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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca aguda (ICA) é a causa mais frequente de internacao
hospitalar ndo planejada em pacientes com mais de 65 anos de idade, sendo
associada a um aumento significativo de morbidade, mortalidade e custos de
saude. Diferentes critérios de classificacdo da ICA foram propostos, refletindo
principalmente a heterogeneidade clinica da condicdo. Independentemente
do mecanismo subjacente, a congestdo periférica e/ou pulmonar esta
presente na grande maioria dos casos. Além disso, pode ocorrer uma
reducéo acentuada do débito cardiaco com hipoperfuséo periférica nos casos
mais graves. O diagndstico é feito com base em sinais e sintomas, exames
laboratoriais e ndo invasivos. ApGs exclusdo de causas reversiveis, as
intervencgBes terapéuticas da ICA consistem principalmente em diuréticos
e/ou vasodilatadores intravenosos, adaptados de acordo com o estado
hemodinamica inicial, com adicdo de inotropicos/ vasopressores e suporte
circulatério mecanico, caso seja necessario.

PALAVRAS-CHAVE: Insuficiéncia cardiaca; Dispneia; Peptideos
natriuréticos; Admisséo do paciente; Alta do paciente

1. INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma condi¢ao crdnica resultante, na
maioria das vezes, de disfuncdo do ventriculo esquerdo (VE) de origem
sistélica ou diastélica. A historia natural da IC é interrompida por episédios
agudos de descompensacdo com risco de vida, exigindo internacao
hospitalar urgente e posterior transferéncia para uma unidade de terapia
intensiva (UTI). Repetidas hospitalizacdes ndo programadas deterioram
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significativamente a qualidade de vida do paciente e a sobrevivéncia a curto
e/ou longo prazo. Assim, o0 manejo agudo da IC a beira do leito é importante
e, apesar de pesquisas consideraveis, nenhuma terapia intravenosa (IV)
ainda foi implementada para pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda
(ICA) nos ultimos 30 anos?.

Especificamente, o manejo da ICA é um processo complexo de
cuidado que requer, simultaneamente, identificacdo precoce da sindrome
clinica da IC, confirmacao por exames diagndsticos — exames biolégicos,
ecocardiogréaficos e radiograficos —, avaliagdo da gravidade e tratamento
urgente adequado. A variedade de apresentaces clinicas, que vao desde
congestdo moderada, consistindo apenas em sintomas de falta de ar, até uma
sindrome de estado de choque grave, torna a ICA extremamente dificil de
tratar em um ambiente de emergéncia. Assim, tanto a cooperagdo de uma
equipa multidisciplinar — formada por médico de cuidados primarios, médico
de emergéncia, cardiologista, intensivista e paramédico — como protocolos de
gestéo rigorosos séo a base do tratamento bem-sucedido da ICA2.

2. DEFINICAO

A ICA pode ser definida como o inicio rapido ou agravamento dos
sintomas de IC secundario a disfuncdo cardiaca, levando a baixo débito
cardiaco, elevacdo da pressédo de enchimento ventricular e hipoperfusdo de
orgdos periféricos. Pode ter duas apresentacdes iniciais, com 0 novo
aparecimento de IC (“de novo”) ou descompensagao aguda de IC crénica. A
etiologia da ICA de novo é mais frequentemente a sindrome coronariana
aguda (SCA), enquanto inUmeras causas podem levar ao aparecimento de
descompensacdo aguda da IC crbnica, incluindo isquémica, infeccao,
hipertens@o ndo controlada, arritmias, disturbios de conducéo cardiaca, erro
alimentar e ndo adesdo a medicagdo®3,

Os fendétipos clinicos da ICA sao heterogéneos e representam uma
ampla gama de diferentes estados de doenca, como edema pulmonar
classico descompensando uma IC crénica, IC relacionada a SCA e alguns
padrdes especificos, como IC hipertensiva e insuficiéncia ventricular direita
(VD). Fisiologicamente, a ICA pode ocorrer em uma fracdo de ejecéo
ventricular esquerda (FEVE) reduzida (<40%), média (40-49%) ou
preservada (250%). Aproximadamente metade da ICA ocorre com FEVE
preservada, que muitas vezes sera hospitalizada com alto nivel de congestao
e necessidade de diuréticos®.

2.1 INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA DE NOVO
A ICA de novo ocorre quando ha um aumento repentino nas pressdes
de enchimento intracardiaco e/ou disfun¢@o miocérdica aguda que pode levar

a diminuicdo da perfuséo periférica e ao edema pulmonar. A etiologia mais
comum € a isquemia cardiaca, onde a oclusdo coronéria (sub) total leva a
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reducdo da contratilidade no miocéardio subtendido pela artéria coronéria
afetada. Nesse caso, 0 manejo se concentra ndo apenas no
comprometimento hemodinamico, mas também na reperfusdo com o objetivo
de restaurar a fungdo contratil miocardica*.

Um precipitante menos comum da ICA é um dos varios possiveis
insultos miocardicos nao isquémicos. Isso inclui o aparecimento de disfuncéo

miocardica aguda com insultos inflamatérios — como, por exemplo,
cardiomiopatia viral —, insultos toxicos — a exemplo da cardiomiopatia induzida
por medicamentos — e insultos de natureza indefinida, como na

cardiomiopatia periparto. A admissdo hospitalar com ICA pode muitas vezes
anunciar um diagndstico de ICC, uma vez que estes insultos agudos podem
ter sequelas a longo prazo na fungdo miocardical.

Da mesma forma, os pacientes podem apresentar ICA no contexto
de disfuncdo miocardica reversivel, como cardiomiopatia arritmogénica
induzida por taquicardia, cardiomiopatia de Takotsubo induzida por
simpatoexcitacdo e as relacionadas a doencas enddcrinas, como o estado
hipermetabdlico na tempestade tireoidiana. O manejo destas causas visa ndo
apenas atenuar o comprometimento hemodindmico durante a admissao
inicial, mas também identificar e corrigir o insulto subjacente?.

Além da disfungcdo miocardica, a ICA pode ser precipitada por
incompeténcia valvular aguda. Isso ocorre mais frequentemente num
contexto isquémico, como lesdo do aparelho subvalvular, levando a
regurgitacdo mitral aguda, mas também pode ocorrer sem isquemia per se,
como €é o0 caso da endocardite trombdtica infecciosa e néo
bacteriana. Patologias extracardiacas podem precipitar ICA, como € o caso
de embolia pulmonar ou derrame pericardico causando tamponamento,
ambos reduzindo o débito do VE e a perfusio periférica*.

A ICA de novo pode, portanto, ser precipitada por diversas causas,
ndo exclusivamente por falha da bomba, que -caracteristicamente se
manifesta com pressées de perfusdo reduzidas e edema pulmonar. O manejo
visa apoiar, farmacolégica ou mecanicamente, 0 comprometimento
hemodinamico e a corregdo da causa subjacente*.

2.1 INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA AGUDA

A maioria dos pacientes que apresentam ICA o fazem no contexto de
cardiomiopatia pré-existente, situacdo descrita como insuficiéncia cardiaca
aguda descompensada (ICAD). Existem vérias diferencas importantes entre
este grupo de pacientes e aqueles que apresentam ICA de novo, com
implicagBes na forma como o comprometimento hemodinamico é avaliado e
como a condicdo é tratada’.

Ao contrério da ICA de novo, os pacientes com ICAD tendem a
apresentar sinais e sintomas de congestéo e retencéo de liquidos, incluindo
ganho de peso, dispneia de esforco, ortopneia, edema dependente, em vez
de edema pulmonar ou choque cardiogénico, que caracterizam disfuncao
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sistélica aguda do VE. Esse é o resultado dos mecanismos compensatorios
neuro-humorais crénicos, muitas vezes desregulados, que atuam para
manter o status quo hemodinamico, apesar do agravamento da funcao do
VE*®,

A descompensacao ocorre quando o equilibrio se inclina para uma
sobrecarga de fluidos, a medida que os mecanismos compensatorios se
mostram inadequados ou mesmo falham todos juntos. Isto é confirmado
pelos dados do registro IMPACT-HF®, que mostram que a doenca cardiaca
descompensada aguda segue um curso mais insidioso e 0s pacientes
chegam ao hospital in extremis ap6s sintomas relatados de congestdo
anteriores a sua admissao em dias ou até semanas.

Assim como acontece com a ICA de novo, a descompensacado da ICC
pode ocorrer em varios contextos clinicos. Estudos demograficos de
pacientes com ICC descompensada mostraram que ha uma alta prevaléncia
de comorbidades, incluindo fibrilacao/flutter atrial (30—-46%), doenca cardiaca
valvular (44%) e cardiomiopatia dilatada (25%)°. Estas condicdes estdo em
equilibrio precario em pacientes com disfuncdo miocardica pré-existente, e
gualquer perturbacdo — como um episddio de fibrilagédo atrial com resposta
ventricular rapida — pode desencadear descompensacao e internacdo com
ICA. Estudos descritivos, incluindo o OPTIMIZE-HF’, identificaram
hipertensdo ndo controlada, isquemia nova ou agravada e arritmias
(principalmente atriais) como as comorbidades mais comuns que precipitam
a admissao hospitalar em pacientes com cardiomiopatia pré-existente.

Devido a natureza crénica da doencga subjacente, os pacientes com
ICAD apresentardo uma série de comorbidades que contribuem para o inicio
e a gravidade da internacao hospitalar. A disfuncdo renal e o diabetes mellitus
sdo dois exemplos de comorbidades ndo cardiacas altamente prevalentes
nesses pacientes, que podem afetar adversamente os resultados. Isso é
confirmado por estudos observacionais de pacientes com ICAD, em 20 a 30%
apresentam um elemento de disfuncéo renal e 40% tém diabetes mellitus®.

Como resultado de multiplas comorbidades, esse grupo de pacientes
também apresentard polifarméacia e efeitos colaterais de medicamentos,
como analgésicos anti-inflamatdrios ndo esteroides e tiazolidinedionas, que
podem precipitar a admissdo. A ndo adesdo ou cessacdo da medicacao,
especialmente diuréticos ou aqueles com beneficio prognéstico comprovado
na ICC, é outro fator significativo que precipita a admissdo. A presenca de
multiplas comorbidades, por sua vez, torna estes pacientes muito mais
suscetiveis a doencgas infecciosas intercorrentes, como celulite ou
exacerbacGes de doencas pulmonares cronicas®.

Existe uma tensdo hemodindmica para evitar essas doengas e, no
contexto da reserva cardiaca limitada, essa tensédo pode ser um precipitante
para a admissdo. Esses fatores podem ser complexos e interligados, sendo
importante observar que em 40 a 50% dos pacientes admitidos com ICAD,
um precipitante subjacente claro ndo pode ser identificado. Pacientes com
ICAD tem um inicio mais insidioso, complicado por mltiplas comorbidades

402 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024



Coragao em foco: explorando os aspectos fundamentais da savde cardiaca

médicas e frequentemente com congestdo como caracteristica clinica
predominante. O manejo visa tratar precipitantes intercorrentes e estimular a
adeséo a terapia modificadora da doenca®.

3. EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia da ICA é descrita em uma série de registros em
grande escala realizados nos Estados Unidos, como o ADHERE® e
OPTIMIZE-HF; na Europa, incluindo o European Heart Failure Surveys
(EHFS) I*'e 112 e o ESC-HF Pilot Registry'®, assim como o registro
internacional ALARM-HF'*, Seus resultados oferecem uma nocido
abrangente dos pacientes com ICA, com 3 importantes detalhes
demogréficos. Primeiramente, os pacientes sdo predominantemente do sexo
masculino, com uma idade média de apresentacéo superior a 70 anos, 0 que
€ consistente com a epidemiologia da doenca cardiaca isquémica e da
ICC. Em segundo lugar, a maioria dos doentes (66 a 75%) tem histéria prévia
de IC e apresenta descompensacéo da doenca existente em vez de ICA de
novo. Por fim, esses pacientes apresentam uma alta carga de doencas
comorbidas, incluindo diabetes mellitus e doenca pulmonar obstrutiva
croénica®!4,

Na maioria dos registros publicados de ICA, a mortalidade hospitalar
varia de 4 a 7%, com um tempo médio de internacdo entre 4 e 11
dias'®'213, Os dados do registo ALARM-HF'* sugerem, no entanto, que a
mortalidade intra-hospitalar € de cerca de 11%, com um tempo médio de
internamento semelhante, 0 que pode ser atribuido ao maior nimero de
pacientes admitidos com choque cardiogénico avaliados. A mortalidade pos-
alta, por sua vez, continua elevada e aparentemente ndo melhorou nas
Ultimas décadas. Estudos anteriores demonstraram que em 1 ano, a
mortalidade de pacientes hospitalizados por ICA foi de 20%?°. O registro
ADHERE?® demonstrou uma mortalidade em 1 ano de até 36%, que pode ser
atribuida a alta proporcéo de pacientes nesse registro admitidos com choque
cardiogénico.

4. CLASSIFICACAO DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Embora caracterizada por um conjunto distinto de sinais e sintomas,
um grande desafio na classificagdo da ICA como uma entidade Unica € que a
populagdo de pacientes ndo € uniforme. Os pacientes admitidos com IC
apresentam um amplo espectro de doencas e variam desde aqueles com
disfuncgéo sistolica grave do VE e baixo débito cardiaco até aqgueles com
hipertensdo grave e funcgdo sistdlica do VE normal ou quase normal. A
maioria dos pacientes com ICA se situa entre estes extremos e, portanto,
também demonstra uma distribuicdo de patologia subjacente e precipitantes,
levando ao desfecho comum de sobrecarga de fluidos?®.
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As diretrizes anteriores da European Society of Cardiology (ESC)
classificaram os pacientes em um dos seis grupos (I — VI) com base nas
caracteristicas clinicas e hemodinamicas. As trés primeiras categorias,
nomeadamente aquelas com ICAD (I), ICA hipertensiva (Il) e ICA com edema
pulmonar (1), representam> 90% das apresentagdes ao hospital. Pacientes
com insuficiéncia cardiaca descompensada aguda (ICDA) normalmente
apresentam sintomas leves a moderados, enquanto pacientes com ICA e
edema pulmonar (lll) ttm uma apresentacdo clinica caracterizada por
desconforto respiratério e hipoxemia e apresentam um continuum de
gravidade desde estados de baixo débito (IVa) até choque cardiogénico
imediato (IVb)26.

A insuficiéncia de alto débito (V) continua sendo uma causa incomum
de ICA e esta associada a condicdes como anemia, tireotoxicose e doenca
de Paget. Geralmente se apresenta com extremidades quentes e congestao
pulmonar e, no caso de sepse sistémica, hipotensdo. O sistema de
classificacdo também define uma categoria para insuficiéncia cardiaca (VI)
do lado direito e é predominante em pacientes com doenca pulmonar pré-
existente e cor pulmonale, embora isquemia/infarto agudo do miocardio
afetando o ventriculo direito também esteja incluido neste grupo?®.

Mas, considerando que 0s pacientes, muitas vezes, apresentam uma
série de comorbilidades, as razbes para a descompensacao podem nao ser
aparentes na apresentacdo inicial ou que podem existir multiplos fatores
contribuintes. Na prética, portanto, pode ser mais prudente estratificar os
pacientes com ICA com base na sua apresentacao clinica inicial. Isso permite
ao médico assistente identificar agqueles com maior risco para direcionar
intervencbes especificas, como instituicdo de agentes ionotropicos e/ou
suporte circulatério mecanico®®.

Um dos marcadores utilizados para estratificar os pacientes na
admissdo é a pressao arterial sistdlica (PAS). Na maioria dos casos, 0s
pacientes com ICA apresentam PAS preservada (90-140 mmHg) ou elevada
(>140 mmHg), sendoo dUltimo associado a um progndstico mais
favoravel. Isso pode ser devido a permissibilidade da terapia vasodilatadora,
gue inevitavelmente tem um efeito hipotensor, ou pode refletir o fato de que
uma PAS mais elevada é observada com mais frequéncia no contexto da
funcéo VE preservada. Menos de 10% dos pacientes tem hipotenséo sistdlica
(PAS <90 mmHg), o que acarreta um mau prognaostico e, portanto, permite a
estratificacdo desses pacientes para areas de maior dependéncia e terapia
mais agressival’.

Um método mais abrangente para classificar pacientes que
apresentam ICA é proposto pelas diretrizes mais recentes da ESC3. Com
base na gravidade da apresentacdo e ndo na etiologia subjacente, esse
método se baseia na avaliacao clinica inicial do paciente, considerando sinais
e sintomas de congestdo (ortopneia, edema dependente, pulsacdo venosa
jugular elevada) e perfuséo periférica (extremidades frias, oliguria e pressao
de pulso estreita). Os pacientes sdo descritos como “Umidos” ou “secos”,
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dependendo do seu estado de fluidos, e como “frios” ou “quentes”,
dependendo da avaliacéo do seu estado de perfuséo.

Essa avaliagdo clinica combinada identifica quatro grupos de
pacientes (quentes e umidos, quentes e secos, frios e secos, frios e Umidos),
permitindo uma estratificagdo inicial como guia para a terapia, além de
oferecer informacdes prognosticas. Pacientes quentes e secos tém uma taxa
de mortalidade em 6 meses de 11%, em comparag¢do com 40% para o perfil
frio e Umido. Como medida préatica, este método de classificacdo e
estratificacdo de risco é um passo prudente na gestéo da ICA.

5. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Uma condicgédo cardiaca estrutural ou funcional subjacente é um pré-
requisito para ICA e inclui varias patologias cardiacas agudas, como infarto
do miocardio, ou crbnicas, a exemplo da cardiomiopatia dilatada e doenca
cardiaca isquémica. A doenca cardiaca subjacente leva a ativacdo de
diversas vias — a principio respostas adaptativas, que com o tempo se tornam
mal adaptativas — que contrariam os efeitos negativos da IC no fornecimento
de oxigénio aos tecidos periféricos. Essas vias podem eventualmente causar
congestdo sistémica, obstrucdo ventricular. remodelacdo e disfuncéo
organicae.

Algumas doencas agudas também podem atuar como fatores
precipitantes e desencadear ICA, ao prejudicarem diretamente a funcao
diastélica e/ou sistllica cardiaca ou promoverem ainda mais congestao
sistémica. A congestdo sistémica tem um efeito importante na apresentacao
clinica na maioria dos pacientes com ICA, sendo um determinante relevante
da disfuncdo de multiplos 6rgéos que ocorre na ICA. A fisiopatologia da ICA
€ heterogénea, pois € muito afetada pela natureza da doenca cardiaca
subjacente. Com isso, as respostas ao tratamento podem variar e diferentes
pacientes podem responder melhor a estratégias de tratamento distintas que
dependem da fisiopatologia subjacente?’s.

5.1 DISFUNCAO SISTOLICA E DIASTOLICA DO VE

Uma alteracdo aguda na fungéo cardiaca, principalmente uma piora
da funcéo diastolica do ventriculo esquerdo (VE), que por sua vez leva a um
aumento nas pressdes de enchimento do VE e congestdo pulmonar, pode
resultar em ICA. Um exemplo dessas alteracdes repentinas € a isquemia
miocardica aguda. Varios mecanismos fisiopatoldgicos estdo subjacentes a
ligacdo entre isquemia, disfuncdo sistélica e diastélica do VE e congestéo
pulmonar. A contracédo do VE é altamente dependente da geragéo de energia
oxidativa e, portanto, a isquemia desencadeia comprometimento sistélico, o
gue leva a um aumento do volume diastdlico final residual do VE e da pressao
de enchimento?®.
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O enchimento do VE normalmente ocorre em duas fases, sendo uma
fase inicial rapida, altamente dependente do relaxamento rapido do
miocardio, e uma fase posterior, que depende da contracéo atrial esquerda e
do gradiente de presséo atrial-ventricular, que por sua vez é afetado pelas
propriedades fisicas do VE, como rigidez. O relaxamento miocéardico é um
processo ativo que requer energia e envolve a remocdo do calcio
citoplasmatico, principalmente por meio de recaptacdo no reticulo
sarcoplasmatico pela bomba de Ca 2+ ATPase do reticulo sarcoplasmético
(SERCA) e em parte por extrusdo pela membrana plasmética dos
cardiomiécitos. As propriedades diastdlicas finais do VE séo afetadas pelo
volume diastolico final residual do VE, alteracfes estruturais, a exemplo da
fibrose e por relaxamento extremamente retardado®®.

A reducdo na geragdo oxidativa de ATP nos cardiomidcitos, com o
inicio de isquemia aguda grave, prejudica rapidamente o relaxamento
miocardico, afetando assim o enchimento precoce do VE e aumentando ainda
mais as pressdes de enchimento. A presenca de quaisquer condicBes
coexistentes nas quais 0 relaxamento ja esteja prejudicado ou a rigidez
diastolica final do VE esteja elevada aumentara a probabilidade de ICA. As
condi¢des nas quais a rigidez diastdlica final do VE pode estar aumentada —
incluindo as condigces com um risco aumentado de ICA precipitada por
isquemia — envolvem disfuncdo sistélica crénica do VE com aumento do
volume diastélico final do VE e fibrose estrutural e/ou hipertrofia, ambas
possivelmente resultantes de diabetes mellitus, hipertensdo crénica, doenca
renal crénica, estenose aortica crénica e envelhecimento?,

O enchimento do VE também pode ser prejudicado pelo
desenvolvimento subito de fibrilacdo atrial com a perda concomitante da
contragdo atrial, o que pode aumentar as pressdes de enchimento quando ja
existe disfuncdo diastélica pré-existente. A estenose mitral grave — uma
manifestagcdo comum de doenca cardiaca reumética —, por exemplo, € um
tipo de disfuncédo diastolica devido a anormalidade valvular e ndo a doenca
estrutural do VE, e também pode induzir fibrilagcdo atrial, aumentando o risco
de desencadear ICA?°,

5.2 RETENCAO DE FLUIDOS

Na IC, um aumento no volume de liquido e/ou uma alteracdo na
complacéncia dos leitos venosos — que resulta na redistribuicdo de liquidos
sem um aumento no volume global — pode ocasionar um aumento nas
pressdes de enchimento. Na maioria dos pacientes, a ICA ocorre sem
alteracbes agudas na fungéo cardiaca, mas é induzida pelo acumulo e/ou
redistribuicdo de liquidos, o que resulta em congestdo sistémica,
especialmente na presenca de disfuncao diastolica subjacente. As interacdes
entre os volumes de fluido intravascular e intersticial séo complexas e néo ha
correlacdo linear entre a hemodinamica central e as alterages de volume?™.
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Estudos em animais demonstraram que a expansdo acentuada do
volume intravascular ndo gera aumento das pressbes de enchimento
cardiaco caso a atividade simpdatica esteja baixa e em pacientes com IC o
volume intravascular é apenas reduzido apoés terapia diurética, apesar de
grandes reducdes no peso corporal??24, Por outro lado, apenas metade dos
pacientes apresenta ganho de peso >0,9 kg no més anterior a apresentacéo
hospitalar por ICAD, indicando que alteracdes no estado de complacéncia
dos leitos venosos também sdo importantes fatores de congestdo. A maior
parte do sédio retido é armazenada no compartimento extracelular, que
consiste tanto no compartimento intravascular quanto no intersticio?>2¢,

Em individuos saudaveis, o aumento do sbdio corporal total
geralmente ndo é acompanhado pela formacdo de edema, pois uma grande
guantidade de sodio pode ser tamponada pelas redes intersticiais de
glicosaminoglicanos sem retencdo compensatéria de agua. As redes
intersticiais de glicosaminoglicanos apresentam baixa complacéncia
(propriedades elasticas limitadas), o que evita o acimulo de liquido no
intersticio?”?®. Em pacientes com IC, quando o acimulo de sodio persiste, as
redes de glicosaminoglicanos podem se tornar disfuncionais, ocasionando
reducdo da capacidade tampdo, aumento da complacéncia intersticial e
formacdo de edema, mesmo na presenca de pressfes hidrostaticas
levemente elevadas?.

A retencdo de liquidos esta frequentemente relacionada ao aumento
da ativacdo neuro-humoral — ou seja, ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e do sistema vasopressina —, levando a retencéo
renal de sal e agua, embora também possa ser iatrogénica, como, por
exemplo, causada pela administracdo de quantidades inadequadamente
grandes de fluidos intravenosos. A via neuro-humoral j4 esta ativada acima
do nivel basal fisiol6gico no inicio da progressdo da doenca em pacientes
com IC crénica — mesmo antes do desenvolvimento dos sintomas — ou
doenca renal e, por isso, esses pacientes sdo propensos ao acumulo de
liquidos?.

Alteracdes nos segmentos proximal e distal do néfron elevam a
avidez renal de sédio, que ja estd aumentada antes mesmo de ocorrerem
sintomas clinicos de IC%*. Em vérios estudos, o aumento da pressio venosa
central tem sido associado a piora da fungéo renal, muitas vezes resultando
em queda adicional da natriurese®*2, Porém, as alteragdes na funcéo renal
durante a ICA precisam ser interpretadas dentro do contexto clinico
especifico, pois esta abordagem ajuda a avaliar corretamente o risco e a
determinar estratégias de tratamento adicionais®.

5.3 REDISTRIBUICAO DE FLUIDOS
A estimulagao simpatica pode induzir uma vasoconstricdo transitéria,

gerando um deslocamento subito de volume do sistema esplancnico e venoso
periférico para a circulacéo pulmonar, sem retencao exdgena de liquidos, ou
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seja, redistribuigcdo de liquidos. As grandes veias contém fisiologicamente um
qguarto do volume total de sangue e estabilizam a pré-carga cardiaca,
tamponando a retencéo de liquidos®.

A pré-carga indica o grau de estiramento dos cardiomidcitos no final
da diastole e se correlaciona com o volume e a pressao diastolica final. Por
outro lado, a pés-carga indica a pressédo que o coragdo tem de superar para
ejetar sangue durante a contragdo ventricular, se correlacionando com a
pressao arterial sistolica. Uma incompatibilidade na relacdo do acoplamento
ventricular-vascular com aumento da pos-carga e diminuicdo da capacitancia
venosa — levando ao aumento da pré-carga e do volume diastolico final —
pode aumentar a carga de trabalho cardiaco e agravar a congestédo pulmonar
e sistémica®.

Fatores mecanicos agudos também podem elevar a pré-carga
ventricular e causar ICA. Um exemplo € a ocorréncia subita de regurgitacéo
da valvula mitral, devido a ruptura das cordas musculares papilares ou ao
desenvolvimento subito de um defeito do septo ventricular. O acimulo e a
redistribuicdo de liquidos produzem congestéo sistémica na ICA, mas suas
contribui¢cdes relativas provavelmente variam de acordo com os diferentes
cenarios clinicos, e a terapia descongestiva deve ser adaptada de acordo®*.

6. FATORES PRECIPITANTES

O inicio e aumento da congestdo sistémica que precedem a ICA
podem se desenvolver ao longo de horas ou dias e desencadeados por varios
fatores, seja por meio da estimulacdo de mecanismos fisiopatoldgicos, que
levam ao acumulo ou redistribuicao de liquidos, ou de uma piora da funcdo
diastélica ou sistélica cardiaca. A compreenséo fisiopatolégica € importante
para o tratamento adequado. Embora em muitos pacientes um aumento
progressivo no peso corporal e nas pressfes pulmonares possa ser
observado vérios dias antes da admissdo hospitalar, em uma proporcao
relevante de pacientes a ICA esta associada somente a um aumento minimo
no peso corporal®,

Em estudos, como o OPTIMIZE-HF!® e o GREAT?, a presenca de
precipitantes em pacientes com ICA foram investigadas, sendo as sindromes
coronarianas agudas, arritmias (principalmente, fibrilag&do atrial), infec¢des
(como infeccbes de vias aéreas), hipertensdo ndo controlada e néo
cumprimento de recomendacdes dietéticas e prescri¢des medicamentosas 0s
precipitantes mais comuns da condi¢do. Em uma propor¢éo relevante de
pacientes (cerca de 40 a 50%), nenhum precipitante foi identificado, enquanto
uma combinacado de multiplos fatores estava presente em aproximadamente
5 a 20% dos pacientes.

A identificacdo de precipitantes oferece informa¢des progndsticas,
conforme destacado nos estudos que mostram associagdo entre fatores
precipitantes e taxas de mortalidade e readmissdo. A ICA precipitada por
sindromes coronarianas agudas ou infeccdo estd associada a maior
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mortalidade em curto prazo do que a ICA precipitada por fibrilacdo atrial ou
hipertensdo ndo controlada!®®. Embora os pacientes com ICA precipitada
por sindromes coronarias agudas e aqueles com ICA precipitada por infec¢ao
tenham prognosticos desfavoraveis semelhantes, o risco de morte muda com
0 tempo nos dois grupos de pacientes, sendo mais elevado durante os
primeiros dias apés a admiss&o no primeiro grupo e atingindo o pico cerca de
3 semanas apds a admissio no segundo36-37,

6.1 CONGESTAO E DISFUNCAO ORGANICA

No coracédo, pressdes elevadas de enchimento ventricular resultam
em tensdo da parede ventricular mais elevada, estiramento e remodelamento
miocardico, contribuindo para piora progressiva da contratilidade cardiaca,
regurgitacdo valvar e congestdo sistémica®. Em resposta ao aumento da
tensdo, os peptideos natriuréticos circulantes — que estimulam a diurese e a
vasodilatacdo — sdo fisiologicamente liberados pelos cardiomiécitos atriais e
ventriculares como mecanismo compensatorio, €, muitas vezes, troponinas
cardiacas de alta sensibilidade sdo detectadas em uma grande propor¢éo de
pacientes com ICA, revelando les&o ou necrose ndo isquémica de midcitos®.

Presséo atrial esquerda elevada e regurgitacdo valvar mitral geram
acréscimo na pressao hidrostatica nos capilares pulmonares, aumentando a
taxa de filtracdo de fluidos dos capilares para o intersticio pulmonar,
causando rigidez pulmonar e dispneia*. A relacdo entre a pressdo
hidrostéatica e o contetido do liquido intersticial é bastante complexa, umavez
gue outros mecanismos estdo envolvidos na homeostase dos fluidos.
Descobriu-se, por exemplo, que o fator linfangiogénico VEGF-D regula e
atenua a congestdo pulmonar e sistémica em pacientes com IC ou
insuficiéncia renal*'. Na fase inicial da congest&o pulmonar, o sistema linfatico
consegue lidar com o grande volume de liquido intersticial, mas
eventualmente a capacidade de drenagem é excedida. Assim, o liquido se
desloca para os espacgos pleural e intra-alveolar, causando derrame pleural e
edema pulmonar®.

A congestao sistémica é uma caracteristica central na maioria dos
pacientes com ICA. Além da mé& funcdo cardiaca, varios 0Orgdos
desempenham um papel no desenvolvimento e propagacao da congestao. A
congestdo é o mecanismo fisiopatologico do comprometimento da funcéo
organica na ICA, e a hipoperfusdo — quando presente — pode causar
deterioracd@o adicional na funcé@o organica e estd associada ao aumento do
risco de mortalidade. A melhoria da funcdo orgénica com terapias
descongestivas tem sido relacionada a um risco reduzido de morte. Por isso,
a prevencao e o tratamento da disfuncéo organica sdo um alvo terapéutico
chave em pacientes com ICA“3,
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6.1.1 ICA e piorada funcgéo renal

A pressao venosa central elevada leva a hipertenséo venosa renal,
gue por sua vez aumenta a pressao intersticial renal. Em Ultima andlise, a
pressdo hidrostatica no intersticio renal excede a pressdo hidrostatica
intratubular, resultando no colapso dos tdbulos e, portanto, na reducdo da
taxa de filtracao glomerular. Além disso, a hipertensdo venosa renal induz
uma reducgdo no fluxo sanguineo renal, hipdxia renal e, finalmente, fibrose
intersticial. Outros contribuintes para a disfungéo renal induzida pela ICA
incluem processos inflamatérios, fatores iatrogénicos — como meios de
contraste e medicamentos nefrotoxicos —, débito cardiaco prejudicado e
pressdo intra-abdominal elevada®***°.

A creatinina plasmética elevada €, muitas vezes, interpretada como
um sinal de hipovolemia, levando ocasionando uma redugcdo na terapia
descongestiva, com base no fato de que a descongestdo excessiva pode
resultar em danos tubulares renais. Porém, nem sempre é esse o caso. Em
pacientes com aumento da creatinina durante a terapia descongestiva, é
recomendavel que a terapia descongestiva seja mantida até que a euvolemia
seja alcancada, pois os resultados clinicos sdo extremamente ruins se 0s
pacientes receberem alta com congestdo continua com piora da funcao
renal#647,

Por outro lado, confiar totalmente nas medi¢cBes seriadas dos niveis
de biomarcadores — oi como peptideos natriuréticos circulantes — para avaliar
alterac6es no volume pode resultar em um aumento inapropriado da dose de
diuréticos de alca em pacientes sem congestao residual substancial. Esse
aumento da dose pode ocasionar efeitos adversos, como hipotensdo e/ou
acréscimo na piora da funcéo renal. Uma avaliagdo multipardmetro da
congestdo antes da alta seria benéfica em pacientes com IC. Além dos
biomarcadores, a avaliacdo clinica em repouso e durante manobras
dindmicas, complementada com avaliacbes técnicas, incluindo
ecocardiografia ou medicdo de pressfes pulmonares, €, muitas vezes, a
melhor estratégia, embora necessite de avaliagdo prospectiva*®.

Em pacientes com congestédo hepatica, sdo normalmente observadas
elevacbes na fosfatase alcalina, bilirrubina e/ou y-glutamil transferase,
também conhecida como proenzima glutationa hidrolase 1. Necrose
centrolobular e transaminases elevadas — alanina aminotransferase e
aspartato aminotransferase — devido a hipoperfusdo no quadro de hepatite
hipéxica sdo observadas em estados graves de hipoperfusédo, como choque
cardiogénico”®.

A congestdo esplancnica resulta em aumento da pressdo intra-
abdominal e isquemia das vilosidades, que alteram a morfologia e a
permeabilidade intestinal, a absor¢do de nutrientes e a biocamada
bacteriana, contribuindo, muitas vezes, para inflamacdo cronica e
desnutricdo*®%, A congestdo venosa e/ou a hipoperfusdo, por sua vez,
prejudicam a microcirculacdo esplancnica e aumentam o risco de isquemia

410 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024



Coragao em foco: explorando os aspectos fundamentais da savde cardiaca

intestinal, permitindo que lipopolissacarideos ou endotoxinas produzidas por
bactérias intestinais gram-negativas entrem no sistema circulatério e
aumentem o ambiente pré-inflamatério da ICA%*. A congestdo também resulta
na ativacdo endotelial, o que promove ainda mais um ambiente pro-
inflamatério®?.

7. DIAGNOSTICO, TRIAGEM E PREVENGCAO

O tratamento de pacientes com IC é heterogéneo em todo o mundo,
conforme as disparidades socioculturais e as diferengas nos sistemas de
salide. Muitas entidades de Cardiologia tém se esforcado para aumentar a
conscientizacao sobre a IC entre a populacéo de diferentes paises e educar
os profissionais de salde para melhorar o manejo dos pacientes acometidos,
0 que inclui uma interacao ideal entre diagndstico preciso, implementacao
rapida de medicamentos e dispositivos modificadores da doenca, tratamento
especifico da doenca cardiaca subjacente e visitas frequentes de
acompanhamento ambulatorial®1®.

Enquanto os diuréticos de alca para aliviar a congestdo sdo baratos
e amplamente disponiveis, os medicamentos modificadores da doenca —
como sacubitril-valsartana, que promove vasodilatacdo e natriurese; 0s
inibidores do cotransportador sddio-glicose 2, que reduzem niveis de glicose
no sangue em pacientes com diabetes mellitus e demonstraram efeitos
benéficos em pacientes com IC); e os dispositivos cardiacos geralmente
estdo disponiveis apenas em paises desenvolvidos®?3,

O diagnéstico preciso das doencas cardiacas subjacentes e os
tratamentos especificos, por sua vez, requerem técnicas de imagem
multimodais, além de procedimentos intervencionistas e cirdrgicos, mais
disponiveis em centros de grande volume nos paises desenvolvidos. Por fim,
visitas de acompanhamento para reduzir a necessidade de readmissdes
hospitalares s6 séo viadveis em paises com uma rede estabelecida de
prestadores de cuidados de salude com experiéncia suficiente no tratamento
de pacientes com IC%16,

7.1 DIAGNOSTICO INICIAL
7.1.1 Apresentacdo clinica

Os sintomas e sinais relacionados a congestdo sistémica
caracterizam o quadro clinico dos pacientes com ICA, de forma semelhante,
independentemente da FEVE. Os sintomas mais comuns incluem dispneia
durante o exercicio ou em repouso, ortopneia, fadiga e reducéo da tolerancia
ao exercicio, acompanhados por sinais clinicos, como edema periférico,
distensdo da veia jugular, presenca de uma terceira bulha cardiaca e
estertores pulmonares®.
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Em pacientes com desconforto toracico, a diferenciacdo entre ICA e
sindrome coronariana aguda pode ser desafiadora. Sintomas e sinais
relacionados a hipoperfusao periférica, como pele fria e imida, alteragao do
estado mental e oliglria, caracterizam o choque cardiogénico. O choque
cardiogénico, assim como a insuficiéncia respiratoria, o infarto do miocardio
e a arritmia, devem ser excluidos durante a triagem inicial de pacientes com
suspeita de ICA, pois essas condicdes requerem um nivel adequado de
monitoramento e tratamentos especificos®.

Os critérios comumente aceitos para hospitalizacdo em uma unidade
de terapia intensiva ou unidade de terapia cardiaca incluem instabilidade
hemodinamica - - representada por frequéncia cardiaca <40 batimentos por
minuto ou >130 batimentos por minuto, pressao arterial sistélica <90 mmHg
ou evidéncia de hipoperfusao —, e dificuldade respiratéria — caracterizada por
frequéncia respiratoria >25 respiragfes por minuto, saturacdo periférica de
oxigénio <90% apesar de oxigénio suplementar, uso de musculos acessorios
para respirar ou necessidade de suporte ventilatorio mecanico)®e.

Varios algoritmos e pontuagdes, a maioria incluindo variaveis clinicas
e biomarcadores, foram desenvolvidos para prever a morte hospitalar, mas
muitas dessas ferramentas ndo foram testadas de forma prospectiva e
adequada para fins de triagem ou alocacdo de recursos. O modelo de risco
ADHERE ¢é usado para classificar os pacientes com base de 3 parametros
coletados na admissdo — ou seja, hitrogénio ureico no sangue, pressao
arterial sistdlica e creatinina sérica — estarem acima ou abaixo dos valores de
corte especificos. Essa ferramenta permite a estratificacdo dos pacientes em
cinco grupos com mortalidade hospitalar substancialmente diferente,
variando de 2 a 22%°’.

O escore GWTG-HF é calculado pela soma dos pontos derivados de
7 variaveis — idade, pressédo arterial sistélica, frequéncia cardiaca, nitrogénio
ureico no sangue, sédio plasmético, histéria de doenca pulmonar obstrutiva
crdnica e etnia negra — e permite a estratificacdo em 9 categorias com risco
hospitalar de morte variando de <1 a >50%°%8. O escore MEESSI-AHF inclui
13 fatores de risco independentes e pode ser utilizado para estimar a
mortalidade em 30 dias em pacientes com ICA%,

7.1.2 Procedimento diagndstico

O quadro clinico da ICA ndo é suficientemente sensivel nem
especifico para confirmar ou descartar o diagnostico. Por isso, sao
necessarios exames adicionais. Os biomarcadores cardiovasculares
desempenham um papel crucial no processo diagnostico da ICA. Pacientes
com suspeita da condi¢do devem ser submetidos a dosagem de peptideos
natriuréticos plasmaticos, como, por exemplo, peptideo natriurético cerebral
(BNP), peptideo natriurético pré-cérebro N-terminal (NT-proBNP) ou peptideo
natriurético pro-atrial médio-regional (MR-proANP). Embora nenhum teste
diagnéstico possa, por si s6, diferenciar de forma confiavel a ICA da IC
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crbnica, como todos o0s biomarcadores cardiovasculares estdo
comprometidos em ambos 0s grupos de pacientes, os peptideos natriuréticos
apresentam alta sensibilidade para detectar doenca cardiaca subjacente em
pacientes que apresentam dispneia aguda®.

Em pacientes com ICA, os niveis de peptideos natriuréticos
circulantes estdo elevados em comparacdo aos niveis de pacientes com
dispneia de origem ndo cardiaca. Assim, a dosagem dos peptideos
natriuréticos proporciona maior precisdo diagndstica do que apenas a
avaliagdo clinica®. Por outro lado, a dispneia em pacientes com peptideos
natriuréticos circulantes normais (ou inalterados) possivelmente é de origem
ndo cardiaca. A dosagem de peptideos natriuréticos € recomendada em
pacientes com suspeita de ICA na admiss&o®.

Em pacientes com peptideos natriuréticos cronicamente elevados
devido a IC crbnica, um aumento significativo nos peptideos natriuréticos
circulantes pode indicar ICA. Exames adicionais, como ecocardiografia ou
outros procedimentos de imagem, sdo necessarios para confirmar o
diagnodstico de ICA nesses pacientes. Outros biomarcadores que refletem
diferentes aspectos fisiopatologicos da ICA — como lesdo miocardica,
congestdo sistémica, inflamacédo e fibrose — podem ser (teis para fins
diagnosticos ou prognésticos, mas o seu papel na pratica clinica de rotina
ainda ndo esta bem estabelecido®.

O processo diagndstico inicial deve incluir uma avaliacdo abrangente
ndo apenas do fendtipo clinico, mas também das doencas cardiacas
subjacentes, fatores precipitantes e comorbidades. O diagndstico de ICA é,
muitas vezes, realizado com base na histdria e nos sinais clinicos auxiliados
pela dosagem dos peptideos natriuréticos circulantes. O papel da imagem
para a avaliagdo inicial da ICA é limitado a pacientes nos gquais a condi¢&o
cardiaca subjacente é desconhecida — incluindo pacientes com IC de novo,
gue requerem um processo diagndstico mais extenso — ou a detecgdo de
congestdo é incerta. Nesses casos, a ecocardiografia e a ultrassonografia
pulmonar podem acrescentar informagdes valiosas®262,

A ecocardiografia transtoracica deve ser realizada em todos os
pacientes com IC de novo ou com ICAD quando houver suspeita de alteracao
relevante na patologia cardiaca, para estimar a funcdo do VE e do VD e
excluir doenga valvar grave ou tamponamento pericardico. A ultrassonografia
pulmonar se tornou uma importante para detectar e monitorar congestao
pulmonar em pacientes com ICA. Essa técnica a beira do leito permite a
deteccéo de liquido intersticial no parénguima pulmonar de maneira rapida,
barata e confiavel2:53,

Um desencadeador isquémico de ICA, como sindromes coronarianas
agudas, deve ser descartado por eletrocardiografia e dosagem (serial) de
troponinas cardiacas, enquanto as arritmias podem ser avaliadas por
eletrocardiografia, monitoramento  eletrocardiografico  continuo  ou
interrogatério de cardioversor-desfibrilador implantavel em pacientes
selecionados. As infeccdes, por suavez, podem ser identificadas por medigcéo
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de marcadores inflamatorios, como proteina C reativa e procalcitonina, e as
investigagBes adicionais de acordo com a apresentacdo clinica, incluindo
andlise de amostras microbiologicas e imagens. Modalidades de imagem
adicionais — a exemplo da ressondncia magnética — raramente sao
necessdarias durante a investigacao inicial, mas podem ser Uteis durante
investigacOes posteriores. A avaliacao laboratorial inicial também deve incluir
uma avaliacdo basica da funcdo de outros sistemas organicos, como rim,
figado e sangue’263,

As recomendacgfes atuais sobre o manejo da ICA se apoiam
principalmente na opinido de especialistas e ndo em evidéncias robustas,
uma vez que faltam ensaios clinicos randomizados ou seus resultados séo
neutros ou negativos®®%. Dados indicaram que o inicio oportuno da terapia
pode ser essencial no tratamento da ICA, com uma associagéo positiva entre
o curto tempo desde a admissédo até a administracdo do diurético e a melhora
da sobrevida hospitalar. Por isso, o tratamento inicial deve ser administrado
0 mais rapido possivel, idealmente ja durante a investigacéo diagndstica®.

8. GERENCIAMENTO
8.1 GESTAO PRECOCE PRE-HOSPITALAR

Evidéncias revelam que o atraso na administracdo do tratamento esta
associado a maus resultados na ICA. Por isso, as diretrizes defendem um
conceito de tempo para tratamento similar ao recomendado para infartos
agudos do miocéardio ou acidentes cerebrovasculares, orientando o inicio
precoce do tratamento em pacientes com ICA, idealmente antes da admissao
hospitalar®>56:64, No ambiente pré-hospitalar, os pacientes com ICA devem se
beneficiar de monitorizacdo ndo invasiva adequada - ou seja,
eletrocardiografia continua e medicdo da presséo arterial e da saturagcéo
periférica de oxigénio (SpO2 ) —, suplementacdo de oxigénio em caso de
hipoxia (SpO2 <90 %) ou ventilacdo ndo invasiva em caso de dificuldade
respiratéria. O tratamento pré-clinico com ventilagdo néo invasiva pode
reduzir as taxas de intubacdo e melhorar os resultados em curto prazo em
pacientes com edema pulmonar cardiogénico®®.

Quando o diagnéstico clinico de ICA é simples, o tratamento
intravenoso — principalmente vasodilatadores e/ou diuréticos — com base no
fenétipo clinico e na fisiopatologia envolvida deve ser administrado sem
esperar por testes adicionais. Os diuréticos sdo usados principalmente na
presenca de retencdo de liquidos, enquanto os vasodilatadores s&o
administrados para reduzir as pressfes de enchimento e modular o
acoplamento ventricular-vascular na presenca de redistribuicdo de liquidos e
pressdo arterial sistolica preservada®>t,

O uso de vasodilatadores também ¢é recomendado pelas diretrizes
atuais®®®, enquanto o uso de inotrépicos deve ser restrito a pacientes em
choque cardiogénico por comprometimento da contratilidade miocéardica, pois
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seu uso inadequado esta associado a arritmias, aumento de morbidade e
mortalidade®’.

8.2 GESTAO INTRA-HOSPITALAR

Individuos com ICA correm risco de morte nao apenas por
insuficiéncia cardiovascular, mas também pelas consequéncias da disfungéo
organica devido a congestao e hipoperfusdo. Portanto, é importante que a
estratégia de tratamento aborde essas questfes. Apesar de haver poucos
ensaios clinicos randomizados de que o combate a congestdo melhore a
sobrevida, o efeito dos diuréticos nos sintomas e na congestédo de érgéos é
evidente. Uma vez restaurada a saturacdo de oxigénio — com suplementacgéo
de oxigénio, ventilacdo n&o invasiva ou ventilagdo mecéanica —, os objetivos
iniciais do tratamento em pacientes com ICA consistem em obter
descongestionamento sem retencdo residual de liquidos, otimizar as
pressdes de perfusdo para preservar a perfusdo dos 6rgdos e manter ou
iniciar terapias orais modificadoras da doenca direcionadas a ativacao neuro-
humoral, pois esses medicamentos também aumentam a resposta diurética
e melhoram a sobrevida em longo prazo®°

8.3 TERAPIA DESCONGESTIVA

Como os pacientes com ICA apresentam perfil de congestdo
semelhante, independentemente da FEVE, a terapia descongestiva é
semelhante em pacientes com insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecéo
reduzida (ICFER) ou insuficiéncia cardiaca com fracéo de ejecdo preservada
(ICFEp). O tratamento descongestivo deve ser adaptado de acordo com o
fenétipo hemodinamico e a fisiopatologia subjacente e administrado por via
intravenosa — para superar a absorcao entérica reduzida devido & congestéo
gastrointestinal — o mais rapidamente possivel apds a apresentacdo para
ampliar os resultados benéficos?.

Como os diuréticos de alca sdo >90% ligados as proteinas pela
albumina no sangue e precisam ser secretados no tubulo contorcido proximal
por varios transportadores de anions organicos, quando o fluxo sanguineo
renal na ICA é reduzido, a dosagem do diurético precisa ser ajustada para
atingir uma concentracdo plasmética suficiente para obter o efeito desejado.
Além disso, o efeito méximo dos diuréticos de al¢a intravenosos ocorre nas
primeiras horas, com a excrecao de sodio retornando aos valores basais em
6 a 8 horas. Mas, para manter o efeito descongestivo, a administracao de
diuréticos deve continuar até atingir a euvolemia, com trés ou quatro doses
diarias ou infusdo continua“®.

A resposta diurética pode ser avaliada medindo-se o volume urinério
e 0 conteldo urinario spot de sédio nas primeiras horas apés a administracao
do diurético de alca*®. A medicdo do contelido urinario pontual de sédio é
particularmente til em pacientes com débito urinario baixo a médio.
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Enquanto em pacientes que produzem volumes urinarios elevados a
natriurese é quase universalmente alta, dados mais recentes indicam que em
pacientes com débito urinario baixo a médio, o contetdo urinario spot de
soédio oferece informacdes prognésticas independentes, além do débito
urinario70. Em pacientes com congestdo, um débito urinario <100 a150 ml
por hora durante as primeiras 6 horas e/ou um conteddo urinario pontual de
so6dio <50 a 70 mmol 2 horas apds a administracdo de diurético de alca
geralmente indica uma resposta inadequada aos diuréticos?.

Recomenda-se a avaliagdo precoce da resposta diurética para
identificar pacientes com resisténcia aos diuréticos, permitindo a rapida
intensificacdo da dose do diurético de alca para atingir rapidamente a dose
maxima. Como o aumento da dose do diurético de alca além da dose maxima
ndo induz diurese e/ou natriurese adicional, deve ser considerada a adi¢ao
de outro agente diurético com um modo de acdo diferente — bloqueio
sequencial de néfrons. Nas formas refratérias, a terapia renal substitutiva
pode ser considerada, embora essas tecnologias — apesar de serem muito
eficazes na remocdo de volume — ndo tenham demonstrado melhorar os
resultados’ "2,

Os tratamentos descongestivos devem ser continuados até que a
euvolemia seja alcancada e os medicamentos sejam trocados para a forma
oral. A terapia com diuréticos de alca deve entdo ser reduzida para a dose
mais baixa que possa manter a euvolemia®. A quantificacdo do excesso de
liquidos e a determinacdo da euvolemia podem ser um desafio na pratica
clinica e exigir uma abordagem multimodal, incluindo sintomas; sinais
clinicos; exames de imagem, (como ecocardiografia, radiografia de térax e
ultrassonografia pulmonar; e biomarcadores?®.

8.4 TERAPIA ABRANGENTE

Tratamentos especificos para a doencga cardiaca subjacente e os
fatores precipitantes devem ser implementados durante a hospitalizagéo. A
revasculariza¢@o miocérdica e o tratamento antimicrobiano, por exemplo, ndo
devem ser adiados quando a ICA é precipitada por isquemia miocéardica ou
infec¢do, respetivamente. Com base nas comorbidades identificadas durante
a avaliacdo e o tratamento inicial, € necessario antever a necessidade de
medicamentos para algumas formas especificas de IC, como IC associada a
amiloidose; procedimentos cirargicos, incluindo doenca valvular cardiaca;
suporte circulatério mecénico, a exemplo do dispositivo de assisténcia VE; ou
transplante cardiaco. Também € importante inscrever os pacientes em um
programa multidisciplinar de gestéo de cuidados de IC, promovendo a adesdo
a medicacdo, a titulacdo da terapéutica modificadora da doenca, a
reabilitacdo cardiaca, o tratamento de comorbilidades subjacentes e o tempo
de acompanhamento com a equipe de saude®®.
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8.5 GESTAO DE LONGO PRAZO
8.5.1 Metas de gestdo e gestdo pré-alta

Pacientes que sobrevivem ao primeiro episédio de ICA apresentam
risco aumentado de sofrer outro episodio. Assim, os objetivos de manejo
incluem melhorar a sobrevida e reduzir o risco de readmissdo hospitalar
devido a episddios subsequentes de ICA. Garantir que a condicdo do
individuo esteja suficientemente estabilizada para uma alta hospitalar segura
€ o elemento central da gestao pré-alta. Pacientes com ICA séo considerados
prontos para alta apos atingirem descongestdo adequada e funcgédo renal
estavel com terapia oral orientada pelas diretrizes®. A congestédo € a causa
mais comum de readmissao por ICA, e a congestao persistente e a disfuncéo
renal sdo marcadores conhecidos de mau prognéstico pés-alta’.

Marcadores clinicos, como perda de peso e liquidos, e marcadores
bioquimicos, incluindo os peptideos natriuréticos, sdo usados como
substitutos de congestdo. Mas, como a descompensacao da IC pode ocorrer
devido ao acumulo e a redistribuicédo de liquidos, esses biomarcadores néao
podem ser aplicados uniformemente em pacientes com ICA. Estudos
demonstraram a utilidade dos peptideos natriuréticos e das troponinas
cardiacas na predicdo do risco de morte e readmissio por IC7+78,

Pacientes com ICA que apresentam niveis muito elevados de
peptideo natriurético antes da alta apresentam piores resultados clinicos,
incluindo mortalidade e morbidade por todas as causas e cardiovasculares,
do que pacientes com niveis mais baixos. Porém, os beneficios de atingir
valores-alvo especificos de peptideo natriurético antes da alta ndo foram
demonstrados. Troponinas cardiacas anormalmente elevadas sao muitas
vezes detectadas em pacientes com ICA na auséncia de isquemia miocardica
evidente e estdo igualmente associadas a resultados desfavoraveis’ ¢

Outro biomarcador de fibrose miocérdica, o receptor ST2 solavel —
também conhecido como receptor IL-1 tipo 1, uma proteina envolvida no
processo de fibrose e hipertrofia miocardica — tem sido correlacionado com a
gravidade da doenca e um mau progndéstico em pacientes com ICA7’. O ST2,
juntamente com outros biomarcadores de estresse oxidativo, inflamacéo e
remodelacdo, requer estudos mais aprofundados e permanece em
exploracéo pré-clinica. No geral, definir e alcancar um descongestionamento
satisfatorio continua a ser o principal obstaculo na gestdo da ICA,

Além do descongestionamento adequado, recomenda-se a
implementacao do tratamento médico dos fatores precipitantes para melhorar
o resultado pés-alta. Em pacientes com ICFER, a terapia oral modificadora
da doenga para IC de acordo com as diretrizes para IC — consistindo em
bloqueadores dos receptores B-adrenérgicos, inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina ou inibidores do receptor da angiotensina-
neprilisina e antagonistas dos receptores mineralocorticoides — deve ser
continuada ou iniciada durante a hospitalizagéo e gradualmente titulada, pois
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estd associada a melhores resultados. Em pacientes com ICFEp, recomenda-
se o controle ideal das comorbidades e dos fatores precipitantes.
Tratamentos adicionais, incluindo medicamentos apropriados para algumas
formas especificas de IC ou procedimentos cirlrgicos, devem ser avaliados
durante a internagéo®®.

Os pilares da gestdo pré-alta, portanto, incluem garantir uma
transicdo deliberada para cuidados ambulatoriais e criar um plano para
avaliar e melhorar o prognéstico pds-alta. A coordenacdo de cuidados para
pacientes com IC é complexa, pois médicos, pacientes, cuidadores e servigos
auxiliares devem colaborar para titular a terapia farmacolégica, monitorar o
estado do volume de liquidos e eletrélitos, tratar comorbidades, iniciar
mudancas no estilo de vida e estabelecer planos para adeséo ao tratamento
e cuidados de emergéncia®®78.

8.6 GESTAO POS-ALTA

Além da terapia médica supervisionada continua, a gestédo pés-alta
deve gerar esforcos para melhorar os sintomas e a qualidade de vida, retardar
a progressao da doenca e tentar fazer a triagem e o progndstico, utilizando
uma estrutura de avaliacdo de risco para prevenir a readmissao hospitalar e
a morte. Geralmente, as ferramentas de progndstico pds-alta sdo modelos de
predicdo que levam em consideracao diversas variaveis clinicas do paciente,
como idade, sinais vitais durante a internacdo, dados laboratoriais e
comorbidades e as relacionam com a mortalidade em 30 dias e em 1 ano.
Independentemente do tempo considerado, os pacientes com ICA
permanecem em risco persistentemente elevado de reinternagdo e morte™.

Assim, a diretriz da ACCF/AHA para o manejo da IC recomenda o
primeiro contato telefénico pos-alta dentro de 3 dias e uma consulta de
acompanhamento 7-14 dias ap0s a alta, e as diretrizes da ESC recomendam
a primeira consulta ambulatorial de acompanhamento até 7 dias ap6s a
alta®8,

Apesar da complexidade dos fatores associados a reinternagédo por
IC, a taxa de readmisséo é usada para elucidar os fatores do paciente e do
sistema de salude que contribuem para a morbimortalidade relacionada a IC.
Os fatores do sistema de salde incluem, por exemplo, a qualidade dos
cuidados prestados, o apoio transitério e a garantia de que a lista de
medicamentos administrados seja precisa e atualizada, para facilitar ajustes
na terapia sempre que o0 paciente seja internado, transferido ou tiver alta
hospitalar’.

Os médicos devem tentar identificar os pacientes com ICA com alto
risco de readmisséo, incorporando dados clinicos, laboratoriais, de imagem e
hemodinamicos em uma avaliagdo abrangente. As caracteristicas clinicas na
fase pés-alta incluem multiplas comorbilidades, como doenca pulmonar
obstrutiva crénica, anemia e doenca renal cronica; presséo arterial sistdlica
baixa; frequéncia cardiaca elevada; ortopneia progressiva e distensdo da veia
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jugular. Os parametros laboratoriais preocupantes correspondem a sédio
sérico baixo, nitrogénio ureico e creatinina sérica elevados, albumina sérica
baixa e peptideos natriuréticos elevados®®e:,

Além dos parametros ecocardiograficos usados para avaliar as
pressdes de enchimento biventricular, outras técnicas de imagem, como a
ultrassonografia pulmonar e a avaliagdo ultrassonogréfica no local de
atendimento da complacéncia da veia jugular interna direita, tém se mostrado
promissoras na previsdo de reinternacdo por ICA em pacientes internados
com ICA®2. Também é importante uma avaliagdo clinica abrangente dos
pacientes com ICA, com vigilancia rigorosa dos sinais de descompensacao,
assim com intervencfes direcionadas no descongestionamento e na
educacéo do paciente na fase vulneravel pés-alta precoce®®.

Sensores implantaveis de presséo arterial pulmonar para monitorar o
estado hemodindmico e orientar a terapia podem reduzir o risco de
hospitalizagdo relacionada & IC em pacientes com ICFER e ICFEp, mas ainda
existem questdes sobre a verdadeira eficacia do dispositivo, decorrente de
preocupacées sobre possiveis vieses e ma-conduta durante sua execugao®*
8, O atendimento remoto com uso de monitorizacdo de impedancia
intratoracica tem sido associado a um risco aumentado de hospitalizacéo
relacionada a IC?".

A prevencdo da readmissdo apdés uma hospitalizacdo por ICA,
portanto, continua a ser um desafio. A identificacdo confiavel de pacientes de
alto risco e de intervencdes eficazes para reduzir o risco de reinternacédo tem
sido dificil, pois ainda sdo necessérios estudos de alta qualidade em coortes
representativas de pacientes. Modelos inovadores de prestacéo de cuidados
estdo sendo cada vez mais investigados como ferramentas para melhorar os
resultados pés-alta em pacientes com IC. O telemonitoramento, no entanto,
nao reduziu a readmissdo por IC em grandes ensaios multicéntricos e
multinacionais®%. As abordagens de cuidados de transi¢cdo centradas no
paciente, que incluem educacéo estruturada, comunicagéo, cuidados clinicos
e vigilancia rigorosa, por sua vez, ndao melhoraram o0s resultados em
comparacdo com os modelos de cuidados habituais®.
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