagndstico ser confirmada com exames
complementares de diagnostico como, ECG, Raio X, marcadores cardiacos e ecocardiograma
(32).

4.5.1- Sinais e Sintomas

Os sinais e sintomas da ICA tipicamente traduzem a ocorréncia de sobrecarga de
volume (congestao pulmonar e/ou edema periférico) e, menos frequentemente, a reducao do

débito cardiaco com hipoperfusao.

A congestao define-se como uma elevada pressao telediastolica do VE associada a
sinais e sintomas de IC.(51) Decorrente da anormal funcdo do VE ocorre uma falha na
regulacao do volume com aumento da pressao telediastélica do VE. A elevada pressao que se

gera na auricula esquerda conduz a um aumento do fluxo sanguineo a montante, ou seja na
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circulacdo pulmonar. Originando-se assim a congestao pulmonar. O desenvolvimento da
congestao pulmonar com edema pulmonar pode conduzir a um aumento da pressao no
ventriculo e auricula direita, que por sua vez conduz a acumulacdo de sangue a montante do
ventriculo direito, a congestdao sistémica. Estudos anteriores sugeriam que a congestao
ocorria por retencao de sodio e agua. Uma nova teoria defende que é a redistribuicao do
fluxo sanguineo para a circulacédo sistémica mais do que a sobrecarga absoluta de volume que
desencadeia o aumento das pressoes de enchimento. O aumento da atividade do sistema
nervoso simpatico, durante a descompensacdo, causa a constricdo dos vasos da circulacao
esplénica e redistribuicdo desta para circulacdo venosa central. A congestdao pulmonar e
sistémica caracterizam a disfuncdo do ventriculo esquerdo e podem ocorrer ou nao em

simultaneo. (6,52)

A congestao pulmonar entende-se como um aumento da pressao capilar pulmonar que
origina edema intersticial e alveolar, sendo audiveis na auscultacao pulmonar crepitacdes nas
bases dos pulmdes. O sintoma mais comum € a dispneia cardiaca (7) que resulta também da
congestao pulmonar com consequente ativacao dos recetores justacapilares J que estimulam
uma respiracao rapida e superficial. (1). Outros fatores como a diminuicdo da complacéncia
pulmonar, aumento da resisténcia das vias respiratorias e fadiga dos musculos respiratorios
contribuem para o desenvolvimento de dispneia. Primeiramente, a dispneia ocorre para
pequenos esforcos e vai evoluindo passando a ocorrer em repouso. Quando a dispneia ocorre
em decUbito é chamada ortopneia, resulta da distribuicao do fluxo sanguineo proveniente dos
membros inferiores e da circulacdo esplénica para circulacdo pulmonar. Este sintoma alivia
com a mudanca para a posicao ereta. Sendo por isso frequente o uso de varias almofadas ao
dormir pelos doentes, situacao que deve ser questionada a todos com suspeita de ICA. Um
novo sintoma foi caracterizado recentemente que é a ocorréncia de falta de ar quando o
doente se inclina para a frente, a bendopneia (53). Episodios agudos de dispneia e tosse
durante noite sdo também frequentes identificando-se como dispneia paroxistica noturna.
Este sintoma ocorre normalmente 1 a 3 horas apos o doente se deitar e ao contrario da
ortopneia nao alivia em posicdo ereta, desenvolve-se em consequéncia do aumento da
pressao nas artérias bronquicas com compressao da via aérea. Em relacdo com este sintoma
pode ocorrer a asma cardiaca, que é o sintoma mais severo da ICA. Manifesta-se com
dispneia, tosse e sibilos expiratorios severos devido ao desenvolvimento progressivo de

broncospasmo.

Decorrente da congestao sistémica o sinal mais comum é o edema periférico. Este é
um sinal inespecifico que ocorre de forma simétrica predominantemente nas extremidades
(tornozelos e regiao pré-tibial) e que se pode também observar na regiao sacral e escrotal nos
doentes que se encontram no leito. A acompanhar o edema pode ocorrer alteracdao da
coloracao e da elasticidade cutanea. A hepatomegalia é outro sinal de congestdo sistémica,
no entanto nao ocorre apenas aumento figado mas este também se pode apresentar doloroso,

mole e pulsatil (54). Em decorréncia do aumento da pressdo na veia hepatica pode ocorrer
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mais tardiamente ascite. Com a descompensacao da IC, para além da congestao hepatica, que
traduz-se num aumento da fosfatase alcalina, ocorre reducao da perfusdao do figado com
consequente hipoxia que se manifesta com o aumento das transaminases (55). Em
consequéncia destes fenomenos o doente pode apresentar ictericia, com aumentos das
bilirrubinas direta e indireta. A congestao ao nivel abdominal é muitas vezes acompanhada de

sintomas, como anorexia, dor abdominal e nauseas.

No exame objetivo € tipico encontrar a pressdao venosa jugular elevada (pressao
venosa central elevada), sinal de sobrecarga de volume sistémica, definida por um aumento
da pressao (>12 cm H,0) pelo menos durante 15 segundos apos aumento da pressao
abdominal. Este achado traduz a elevada pressao na auricula direita que se correlaciona com
as elevadas pressoes no lado esquerdo do coracao. A literatura demonstrou que a presenca
deste sinal e/ou do terceiro som cardiaco no exame objetivo tem implicacdes no progndstico,
contribuindo a para um prognéstico desfavoravel (20). O terceiro som cardiaco é também um
sinal de congestado sistémica que é audivel no apex na auscultacdo cardiaca. A presenca de
elevada pressao jugular e do terceiro som cardiaco sao sinais de prognodstico independente
mas que se associam a uma elevada morbilidade e mortalidade (4). A avaliacao da pressao
arterial é também uma avaliacdo importante, visto ser um método de classificacdo dos
doentes, sendo que os doentes com o perfil “himido e quente”, ou seja, que apresentam
sinais de congestdo mas também uma perfusao periférica adequada associa-se tipicamente a
pressao arterial sistolica normal. Dentro deste perfil clinico (“quente e himido”) os doentes
podem se dividir no tipo cardiaco, quando os sinais e sintomas de congestdo predominam ndo
havendo elevacao da PAS, ou entao no perfil vascular em que ocorre redistribuicao do fluido e

clinicamente predomina a hipertensao.

Numa minoria dos casos ocorre ICA associada a um quadro clinico de hipoperfusao
(“frio e humido” ou “frio - seco”) a nivel da circulacédo sistémica em decorréncia da reducao
do débito cardiaco (6). A perfusao inadequada dos tecidos resulta em dano e morte celular,
dano tecidular e falha organica. Este quadro clinico manifesta-se por extremidades frias e
palidas, pressao de pulso baixa e oliglria (TFG <50 ml/dia). Sintomas cerebrais como
confusdo mental e tonturas podem também ocorrer. A hipoperfusdo associa-se
frequentemente a hipotensao (PAS <90 mmHg), que foi identificada como uma variavel clinica
importante associada a um prognostico pobre quando presente nos individuos com ICA (4).
Esta entidade clinica identifica-se como choque cardiogénico, que se apresenta como uma

emergéncia médica.

No exame objetivo de um doente com ICA pode se identificar também bradicardia,
que é um alvo terapéutico importante quando presente ou taquicardia, que ocorre como

mecanismo compensatorio da reducao do débito cardiaco, ndo influenciando o prognéstico.
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4.5.2- Exames Complementares de Diagnostico

Uma vez que a sensibilidade e a especificidade dos sinais e sintomias é insatisfatoria é
necessario realizar exames de diagnostico, explicitados em seguida, para confirmacdo do
diagnostico de ICA.

O Raio X toracico pode ajudar a reconhecer achados mais especificos da ICA, como
congestdo venosa pulmonar, derrame pleural bilateral e cardiomegalia. O derrame pleural
ocorre devido a elevada pressao capilar pleural com consequente transudacao para o espaco
pleural, e é caracteristicamente bilateral na IC. No entanto se ndo houver evidéncia de
sobrecarga de volume (edema intersticial ou redistribuicao vascular) nao se pode excluir ICA
(56). Para além da detecdo destes achados a radiografia toracica é util na identificacao de

causas nao cardiacas para o quadro clinico do doente, como por exemplo pneumonias.

O eletrocardiograma deve ser realizado para identificar causas cardiacas
subadjacentes ou fatores precipitantes da ICA, como cardiopatia isquémica. Ao contrario dos
doentes com IC cronica raramente de deteta um EEG sem alteracbes num doente com ICA
(10).

O ecocardiograma é usado para classificar a FEVE dos doentes com IC, no entanto na
avaliacao e monotorizacdo de um doente com ICA ndao depende da FEVE mas sim da
estabilidade hemodinamica. Sendo assim de extrema importancia realizar uma ecografia
cardiaca aos doentes com instabilidade hemodinamica, principalmente quando se encontram
em choque cardiogénico, e quando ha suspeita de anormalidades cardiacas estruturais ou
funcionais que pde a vida do doente em risco (por exemplo, disseccao aortica). A utilizacao
de um ecografo de bolso para avaliagao dos doentes com suspeita de ICA se possivel seria

importante, por exemplo para identificar edema intersticial a cabeceira do doente.

Os niveis circulantes dos péptidos natriuréticos sdo uma ferramenta Util para o
diagndstico da IC, a monotorizacdo da severidade e progressdo da doenca e para guiar o
tratamento. A literatura nota que os niveis do peptideo natriurético do tipo B (BNP) e o
fragmento N-terminal do percursor do peptideo natriurético cerebral (NT-proBNP), a sua
forma inativa, podem também caracterizar a patofisiologia da IC apresentando por isso niveis
diferentes na IC com FEVE preservada e na IC com FEVE reduzida (57). O BNP é secretado nos
ventriculos cardiacos em resposta ao dano dos midcitos e da sobrecarga de volume e de
pressao ventricular (58), sendo por isso que doentes com disfuncdo do VE apresentam niveis
elevados destes biomarcadores. O ANP é o peptideo natriurético auricular produzido pelos
miocitos dos atrios cardiacos. Aquando suspeita de ICA devem ser medidos os niveis
plasmaticos de peptideos natriuréticos (BNP, NT-pro-BNP e MR-proANP) em todos os doentes
com dispneia aguda para o diagnostico diferencial com causas nao cardiacas deste sintoma
(2). Se os doentes apresentarem niveis elevados (sendo que os niveis normais sao: BNP <100

pg/ml; NT-proBNP <300 pg/ml; MR-proANP <120 pg/ml) torna elevada a suspeita de ICA como
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diagnéstico, no entanto nao ¢ automaticamente confirmada visto que outras entidades
cardiacas (ex. embolia pulmonar) e ndo cardiacas (ex. disfuncdo renal) podem se associar
também a niveis elevados dos peptideos natriuréticos. A literatura demonstra que estes
biomarcadores sao preditores independentes da mortalidade nos doentes admitidos com ICA e
preditores de progndstico utilizando os valores dos péptidos natriuréticos medidos apods o

tratamento ou no momento de alta do episodio agudo (59,60).

Outras analises laboratoriais devem ser realizadas na avaliacdo de doentes com
suspeita de ICA, uma das quais € a medicdo dos niveis plasmaticos de troponinas cardiacas. O
aumento dos niveis circulantes de troponinas expressa dano cardiaco, e pensa-se que
desempenham um papel importante na fisiopatologia da IC. Deve ser realizada a medicao dos
niveis séricos das troponinas cardiacas de alta sensibilidade (hsTN) em todos os doentes com
possivel diagnostico de ICA, principalmente para detecdo de SCA como precipitante da
descompensacdo aguda da IC. A grande maioria dos doentes apresenta niveis plasmaticos
elevados e muitas vezes nao tem evidéncia de SCA, o que sugere que estes doentes possuem
dano dos midcitos ou necrose. Os doentes com ICA com niveis de hsTN elevados estao
associados a um pior prognostico (61). Em estudos mais recentes surgiram novos
biomarcadores, sendo o ST2 solivel o mais promissor no fornecimento de informacao
progndstica. Esta proteina é secretada pelas células endoteliais podendo estar envolvida no
desenvolvimento da hipertensao e aterosclerose e consequentemente pensa-se desempenhar
um papel importante na hipertrofia miocardica e na fibrose (62). Outros marcadores foram
identificados, como a galactina-3, que estudos contraditorios levaram a ndo recomendar o seu
uso por rotina na monotorizacao de doentes com ICA e a pro-adrenomedulina é uma hormona
peptidea com propriedades natriuréticas, vasodilatadoras e hipotensivas expressa em varios
orgados. Esta hormona na sua forma matura (MR-proADM) fornece informacdo prognostica a

curto prazo, mas encontra-se ainda em estudo.

A avaliacdo da procalcitonina, proteina envolvida nos processos inflamatorios
especialmente de origem bacteriana, deve ser realizada nos doentes com suspeita de infecao
como precipitante da ICA. Tendo a sua avaliacdo especial importancia no diagndstico
diferencial de pneumonia nos doentes com dispneia e na orientacdo do tratamento antibidtico
(63).

Laboratorialmente deve ser realizada também analises a funcdo renal (creatinina,
ureia e eletrdlitos- sodio e potassio) no momento de admissédo e durante o internamento para
guia terapéutico. O agravamento a nivel renal durante o desenvolvimento da ICA esta
associado a resultados mais adversos. Deve se também avaliar: funcdo hepatica que fornece
informacdes progndsticas; hemograma uma vez que anemia € um precipitante da ICA e
também fator de prognostico independente (10); coagulacdo (D-dimero) em doentes com
suspeita de embolia pulmonar; TSH quando suspeita de hipo- ou hipertiroidismo como fator

precipitante e glicose.
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4.6- Tratamento

Uma abordagem apropriada e agressiva da ICA melhora o prognostico dos doentes
(64). Atualmente a terapéutica é caracterizada pelo uso de diuréticos, oxigénio e
vasodilatadores.

Como primeira linha, é recomendado fornecer oxigénio em doentes com Sp0, <90% ou
com Pa0, <60 mmHg, durante o tratamento é fundamental avaliar o equilibrio acido-base e a
Sp0,. Nao se deve usar em doentes sem hipoxemia devido a poder desencadear vasoconstricao
e reducao do débito cardiaca. A ventilacdo nao invasiva com pressao positiva (BiPAP, CIPAP)
deve ser considerada em doentes com stress respiratorio (FR >25/min, SpO, <90%) para
reduzir o stress, a necessidade de intubacao endotraqueal e a taxa de mortalidade (65). A
entubacdo sO sera necessaria quando ocorrer hipoxemia (PaO, <60 mmHg), hipercapnia
(PaCO, <50 mmHg) e acidose (ph <7.35) ou seja, quando nao se consegue tratar apenas de

forma nao invasiva a insuficiéncia respiratoria devido ao seu agravamento.

Em doentes com sinais/sintomas de congestdo os diuréticos continuam a ser o pilar do
tratamento, estes aumentam a excrecao renal de sal e agua e também apresentam um
pequeno efeito vasodilatador. Consequentemente, conduzem a uma melhoria dispneia e a
uma reducao das pressdes de enchimento intracardiacas. Na ICA os diuréticos usados como
primeira linha sdo os diuréticos da ansa, furosemida e torsemida (66). A sua monotorizacao
deve ser feita com avaliacdo dos sintomas, débito urinario, funcao renal e dos eletrolitos. E
recomendada inicialmente a sua administracdo endovenosa, para que a diurese comece apos
cerca de 30 a 60 minutos, visto que inicialmente tem um efeito de venodilatacao que reduz a
congestdo pulmonar e s6 depois € que se inicia a diurese. A dose recomendada, segundo as
guidelines, deve ser pelo menos igual a dose oral utilizada pelos doentes com IC em casa, se
for um doente sem historia de uso de diuréticos deve se utilizar como dose 20-40 mg ev de
furosemida (2). Na abordagem inicial dos doentes ICA hipertensiva, em combinacao com os
diuréticos da ansa podem ser utilizados vasodilatadores por via EV para alivio dos sintomas,

principalmente da dispneia, em associacao com a reducao da congestao.

Os vasodilatores EV tem um duplo efeito, reduzem ténus venoso o que melhora a pré-
carga auxiliando na reducao da congestdo pulmonar e reduzem o tonus arterial que leva a
uma reducao da pds carga. Devido aos seus efeitos a sua utilizacdo deve ser considerada em
doentes com PAS >90 mmHg (ICA hipertensiva). Os diuréticos EV usados sao: nitroglicerina,

nitroprussiato, dinitrato de isossorbida e o neseritide. (67)

A nitroglicerina é usada preferencialmente em doentes com SCA e deve se iniciar com
a dose de 10-20 pyg/min e aumenta-se gradualmente até o maximo de 200 pg/min até alivio
dos sintomas. O nitroprussiato € um vasodilatador potente e rapido que se inicia na dose de

0.3 pg/Kg/min e pode se aumentar até 5 pg/Kg/min, a grande preocupacao na utilizacao
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deste diurético é a sua toxicidade quando a dose é superior a 3 pug/Kg/min e é utilizado por
mais de 72 horas em doentes com falha renal ou hepatica (68). Dinitrato de isossorbida inicia-
se com 1 mg/h até cerca de 10 mg/h. O neseritide é a forma recombinante do peptideo
natriurético que atua principalmente na reducado da pressao de enchimento do VE (9). Este
diurético ndao é comercializado em Portugal e alguns estudos revelaram que este nao
influencia o prognostico dos doentes, em que nao aumenta nem diminui a mortalidade. Para
além disso nao apresenta efeitos significativos na dispneia. Assim ndo é recomendado como
rotina nos doentes com ICA (69). Durante a utilizacdao dos diuréticos é de extrema
importancia realizar a monotorizacdo da pressao arterial de forma a evitar hipotensao, que se

associa a piores resultados e é o principal efeito adverso.

Na ICA hipotensiva, com um quadro clinico de ma perfusao periférica devido a uma
reducao severa do débito cardiaco podem ser usados agentes inotropicos (70). No entanto nos
doentes em que a hipovolemia é a causa subadjacente da ICA hipotensiva ndo existe
recomendacdo para o seu uso. Os agentes inotropicos de curta acdo (por exemplo,
dobutamina, dopamina, levosimendano, milrinona, enoximona) em doentes com PAS <90
mmHg e/ou sinais e sintomas de hipoperfusdo aumentam o débito cardiaco, a pressao arterial
e melhoram a perfusao periférica. A dobutamina é um agonista B- adrenérgico, administrada
na dose de 2-20 pg/kg/min, que tem um efeito inotropico positivo e também vasodilatador e
que apresenta menos efeitos adversos a nivel renal que a milrinona. Alguns estudos
constataram que em doentes com ICA com histdria prévia de tratamento cronico com B
bloqueantes orais o levosimendano é preferivel que dobutamina (71). O levosimendano
(sensibilizador do calcio) é um agente inotropico positivo e também vasodilatador e
cardioprotetor que apresentou melhores resultados que a dobutamina em relacdo a
mortalidade doentes com ICA (72). Segundo as guidelines da ESC deve ser considerado em
situacdes sem hipotensao severa. A milrinona, tal como a enoximona, € um inibidor da
fosfodiesterase tipo Il que é usado como terapéutica de manutencdo em associacdo a um B

bloqueante, que reduz os efeitos arritmogénicos adversos da milrinona.

Em doentes com hipotensao grave deve ser considerado a utilizacao de vasopressores,
noradrenalina ou dobutamina em altas doses (>5ug/Kg), devido ao seu efeito vasoconstritor
arterial periférico que lhes permite aumentar a pressao arterial e redistribuir o fluxo
sanguineo para os orgdos vitais. Quando comparados os agentes como vasopressores foi
comprovado que nao existe diferenca na mortalidade nos doentes com choque cardiogénico.
No entanto a dopamina apresentou mais efeitos adversos arritmogénicos que a noradrenalina.
(73) E assim recomendado a monotorizacdo dos doentes com ECG e também pressao arterial

quando sao usados agentes inotropicos e vasopressores.

Outras medicacdes que podem ser necessarias sao a digoxina e/ou beta bloqueantes
em doentes com fibrilacao auricular, precipitante e causa comum da ICA, para controlo da
frequéncia ventricular. Os opioides podem ser considerados em doentes dispneicos e com

elevada ansiedade mas deve ser feito de forma cautelosa.
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Na terapéutica dos doentes com ICA deve ser também incluida a profilaxia da
trombose venosa profunda e embolia pulmonar com heparina de baixo peso molecular em

doentes nao anti coagulados e sem contra indicacoes.

Quando os doentes com congestao nao respondem ao tratamento com os diuréticos da
ansa pode se considerar remover volume do plasma através de uma membrana semipermeavel
devido ao gradiente de pressao transmembrana, processo chamado ultrafiltracao (66). Em
doentes com sobrecarga de volume refrataria com oliguria, hipercaliemia (k'>6,5 mmol/L),
acidemia (pH <7.2), ureia plasmatica >25 mmol/L e creatinina >3,4 mg/Dl deve ser considerar

realizar dialise (2).

Um dos espetros clinicos na ICA é o choque cardiogénico, nestes doentes pode ser
necessario um suporte mecanico circulatorio para restaurar a perfusido dos tecidos enquanto
ocorre a recuperacao ventricular. (74) A forma mais comum de suporte mecanico circulatério
€ a angioplastia com baldo intra-aortico que tem indicacdo antes da correcdo cirlrgica de
anomalias estruturais cardiacas, na miocardite fulminante, na ICA descompensada sem
resposta aos agentes inotropicos, e em pacientes com isquemia cardiaca ou EAM antes,
durante ou apos a revascularizacao percutanea ou cirlrgica. Outro tipo de suporte sdo os
dispositivos de assisténcia ventricular, que dao suporte ao VE ou ao VD ou aos dois

ventriculos.

ApoOs o tratamento os doentes com ICA s6 podem receber alta quando estiverem
estabilizados hemodinamicamente, euvolémicos com medicacdo oral e com funcdo renal

estavel ha pelo menos 24 horas.
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As novas guidelines de ESC definiram um novo algoritmo para a orientacao
terapéutica dos doentes com suspeita de ICA, com base inicialmente na avaliacao

hemodinamica a cabeceira do doente, estabelecendo o perfil clinico (Figura Il). (2)

| Doente com Insuficiéncia Cardiaca aguda |
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- - - teraputica oral s2 continuar com
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-Diurético -vasodilatadeor — T
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nao houver resposta a farmacas)

Figura II- Algoritmo de orientacdo terapéutica com base nas guidelines da ESC. (2)

4.7- Prognostico

Embora nos Gltimos anos tenham surgido varios avancos na avaliacdo e tratamento da

ICA, os seus portadores continuam a apresentar um prognostico reservado.

A principal entidade associada a ICA é a SCA, tanto em homens como em mulheres.
Diversos estudos constataram que os doentes com ICA que possuem como fator precipitante
um SCA apresentam um pior prognostico que os doente que tem fatores precipitantes de

causa nao isquémica. Em estudo de analise dos fatores preditores de mortalidade em doentes
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com disfuncao ventricular esquerda constatou-se que a etiologia isquémica é um fator

preditor de mortalidade independente (41).

A hipertensao arterial é também considerada um fator precipitante cardiaco da ICA,
que interage com a SCA, aumentando o risco de desenvolver IC. Pela avaliacao clinica
constata-se que os doentes que manifestam hipotensao (PAS <90 mmHg) associam-se a um
pior prognostico do que os doentes admitidos com elevada pressao sistélica, que se associam

a melhores resultados (46).

Ainda dentro das co-morbilidades cardiacas, a fibrilacdo auricular é a arritmia
precipitante da ICA mais frequente. Quando presente esta entidade clinica aumenta o risco
de complicacées tromboembolicas (principalmente AVC) e agravamento da capacidade
cardiaca com consequente agravamento dos sintomas da IC. Verifica-se que os doentes com IC
incidente precipitada por FA apresentam um progndstico melhor que os doentes com IC

cronica estabilizada em que ocorre FA de novo.

A sindrome cardio-renal é uma co-morbilidade ndo cardiaca, que tem sido
crescentemente reconhecida como uma complicacdo da ICA. Desde o inicio do quadro de ICA
os doentes podem apresentar uma funcao renal anormal que contribui para aumento da
morbilidade e mortalidade. Quando esta entidade se associa a ICA o progndstico dos doentes

€ mais adverso.

A anemia é uma co-morbilidade comum da ICA, que conduz a uma reducao do estado
funcional, piora da qualidade de vida do doente, a uma tendéncia crescente de

hospitalizacées e a um aumento da mortalidade.
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5- Conclusao

A Insuficiéncia Cardiaca Aguda é caracterizada por um conjunto de sintomas e sinais
tipicos que ocorrem de forma sUbita ou sofrem um agravamento em doentes com historia
anterior de Insuficiéncia Cardiaca. Esta entidade nosologica € uma das principais causas de
hospitalizacao em individuos com mais de 65 anos e conduz a elevados custos a nivel da
saude. Apesar de todos os avancos no diagnostico e tratamento realizados esta continua a

associar-se a uma elevada morbilidade e mortalidade. (35)

A Insuficiéncia Cardiaca é vista como uma sindrome clinica heterogénea que tem na
sua base um conjunto de mecanismos fisiopatolégicos complexos ainda pouco compreendidos.
0 melhor conhecimento destes permitira uma melhor compreensao dos fenomenos clinicos e

por sua vez um melhor guia terapéutico dos doentes com suspeita de ICA.

As novas guidelines da ESC 2016 para a Insuficiéncia Cardiaca Aguda enunciaram uma
nova classificacao clinica, realizada a cabeceira do doente, que caracterizada os doentes com
suspeita de ICA em um determinado perfil clinico segundo a presenca ou auséncia de sinais e
sintomas de congestao e hipoperfusao. Esta nova abordagem inicial permite uma

monotorizacao clinica e terapéutica mais apropriada e eficaz dos doentes.

O pilar do diagnostico da ICA sao as manifestacoes clinicas, no entanto devido a serem
pouco especificas e manifestarem-se em outras doencas € crucial realizar exames
complementares, como analise dos biomarcadores. Os peptideos natriuréticos sdao marcadores
que se encontram bem estudados e validados sendo considerados o Gold standard no
diagnostico da ICA. Outros marcadores devem ser obtidos analiticamente como as troponinas
cardiacas de alta sensibilidade, que se demonstraram ser marcadores da presenca de
isquemia cardiaca, precipitante da ICA. QOutros marcadores cardiacos estdo a surgiram como
sST2 sollvel, que aparece em alguns estudos como um marcador promissor, ndo s por
acrescentar informacdo progndstica mas também por fornecer informacdo sobre o risco
durante a hospitalizacao. Visto ser um marcador promissor na abordagem dos doentes com
ICA é importante a sua utilizacdo ser expandida a nivel hospitalar uma vez que a sua medicao
laboratorial € ainda limitada apenas a alguns laboratorios. Um marcador secretado por
macréfagos ativados que surgiu é a galectina-3, o seu uso nao é ainda recomendado e sao
necessarios estudos para determinar o seu valor prognostico na ICA. A pro-adrenomedulina
ainda necessita de mais estudos para ser determinado o seu papel na monotorizacao
terapéutica de ICA (62).

O tratamento farmacoldgico da ICA continua a basear-se no uso de diuréticos ev ou
em combinacdo com vasodilatadores e oxigénio. Os vasodilatores ev sao a seguir aos
diuréticos os agentes mais utilizados apesar de ainda ndo haver uma evidéncia robusta dos

seus beneficios. O ulatiride € um novo peptideo natriurético como efeitos de vasodilatacao
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que esta ser alvo de estudo em doentes com ICA, dois estudos ja demonstraram efeitos a
nivel hemodinamico e sintomatico.(51) Em situacdes de hipotensao e hipoperfusao, quadro
clinico de choque cardiogénico pode ser necessario o uso de agentes inotrépicos (por exemplo
a dobutamina).

Ainda nao existe cura para a insuficiéncia cardiaca mas muitos casos podem ser
prevenidos. A prevencao da insuficiéncia cardiaca deve-se tornar uma preocupacdo a nivel
mundial, visto ser uma doenca com taxas de mortalidade e morbilidade elevadas e com

tendéncia a aumentar em termos de prevaléncia.
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