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RESUMO

A abordagem das sindromes de Insuficiéncia Cardiaca constitui um desafio para o clinico, dada a evo-
lucdo, rapida nos tltimos anos, dos conceitos fisiopatologicos, da metodologia de diagnéstico, e da abor-
dagem terapdutica com o aparecimento de novos farmacos com efeito inotrépico positivo, vasoactivos,
diuréticos ou antiarritmicos. Os Autores apresentam uma nova classificagdo fisiopatologica e etiologica
dindmica, sobretudo baseada na recolha seriada de dados do exame clinico ¢ dos métodos ndo invasivos
convencionais, que pode orientar o uso adequado dos diferentes farmacos, tendo em conta a sua actuagéo
sobre a frequéncia cardiaca, a pre-load, a afterload, a contractilidade, distensibilidade, consumo de oxi-
génio, bem como os efeitos acessorios, custo e adesdo dos doentes 4 terapéutica.

SUMMARY

Heart Failure. New physiopathological approach to therapy

Nowadays Heart Failure becomes a challenge to clinicians, sometimes confused by changing pathophy-
siological concepts, so many different diagnostic procedures, either invasive or not and by a lot of new
positive-inotropic, vasodilator, antiarrhythmic and diuretic drugs. The Authors present a new dynamic
physiopathological and aetiological approach to the diagnosis of heart failure syndromes based on precise
clinical and conventional non-invasive methods, data recording and monitoring with management implica-
tions according to drug effects on heart rate, pre-load, after-load, oxygen consumption, antiarrhythmic
properties, side-effects, overall cost and patient compliance.

A insuficiéncia cardiaca € uma situagdo clinica frequente;
estamos longe de poder defini-la com precisdo.! -8

Alguns aspectos epidemiologicos e da historia natural no
Homem sdo mal conhecidos; a forma como o organismo
humano se comporta em presenca de uma ma relagdo do
coracdo como bomba e as necessidades metabodlicas dos te-
cidos, tem sido amplamente estudada, em parte por influén-
cia do uso de terapéuticas diferentes da convencional com
digitalicos e diuréticos.

Muitos dados novos surgiram neste campo, sobretudo na
altima década, levantando a esperanca de permitir, em al-
guns casos, se nio um maior tempo de vida, pelo menos um
acréscimo de bem-estar e actividade.!> 7- 10

Recehido nara nmhlicaciio: 21 de Setembro 1984

Apesar dos progressos registados no campo do diagnodstico
e da terapéutica, com recurso actual a uma diversidade
de farmacos vasoactivos,! dos que possuem efeito inotrépico
positivo, eventualmente com menor toxicidade do que os
digitalicos !'2 ¢ dos novos antiarritmicos,!? as situagdes de
insuficiéncia cardiaca congestiva evoluidas continuam a ter
prognostico reservado. Pensamos que é necessario actuar
antes que os chamados mecanismos de compensacdo (Figu-
ras 1 a 4) se organizem de forma irreversivel.$

Uma intervengdo terapéutica exacta, em tempo correcto,
depende, entre outros factores, da defini¢do de grandes grupos
fisiopatoldgicos e etiopatogénicos. Com o recurso a métodos
simples, precisos, reproductiveis, ndo invasivos, esperamos
conseguir esta definicdio para grande nimero de situagdes.
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Figura 1: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Algumas possibilidades de

adaptagdo conhecidas (mec s de comp cdo) — 1 — Conjuntos

gerais de regulacdo, englobando todo o organismo, com a participa¢do de
variadissimas respostas locais.5» 14-16
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expansdo da volémia
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hipertrofia da parede
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cinética/ contractilidade
relaxamento

aumento da frequéncia cardiaca
alt. n.° e fungdo B-receptores

RIM FIGADO
ORGAOS — CIRC. ESPLANCNICA
VASOS arterioloconstri¢do

TRANSPORTE DE OXIGENIO
Alt. afinidade da hemoglobina

A metodologia que vimos seguindo assenta fundamental-
mente:

— Na preponderéncia dos aspectos clinicos colhidos em
repouso €, sempre que possivel, apos esforgo (Qua-
dro 1);24-25

— Com o apoio dos métodos complementares ndo inva-
sivos correctamente padronizados, ja bem conhecidos
na Cardiologia moderna (Quadro 2);26- 32

— Na prova da sobrecarga hidrica, sempre que indicada
(perfusdo rapida de 250 ml de soluto de dextrano de
médio peso molecular, com monitorizagdo clinica do
aparecimento de dispneia, fervores crepitantes, 3° ou
4° ruidos, varia¢des da pressdo arterial medida com
bragadeira e da tensdo venosa, avaliada a partir do
ingurgitamento-pulso jugular ou mediante colocagdo
de cateter;

— Nos dados das variaveis bioquimicas e de outras va-
riaveis laboratoriais, com especial relevo para o hema-
tocrito, ureia, natrémia, caliémia, Pa O; e concentra-
¢do hidrogenionica.

Existem limita¢des na aplica¢do dos métodos ndo invasi-
vos ao estudo dos doentes em insuficiéncia cardiaca. Por ve-
zes, torna-se necessario o recurso a métodos invasivos, com
indicagdes precisas:

— Auvaliacio da fungdo ventricular com estetoscépio nu-
clear;3?

— Avaliacdo de pressdes e de débitos em repouso, em
resposta a farmacos e ao esforgo.3

Figura 2: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Possibilidades de adaptagdo — II — Alguns sistemas, 6rgdos e estruturas que participam
na adaptag¢3o.2-5, 7, 10, 14-22
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Também noutras estruturas?
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. Alteracio da fungdio metabolica do figado — hormonas, farmacos
. Alteragdo na absor¢do intestinal dos farmacos

. Alteragdes na energia do ecossistema humano

. Outras
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Figura 3: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Aspectos fisiopatologicos que levam ao agravamento e, ou, a irreversibilidade.
1 — Aspectos bem conhecidos 22, 23
I — Aspectos menos bem conhecidos.5-7, 14-18

QUADRO 1 Preponderéincia dos aspectos clinicos

Anamnese — Exame objectivo estatico
e dindmico

Hiperuricémia
Volémia inadequada edemas — ASCITE — ingurgitamento jugular
Débito cardiaco adequado pulso jugular — hepatomegalia
Agravamento da fungio
ventricular extremidades frias — palidez — cianose
Aumento da viscosidade frequéncia cardiaca — pulso carotideo
do sangue tensdo arterial — fervores de estase
TROMBOSE ARTERIAL palpagio do precordio — impulsos
TROM \% A 3° e 4.° ruidos — sopros — frémitos
CONTRME/I: IE)?S SA EXPOIﬁi%%OEgE())S
A A EXPANSAO ELECTROLITOS
DA VOLEMIA

QUADRO 2 Métodos complementares niio invasivos

ELECTROCARDIOGRAFIA convencional e de Holter
TAQUICARDIA TELERRADIOGRAFIA DO TORAX em P.A., perfil esquerdo

ISQUEMIA e P.A. penetrada
ECOFONOMECANOCARDIOGRAFIA

diagndstico — avaliagdo funcional comparativa — hipertenséo

MEDIDAS PARA
AUMENTAR
A CONTRACTILIDADE

MEDIDAS pulmonar
Wg;?g&;ﬁﬁﬁg}%: MEDIDAS ecocardiografia em modo — M ecocardiografia bidimensional

ARTERIOLODILATADORAS Joromecanocardiografia
precisar dados da auscultagdo — fungdo ventricular esquerda

sistolica
fungdo diastblica ventricular — fungdo valvular
caracteriza¢do da hipertensdo pulmonar

Figura 4: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Alguns aspectos iatrogéni- ESPIROMETRIA
cos da desadaptagéo.
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Parece-nos possivel definir 6 grandes grupos fisiopato-
lo6gicos com correlagdo etiopatogénica, numa classificacdo
que deve ser entendida como essencialmente dindmica (Fi-
gura 5).

Cada grupo etiologico pode apresentar aspectos fisiopa-
toloégicos diferentes, consoante a fase de evolugdo, a forma
como os sistemas de adapta¢do interactuam, as respostas as
intervengdes terapéuticas efectuadas.

Por exemplo, um doente portador de estenose mitral de
etiologia reumatica pode apresentar sintomas, sinais, dados
de exames complementares que levam a inclusdo no grupo
I — dificuldade de enchimento do ventriculo por barragem
valvular. No decurso da sua evolugdo natural podera insta-
lar-se hipertensdo pulmonar, inicialmente sem acentuada re-
percussdo sobre as dimensdes e sobre a cinética do ventri-
culo direito — grupo V. Mais tarde, podera haver sintomas,
sinais ¢ dados de exames complementares que indiquem
dilatagdo ventricular com redug¢ido do volume sistolico do
ventriculo direito — grupo III. Estes aspectos podem ser
encontrados em doentes que ndo aderem a terapéutica nos
tempos correctos.

Uma outra situagdo que pensamos ser frequente pode
ocorrer quando se utilizam diuréticos, muitas vezes com res-
tricdo marcada na ingestdo de sal, no tratamento de doentes
com disfun¢do a nivel do relaxamento do miocardio — por-
tadores de formas restritivas de miocardiopatia, ou doentes
com hipertensdo arterial e miocardiopatia hipertréfica, gru-
po I ou grupo I e V. Nestes casos pode haver uma volémia
inadequada a compliance ventricular, com volémia insufi-
ciente para obter a distensdo maxima possivel e consequente
diminuicdo do débito cardiaco. Este conceito de volémia
inapropriada constitui o grupo VI na classificagdo.

Com base na experiéncia do nosso servico (os interna-
mentos por insuficiéncia cardiaca constituiram 13 % do to-
tal de doentes internados em 1982 — 32 do sexo feminino e
26 do masculino, e 12,5 % em 1983 — 24 do sexo feminino
e 28 do masculino, na CUM 1 do HEM), consideramos que
a classificagdo apresentada é 1til para estabelecer um plano
terapéutico diferenciado (Figura 6).

Da abordagem terapéutica fazem parte aspectos conheci-
dos desde ha muitos anos e que sdo comuns a todos os
doentes — pesquisa e correc¢do de factores responsaveis
pela refractoriedade ao tratamento, (Figuras 3 e 4), dos quais
destacamos:

— A presenca de anemia, de hipoxémia, de perturbacdes
do equilibrio electrolitico e acido-base, do metabolis-
mo proteico, lipidico, glucidico, energético, caréncias
vitaminicas, de hiperviscosidade:

— A possibilidade de erros no diagnéstico, no manejo
terapéutico, a ndo aderéncia do doente ao esquema
proposto, incluindo a desadaptagdo do doente ao seu
ecossistema;

— A existéncia de disritmias e o seu diagn6stico preciso,
sem o que ndo é possivel o manejo adequado de far-
macos e de atitudes antiarritmicas;

— A necessidade de ndo esquecer o diagnoéstico e a pre-
vencdo das embolias, o que implica conhecer bem os
aspectos da terapéutica anticoagulante;

— A manuten¢do da volémia adequada para cada doen-
te, em repouso e para permitir o esforco, manejando
correctamente a ingestdo do sal, da dgua e os farma-
cos com efeito diurético.

Para além destes aspectos comuns a todos os doentes,
fardo parte do plano terapéutico diferenciado para cada si-
tuacgdo diferentes medidas com base fisiopatologica definida
(Figura 6).
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N#o possuimos ainda um conhecimento preciso da for-
ma como os varios farmacos actuam, isoladamente ou em
combina¢des, no Homem em insuficiéncia cardiaca. Dispo-
mos de uma vasta gama de farmacos que ndo actuam exclu-
sivamente por aumentarem a contractilidade, diminuirem a
pré-load ou a after-load, embora exista, para cada um, um
efeito predominante (Quadro 3). Ndo sabemos exactamente
todas as circunstdncias em que obtemos melhor aproveita-
mento da energia ou quando, pelo contrario, vamos causar
agravamento da isquémia. Devemos prever o efeito de cada
farmaco ou combinagdo de farmacos sobre o cronotropis-
mo, o dromotropismo, o batmotropismo e o relaxamento
do miocardio em cada doente.

Muitos farmacos sdo Gteis na crise, mas quase todos pa-
recem perder o efeifo a longo prazo, excepto alguns, que
permitem uma melhoria pelo menos sintomatologica e uma
melhor tolerancia ao esforgo fisico.l 8- 10, 39-41, 43

Como exemplos de medidas terapéuticas que intervém
no organismo doente considerando o mecanismo fisiopatolo-
gico do disturbio e os efeitos dos farmacos ou associagdes,
citamos:

— A utilidade de bradicardizar os doentes classificados
no grupo I — dificuldade no enchimento ventricular
por barragem valvular ou por alteragéo da distensibi-
lidade ventricular;

— A vantagem de respeitar a taquicardia de adaptacdo,
dentro de limites sensatos, nos doentes do grupo II,
manejando arteriolodilatadores predominantes e an-
tiarritmicos que nfo bradicardizem, para manter o
débito cardiaco;

— A importante indicacdo que parece manter-se para o
emprego de inotropicos positivos nos doentes do gru-
po III dado que, neste caso especificamente condu-
zem a um melhor aproveitamento da energia e redu-
¢do da isquémia;

— Pelo contrario, nos doentes do grupo IV, é inqtil ou
desastroso o uso de farmacos inotropicos positivos,
sendo indispensavel a remogdo do obstaculo em tem-
po correcto, a par do emprego de medidas que dimi-
nuam a frequéncia cardiaca e reduzam o consumo de
O,, por exemplo diltiazem em associacdo com amio-
darona. Também nio estdo indicados farmacos va-
soactivos;

— Os doentes do grupo V frequentemente tém aspectos
comuns com os do grupo I, eventualmente com al-
guns do grupo II (grandes shunts). Os arteriolodilado-
res predominantes sio muito Uteis, tendo sempre em
conta a vantagem de manter a frequéncia cardiaca
menos elevada ou mais elevada, conforme o grupo;

QUADRO 3 Efeitos predominantes dos farmacos

Com efeito predominante inotrépico positivoll, 12, 35, 44
digitalicos, amrinona, milrinona, dopamina, dobutamina, efedrina
Com efeito inotrépico positivo e vasoactivo (broncodilatadores)3s
B, adrenérgicos — salbutamol, pirbuterol, prenalterol, ibopamina
Com efeito vasoactivo predominante sobre a pré-load 33, 36
nitratos

Com efeito vasoactivo predominante sobre a after-load 9 37, - 40
hidralazina, endralazina, nifedipina, diltiazem, verapamil, clonidina
Com efeito vasoactivo mixto 10, 37, 38, 40 - 43

nitroprussiato, prazozina, modula¢do da enzima de comversdo
(captopril, enalapril).
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ESTENOSE MITRAL

" CARDIOMIOPATIA
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MIOCARDIOPATIAS |\ (ESTENOSE TRICUSPIDE) MIOCARDIOPATIAS o
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Compliance V. reduzida TRICUSPIDE
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dindmicas
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MIOCARDIOPATIAS DILATADAS

HIPERTENSAO Vol. ventricul. Grandes cimaras ISQUEMICA
ARTERIAL pequenos . ventriculares TOXICA
HIPERTENSAO Grande impedéncia Vol. sistélicos ALCOOLICA
PULMONAR arterial reduzidos «IDIOPATICA»
Obstéculo & saida GRAVIDICA

Vol. ventric. pequenos
Pequena impedéncia art.

ESTENOSE AORTICA
ESTENOSE PULMONAR

etiopatog

énicas (c« %0 as I Jornadas Luso-Brasileiras de Cardio-

Figura 5: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Classificagio fisiopatologica; correlacd

logia, Portugal, 1982, A. Sales Luis).

REMOGCAO DO OBSTACULO!
«BRADICARDIZANTES»
MODELADORES DO CALCIO
BLOQUEADORES BETA-ADRENERGICOS

ANTIARRITMICOS

DIURETICOS

\/

Obstéaculo a entrada
Compliance V. reduzida

AUMENTO — LIQUIDOS

Compliance con- Grandes cimaras «TAQUICARDIZANTES»
VOLEMIA APROPRIADA servada ventriculares ARTERIOLODILATADORES
Vol. diastoli iver-
MEDIDAS CAUSAIS in:pm::iadf: s S‘“‘:ﬁ;;‘i’:; ANTIARRITMICOS
ANTIARRITMICOS VI I DIURETICOS
INSUFICIENCIA
CARDIACA INOTROPICOS POSITIVOS
ARTERIOLODILATADORES ) DIGITALICOS
VASOACTIVOS MISTOS Vol. ventricul. AMRINONA
OUTROS HIPOTENSORES pequenos Grandes cdmaras BETA-ADRENERGICOS
Grande impedéncia ventriculares
ANTIARRITMICOS arterial Vol. sistélicos VENODILATADORES
DIURETICOS Obstaculo & saida reduzidos VASODILATADORES
Vol. ventric. pequenos ANTIARRITMICOS
Pequena impedéncia art. DIURETICOS

_//\

REMOCAO DO OBSTACULO!
DIMINUICAO DO CONSUMO DE ENERGIA
«BRADICARDIZANTES»

ANTIARRITMICOS

Figura 6: As sindromes de insuficiéncia cardiaca. Classificagfio fisiopatologica, correlagdes etiopatogénicas, aspectos terap@uticos (comunicago as I Jornadas Lu-
so-Brasileiras de Cardiologia, Portugal, 1982, A. Sales Luis e I Jornadas do Hospital Egas Moniz, Lisboa, 1984, F. Ceia, C. Fonseca, M. Pires, V. Aratjo ¢ A.

Sales Luis).
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— Finalmente, no grupo VI incluimos as situagdes em
que ha possibilidade de distensdo ventricular adequa-
da 3 manuten¢do do débito cardiaco s6 em presenca
de volémias superiores ao habitual, sendo possivel
corrigir a situagdo de insuficiéncia cardiaca pela admi-
nistragdo de liquido em quantidade apropriada
— doentes com miocardiopatias hipertr6ficas ou res-
tritivas em determinadas fases de evolucdo, doentes
com enfarte do ventriculo direito.

Esperamos que a presente classificacdo seja 0til como
mais um utensilio de trabalho para os que tratam doentes
em insuficiéncia cardiaca. Esperamos sobretudo que estes
saiam da crise aguda e que melhorem de forma a que pos-
sam viver um dia-a-dia produtivo ¢ em bem-estar, com um
minimo de restri¢cdes, de medidas, de farmacos, de dosagem
¢ de administracbes, com a sensatez de nd3o fazer correr ris-
cos evitaveis, com uma boa monitoriza¢do clinica.
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