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Insuficiéncia Cardiaca

¢ Epidemiologia

¢ Principal causa de internag¢Oes hospitalares nos Estados Unidos em
pacientes com 1dade superior a 65 anos

& Afeta 26 milhdes de pessoas em todo o mundo

& 300.000 pessoas morrem por ano devido a IC ou devido a
contribuicao dessa patologia

& 6% a 10% das pessoas com 65 anos ou mais possuem IC

American College of Cardiology/American Heart Association - Guidelines for the Evaluation and Management of Chronic Heart
Failure in the Adult, 2001



IC

¢ Faléncia ou incapacidade do coracao bombear sangue suficiente
para satisfazer as necessidades do corpo
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O coragao nao consegue ser o coracio nio consegue bombear
preenchido

¢ Insuficiéncia cardiaca (IC) € uma sindrome clinica complexa, na
qual o coracdo ¢ incapaz de bombear sangue de forma a atender as
necessidades metabolicas tissulares, ou pode fazé-lo somente com
elevadas pressdes de enchimento.

& Tal sindrome pode ser causada por alteragdes estruturais ou
funcionais cardiacas e caracteriza-se por sinais € sintomas tipicos,
que resultam da reducdao no débito cardiaco e/ou das elevadas
pressdes de enchimento no repouso ou no esforco



CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Doenca Isquémica
Hipertensao Arterial
Doenca de Chagas
Cardiomiopatias
Drogas
Toxinas — alcool, cocaina, mercurio
Doencas Endocrinas — Diabetes, hiper/hipotireoidismo, Cushing
Nutricional

Infiltrativa — Sarcoidose, amiloidose e etc
Doenca Extracardiaca — Fistula arteriovenosa, beribeéri, etc
Outras — Puerpério, miocardiopatia do HIV, doenca renal crénica




Quadro 1.2 - Classificagao funcional, segundo a New York Heart Association

Classe Definicao Descricao geral
Auséncia de sintomas Assintomatico
Atividades fisicas habituais causam sintomas. Limita¢do leve Sintomas leves
Atividades fisicas menos intensas que as habituais causam sintomas. Limitacdo importante, porém confortavel no repouso Sintomas moderados
Incapacidade para realizar qualquer atividade sem apresentar desconforto. Sintomas no repouso Sintomas graves

Fonte: Adaplado de “The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels
Oth Ed. Boston: Little, Brown, 1994",




A HISTORIA NATURAL
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Patogenia da Insuficiéncia
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Dinamica da circulacao na IC

& Efeitos Agudos da insuficiéncia Cardiaca
¢ Lesao aguda — ex: IAM

¢ Dois efeitos principais:
& 1- Débito cardiaco reduzido

& 2- Acamulo de sangue nas veias, resultan
venosa
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Figura 22-1

Alteracdes progressivas da curva do débito cardiaco apds infarto
agudo do miocardio. O débito cardiaco e a presséo atriat direita
passam, progressivamente, do ponto A para o ponto D (ilustrado
pela linha preta), dentro de periodo de segundos, minutos, dias €
semanas.

Ponto C -> Aumento de 2x do debito
cardiaco apos estimulacao simpatica e
aumento da PAD devido maior tonus
vascular venoso e maior retorno
VENnoso

Ponto D -> ainda com grande retencao
de liquido, assim, PAD ¢ ainda maior.
Agora temos DC normal (5 L/min,
porém com PAD aumentada para 6
mmHg).

Como o DC voltou ao normal, a
excrecao de liquido também retorna ao
normal. Nao ha portanto, retencao
adicional de liquido, porem ainda pode
manter os excessos de liquido
moderados que existiam.

Se o coracdo se recuperar em grau
significativo e se houver retencao
adequada de volume de liquido, a
estimulacao simpatica diminuira
gradualmente ate o normal.




Conseqiiéncias da queda do DC

¢ Ativacao neuro-Humoral
¢ Remodelamento cardiaco: hipertrofia ventricular
& Expressdo génica, necrose e apoptose celular

& Fibrose intersticial, estresse parietal elevado, isquemia
miocardica relativa, deplecao de energia

Objetivo: restaurar o volume e débito cardiacos.



Compensacao da IC pelos reflexos
NEervosos simpaticos

& Ativacdo do Sistema nervoso simpatico e inibicao parassimpatica
quando o DC cai para niveis muito baixos

[ Controle da Fungcao Cardiaca

¢ Reflexo barorreceptor

& Reflexo quimiorreceptor

& Resposta isquémica do SNC

& Reflexos originados do corag¢do lesado

Baroreceptors

Carotid sinus baroreceplorns
Ty D Elsevier, Guyton & Hall: Textbook of Medical Physiology 11 - www. studentconsult.com
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Adaptacao autondmica

- Menor pressdo nos receptores de alta

pressdo no VE, seio carotideo e arco sl s

aortico geram sinais aferentes (setas 4

pretas) que estimulam o centro f':’{:fajg" ,

cardioregulatorio no cérebro; -« baroreceptors
Sympathaetic trunk

- Ativagao da via eferente no SNS (verde) Sympathetic ganglia  AVP

e ativacdo do sistema neuro-humoral, em . e Aldosterone

resposta a queda da pos-carga. /

,\/ N~ Angiotensin Il
/ release

Peripheral ’
vasoconstriction $Solute free water excration

4 Sodium excretion




Adaptacao autondmica

A ativacado simpatica renal estimula a
liberacdo da renina e angiotensina II,
portanto, ativando o sistema RAA;

Concomitantemente, a estimulacdao dos
nucleos para-ventricular e supra-optico
no hipotalamo estimula a liberacao da
arginina vasopressina (AVP).

A ativagao simpatica portanto, causa
vasoconstri¢cao renal e periférica, como
o faz também, a angiotensina II;

Cardioregulatory
center

4

Sympatheatic trunk

Sympathetic ganglia

Sympathetic
nerves

Glossopharyngeal

and vagal afferents

from high-pressure
baroreceptors
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$Solute free water excration

4 Sodium excretion




Efeitos da forte estimulacdao simpatica
sobre a circulacao

& 1- Sobre o coracao
¢ Aumento da forca de contracao

& Aumento da FC

& 2- Sobre a vasculatura periférica

¢ Maior retorno venoso (tonus vascular) -> aumento da PAD -> coragao
ira bombear quantidades ainda maiores de sangue



RELACAO ENTRE A FREQUENCIA E O
DEBITO CARDIACO

DC

FC



Fisiopatologia e Progressao da Insuficiéncia Cardiaca

& N & B =
CCOMPENSACAD> CDESCOMPENSACAG>

FRANK-STARLING @
e PROGRESSAO
ATIVACAO
SIMPATICA e
NEURO-HORMONAL
MORBIDADE
REMODELAMENTO ﬂ
MORTALIDADE

EXPRESSAO GENICA




Mecanismos de
Compensacao da |.C.

- Sistema nervoso auténomo (TNoradrenalina)
+ Taquicardia
+ Aumento da contratilidade miocardica

+ Vasoconstricao periferica: arteriolar e
venular

+ Redistribuicao do debito do VE
» Retencao de Sodio e Agua

» Remodelamento
» Outros mecanismos



Estagio Cronico da IC

& Retencado de liquidos ajuda a compensar o DC baixo

¢ DC baixo pode levar a declinio da funcao renal, até mesmo anuria,
quando o DC cai para metade a 2/3 do normal

¢ O aumento da volemia, até certo ponto, € uma forma de
compensacao na doenca

& 1- Aumenta a pressdao de enchimento sistémico

& 2- Distende as veias — reduz a resisténcia venosa — permite fluxo
sanguineo mais facil para o coragdo



Efeitos prejudiciais do excesso de
retencao de liquido na IC grave

Frank-Starling law

¢ Distensao excessiva do coracao
¢ Edema pulmonar

¢ Edema difuso ‘




Recuperacao cardiaca parcial

& Retorno ao normal do DC -> excrecao de liquidos retorna ao
normal

¢ Recuperacdo significativa do coracdo -> controle adequado da
volemia -> estimulacdo simpatica ira diminuir gradualmente até o
normal

& Recuperacao parcial do coracdo ira elevar a curva de DC pelo mesmo
valor que a estimulacao simpatica



- COracao normal
Coragao parcialmente recuperado

- COracao lesado + estimulagao simpatica
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- COracao agudamente lesado

& Ponto D: IC compensada ->
debito cardiaco menos da
metade do normal, porem
dentro da normalidade para
O repouso, as custas de uma

N
1

Débito cardiaco (L/min)

pressdo atrial direita elevada
- (DC normal com PAD
aumentada). Porém, com

+8 +10 +12 +14 atrvidade fisica ocorrera
Pressioatial direia (mmiig) sintomas importantes.

] ] ] 1

Reserva cardiaca reduzida
Figura 22-1 na IC compensada

Alteracdes progressivas da curva do débito cardiaco apds infarto
agudo do miocardio. O débito cardiaco e a presséo atriat direita
passam, progressivamente, do ponto A para o ponto D (ilustrado
pela linha preta), dentro de periodo de segundos, minutos, dias e
semanas.
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] ] ] 1
+8 +10 +12 +14

Pressao atrial direita (mmHg)

Figura 22-1

Alteracdes progressivas da curva do débito cardiaco apds infarto
agudo do miocardio. O débito cardiaco e a presséo atriat direita
passam, progressivamente, do ponto A para o ponto D (ilustrado
pela linha preta), dentro de periodo de segundos, minutos, dias e
semanas.

Ponto D: IC compensada

Como o DC voltou ao
normal, a excrecdao de liquido
também retorna ao normal.
Nao ha portanto, retengao
adicional de liquido, porem
ainda pode manter os
excessos de liquido
moderados que existiam.

Se 0 coragao se recuperar em
grau significativo e se houver
retencao adequada de volume
de liquido, a estimulagao
simpatica diminuira
gradualmente ate o normal.




Insuficiéncia cardiaca descompensada

¢ Queda do débito cardiaco
¢ Queda da filtracdo glomerular

¢ Retencao de liquidos e
desenvolvimento de edema
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Figura 22~2

Débito cardiaco acentuadamente diminuido, indicando cardiopa-
tia descompensada. A retengao progressiva de liguido eleva a
pressao atrial direita por um periodo de dias, e 0 débito cardiaco
avanca do ponto A ao ponto F até que ocorra a morie.

Linha reta: nivel critico do DC
necessario para fazer com que os
rins restabecam o equilibrio hidrico
normal. Abaixo desse nivel ocorrera
retencdo de liquidos

A: antes que qq compensa¢ao tenha
ocorrido

B: maximo de compensa¢ao
simpatica, porém antes da retencao
de liquidos — PAD se elevou para 5
mmbhg e DC se elevou para 4 L./min
— existe at€é uma compensagao
clinica, porem este estado nao
permanecera estavel pq o DC nao se
elevou o suficiente para promover a
excrecao renal adequada de liquido

C: Aumento progressivo da pressao
media de enchimento, levando a
quantidades cada vez maiores de sg
das veias periféricas para o AD —
eleva a PAD 7 mmHg e o DC para
4,2 — DC ainda ndo esta
suficientemente alto para promover a
excrecdo renal normal



D: ap6s mais um dia: elevacdao da
PAD para 9 mmhg

E: aumento ainda maior da PAD e
inicio do declinio da funcao
cardiaca. Declinio esse causado
pela distensdo excessiva do
coracao, edema do musculo
cardiaco e outros fatores que
diminuem o desempenho do
bombeamento do coracao,
portanto, a retencao de liquidos
torna-se mais prejudicial do que
benéfica
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Figura 22-2 F: Queda do Dc ap6s poucos dias,

Débito cardiaco acentuadamente diminuido, indicando cardiopa- [EiSiefeatels CRZRRVA ist KLl (A2 Tek:]
tia descompensada. A retengdo progressiva de liquido eleva a BYANBDeeloReillsF-Ne -l SAWRo3 (o) ¢!
pressao atrial direita por um periodo de dias, e © d_eb.rto cardiaco gl Crnen cimmg GHee @
avanca do ponto A ao ponto F até que ocorra a morie.

edema pulmonar




Tratamento da descompensacao aguda

¢ 1- Vasodilatadores

¢ 2- Cardiotonicos  |nfluéncia da resisténcia periférica
sobre o volume sistolico

& 3- Diuréticos o0 -

Frank-5Starling law

40 =

20 -

Volume sistolico

W
10 30 50 70

Resisténcia periférica




Insuficiéncia cardiaca
Esquerda

Artéria

¢ Elevacao da Pressdao média de
enchimento pulmonar

Coragio

& Elevacdo da Pressao Capilar pulmonar
- se superar o valor da pressao
coloidosmotica, 28 mmHg, levara a
aumento de liquido para fora dos
capilares (espacos intersticiais e
alvéolos causando o edema pulmonar)

Capilar
Veda puimenar

EDEMA PULMONAR




Semiologia
IC esquerda e direita

Sintomas retrogrados Sintomas anterogrados




Semiologia
IC esquerda

Confusao, dificuldade de
concentracao, cefaléia,
insOnia e ansiedade

Dispnéia, ortopnéia,
Dispnéia paroxistica
noturna, Respiracao de
Cheyne — Stokes, Edema
agudo

Cardiomegalia, taquicardia,
arritmias, baixa reserva

Fadiga, astenia

Oligiiria u

Nictaria

Porto — 4* Ed. 2001
Harrison - 15 Ed. 2002



Semiologia
IC direita

Confusao, dificuldade de
concentracao, cefaléia,

insOnia e ansiedade )
Estase jugular

k ) ] ] Hepatomegalia, dor,
Cardiomegalia, taquicardia, pulsatil e esplenomegalia

arritmias, baixa reserva
¢ (Refluxo hepatojugular)

ot
Derrames Cavitarios \

Edema em MMII
Cianose Fadiga, astenia

L4

[\‘Y
( P e Porto — 4* Ed. 2001
L&Y Harrison - 15 Ed. 2002




Choque Cardiogénico

¢ Bombeamento cardiaco inadequado com incapacidade de atender
o minimo de fluxo necessario para os 0rgaos e tecidos, inclusive o
suprimento sanguineo coronario torna-se eficaz, levando a um
circulo vicioso

& Sobrevida menor que 15 %




Retencao de liquido na IC cronica
& Causas da producdo renal reduzida de urina:
& 1- Filtracdo glomerular reduzida

& I DC causa { pressao glomerular devido a:
& A- Pressao arterial reduzida

¢ B- Constricao intensa das arteriolas renais aferentes



Retencao de liquido na IC cronica

& Causas da producdo renal reduzida de urina:

& 2- Ativacao do SRA e aumento da reabsorcao de agua e sal
pelos tubulos renais

& Fluxo sanguineo {, causa > acentuado da secrecao de Renina e
esta leva a formacao de Angiotensina

& ATIl tem efeito direto sobre os rins, | ainda mais o fluxo de sg para os
rins

® Reduz assim, a pressao nos capilares em torno dos tubulos renais,
aumentando a reabsorcao de agua e sal



Retencao de liquido na IC cronica

& Causas da producao renal reduzida de urina:
¢ 3- Aumento da secrecao de Aldosterona, devido:

& A- Estimulacdo direta pela ATII

¢ B- Aumento do Potassio plasmatico (o excesso de K € um dos
estimulos mais potentes a secrecao de aldosterona e ele se eleva devido
a reducdo da funcdo renal)



Peptideo natriurético atrial

Hormonio liberado pelas paredes atriais do coragao quando
distendidas

Aumento de 5 a 10 x na IC grave

Exerce efeito direto sobre os rins, aumentando intensamente a
excrecao de sal e de agua

Desempenha assim, um papel natural de retardo no inicio da
descompensacao cardiaca



Peptideo Natriuréetico Cerebral (BNP)

@

Também esta presente no cérebro humano, porém sua maior
concentracdo se da nos ventriculos cardiacos (ele € secretado
principalmente pelo ventriculo em resposta a pré-carga aumentada,
com resultado da elevagao da pressdo ventricular)

Os peptideos natriuréticos promovem natriurese € diurese,
vasodilatacdo, e antagonizam os efeitos do sistema renina-
angiotensina aldosterona e do sistema simpatico

No SNC, agem como neurotransmissores € diminuem o tonus
simpatico, reduzem a secrecao da vasopressina e corticotrofina e
inibem o apetite por sal e por agua.

Em resposta a doencgas cardiacas que levam a sobrecarga de volume
ou pressao, ocorre um aumento desses peptideos natriuréticos.



¢ Porém, na IC, ndo existe reserva

Reserva Cardiaca

Porcentagem maxima que o DC
pode aumentar acima do normal

)

Doenca
Adulto jovem saudavel = 300 a
400 %

Atletas treinados = 500 a 600 %
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Operagao

cardiaca normal

Qualquer fator que impecga o Figura 22-4

coracdao de bombear sangue em Reserva cardiaca em diferentes condigdes, mostrando reserva
quantidade satisfatoria reduz a menor gue zero para duas das condigoes.

reserva cardiaca




Diagnostico de reserva cardiaca baixa

® Teste de caminhada

& Teste ergomeétrico




Efeitos agudos da reserva cardiaca
baixa ao esforco

& 1- Dispneia (faléncia do coracdao em bombear sangue suficiente
para os tecidos

& 2- Fadiga muscular intensa (1squemia muscular)

¢ 3- Aumento excessivo da FC (resposta excessiva dos reflexos
nervosos do cora¢ao, na tentativa de superar o DC inadequado)



& Estado normal —ponto A - DC e
RV = 5 L/min e PAD = 0 IC aguda C

CronicCa
& Ataque cardiaco agudo:

Curva azul

Ponto B - Retorno venoso nao é
afetado + DC { (2 L/min) + PAD

retorno
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Reflexos simpaticos ativados:
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Proximos 30 segundos
Elevacao do DC (30 a 100 %) e do RV

Elevacao da pressao media de

enchimento sistémico (7>10mmhg) Figura 22-5

Alteragbes progressivas do debito cardiaco e da presséo atrial
direita aurante estagiocs diferentes da insuficiéncia cardiaca.

Deslocamento da curva de RV para
direita e para cima — novo ponto de
equilibrio — ponto C (PAD
+5mmhg, DC de 4 L./min)



¢ Compensacao durante os
proximos dias: IC agu.da c
cronicCa

Curvas do DC e RV ainda mais
aumentadas, devido

1- Alguma recuperacdao do coragao

2- Retencao renal de sal e agua — o
que aumenta a pressao media de
enchimento sistémico para +12
mmhg

venoso (L/min)
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Novo ponto de equilibrio—ponto D:
DC retornou ao normal

PAD ainda mais elevada (+6) Figura 22-5

Alteragbes progressivas do debito cardiaco e da presséo atrial
direita aurante estagiocs diferentes da insuficiéncia cardiaca.

Assim, temos um novo estado

estayel, ate que algum fator Importancia da retencdo moderada de liquido
extrinseco altere novamente



¢ Ponto A: momento zero

Cruza a curva do RV normal -> IC dGSCOmPGIlsada
DC =3 L/min

¢ Estimulacdo do SNS devido
DC baixo

Eleva pressao meédia de
enchimento sistémico, dentro de
30 seg, de 7 para 10,5 mmHg —
ponto B (nova curva cruza o DC,
agora de 4 L./min)

¢ DC ainda baixo, leva a
retencdo de liquido e elevacao
da pressao de enchimento
(10,5 para 13 mmHg) — curva
dodia2-DC=42L/mine
PAD = 7 mmhg) Figura 22-6
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Andlise gréfica de cardiopatia descompensada mostrando ¢ des-
locamento progressivo da curva do retorno venoso para a direita,
como resultado da retengao continuada de liquido.




& Durante os proximos dias, o DC
nao aumenta o suficiente para
restabelecer a funcdo renal IC descompensada’
normal

- Retencado de liquido continua

- Pressao média de enchimento
continua a aumentar

- Curva de RV persiste em seu
deslocamento para a direita

- Ponto de equilibrio das curvas de
RV e DC se desloca
progressivamente para os pontos D,
E, e por fim, F

““t)l?lln araglaco e

& Descompensac¢ao resulta do fato
de que a curva do DC nunca se
eleva até o nivel critico de 5
L/min, que seria requerida para

D @(eTe B k1 Ble)sas 1 ReHile|bitelel Andlise grafica de cardiopatia descompensada mostrando o des-
locamento progressivo da curva do retorno venoso para a direita,

Figura 22-6

como resultado da retengao continuada de liquido.



IC de alto Débito

& Fistula Arteriovenosa —
sobrecarrega o coracao devido
retorno venoso €xcessivo,
apesar da capacidade de
bombeamento cardiaco
preservada

(L/min)
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¢ Beribéri — RV esta muito
aumentado devido diminuicao
da resisténcia vascular
periférica, porém, a0 mesmo
tempo, a capacidade de

Figura 22-8 . A
bombeamento esta reduzida
Analise gréfica de dois tipos de condicdes que podem causar insu-
ficiéncia cardiaca de alto débito: (1) fistula arteriovenosa (AV) e (2)

cardiopatia por beribéri.




Fistula arteriovenosa

(L/min)

)50

) Verx

-

Figura 22-8

Analise gréfica de dois tipos de condicdes que podem causar insu-
ficiéncia cardiaca de alto débito: (1) fistula arteriovenosa (AV) e (2)
cardiopatia por beribéri.

Ponto A: curvas normais ->
DC=5L/mine PAD =0

Fistula arteriovenosa:

¢ Queda importante da RVP
total

& Retorno venoso excessivo

Ponto B: DC =12,5 L/min e
PAD = 3 mmHg

Intolerancia a esforco (pouca
reserva cardiaca), pois o
coracao ja esta sendo usado
quase a0 maximo de sua
capacidade de bombear



Beribér1 (hipovitaminose Bl — tiamina)

o

Figura 22-8

Analise gréafica de dois tipos de condi¢des que podem causar insu-
ficiencia cardiaca de alto débito: (1) fistula arteriovenosa (AV) e (2)
cardiopatia por beribéri.

Nivel diminuido da curva de DC ¢é
causada pelo enfraquecimento do
coragao

DC baixo leva a | fluxo sg renal

Retencao de liquido -> elevacao da
pressao média de enchimento sistémico
(11 mmHg)

Deslocamento da curva de RV para direita
e para cima (devido dilatacdao dos vasos sg
causa pela hipovitaminose)

Ponto C: PAD 9 mmHg e DC 65 % acima do
normal apesar do enfraquecimento do
coragao causado pela hipovitaminose



