ANOTACAO

OS VASODILATADORES NO TRATAMENTO
DA INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

Nos dois @ltimos anos assistimos a uma auténtica explosio de trabalhos, comuni-
cagOes, simposia e encontros sobre o uso dos vasodilatadores na insuficiéncia cardiaca.
Dois textos, publicados em duas das principais revistas médicas, sintetizam o estado
actual do problema (Cohn e Franciosa 1977; Mason et al 1978). Muitas publicaces
de Medicina Interna e Cardiologia apresentam editotiais ou anotagGes sobre o tema,
encarando-o sob diversas perspectivas.

Indiscutivelmente, a terapéutica vasodilatadora surgiu como um importante adju-
vante no tratamento da insuficiéncia cardiaca grave (Braunwald 1977) e é o progresso
recente mais importante nesse capitulo (Mason 1978), mas a generalizagio ndo crite-
riosa da sua aplicagdo acarreta riscos importantes, que justificam uma palavra de pre-
caugdo (Packer e Meller 1978).

Como quase sempre acontece na pritica clinica, a ideia é antiga (Burch 1956),
mas s6 encontrou o seu momento de difuséo depois de bem esclarecido o comportamento
da fibra muscular cardiaca isolada, e de aceite a extrapolagio desse comportamento para
o miocirdio funcionante. Verificou-se que o encurtamento da fibra miocdrdica isolada
é dependente de trés factores: a preload, que determina a dimensio da fibra no final
da didstole; a afterload, que expressa a tensio da fibra durante a sistole; e o estado
contractil da fibra, o seu inotropismo.

No coragio intacto, a eficiéncia cardiaca reflecte-se pela capacidade de adaptar o
débito cardiaco e o volume sistélico, o que é normalmente resultante da integragio de
quatro factores, alguns intrinsecos da estrutura contrctil, outros que os condicionam
extrinsecamente. Sio eles (Mason 1978) : a preload, reflectida pelo volume tele-diastélico
ventricular e indirectamente pela pressio de enchimento ventricular; a contractilidade, ou
fora varidvel de contracgdo, independente daquela preload; a frequéncia cardiaca; e a
afterload, tensio intramiocirdica ventricular durante o periodo de ejecgio, reflectida pela
impedéncia abrtica, que é por sua vez, fundamentalmente condicionada pela chamada
resisténcia periférica arteriolar. Assim, reconhece-se facilmente que é possivel modificar
a eficiéncia cardiaca, ou seja, a sua fungio, e corrigir a sua insuficiéncia, através de alte-
ragbes de um ou mais dos factores referidos.

O tratamento considerado classico da insuficiéncia cardiaca, com repouso, dieta
hipossédica, digitdlicos e diuréticos, visava a correcgio da contractilidade miocirdica,
através do cardioténico, a redugio da frequéncia, através do cardioténico e do repouso,
ea dxmmulgao da preload através do diurético, dieta e cardioténico. Na enorme maioria
das circunstincias ¢ eficiente, e, pelo menos no estado actual dos conhecimentos, nio deve
ser posto de lado.

Nas situagbes agudas de edema pulmonar, o esquema cldssico impde entre outras
medidas essenciais, 2 aplicago de garrotes e o uso de opidcio e diurético de acgio répida,
como a furosemida. Através delas, sabe-se hoje que se obtem essencialmente a brusca
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redugio da pressio de enchimento ventricular direito, consequentd 4 acgdo venodilata-
dora aguda do opiéceo e da furosemida, mais precoce que o seu efeito diurético (Heine-
mann 1978).

Nos estidios mais evoluidos de insuficiéncia cardiaca, nas suas formas agudas e em
muitas das formas refractirias dquele tratamento classico, (particularmente quando as
propriedades da fibra miocirdica estdo alteradas, como acontece nas cardiomiopatias ideo-
pética, isquémica ou secundiria a outras etiologias) era indispensével encontrar novos
caminhos, para acoplar ao tratamento estandartizado.

Os vasodilatadores, ensaiados primeiramente para o choque, podem intervir por
dois mecanismos: por modificagdo da resisténcia periférica e consequentemente da im-
pedéncia aértica, isto é, baixando a afterload; ou por diminui¢io do tono venoso sisté-
mico, diminuindo a pressio de enchimento ventricular e aumentando o chamado reserva-
torio venoso periférico, de que resulte diminuicio do volume telediastélico ventricular,
ou seja, baixa da preload.

Actuam essencialmente por modificacio da resisténcia arteriolar a fentolamina, a
fenoxibenzamina, a hidralazina e o minoxidil; destes firmacos, s6 a hidralazina é de
regra utilizada, pela sua eficiéncia, constincia e facilidade de administracio.

Entre os que alteram primariamente o enchimento ventricular destacam-se os
nitritos, quer a nitroglicerina- em varias das formas de aplicagdo, quer o dinitrato de
isosorbido, oral ou sub-lingual.

Alguns dilatadores sdo simultaneamente eficazes na redugio da resisténcia perifé-
rica e do aumento da capacitincia venosa periférica. Sio eles: o nitroprussiato e o trime-
tafano, que s6 actuam em perfusdo intravenosa, e o prazozin, eficaz por via oral.

Temos assim, no armamentarinm terapéutico, farmacos que permitem electivamente
actuar num ou noutro mecanismo, ou em ambos. Existem, nas diferentes formas de insu-
ficiéncia cardiaca grave, quadros paralelos em que um ou outro dos factores sio as
principais determinantes do processo, e aqueles em que ambos intervém em proporgio
relativamente equilibrada.

Assim, paradigmaticamente, insuficiéncias mitrais graves, por rotura papilar, tém
volume de regorgitagio valvular tanto maior quanto maior a resisténcia periférica; por
baixa definida desta é possivel diminuir o volume de regorgitagio, aumentar o volume
sistélico de expulsdo e consequentemente o débito cardiaco. Usando hidralazina é pos-
sivel assim contribuir para a melhoria da insuficiéncia cardiaca. Como a pressio de
enchimento ventricular estd, em principio, normal, firmacos como os nitritos ou a pra-
zozin poderiam agravar a descompensagdo.

Noutras circunstincias verifica-se a inversa. Quando o volume circulatério é grande,
existem pressdes telediastlicas elevadas e volumes ventriculares exagerados.

Torna-se indispensivel reduzir o afluxo, para permitir maior volume siitélico de
expulsdo, e consequente aumento do débito cardiaco. Este efeito serd obtido pelo uso de
nitritos, sem intervengio significativa no lado arteriolar, se a resisténcia sistémica for
normal ou baixa; ou pelo manejo de prazozin, quando seja necessério baixar a resisténcia
arteriolar aumentada,

Os resultados sio excelentes, tanto em tratamentos agudos como no tratamento
crénico (Mason 1978), mas é indispensdvel a caracterizacio hemodinimica e clinica, € o
conhecimento exacto das propriedades e limitag3es especificas de um ou outro farmaco.
Nio € permissivel ignorar a experiéncia adquirida no passado quanto aos efeitos aces-
sérios da hidralazina, suficientemente pouco frequentes para tornar licito o seu uso,
desde que devidamente vigiados e controlados; ou ignorar as regras de administragio
do prazozin, peculiarmente caracterizado por efeito colapsante da primeira ou primeiras
doses.
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As palavras de precaugio tornam-se assim justificadas, para o momento: 1. a uti-
lizagdo de vasodilatadores na insuficiéncia cardiaca sé é justificdvel para situagdes espe-
ciais, como complemento e nio substituicio da chamada terapéutica cldssica. 2. A selec-
¢do do férmaco deve ser condicionada pela faceta hemodindmica registada, quanto pos-
sivel em termos objectivos, exactos, através de pressdes intracardiacas e intravasculares,
e de valores de débitos e volumes sistélicos. 3. O tratamento deve ser controlado em
regime de internamento na sua fase inicial, para avaliar das respostas. 4. Deve haver
vigildncia atenta e frequente da evolugdo e do aparecimento de efeitos colaterais. 5. Tor-
na-se indispensdvel verificar, periodicamente, se persistem as condi¢gdes hemodinimicas
que levaram & prescrigio.

Com estes condicionamentos, abrem-se assim perspectivas muito promissoras para
os doentes em insuficiéncia cardiaca congestiva.
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