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RESUMO

7

A insuficiéncia Cardiaca (IC) € uma sindrome complexa, resultante de varias
cardiopatias, que acomete o coracdo, a qual é caracterizada por uma falha no
funcionamento do coracao, é considerada um dos maiores problemas de saude
publica. Sua incidéncia aumenta com o envelhecimento da populagdo, pois atinge
principalmente idosos. Possui varias etiologias, sendo a maioria dos casos
relacionados com a doenca arterial coronariana, hipertensao arterial, valvulopatias e
cardiomiopatias. O diagndstico da doenca € de carater basicamente clinico, mas
métodos complementares de diagnostico podem fornecer informagbes que
contribuem para uma resposta terapéutica mais eficiente. Desta forma o presente
trabalho tem como objetivo descrever a Insuficiéncia Cardiaca, dando énfase ao
tratamento farmacolégico e nutricional. Para isso, foi realizada uma revisdo integrativa
da literatura, nas bases de dados Medline, Pubmed, Lilacs, Scielo e dos comités
nacionais e internacionais de saude, dos artigos publicados nos ultimos 14 anos,
abordando a Insuficiéncia Cardiaca. Os seguintes termos de pesquisa (palavras-
chaves e delimitadores) foram utilizados em varias combinagdes: 1) Insuficiéncia
Cardiaca; 2) Heart Failure; 3) Nutricao e Insuficiéncia; 4) Tratamento da Insuficiéncia
Cardiaca; 5) Managment of heart failure; 6) Therapeutics. Portanto, um estudo
detalhado sobre a IC é essencial para a compreensao dos beneficios que o0 uso
combinado de uma terapia farmacoldgica e nutricional pode proporcionar aos
pacientes, melhorando a saude e consequentemente a qualidade de vida.

Palavras-chave: Insuficiéncia cardiaca, diagnéstico, terapia, dietoterapia, qualidade
de vida.



ABSTRACT

The Heart failure (HF) is a complex syndrome resulting from various heart diseases
affecting the heart, which is characterized by a malfunction of the heart, is considered
a major public health problems. Its incidence increases with the aging of the population,
since it affects mainly the elderly. It has various etiologies, most cases related to
coronary artery disease, hypertension, valvular heart disease and cardiomyopathy.
The diagnosis is primarily clinical character, but complementary diagnostic methods
can provide information that contribute to a more efficient therapeutic response. Thus,
the present study aims to describe the Heart Failure, emphasizing the pharmacological
and nutritional treatment. For this, we performed an integrative literature review in
Medline, PubMed, Lilacs, Scielo and national and international health committees of
the articles published in the last 14 years, addressing the Heart Failure. The following
search terms (keywords and delimiters) were used in various combinations: 1) Heart
Failure; 2) Heart Failure; 3) Nutrition and failure; 4) Treatment of Heart Failure; 5)
Managment of heart failure; 6) Therapeutics. Therefore, a detailed study on the IC is
essential to understanding the benefits of the combined use of a drug and can provide
nutritional support to patients, thus improving the health and quality of life.

KEYWORDS: Heart failure, diagnosis, therapy, diet therapy, quality of life.
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1. INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é a via final de outras cardiopatias. Outras
patologias podem levar ao surgimento da IC como a hipertensao arterial, dislipidemias
e infarto do miocardio, quando nao controladas podem evoluir para a doenga, esse
fato somado com os dados epidemiolégicos podem explicar o aumento da incidéncia
da insuficiéncia cardiaca no mundo (FINI, 2008).

A IC é considerada um problema de saude publica que teve incidéncia e
prevaléncia aumentadas nas ultimas décadas, fato relacionado com o envelhecimento
da populacéo, ja que acomete principalmente idosos na faixa dos 65 anos de idade, e
melhoria dos tratamentos farmacol6gicos e intervencionistas, as quais diminuem o
risco de mortalidade e a tornam a enfermidade crénica (BENTO; BROFMAN, 2009).

E uma doenca com vérias etiologias e a determinacdo destas tém sido
associadas simultaneamente a varios determinantes, dificultando, entdo, diferenciar
qual originou a disfuncao cardiaca, desta forma, prejudicando a classificacao dos
agentes etiolégicos (ALMEIDA et al., 2013) sendo estes fundamentais para a escolha
adequada da terapia farmacoldgica, pois esta varia de acordo com a etiologia da
doencga.

O tratamento da IC engloba ndo s6 medidas farmacolégicas, mas também
medidas ndo farmacoldgicas e cirurgicas, dependendo entdo do estagio que a doenga
se encontra (GONCALVES; ALBUQUERQUE, 2013). Entre as medidas néao
farmacolégicas encontra-se a dieta e os exercicios fisicos.

O tratamento medicamentoso da IC é feito com os seguintes objetivos:
melhorar o progndstico do paciente a longo prazo, incluindo entdo drogas com impacto
na funcdo do coragédo e mortalidade, e no controle dos sintomas (SANTOS;
BITTENCOURT, 2008). S&o utilizados no tratamento farmacoldgico varias classes de
medicamentos, tais como inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA),
digitalicos, diuréticos, antagonistas da aldosterona, bloqueadores 3 adrenérgicos,
antagonistas dos canais de calcio, entre outras classes importantes que sao
empregadas no tratamento dos pacientes acometidos pela IC.

As medidas nao-medicamentosas também sao muito importantes no
tratamento como a restricdo do sal e, em alguns casos, pode haver a restricdo da
ingestao hidrica, além da pratica de atividade fisica supervisionada. A manutencao do
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peso ideal (IMC < 25 kg/m2) é também determinante de bons resultados terapéutico
e juntamente com a terapia farmacol6gica otimizam o tratamento e propiciam uma
melhor expectativa de vida para o paciente (JARDIM; JARDIM, 2009).

Devido a ocorréncia de um incremento da expectativa de vida da populagéo,
consequentemente, esta havendo uma maior prevaléncia da insuficiéncia cardiaca no
pais, a qual encontra-se relacionada também com a maior efetividade dos novos
medicamentos para o tratamento, que acabam por prolongar a vida dos pacientes.
(ARAUJO et al., 2005). Desta forma, o presente trabalho busca demonstrar o quéo
importante é o tratamento medicamentoso acompanhado de um tratamento nutricional
para o paciente portador de Insuficiéncia Cardiaca, visto que a adicdo de uma dieta
especifica para esses pacientes pode otimizar o tratamento, melhorando ainda mais
a qualidade de vida e podendo também reduzir os riscos de mortalidade.
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Descrever varios aspectos relacionados com a Insuficiéncia Cardiaca, dando

énfase ao tratamento farmacol6gico e nutricional.

2.2 Objetivos Especificos

a) Descrever a terapia medicamentosa utilizada no tratamento da Insuficiéncia
Cardiaca;

b) ldentificar as recomendacgdes nutricionais para os pacientes portadores de
Insuficiéncia Cardiaca;

c) Analisar a influéncia da dieta na prevencao e tratamento da doenca.
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3. METODOLOGIA

Tipo de Pesquisa

Considerando a natureza e os objetivos deste estudo, trata-se de uma pesquisa
bibliografica, que, é aquela que se efetiva tentando-se resolver um problema ou
adquirir conhecimentos a partir do emprego de informacdes derivado de material
gréfico, sonoro ou informatizado, ou seja, a partir principalmente de livros e artigos
cientificos. Nesse tipo de pesquisa sdo desenvolvidos objetivos que proporcionam
uma visao geral acerca de determinado fato (PRESTES, 2003).

O trabalho em questao é uma revisao integrativa, sendo este um método que
tem como caracteristica a sintese de conhecimento e a incorporagéo da aplicabilidade
de resultados de estudos significativos na pratica. E um tipo de pesquisa que permite
a inclusao de estudos experimentais e nao-experimentais para que dessa forma possa
oferecer uma compreensao completa do fenémeno analisado. Combina também
dados da literatura tedrica e empirica, além de incorporar um vasto leque de
propositos: definicdo de conceitos, revisdo de teorias e evidéncias, e analise de
problemas metodologicos de um tépico particular (SOUZA, SILVA, CARVALHO,
2010).

Local da Pesquisa

O estudo foi realizado através de acesso disponivel via internet e no acervo da
biblioteca da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Cuité — PB
(UFCQG).

Procedimentos da Pesquisa
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Foi realizada uma revisdo integrativa da literatura, nas bases de dados Medline,
Pubmed, Lilacs, Scielo e dos comités nacionais e internacionais de saude, dos artigos
publicados nos ultimos 14 anos, abordando sobre a Insuficiéncia cardiaca. Os
seguintes termos de pesquisa (palavras-chaves e delimitadores) foram utilizados em
varias combinagdes: 1) Insuficiéncia Cardiaca; 2) Heart Failure; 3) Nutricdo e
Insuficiéncia; 4) Tratamento da Insuficiéncia Cardiaca; 5) Managment of heart failure;
6) Therapeutics. A pesquisa bibliografica incluiu artigos originais, artigos de revisao,
editoriais e diretrizes escritos nas linguas inglesa e portuguesa, sendo selecionados
de acordo com os critérios do Centro Oxford de Evidéncia.
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4. REVISAO BIBLIOGRAFICA

4 1 Insuficiéncia Cardiaca

A insuficiéncia cardiaca é tida atualmente como uma sindrome que causa a
disfuncao cardiaca a qual produz a ma perfusdo de érgaos periféricos em relacao a
sua demanda metabdlica, como consequéncia de processos que afetam, de forma
primaria ou secundéria, a capacidade do coracdo para encher e esvaziar
adequadamente (EXPOSITO et al., 2001).

A insuficiéncia cardiaca (IC) tem como caracteristicas principais a faléncia do
coracgao e incapacidade deste de conseguir propiciar suprimento adequado de sangue
capaz de atender as necessidades metabdlicas dos tecidos em condi¢ées normais de
pressédo de enchimento ou fazé-lo somente com pressdes de enchimento elevadas.
Ela é a via final comum de vérias doencas, tais como a hipertensao arterial sistémica,
diabetes e coronariopatias (NOGUEIRA; RASSI; CORREA, 2010) A funcdo cardiaca
juntamente com o alto indice de complicagdes, reduz a expectativa de vida dos
pacientes. Os fatores como o comprometimento cardiaco e a ativagdo neuro-humoral
sao considerados definidores caracteristicos da IC contribuindo, dessa forma, para a
deterioracdo do coracao (PENA et al., 2011).

A IC cursa com limitagdo da capacidade funcional que resulta em piora
significativa na qualidade de vida dos pacientes. Sdo apontadas como fator potencial
da intolerancia ao exercicio na IC as limitacdes periféricas que sdo secundarias as
anormalidades de carater funcional e estrutural da musculatura esquelética. E
considerado como um dos maiores problemas de saude publica nos paises
industrializados, onde tém prevaléncia crescente, principalmente a partir dos 65 anos
de idade. “Sua incidéncia vem aumentando nos ultimos anos, em virtude do
envelhecimento da populagao e da redugdo da mortalidade na fase aguda do infarto
do miocéardio” (MIRANDA; CASTRO; FILHO, 2003). A alta frequéncia de internagdes,
os procedimentos de altos custos e a necessidade do uso varios medicamentos no
seu tratamento tém um impacto relevante sobre os gastos publicos (PEREIRA et al.,
2012).
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4.2 Epidemiologia da Insuficiéncia Cardiaca no Brasil

A insuficiéncia cardiaca representa um importante problema de saude publica,
visto que a prevaléncia € crescente e que os indices de hospitalizagdo estdo
associados a uma alta morbimortalidade. O custo da sindrome no aspecto
socioeconémico é bastante elevado, envolvendo gastos nao s6 com medicamentos,
mas também internacdes repetidas, perda de produtividade, aposentadorias
precoces, eventuais cirurgias e, ocasionalmente, transplante cardiaco. De acordo com
os dados do DATASUS 2014, do Ministério da Saude, consta que cerca de 25 milhdes
de internagdes por IC no Brasil. Cerca de um terco dos pacientes com IC sé&o
hospitalizados anualmente. A mortalidade anual tem uma oscilagédo em torno de 10%
para pacientes ndo selecionados e de 30 a 40% para enfermos em classe funcional
(CF) IV da New York Heart Association (NYHA), estes adequadamente tratados
(TABELA 1). (BARRETTO et al., 2002).

QUADRO 1 - Classificacao da insuficiéncia cardiaca.

CLASSE PERFIL CONSUMO MAXIMO DE
02

I Assintomatico (na atividade fisica habitual) = Superior a 20 mL/kg/min

| Pouco sintomatico (na atividade fisica De 16-20 mL/kg/min
acentuada)
] Moderado a gravemente sintomaticamente De 10-15 mL/kg/min
(na atividade fisica habitual)
A"} Descompensada (em repouso) Menor que 10 mL/kg/min

Fonte: TEXEIRA NETO, 2009.

No Brasil, entretanto, os dados do SUS mostram que a evolucao dos pacientes
com IC nao esta se modificando de maneira muito expressiva, pelo menos em relacao
a mortalidade hospitalar e também quanto ao numero de pacientes hospitalizados a
cada ano, parecendo que, na verdade, esta ocorrendo um aumento da mortalidade. E
importante frisar que a dificuldade em ter um médico a ser contatado para orientagao,
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a falta de acompanhamento continuo dos pacientes nos ambulatérios e Postos de
Saude, a falta de uma politica eficaz responsavel pela distribuicdo sistematica de
medicamentos e mesmo do tipo de medicamento apropriado para o tratamento dos
pacientes com IC contribuem, de forma significativa, para que ndo ocorra a mudanga
na sua histéria natural (BARRETTO et al., 2008).

A maioria das publicacdes sobre a relevancia da IC como causa de ébito, no
Brasil, sdo extraidas de alguns estudos de coorte, ou relacionadas a mortalidade
hospitalar, sendo baseadas em dados disponiveis do Sistema Unico de Saude (SUS)
referentes as internacdes ocorridas na rede publica ou contratadas pelo sistema. No
Brasil, a IC foi a terceira causa de internagcao por causas clinicas pelo SUS/MS, de
1992 a 2002, apresentando percentuais de internagdo em relagéo ao total numa faixa
de entre 3%-4%, com taxas de letalidade entre 5%-7% nas internagdes (GAUI; KLEIN;
OLIVEIRA, 2010).

Tanto a incidéncia e como prevaléncia da insuficiéncia cardiaca tém a
tendéncia de aumentar progressivamente a medida em que a idade vai avangando,
tal fato faz com que seja considerada uma doenca dos mais idosos. Apds o0s 65 anos,
aincidéncia da IC aproxima-se de 10 casos em mil, conforme dados de uma pesquisa.
Segundo a mesma fonte, 22% dos homens e 46% das mulheres vitimas de infarto do
miocardio, irdo sofrer das incapacidades em consequéncia da insuficiéncia cardiaca
apds um periodo de seis anos (SCATTOLIN; DIOGO; COLOMBO, 2007).

Em 2006 a IC e outras cardiopatias associadas a |IC foram responsaveis por
cerda de 6,3% dos 6bitos ocorridos no Estado de Sao Paulo, sendo este o mais
populoso do Brasil com 41.654.020 de habitantes. Em 2007 a IC foi responséavel por
uma porcentagem de 2,6% das hospitalizacbes e por 6% dos dbitos que foram
registrados pelo SUS-MS no Brasil, consumindo 3% do total de recursos que séo
utilizados para atender as internacdes realizadas pelo sistema em todo o pais.
(BOCCHI, 2009).

A frequéncia de IC realmente diagnosticada pode estar sendo muito
subestimada, ao se comparar com as “crises hipertensivas”, estas consideradas as
mais frequentes causas cardiovasculares nas emergéncias, seguidas das
cerebrovasculares, sendo de menor frequéncia para as isquémicas do coragao. A IC
ocupou a terceira posicdo entre os atendimentos de emergéncia cardiovascular do
SUS, onde 14,4% das emergéncias sao homens e 11,5% daquelas das mulheres, e
55% dos homens e 67,5% das mulheres apresentavam niveis da pressao arterial
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diastélica (PAD) maior ou igual que 140 mmHg e 46% dos homens e 65,5% das
mulheres com PAD = 90 mmHg. Além de maiores frequéncias de mulheres contendo
pressao arterial superior aos pontos de corte preconizados para a normalidade, os
valores observados nos hipertensos situavam as mulheres em patamares
considerados mais graves, tanto para a sistélica quanto para a diastélica (LESSA,
2001).

4.3 Etiologia

A insuficiéncia cardiaca € um problema apresentado pelo coragéo
caracterizado pelo comprometimento do bombeamento de sangue, tornando este
insuficiente as necessidades do organismo. A reducao de bombeamento sanguineo
pelo coracdo pode estar relacionada com varios fatores e ter muitas origens, desde
idiopatias a causas secundarias como diabetes, estresse emocional, tipo de
personalidade, obesidade, dieta rica em sodio e gorduras, inatividade fisica, idade,
raga, sexo, histéria familiar dentre outros (SILVA, 2005).

A maioria dos casos de IC tem como etiologia a doenca arterial coronariana
(DAC), a hipertensao arterial, as valvulopatias, e as cardiomiopatias. Porém, uma boa
parte desses casos esta relacionada a cardiomiopatia dilatada (CMPD), cuja etiologia
€ um pouco dificil de ser identificada inicialmente. “As cardiomiopatias dilatadas
caracterizam-se pela dilatagdo ventricular e disfungéo sistélica” (AZEKA, 2005) Além
disso, dependendo do motivo que causou a doencga, pode-se entdo investir em
tratamento especifico, 0 que consequentemente ira resultar em mudang¢as no
progndstico do paciente (BITTENCOURT et al., 2014).

A doenca das artérias coronarianas € a etiologia mais comum da IC,
particularmente da qual acompanha deterioracao da fracao de ejecéo (FE). Contudo,
a hipertensao arterial (HTA) assume uma singular relevancia como causa da IC com
FE preservada, representando cerca de 50% dos casos desta sindrome. A HTA causa
hipertrofia ventricular concéntrica e fibrose intersticial, ocorrendo entao a perturbagéao
do relaxamento e 0 aumento da rigidez da parede ventricular, bem como das artérias.
Em relacdo a caracteristica funcional, a anomalia predominante é uma disfungéo

diastélica ventricular, mantendo-se, contudo a fragéo de eje¢cao preservada. Além da
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disfungéo diastolica ventricular, a HTA € um fator de risco de grande importancia para
o enfarte do miocardio, sendo esta a causa da hipertrofia ventricular esquerda,
portando é tido como um marco bastante significativo de risco para este ultimo
(SANTOS, 2010).

Condicbes na qual o coracdo € exposto a uma carga que exceda sua
capacidade de trabalho (sobrecarga de pressao ou volume) tais como a hipertensao
arterial, estenose valvar adrtica e pulmonar, hipertireoidismo e anemia também podem
causar a IC. Além disso, a insuficiéncia cardiaca pode decorrer de condicées que
alterem ou prejudiquem o enchimento ventricular, tais como disfuncéo diastélica e
reducao da complacéncia. A disfuncao diastélica por reducao da fase de relaxamento
ocorre quando ndo ha sincronia ventricular, elevacdo de pds-carga, atraso na
contracdo e isquemia. Ja a diminuicdo da complacéncia ventricular origina-se do
aumento das pressdes de enchimento, aumento da rigidez do musculo cardiaco e
compressao do ventriculo (D’ALMEIDA, 2008).

4.4 Fisiopatologias da Insuficiéncia Cardiaca

Na Insuficiéncia cardiaca ocorre 0 aumento sustentado da atividade simpatica,
a qual contribui direta e indiretamente para que ocorra a progressédo da disfuncao
ventricular esquerda e também a remodelacao ventricular, estas consideradas as
principais caracteristicas dos estagios considerados mais avancados dessa
enfermidade (MELO, 2011).

A sindrome no aspecto clinico da IC representa um somatério de varias
alteracoes anatémicas, funcionais e biolégicas que se interligam umas nas outras.
Mesmo ja instalada a disfuncdo cardiaca, grande parte dos pacientes pode
permanecer assintomatica por periodos de tempo que variam em decorréncia da
ativacao de mecanismos de adaptacao, dentre entres destacam-se o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) e o sistema nervoso simpatico (SNS). Essas
adaptacdées conseguem sustentar ou modular a funcado ventricular em niveis
considerados proximos do normal. Em longo prazo, outro mecanismo adaptativo é o
remodelamento ventricular, no qual fatores neuro-hormonais, mecanicos e,

possivelmente, genéticos, modificam o tamanho, a forma e a funcao dos ventriculos.
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Quando os mecanismos de adaptacdo nao conseguem mais sustentar essa funcao
ventricular, ou seja, ndao conseguem controlar 0s problemas ai presentes,
principalmente do remodelamento ventricular, a IC passa a ser, entdo, sintomatica
(LIMA, 2013).

A hipertrofia ventricular € vista como um mecanismo adaptativo do coracao
perante um aumento de carga. A sobrecarga pode causar, através de mecanismos
intracelulares, diferentes respostas que vao ser associadas ao comprometimento
funcional do miocardio. O conceito de hipertrofia se baseia na identificagcdo do
aumento do peso do coracéao, esse resultado é determinado principalmente por um
aumento do tamanho dos miécitos cardiacos. Nao esquecendo de que as células
musculares cardiacas constituem uma menor porcentagem de todas as células do
miocardio, no entanto, por serem as maiores, a variacao do seu tamanho determina
um grande impacto no peso final do coracdo. Mecanismos naturais de sobrecarga
podem estimular a resposta hipertréfica, sendo estes determinados pelo crescimento
ou gravidez, e induzido pela atividade fisica; ou entdo aqueles induzidos por
mecanismos patolégicos como hipertensao arterial, estenose e insuficiéncia valvular,
miocardiopatia e infarto de miocardio (MESQUITA; JORGE, 2009).

Depois da hipertrofia patoldgica ter acontecido e a pressao diastélica do
ventriculo esquerdo comecar a aumentar, a isquemia miocardica pode ter papel
importante na piora da disfuncdo diastolica, mesmo que ndo tenha estenose
coronariana significativa. A compressdo extravascular decorrente do aumento
pressao diastélica do VE que atua sobre capilares e pequenos vasos coronarianos de
resisténcia (FIGURA 1), acaba por interferir com os mecanismos de regulacéao e a
capacidade vasodilatadora. O turgor miocardico resultante do acumulo de sangue na
microvasculatura pode ocasionar um aumento da rigidez diastélica. Clinicamente isto
acontece em associacdo com a insuficiéncia cardiaca direita, onde as pressdes
elevadas do atrio direito caminham para o ingurgitamento venoso (MESQUITA et al.,
2004).
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Ventricular
remodeling

Heart-failure syndrome

FIGURA 1 - Fisiopatologia da Insuficiéncia Cardiaca.
FONTE: MC MURRAY, 2010.

As fibras miocardicas, a medida que se tornam mais estiradas no final da
diastole tendem a aumentar a contratilidade miocardica. Secundariamente a reducao
do débito cardiaco e a elevagéo das pressdes de enchimento das camaras cardiacas,
ocorre uma ativagcéo de resposta inflamatéria e de neurohorménios. Incluindo, desta
forma, a ativacdo do sistema adrenérgico, sistema renina-angiotensina-aldosterona,
aumento da liberacao de vasopressina, endotelina, citocinas inflamatérias e peptideos
natriuréticos (ANP e BNP). Em conjunto, o sistema adrenérgico € 0 renina-
angiotensina-aldosterona sdo responsaveis por contribuir para o aumento da
contratilidade miocardica, taquicardia, retencdo de sédio e d4gua e vasoconstricao
sistémica. Os componentes inflamatérios presentes na insuficiéncia cardiaca também
tém grande importancia, pois produzem o fator de necrose tumoral, interferon gama e
interleucinas | e 6, que participam do catabolismo protéico e estao relacionados com
0 aparecimento da caquexia cardiaca. Durante a sobrecarga pressérica ou
volumétrica, os atrios e ventriculos secretam peptideos natriuréticos do tipo A e B.
Esses peptideos promovem vasodilatacdo periférica e natriurese para tentar
contrabalancar os efeitos do sistema renina-angiotensina-aldosterona e adrenérgico,
entretanto séo invariavelmente insuficientes (FIORELLI et al., 2008).

4.5 Diagnosticos da Insuficiéncia Cardiaca
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Os pacientes geralmente apresentam sintomas como fadiga, falta de ar ou
inchago no tornozelo. Com frequéncia sdo encontrados em pacientes obesos, os quais
em grande parte sdo fumantes e podem apresentar historicos de doencas, tais como:
doenca crbnica obstrutiva pulmonar, hipertensdo, doenga cardiaca coronaria ou
diabetes. O desafio atual do clinico é diferenciar IC a partir de uma variedade de outras
condi¢cdes com sintomas semelhantes e sinais, tentando entdo melhorar a clinica do
paciente através de diagnéstico e terapéutica mais eficiente. Um diagnéstico bem
sucedido exige tanto a avaliacdo de sintomas como também prova de disfuncao
cardiaca (SCOTTISH INTERCOLLEGIATE GUIDELINES NETWORK, 2007).

O diagnostico da IC € de carater basicamente clinico e o paciente
descompensado geralmente se apresenta com dispnéia e/ou sinais de hipoperfusao
periférica e/ou de congestao pulmonar. Os critérios de Framingham (QUADRO 2), de
1971, sao bastantes conhecidos por disponibilizarem um provavel diagnostico de IC
em ambito ambulatorial, ndo se tém ainda disponiveis escores validados para o
cenario da sala de emergéncia. Os métodos complementares sdo ferramentas
extremamente uteis, fornecendo informacdes sobre a etiologia da IC, diagnéstico
diferencial, comorbidades, progndstico e ajudando também no acompanhamento da
resposta terapéutica (SOUZA; PIRES; ROCHA, 2008).

Em relagcdo aos critérios de Framingham, para que um paciente seja
diagnosticado com a Insuficiéncia cardiaca é necessario que ele apresente pelo
menos dois critérios maiores ou entdo um critério maior em conjunto com dois critérios
menores (MONTERA et al., 2009).

Segundo a atualizacdo da diretriz brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Crénica
de 2012, os métodos complementares utilizados para o diagndstico sao:
eletrocardiograma, ecodopplercardiograma, ecocardiografia de estresse, ressonancia
cardiaca e teste ergoespirométrico (BOCCHI, et al., 2012).

A avaliacdo laboratorial inicial de todo paciente com IC aguda inclui
hemograma, sddio, potassio, ureia, creatinina e glicose. Em casos mais graves,
devem ser dosadas enzimas hepaticas (TGO, TGP), albumina e INR. Sédio baixo,
ureia e creatinina elevadas sao sinais de mau progndéstico. Ha também avaliacoes
mais especificas como: a gasometria arterial, indicada para pacientes com disturbio
grave ou sinais de baixo débito; dosagem de troponinas, usadas para se excluir

sindromes coronarianas agudas como causa da descompensacdo cardiaca; e
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também é feita a dosagem dos peptideos natriuréticos, os quais quando encontram-
se com valor superior a 400 pg/mL tornam provavel o diagnéstico da IC (MONTERA,
et al., 2009).

QUADRO 2 - Critérios clinicos para o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca
(Framingham modificado).

CRITERIOS MAIORES CRITERIOS MENORES
Dispnéia paroxistica noturna Edema
Ortopneia Tosse noturna
Distens@o anormal veia jugular Dispnéia de esforgo

Estertores pulmonares Hepatomegalia
Cardiomegalia Efuséo pleural

Edema pulmonar Taquicardia (>120 bpm)

Refluxo hepatojugular Perda de peso = 4,5 Kg em 5 dias

Fonte: JORGE et al,, 2011.

4.6 Tratamento Farmacoldgico

Apesar dos avangos na area farmacoldgica, a mortalidade e a incidéncia das
internacdes continuam sendo elevadas na insuficiéncia cardiaca. Como em muitas
outras enfermidades cronicas, as descobertas dos ensaios clinicos realizados em
pesquisas sdo dificeis de levar para pratica, devido a problemas de adesédo ao
tratamento, comorbidades que frequentemente ndo estao representadas nos ensaios
clinicos e o foco que os sistemas de saude dao as enfermidades agudas, dando menor
atencao ao seguimento continuo e medidas terapéuticas necessarias nas patologias
cronicas (FERRANTE, 2011).

O tratamento da IC tem como objetivo promover a estabilidade dos pacientes.
A adesédo ao tratamento com a utilizacdo dos medicamentos (TABELA 1) de forma
regular e as modificacbes no estilo de vida sdo importantes para se evitar crises de
descompensacao. Contudo, esse fato tém sido uma limitagao significante para alguns
pacientes, e por conta disso, as taxas de readmissdes nos hospitais continuam muito
altas (CASTRO et al., 2010).
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TABELA 1 - Frequéncia das formas de tratamento utilizadas na insuficiéncia cardiaca (n=144).

TRATAMENTOS N %
Diuréticos 117 81,2
IECA ou BRA 112 77,7
Betabloqueadores 66 45,8
Espironolactona 51 35,4
Digitéalicos 44 30,5
Vasodilatadores 12 8,3

Fonte: NOGUEIRA; RASSI; CORREA, 2010.

4.6.1 Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina

Os Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) sao indicados
principalmente para o tratamento de pacientes com insuficiéncia cardiaca causada por
uma disfuncdo sistélica. Ensaios clinicos tém mostrado a eficacia do captopril
(FIGURA 2), lisinopril, enalapril, trandolapril e ramipril, na redugdo da morbidade e
mortalidade em pacientes tanto assintométicos como sintomaticos Apesar de nao
terem estudado todos os inibidores da ECA disponiveis para a insuficiéncia cardiaca,
nenhum estudo mostrou pontos negativos em relagcao ao beneficio do inibidor da ECA
(CHAVEY et al., 2008).

A utilizagdo dessa classe (QUADRO 3) é considerada uma prioridade de
tratamento a menos que seja um caso onde esteja absolutamente contra-indicado.
Nao ha evidéncia que sugira a superioridade de um inibidor de ECA sobre a outra no
tratamento de insuficiéncia cardiaca. Pressao arterial mais baixa, elevado nivel de
creatinina sérica, e tosse, ndo serdo consideradas fatores relacionados a contra-
indicacoes absolutas. No entanto, pacientes com presséao arterial sistélica inferior a
100 mmHg ou creatinina sérica superior a 2,5 mg/dL (220 mmol/L) foram em grande
parte excluidos dos ensaios clinicos; Assim, os inibidores da ECA devem ser usados
com precaugdo nestas populacdes. Alguns pacientes ndo conseguem tolerar os
inibidores da ECA. Nestes pacientes, a utilizacdo de um bloqueador do receptor de
angiotensina (BRA) ou de vasodilatadores de acado direta, como o dinitrato de
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isossorbida e hidralazina, podem ser usados para a substituicdo da terapia (CHAVEY
et al., 2008).
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FIGURA 2 - Estrutura quimica do captopril.
Fonte: SACHET, 2009.

QUADRO 3 - Principais inibidores da enzima conversora de angiotensina disponiveis no

mercado.

Inibidores da enzima conversora de angiotensina

Medicamentos Dose inicial Dose-alvo
Captopril 6,25 mg/2xdia 50 mg/3xdia
Enalapril 2,5 mg/2xdia 10 mg/2xdia
Ramipril 1,25 mg/2xdia 5 mg/2xdia
Lisinopril 2,5 mg/dia 10 mg/dia

Trandolapril 1 mg/dia 2 mg/dia
Benazepril 2,5 mg/dia 10 mg/dia
Fosinopril 5 mg/dia 20 mg/dia
Perindopril 2 mg/dia 8 mg/dia

Fonte: SANTOS; BITTENCOURT, 2008.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina, citados acima, possuem
acoes fundamentalmente semelhantes; sendo diferenciados somente em relagéo as
suas propriedades farmacocinéticas e farmacodindmicas o que ndao chegam a
distingui-los do ponto de vista da eficacia clinica. O ramipril quando utilizado em
pacientes de alto risco (ou seja, aqueles que ja tem uma tendéncia a adquirir a IC),
pode ajudar na prevencao do surgimento da insuficiéncia cardiaca (BARRETTO et al.,
2002).

O primeiro inibidor da ECA, ativo na forma oral, foi o captopril, este apresenta
inicio de acao rapido e curta a¢do. Ja o enalapril possui acdo mais prolongada, sofre
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transformacao metabdlica no figado e na parede intestinal, assim como os demais
compostos da classe, exceto o captopril e o lisinopril. Os efeitos sobre a redugédo da
pressdo arterial sdo semelhantes entre os inibidores da ECA, podendo ocorrer
diferenciacao na absorcdo, meia vida e na ligagdo a proteinas. A eliminagcao se da
quase exclusivamente por via renal, exceto no trandolapril e no fosinopril, cuja
eliminacao é mais expressiva por via hepatica. Compostos como o ramipril, altamente
lipofilicos, ligam-se a ECA por um tempo mais prolongado, sendo essa caracteristica
um efeito favoravel para o controle da pressédo arterial e/ou protecao de 6rgéos-alvo
(RIBEIRO; FLORENCIO, 2000).

Os inibidores da ECA atuam fundamentalmente pela inibigdo da enzima
conversora de angiotensina (FIGURA 3), promovendo o bloqueio da transformacéo
da angiotensina | em |l no sangue e nos tecidos, mesmo que outros fatores possam
estar presentes nesse mecanismo de acdo (KOHLMANN JR. et al., 2010).

Os inibidores da ECA promovem: acao hemodinamica, reduzindo a pré-carga
e a pos-carga. Pelo fato de inibirem a agdo exagerada da angiotensina Il na arteriola
eferente glomerular renal, preservando a pressao intraglomerular, podem, na fase
inicial do tratamento de IC congestiva grave, promover a reducao temporaria da
funcédo renal. Com hipertensos ou diabéticos, o efeito da moderacao da pressao
intraglomerular traz beneficios a longo prazo, podendo prevenir a agressao
esclerosante que a pressao glomerular elevada causa; em relagdo a agao neuro-
hormonal, atua na reducao da agédo de varios agentes e aumenta a de outros, o que
contribui para os efeitos hemodinamicos e, de forma evidenciada, para diminuir a
remodelagem miocardica e vascular, menos eventos trombogénicos e menos sede
(BARRETTO et al., 2002).
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FIGURA 3 - Mecanismo de acédo dos inibidores da eca.
Fonte: BARRETTO et al., 2002.
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A ativacdo do SRAA (Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona) e SNS
(Sistema Nervoso Simpéatico) esta associada a patogénese e progressao da falha do
coracao, que é a caracteristica principal da doenca. O bloqueio desse sistema
revolucionou a terapéutica da insuficiéncia cardiaca. Os inibidores da enzima
conversora de angiotensina (ECA), ou bloqueadores dos receptores da angiotensina
[BRA] naqueles incapazes de tolerar inibidores da ECA) e B-bloqueadores sao a
terapia medicamentosa de escolha para a IC sistélica (isto é, baixa fracdo de ejecao).
Esses agentes devem ser administrados, a principio, em doses baixas e titulada até o
alvo ou a dose maxima tolerada. Para haver o controle do tratamento, presséao arterial
(deitado e em pé), frequéncia cardiaca, niveis de funcao renal e potassio devem ser
regularmente monitorizados por meio da realizacao de exames periddicos. Pacientes
tratados com inibidores da ECA, pela primeira vez, e, especialmente, aqueles que
apresentam histérico de hipertensdo, devem ter um acompanhamento atento e
precoce da funcéao renal, pois a utilizagao dessa classe de medicamento pode causar
estenose da artéria renal bilateral e consequentemente provocar uma insuficiéncia
renal aguda (KRUM; DRISCOLL, 2013).

4.6.2 Digitalicos

Os digitalicos (digoxina, digitoxina e deslanosideo C) estao inclusos na classe
dos mais prescritos na IC (ver tabela 1) e apresentam propriedades particulares que
os diferenciam das outras drogas inotrépicas positivas. E recomendada a utilizacdo
de digitalicos nos pacientes com presenca de sintomas de IC predominantemente
sistélica. O seu uso em pacientes que apresentam disfuncdo ventricular sistélica
assintomatica em ritmo sinusal é controverso (BARROS, 2008).

Os digitalicos atuam principalmente por meio da inibicdo da bomba de
sédio/potassio, tendo como consequéncia um acumulo de sédio no musculo cardiaco,
gue é entao trocado com o calcio, produzindo um efeito inotrépico caracteristico dessa
classe de medicamentos. Por outro lado, atua sobre barorreceptores, que na IC

perdem sua sensibilidade e, consequentemente, ndo conseguem inibir a estimulacéo
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do sistema nervoso simpatico. A Digoxina (FIGURA 4) promove a ressensibilizacao
destes, melhorando o perfil neuro-hormonal e sendo esta agéo, a explicacao do seu
uso atualmente no tratamento da IC. Nos tubulos renais, atua inibindo a reabsorcao
do so6dio na regido do tubulo proximal, gerando um aumento da entrega sédio no
tubulo distal com consequente inibicdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(ALVAREZ, 2009).
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FIGURA 4 — Estrutura quimica da digoxina.
FONTE: SOUZA, 2013.

A farmaco pode provocar alteragoes gastrointestinais, arritmias ventriculares e
bloqueios cardiacos. Tais efeitos colaterais podem ser considerados sérios ao ponto
de conseguir aumentar a morbidade e a mortalidade. O fato de que a utilizacao de
doses mais baixas de digital podem ainda apresentar seus efeitos (aumentando a
tolerancia ao exercicio, sem evidéncias de toxicidade) faz como que os digitais sejam
agentes Uteis no tratamento da insuficiéncia cardiaca. Nessas doses, o digital atua
principalmente no sistema autdbnomo, fazendo a corre¢gdo de anormalidades neuro-
hormonais (KOPEL; CARVALHO; LAGE, 2004).

Estudos realizados demonstraram que a digoxina previne a deterioracao clinica
e a hospitalizacdo, e consegue melhorar a tolerédncia ao exercicio e a funcao
ventricular esquerda, mesmo naqueles pacientes que apresentam uma IC leve. De
acordo com esses resultados, a terapia com digoxina foi eficaz em pacientes com IC
leve e moderada, mesmo que magnitude do efeito obtido na utilizacdo seja
considerada modesta, ndo mostrando qualquer beneficio na sobrevida desses
pacientes (ROCHA et al., 2006).

4.6.3 Diuréticos
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Os diuréticos s@o geralmente considerados a terapia de primeira escolha para
doentes com insuficiéncia cardiaca crénica, ja que promovem o alivio sintomatico,
independentemente da etiologia da doenca, idade, sexo e caracteristicas individuais
de cada paciente. O aumento da excrecao de sodio pela urina leva a uma diminuicao
dos sinais fisicos decorrentes da retencao de fluidos (edemas periféricos, congestao
pulmonar, pressao venosa jugular e peso) e aumenta a tolerancia ao exercicio fisico,
em poucos dias apds o comeco da utilizacdo do medicamento. Os diuréticos de alca
conseguem aumentar a excrecao de sodio em até 20-25% da carga filtrada, promove
0 aumento da eliminagdo de agua livre e mantém consistentemente a sua eficacia
(excluindo situagées com comprometimento grave da funcgéo renal). Por outro lado, as
tiazidas aumentam a excrecao fracional de sodio para apenas 5-10% da carga filtrada,
tende a reduzir a eliminacao de agua livre e perde a sua eficiéncia em pacientes com
funcdo renal comprometida. Dessa forma, os diuréticos de alga s&o tidos como os
agentes diuréticos de primeira escolha, entre a classe, para a maioria dos doentes
com insuficiéncia cardiaca (FORTUNA et al., 2008).

4.6.3.1 Tiazidicos

Os diuréticos tiazidicos atuam inibindo o transporte de sédio e cloro na
membrana da parte proximal do tubulo contorcido distal, consequentemente reduz o
volume plasmatico e extracelular (FIGURA 5). A sua utilizagédo crénica faz com que o
volume plasmatico retorne parcialmente ao normal, porém promove a queda da
resisténcia vascular periférica. Hidroclorotiazida (HCTZ), clortalidona e indapamida
sdo exemplos dos diuréticos mais utilizados na pratica clinica em monoterapia ou em
associagao com outros farmacos anti-hipertensivos. Os tiazidicos conseguem reduzir
de forma satisfatéria a pressao arterial (PA) quando administrados em pequenas
doses e tém uma otimizacao de sua acao quando associados aos inibidores da enzima
conversora da angiotensina Il (IECAs), bloqueadores dos receptores AT1 da
angiotensina Il (BRAs) e bloqueadores dos canais de calcio (BCC). Hipopotassemia,

hipomagnesemia, hiperuricemia, hiponatremia, hiperlipidemia, disfungcéo erétil e
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alteracées no metabolismo do calcio e da glicose sao os principais efeitos colaterais
citados na literatura, embora incomuns, quando utilizados em baixas doses
(PIMENTA, 2008).

Intersticio i " Lamem

+
renal it tubular

Sitio de ligagao dos diureticos tiazidicos
bloqueando o co-transportador de sodio-cloreto

FIGURA 5 - Mecanismo de acao dos diuréticos tiazidicos.
Fonte: MARTELLI; LONGO; SERIANI, 2008.

Os tiazidicos sao os farmacos mais escolhidos para o tratamento de idosos,
exceto em casos onde ha uma indicagao preferencial. Mesmo em doses pequenas,
os tiazidicos conseguem manter seu efeito anti-hipertensivo, com baixo risco de
efeitos colaterais (como hipopotassemia, hipomagnesemia e hiperuricemia) tém baixo
custo e beneficios cardiovasculares comprovados. A sua utilizagdo é segura e
eficiente nos diabéticos. A indapamida (FIGURA 6), farmaco derivado das
sulfonamidas, possui como vantagem a capacidade de nao interferir nos perfis
glicémico e lipidico (PERROTTI et al., 2007).
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FIGURA 6 — Estrutura quimica da indapamida.
FONTE: NOBUSA, 2010.

4.6.3.2 Diuréticos de Alca
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Os diuréticos de alca agem promovendo a inibicao da reabsorcao de sédio e
de cloro na algca de Henle (FIGURA 7). Séao diuréticos potentes e bastante Uteis no
controle de sintomas congestivos mais graves. O diurético de alga mais usado nas
terapias € a furosemida (FIGURA 8). Podem ser administrados tanto por via oral como
por via endovenosa. Apresentam como efeitos colaterais a hipocalemia,
hipomagnesemia e alcalose metabdlica (SANTOS; BITTENCOURT, 2008).
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FIGURA 7 - Mecanismo de acao dos diuréticos de Alga.
Fonte: MARTELLI; LONGO; SERIANI, 2008.
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FIGURA 8 — Estrutura quimica da furosemida.
FONTE: SANTOS, 2007.

Esses diuréticos tém sua acao iniciada rapidamente e duragdo da acao mais
curta que os tiazidicos. Devido ao aumento capacitancia venosa, com a consequente
diminuicdo da pré-carga, melhoram os sintomas congestivos na IC, independente do
efeito diurético, podendo ser observado na administracdo intravenosa, em paciente
com edema agudo de pulmao. Os diuréticos de algca apresentam boa tolerancia e as
reacbes adversas sdo de dois tipos: hipersensibilidade e metabdlicas. Das
complicagdes metabdlicas, destacam-se a hipopotassemia (menos comum que com
os tiazidicos, pela curta acdo), a hipomagnesemia, que também é rara, e a
hiponatremia. A Ototoxicidade, geralmente reversivel, € um tipo complicacdo que
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surge raramente e esta relacionada com o uso de doses elevadas por via intravenosa

ou pela utilizagdo conjunta com outras drogas ototoxicas (BARRETTO et al., 2002).

4.6.3.3 Diuréticos Poupadores de Potassio

Como diuréticos, sdo pouco potentes e geralmente utilizados em associacéo
com outros agentes, quando se objetiva a retencao de potassio. Seu mecanismo de
acao envolve a inibicdo do potencial transepitelial (normalmente negativo) ao nivel da
porcdo cortical do tubo coletor. O triantereno e a amilorida inibem diretamente a
secrecdo de potassio, enquanto a espironolactona antagoniza (FIGURA 9) a

aldosterona. Esses diuréticos tém inicio de acao lento (BARRETTO et al., 2002).

FIGURA 9: Estrutura quimica da espironolactona.
FONTE: AMANCIO, 2013.

4.6.4 Antagonista da Aldosterona

A aldosterona quando se encontra com niveis plasmaticos elevados, estimula
a produgéao de fibroblastos, fazendo com que ocorra um aumento do teor da fibrose
miocardica, perivascular e perimiocitica, provocando consequentemente a rigidez
muscular e disfungéo cardiaca. Além disso, a aldosterona causa dano vascular por
meio da reducdo da complacéncia arterial, promove a modulacdo do equilibrio da
fibrindlise por aumentar o PAI-1(inibidor do ativador do plasminogénio), predispondo

a ocorréncia de eventos isquémicos. Pode levar a uma disfuncéo dos barorreceptores,
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promove a ativacao simpatica, faz com que seja agravada a disfuncédo miocardica e,
por consequéncia, levar a uma progressao da IC. Por outro lado, promove a retencao
de sbédio e agua, determinando perda de K* e Mg*, aumentando dessa forma a
liberagdo de neuro-horménio adrenérgico e consequentemente o risco de arritmias
cardiacas e morte subita. Assim, quando o antagonista da aldosterona promove o
bloqueio do receptor, ocorre uma reducao da sintese e o depédsito do colageno,
melhorando a funcao miocardica (BOCCHI et al., 2009).

Estudos realizados mostraram que o bloqueio dos receptores de aldosterona
pela espironolactona (numa dose de 25mg por dia), juntamente com tratamento
padrao com inibidores da ECA reduziu de forma significativa o risco de mortalidade
por 30% em pacientes com insuficiéncia cardiaca grave. Além disso, foi observado
também que ocorreu uma reducao no risco de evolugédo da insuficiéncia cardiaca e
morte subita. Nao sé efeitos antiarritmicos como também a existéncia de um efeito
benéfico na remodelacao, foram demonstrados pela associacao com niveis elevados
de marcadores de sintese de colageno. Com base nesses resultados dos estudos,
antagonistas da aldosterona sao medicamentos de recomendacéo Classe |, de acordo
com o quadro 1, e com Nivel de evidéncia A, classificacao de tratamento de acordo
com as orientagdes do American College of Cardiology / American Heart Association,
European Society of Cardiology e Consenso da Sociedade Argentina de Cardiologia
(LIPRANDI et al., 2012).

4.6.5 Bloqueadores (3 Adrenérgicos

Os bloqueadores adrenérgicos sao drogas que fazem intervencao na
transmissao simpatica. Geralmente os antagonistas de receptores adrenérgicos sao
seletivos para os receptores a ou 3, e boa parte também é seletiva para seus subtipos.
Os antagonistas dos receptores -adrenérgicos englobam um grupo de farmacos de
grande importancia no tratamento da IC. O propranolol € um antagonista com grande
poténcia e bloqueia ambos os receptores 1 e 2. Os mecanismos de acado dessa
classe de drogas anti-hipertensiva sédo variados, atua: diminuindo o débito cardiaco,
promovendo efeitos centrais, readaptacdo dos barorreceptores, diminui a liberagéo de

renina e inibe a funcao simpatica periférica. Além do seu efeito anti-hipertensivo,
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possui também propriedades antiarritmicas e antianginosas, sendo Uteis no
tratamento de pacientes hipertensos com comorbidades. Sdo exemplos de farmacos
dessa classe o atenolol, o propranolol (FIGURA 10) e a doxazosina (MARTELLI;
LONGO; SERIANI, 2008).

PPN o

FIGURA 10 — Estrutura quimica do propranolol e do atenolol.
FONTE: KULKAMP, 2003.

Os betablogueadores ajudam a preservar a estrutura e a fungcao do miocardio,
ao prevenir o aumento do AMP ciclico e a sobrecarga miocardica de calcio, assim
como a ativagao das ATPases calcio-dependentes e, consequentemente, e reduzir os
fosfatos altamente energéticos, resultados dos estimulos aos receptores
adrenérgicos. Tais beneficios independem dos efeitos hemodinamicos e ocorrem por
meio da administracao crénica de betabloqueadores, de modo que seus efeitos
benéficos de carater clinico podem levar semanas ou meses para se manifestar. O
bloqueio beta-adrenérgico pode atuar reduzindo as arritmias cardiacas, devido uma
reducdo da frequéncia cardiaca, melhorando a funcdo do ventriculo e efeitos
eletrofisiol6gicos (reducdo da automaticidade) e, ainda, prevencdo da reducao
excessiva de potassio (BATLOUNI; ALBUQUERQUE, 2000).

Segundo Firmida e Mesquita (2001):

“Os beneficios obtidos com o betabloqueio apés infarto do miocardio,
inclusive em pacientes com disfungao ventricular esquerda, incentivaram a
realizagdo de multiplos ensaios na insuficiéncia cardiaca, alguns pequenos,
outros envolvendo grande nimero de pacientes, duplo-cegos, randomizados
e controlados, sobretudo na ultima década. Esses estudos mostraram,
consistentemente, que a adicdo de um betabloqueador ao tratamento
convencional da IC com diuréticos, inibidor da enzima conversora da
angiotensina e digital, cronicamente, induz a melhora dos sintomas, da classe
funcional e da fungéo ventricular esquerda. O aumento da fracdo de ejecao
apés betabloqueio a longo prazo é maior do que o observado com qualquer
outro medicamento utilizado no tratamento da IC. Além disso, apesar da piora
clinica inicial, em alguns casos, provavelmente pela retirada do suporte
adrenérgico, os estudos demonstraram melhora clinica a longo prazo na
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evolucao da IC, com redugao dos episédios de agravamento da sindrome e
da necessidade de hospitalizacdo, nos grupos tratados com
betabloqueadores. Posteriormente, demonstrou-se também reducao
significante da mortalidade com a terapéutica betabloqueadora”

4.6.6 Vasodilatadores Diretos

Os vasodilatadores de acao direta, antes, eram considerados os medicamentos
de primeira escolha para melhorar a sobrevida de pacientes com insuficiéncia
cardiaca Posteriormente, os resultados de ensaios clinicos realizados tém
demonstrado que os inibidores da ECA foram superiores. Em uma analise realizada
posteriormente aos estudos, percebeu-se que a combinacdo de dinitrato de
isossorbida e hidralazina foi particularmente eficaz na qualidade de vida dos
pacientes. A combinacao de 40 mg de dinitrato de isossorbida e hidralazina 75 mg de
trés vezes por dia, pode ser utilizada (se for tolerada pela pressdo sanguinea) em
pacientes da raga negra com insuficiéncia cardiaca sintomatica e pode servir como
um agente de substituicdo em qualquer paciente que apresente insuficiéncia cardiaca
e que seja intolerante aos inibidores da ECA, porque eles podem apresentar como
efeito adverso tosse, angioedema, ou insuficiéncia renal. Pode haver o
desenvolvimento de dor de cabeca, mas, geralmente, com o0 uso continuo do

medicamento ndo se torna problematica (CHAVEY et al., 2008).

4.6.6.1 Nitrato

Os nitratos agem induzindo a vasodilatagéo ao regenerar o radical 6xido nitrico
(NO) livre ou um congénere de NO, S-nitrosotiol (SNO). Os efeitos relacionados a
musculatura lisa sdo a concentragdo de calcio reduzida no citosol e a fosforilagéo da
miosina de cadeia leve reduzida, resultando na vasodilatagdo. A administracdo de
pequenas doses de dinitrato de isossorbida (30 mg trés vezes ao dia) dilatam o
sistema venoso, principalmente. Vasodilatagcdo arterial ocorre quando sao
administradas doses maiores.
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A posologia dos nitratos na IC deve ser feita de uma forma que previna o
aparecimento do fendmeno da tolerancia, pela administracdo irregular, ou seja,
permitindo que o paciente tenha algumas horas diarias livres da agdo do farmaco.
Assim, para o dinitrato de isossorbida, é recomendado a utilizagdo de uma dose de
10 mg as 7-12-17-22 horas; para o mononitrato de isossorbida, uma dose de 20 mg
as 8-17 horas; e os discos de nitroglicerina devem ser retirados cerca de 16h apos a
aplicacao (BARRETTO et al., 2002).

4.6.6.2 Hidralazina

A hidralazina (FIGURA 11) é um farmaco dilatador com acao seletiva na
musculatura arterial. Embora que o mecanismo de acdo da vasodilatacdo arterial
ainda seja motivo de duvidas, estudos tem mostrado que a hidralazina esta
provavelmente envolvida com a liberagcao de catecolaminas intravesiculares, dentro
de neurdnios (BOCCHI et al. 2009).

HEN/NH

FIGURA 11 — Estrutura quimica da hidralazina.
FONTE: LUNKES, 2009.

A hidralazina ndo tem sido mais administrada isoladamente no manuseio
cronico da IC. Entretanto, alguns estudos obtiveram resultados benéficos em longo
prazo, por meio de uma melhora na capacidade de exercicio e redugdo da area
cardiaca nas radiografias de torax, especialmente quando a hidralazina foi
administrada em associacdo com nitratos. A dose habitual é 25 mg, de trés a quatro
vezes por dia. Apresentam efeitos colaterais como cefaleia vascular, rubor, nauseas
e vomitos, estes podem ser evitados com o aumento gradativo das doses e,
geralmente, sumindo com a continuagao do tratamento. Pode apresentar retencao de
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liqguidos e edema. Em doses elevadas (cerca de 300 a 400 mg/dia) e, especialmente
em acetiladores lentos, uma sindrome semelhante ao IUpus pode surgir, € quando o
farmaco é suspenso essa sindrome desaparece (BARRETTO et al., 2002).

4.6.7 Antagonistas dos Receptores de Angiotensina |l

Os bloqueadores dos receptores de angiotensina Il - BRA 1l (QUADRO 4) séao
uma nova classe de anti-hipertensivos que bloqueiam o SRAA, antagonizando de
forma seletiva os receptores de Angiotensina Il, subtipo AT1. Fazem parte da classe
dos antagonistas dos receptores de angiotensina Il o losartan, valsartan, irbesartan,
candersartan e telmisartan (FIGURA 12). Ha dois tipos de receptores de angiotensina
Il sendo eles: subtipo 1 (AT1) e do subtipo 2 (AT2). Esses receptores tém como
objetivo mediar as a¢des da ANG Il, que sdo muito importantes na fisiopatologia e
manutencdo da hipertensao arterial e consequentemente da insuficiéncia cardiaca,
principalmente no que se refere a sua agado vasoconstritora e tréfica nos vasos
sanguineos e coracao. Os BRA Il tém alta seletividade para os receptores AT1 e nao
atuam nos receptores do subtipo AT2. As fungdes dos receptores AT2 ainda n&o estao
bem elucidadas. Possivelmente as condigées como hipertenséo arterial, insuficiéncia
cardiaca e reestenose pds-angioplastia podem ser capazes de expressar esses
receptores a ponto de torna-los clinicamente relevante por meio do desencadeamento
de danos resultantes das enfermidades abordadas (RIBEIRO, 2002).

QUADRO 4 - BRA Il Disponiveis para o uso no Brasil.

Nome Dose média/dia
Losartan 50 mg a 100 mg
Valsartan 80 mg a 160 mg
Irbesartan 150 mg a 300 mg

Candesartan 8 mga 16 mg
Telmisartan 20 mg a 160 mg

Fonte: RIBEIRO; FLORENCIO, 2000.
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FIGURA 12 - Estrutura quimica dos compostos: (a) losartan, (b) valsartan, (c) telmisartan.
FONTE: DRIGO, 2013.

Os BRA Il podem atuar de duas formas, ou seja, atua bloqueando as acdes da
angiotensina Il (FIGURA 13) por meio do antagonismo dos receptores AT1 e
estimulando os receptores AT2 pelos niveis elevados All circulante. Pesquisas feitas
mostram que as células dos rins e do miocardio conseguem reter moléculas de All. A
angiotensina € sequestrada e por isso acaba exercendo sua acao funcional e
estrutural dos tecidos de forma tardia. Os receptores AT1 s&o responsaveis pela
receptacdo da ANG ll, isso indica que o bloqueio seletivo dos receptores de ANG Il
pode ser bastante eficientes na prevengdo dessa agdo (RIBEIRO; FLORENCIO,
2000).
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FIGURA 13 - Inibicdo dos antagonistas de angiotensina Il.
Fonte: RAMOS, 2008.
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Segundo Feitosa e Carvalho (2000):

“Os antagonistas dos receptores da angiotensina Il teoricamente realizam um
bloqueio mais completo das agdes cardiovasculares desse horménio. O
primeiro representante dessa classe de drogas foi a saralasina, introduzida
em 1971. Contudo, sua estrutura peptidica limitava o uso oral, além da sua
falta de biodisponibilidade, tinham uma curta duracdo de acéo e alta atividade
intrinseca. Além do mais, ndo conseguia, na sua acgao, discriminar os
diferentes subtipos de receptor de angiotensina Il. Esta foi a base para o
futuro desenvolvimento de substancias bloqueadoras do receptor AT1 da
angiotensina, altamente seletivas e especificas, surgindo, inicialmente, em
1990, o losartan e posteriormente outros com igual perfil como valsartan,
irbesartan, candesartan, eprosartan, telmisartan e outros. Entao, parece que
a angiotensina Il pode atuar de maneira completamente oposta conforme a
predominancia do receptor que esteja mediando as suas acgoes. Isto,
teoricamente, pode ser importante, sugerindo que seria benéfico manter
ativados os receptores AT2 pela angiotensina Il, enquanto as acbes desses
horménios nos receptores AT1 estivessem blogueadas. “

Os representantes dos Antagonistas dos Receptores de Angiotensina Il (ARA
Il), de uma forma geral, sdo bem tolerado pela maioria dos pacientes. Os efeitos
adversos foram, em geral, caracterizados como leve e transitéria e ndo necessitam da
descontinuacao do tratamento. Os efeitos adversos mais conhecidos séo a tontura e
hipotensao ortostatica, sendo a tontura a Unica reacdo com frequéncia maior que o
placebo. E necessario cuidado ao administrar ARA Il em individuos onde o ténus
vascular e a fungcdo renal possam depender da atividade do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (ex.:pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva grave),
o tratamento com farmacos que atuam nesse sistema (IECA e ARA Il) esta
relacionado com a hipotensdo aguda, oliguria e/ou azotemia e (raramente)
insuficiéncia renal aguda. Dessa forma bloqueio duplo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (por exemplo, combinando um IECA a um ARA Il) deve ser
realizado em casos especificos, definidos individualmente, com uma rigorosa
monitoracdo da funcao renal (RAMOS; CASALI, 2012).

4.6.8 Antagonistas dos Canais de Calcio

Os antagonistas do célcio importantes, do ponto de vista terapéutico, atuam
diretamente nos canais do tipo L, compreendendo, entdo, trés classes distintas
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quimicamente: fenilalquilaminas (verapamil — FIGURA 14), benzotiazepinas
(diltiazem) e diidropiridinas (nifedipina, amlodipina). Os farmacos dessas trés classes
se ligam nas subunidades a1 do canal de célcio cardiaco do tipo L, mas em diferentes
locais, e dessa forma interagem alostericamente entre si e com estruturas de controle
da passagem de caélcio, impedindo que aconteca a abertura, consequentemente,
resultando numa reducéao da entrada de calcio. Promove a dilatacao arterial/arteriolar
generalizada na musculatura lisa e uma diminuicdo de sua resisténcia, reduzindo
entdo a pressao arterial (QUADRO 5). A nifedipina utilizada na forma sublingual,
apesar de ter grande popularidade nos setores de emergéncia de todo o pais,
principalmente em servigos ligados a escolas médicas, vem sofrendo criticas por
especialistas do mundo inteiro, devido a reducdo da pressdo arterial que pode
acontecer de forma abrupta e inesperada, que pode provocar um hipofluxo em érgaos
nobres e desta forma, apresentar consequéncias desastrosas (MARTELLI; LONGO;
SERIANI, 2008).
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FIGURA 14 - Estrutura quimica do verapamil.
FONTE: TEXEIRA, 2003.

QUADRO 5 - Efeitos farmacologicos dos bloqueadores dos canais de calcio.

Efeitos Diltiazem Nifedipina Verapamil

Frequéncia cardiaca - - -

Contratilidade cardiaca - -/0 --
Ativacao neuro-hormonal + + +
Vasodilatagéo + ++ +
Fluxo coronariano + + +

(+) aumenta, (-) diminui e (0) n&o altera
Fonte: Adaptado de NIGRO; FORTES, 2005.
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Os antagonistas de calcio diidropiridinicos sdo farmacos considerados seguros,
apresentam beneficios comprovados e documentados em varios estudos, mas seu
uso pode ser limitado em alguns pacientes, como em idosos, devido os seus efeitos
colaterais que podem piorar sintomas relativamente frequentes, como obstipacao
intestinal, edema de membros inferiores e aumento do volume urinario (MIRANDA et
al., 2002).

Atualmente, 0 aumento da quantidade de antagonistas de calcio (sejam novas
formulacbes ou novas estruturas quimicas) vem ajudando para que aconte¢ca uma
mudanca no cenario, tornando possivel o emprego mais apropriado dos
medicamentos quando comparado com outros agentes anti-hipertensivos. Entre os
fatores que contribuem para essa questao estdo: o desenvolvimento de formulacoes
de nifedipina e diltiazem novas, melhorando entdo o perfil farmacocinético; a
introducdo de novos compostos, principalmente do grupo das dihidropiridinas; e
evidencias sobre efeitos prejudiciais relacionados com o uso de dihidropiridinas de
acdo curta em alguns grupos de pacientes (RIBEIRO; MUSCARA, 2001).

De acordo com Nigro e Fortes (2005):

“Todos os BCC baixam a pressao arterial por reduzir a resisténcia periférica
vascular. Eles sdo eficazes em reduzir tanto a pressao sistélica quanto a
diastélica. Sua eficacia antianginosa é devida a seus efeitos no suprimento e
demanda de oxigénio pelo miocardio. Todos os BCC melhoram o suprimento
de oxigénio para o miocardio por dilatar as artérias coronarias. Além disso,
os nao-dihidropiridinicos diminuem a frequéncia cardiaca e a contratilidade
miocardica, dessa forma, diminuem a demanda de oxigénio. Multiplos
estudos confirmaram as propriedades antianginosas dos BCC. Devido as
propriedades cronotrdpica e dromotrépica negativas podem ser usados com
sucesso no tratamento de arritmias supraventriculares. Adicionalmente, o
verapamil melhorou a resposta vasomotora coronariana ao estresse fisico em
pacientes com cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva”

4.6.9 Anticoagulantes

Os anticoagulantes orais (Cumarinicos) sdo substancias de baixo peso
molecular, que apresentam estrutura quimica similar a da vitamina K, e portanto pode

atuar inibindo sua funcdo de coenzima na sintese de acido carboxiglutdmico
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relacionados aos fatores de coagulacéo Il, VII, IX e X. Consequentemente, quando
estes estdo aderidos aos fosfolipides plaquetarios e quando sua ativacao fica inibida.
Quando estao como pro-coagulantes (inativos) passam a competir com os fatores de
coagulacao oral e faz-se pelos valores do Tempo e da Atividade da Protrombina e
pela Relacao de Normatizacao Internacional, mantida numa faixa de 2 e 3, de forma
que pode ser obtida a anticoagulacao profilatica do tromboembolismo e dessa forma
conseguir impedir a ocorréncia de hemorragias maiores (NOVOA; SARAIVA;
FREITAS, 2003).

Guimaraes e Zago (2007) afirmam que:
“As indicagbes para terapia anticoagulante (FIGURA 15) permanente incluem
a prevencdo primaria de tromboembolismo na fibrilagao atrial (FA) e em
pacientes com proteses cardiacas, além da prevencado secundaria de
tromboembolismo venoso e sindromes coronarianas agudas. Na doencga
arterial periférica, na insuficiéncia cardiaca com ritmo sinusal e no aneurisma
e dissecgao da aorta, o uso desses farmacos € controverso. As condicdes
que apresentam baixo risco de tromboembolismo podem ser manejadas com
aspirina apenas. A dose inicial de varfarina deve ser individualizada.
Insuficiéncia hepatica, idade avancada, desnutricdo e risco de sangramento
elevado sdo situagdes que requerem doses iniciais baixas, de 1-5 mg/dia,
durante 2 a 4 dias. Doses de ajuste de 1 mg tanto para mais quanto para
menos sao recomendadas. A dose de manutengdo deve ser ajustada de
acordo com o international normalized ratio (INR), alvo de cada condi¢édo
clinica. Ela situa-se em geral entre 2,5 e 10 mg/dia. Alimentos podem diminuir
a taxa de absorcdo. A varfarina também pode ser administrada por via

endovenosa sem qualquer modificacdo na dose.”
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FIGURA 15 — Farmacos anticoagulantes e suas estruturas quimicas.
FONTE: CHAVES et al., 2010.
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4.7 Tratamento Nutricional

A prética isolada na terapéutica da IC tem sido progressivamente substituida
pela abordagem holistica. Ha atualmente varios tratamentos para esta enfermidade,
as quais se enquadram em medicamentosa e ndo medicamentosa. Apesar dos
avancos ocorridos na terapia com a utilizacdo de farmacos, o tratamento nao
medicamentoso ainda possui um papel crucial na terapéutica da IC, tais medidas
dizem respeito as prescricdes dietéticas e de atividade fisica. E imprescindivel o
acompanhamento por profissionais qualificados para que se tenha uma correta
orientacdo sobre mudancas no padrdo de comportamento e habitos alimentares
necessarios para reduzir os sintomas e a progressao da doenca (MOREIRA; OMURA,
2003)

A orientagdo nutricional tem um papel muito importante no tratamento dos
pacientes portadores da IC, contribui para um maior controle da doenca, melhorando
desta forma a capacidade funcional e a qualidade de vida resultando em um impacto
positivo na morbimortalidade. Estudos tém mostrado efeitos benéficos em parametros
antropomeétricos, qualidade de vida, pressao arterial e melhora da qualidade da dieta
quando sdo fornecidos aos pacientes algum tipo de orientagdo especializada. As
orientacdes para a dieta com consumo adequado de sédio, gorduras e calorias, assim
como a educacao para a utilizacdo de alimentos que sejam compativeis com a
condicao econdmica e com o periodo do ano, sao de grande importancia pois facilitam
a adesao do paciente as dietas que lhes séo prescritas. No entanto, o que se percebe
€ que a maioria dos estudos sobre intervencdes dietéticas na IC tem como foco
somente a restricdo de sodio (ALVES, 2011).

Para o planejamento de uma terapia nutricional adequada de um individuo com
insuficiéncia cardiaca é necessario que: seja estimada as necessidades e a ingestao
alimentar habitual para observar a existéncia de desvios em relacao a adequagao dos
nutrientes; se realize a avaliacdo fisica dos mesmos, determinando também
percentual de massa gorda e massa magra; faca uma avaliacdo adequada dos sinais
e sintomas associados a deficiéncia, como também do excesso de nutrientes; sejam

utilizadas analises bioquimicas que possam orientar quanto a adequacao dos
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nutrientes ingeridos considerando os sintomas e fisiopatologias da doenca, assim
como as interagdes farmaco-nutrientes. Seguindo esses passos, 0s erros dietéticos,
serdo minimizados e o tratamento ndo-farmacolégico sera otimizado (SAHADE;
MONTERA, 2009).

A Il Diretriz da Insuficiéncia Cardiaca Crdnica recomenda que os substratos
energéticos em excesso obtidos em vias dietéticas hipercaléricas ou consideradas
nutricionalmente desequilibradas podem contribuir em certas ocasides para o
desenvolvimento e progressao da IC, através de mecanismos que estao relacionados
a glicotoxicidade e lipotoxicidade. Sendo assim, a orientacéo no geral indica um valor
de 28kcal/kg de peso para pacientes que estejam com estado nutricional adequado e
32kcal/kg de peso para pacientes nutricionalmente depletados, isso considerando o
peso do paciente sem a presenca de edemas. Desta forma a dieta, quanto a sua
composicao deve apresentar carboidratos, lipideos, proteinas, entre outros
componentes todos em quantidades recomendadas para a situacdo clinica do
paciente (VIEIRA, 2010).

A orientagdo da atualizacao da Diretriz da Insuficiéncia Cardiaca Crénica de
2012 foi influenciada devido as polémicas em relacdo a quantidade permitida de sal
adicionado a dieta de pacientes com IC. Uma dieta com baixo teor de sodio (2 g) foi
associada a reducao de ingestao de proteina, ferro, zinco, selénio, vitamina B12, e
também ao aumento da ativagdo neuro-hormonal, o que pode ser prejudicial para
estado nutricional do paciente. A com 6,6 g de sal conseguiu reduzir ativacao neuro-
hormonal. A restricdo da ingesta de sal para 3 g s6 beneficiou pacientes com IC
avancada. Dieta com teor normal de so6dio foi associada a melhor evolugao e em
metandlise a restricdo de sédio aumentou mortalidade. Entretanto, outros estudos
mostraram beneficio da restricdo de sddio. Sendo assim, ainda nao esta bem definido
qual o valor ideal de sédio a ser usado na dieta de pacientes com IC, que deve ser
adequado a situacgéo clinica do paciente (BOCCHI et al., 2012).

Um estudo, com 19 anos de acompanhamento, mostrou a relagéo entre a dieta
onde n&o havia a restricdo de sddio e a incidéncia de IC. Os resultados indicaram que
o consumo exagerado de sodio, no QUADRO 6 estao descritas as principais fontes
de sédio, é um fator de risco independente para o surgimento de IC e hipertrofia
ventricular esquerda em individuos com sobrepeso (IMC = 25). A ingestao de sdédio
pela populacdo brasileira gira em torno de 8 a 12 g/dia, desta forma esse valor é

superior cinco vezes em relagdo as necessidades didrias. Para pacientes com
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insuficiéncia cardiaca grave deve ser prescrito um consumo diario de 2g de sédio,
enquanto que uma dieta com 3-4 g de sédio / dia é considerado mais razoavel e meta
realista para os pacientes com grau leve e moderado IC. E recomendam que os
pacientes recebem orientacdo para que nao adicionem sal em alimentos ja
preparados e para evitar o consumo de alimentos ricos em so6dio como o0s
industrializados e enlatados (RABELO et al., 2007).

A medida em que se aumenta a ingestdo de sddio, este tem a sua saida
ligeiramente retardada em relagdo a sua entrada. Esse retardo provoca um pequeno
aumento do equilibrio cumulativo de sédio, resultando entdo em aumento discreto do
volume do liquido extracelular. Esse aumento do volume extracelular é, em grande
parte, o responsavel pelo inicio de diversos mecanismos corporais para aumentar a
excrecao de sddio, dentre esses 0 aumento da pressao, causados pela expansao do
volume, que aumenta a excrecao de sbddio pela natriurese por pressdao (GUYTON;

HALL, 2006).
QUADRO 6 - Principais fontes de sédio.

Sal de adicao: saleiro

Alimentos industrializados e conservas: caldo de carne concentrado,

bacalhau, carne seca e defumados, sopa em pacote

Condimentos em geral: ketchup, mostarda, shoyo

Picles, azeitona, aspargo, palmito

Panificados: fermento contém bicarbonato de sédio

Amendoim, grao de bico, sementes de abdbora, salgados e outros

Aditivos (glutamato monossédico)

Medicamentos: antiacidos
Fonte: BARRETTO et al., 2002.

E recomendado que seja feita uma restricAo hidrica, os profissionais
recomendam a ingestdo de liquidos em, no maximo, 1 litro a 1 2 por dia para
pacientes onde se observa ganho significativo de peso e que estdo hiponatrémicos
(sédio sérico abaixo de 130 mEg/L) e/ou aqueles que sdo refratarios ao uso de
diuréticos. Os consensos médicos tém orientado também sobre a medida diaria do
peso corporal do paciente, em nivel domiciliar, com a finalidade de poder permitir a
utilizacdo de doses menores e mais seguras dos diuréticos, além de promover uma
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reducao da frequéncia de exacerbacdes dos sintomas congestivos e o numero de
internacdes na emergéncia dos hospitais (JOAQUIM et al., 2010).

Restricdo hidrica nem sempre € necessaria, vai depender da gravidade da
doenca. Isso porque se 0s pacientes ingerem menos sodio, consequentemente tém
menos sede, ndo sendo, portanto, necessario diminuir a ingestdo de liquidos. Em
casos tidos como mais avancados, onde ha uma intensa ativagdo neuro-hormonal,
que promove o estimulo do centro da sede e da retengéo renal de sédio e agua, €
necessario que ocorra a restricao hidrica. Se houver hiponatremia, a restricao hidrica
passa a ser obrigatéria. E importante ressaltar que, com o aumento da ingestdo de
sédio e carboidratos, pode acontecer um aumento na retencao renal de dgua e sédio
com um agravamento da insuficiéncia cardiaca. Portanto, € importante obter o peso
corporal diario para ajuste individualizado da terapia diurética (OKOSHI et. al, 2013).

De acordo com as recomendacdes das sociedades americana, européia e
brasileira, o uso excessivo de bebidas alcodlicas e o fumo devem ser evitados, devido
0s seus efeitos negativos sobre o sistema cardiovascular. A ndo-aderéncia a restricao
de fumo e alcool foi relacionada significativamente com o nimero de admissdes por
IC. O alcool atua reduzindo a contratilidade miocardica e que consequentemente pode
resultar em arritmias. O consumo de bebida alcodlica, em certos casos, faz com que
0s pacientes suspendam a medicagao para que possam consumi-lo (RABELO et al.,
2004).

A ingestdo recomendada de carboidratos para pacientes com IC no geral varia
entre 50 a 60%. Nos casos onde a retencao de didéxido de carbono encontra-se
elevada como consequéncia de uma ma ventilacdo, uma reducao nesse percentual
pode ajudar no manuseio dos pacientes (SILVA; MURA, 2007).

Os lipidios complementam o valor energético total da dieta proposta aos
pacientes, no qual nao se excede 30% deste. Mais importante que a quantidade dos
lipidios é a qualidade dos mesmos, principalmente se o paciente for portador
hiperlipidemia. Dessa forma deve-se evitar o consumo de alimentos que contenham
gordura trans, diminuir a ingestdo de gordura saturada e dar preferéncia as gorduras
mono e polinsaturadas, principalmente aos acidos graxos da série 6mega 3, os quais
apresentam efeitos positivos nos pacientes com IC sintomaticos (MONTERA, 2009).

A quantidade de proteinas que é recomendada para pacientes com IC pode ser
maior devido a ocorréncia de situacdes de hipermetabolismo e hipercatabolismo. Ao

se determinar o teor protéico deve-se levar em consideracao o estado nutricional em
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que o paciente se encontra, o qual pode variar de normo a hiperproteica. Pacientes
que apresentam graus de desnutricao avangados precisam de cercade 1,5ga2gde
proteina/kg peso/dia em sua dieta para desta forma garantir a sintese proteica. Nos
individuos eutréficos, nao € necessario um suporte proteico, a ingestao pode ser em
torno de 1 g/kg peso/dia (SILVA; MURA, 2007).

E importante avaliar e monitorar o estado nutricional dos pacientes com IC para
que estes possam responder melhor ao tratamento indicado, diminuam o tempo de
hospitalizagédo e melhorem a qualidade de vida. Aléem de que, simples medidas como
uma avaliacdo das dobras cutadneas, do recordatério e da frequéncia alimentar podem
nao sé contribuir como auxiliar para uma conduta nutricional mais adequada com a
realidade do paciente e consequentemente, com probabilidades maiores de éxito e
menor risco de morbidade (SAHADE et al., 2013).
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5. CONCLUSAO

7

A insuficiéncia cardiaca € uma doencga cardiovascular muito presente na
atualidade, apresenta prevaléncia e incidéncia crescente e devido as altas taxas de
hospitalizacdes. E um problema que apresenta varias etiologias e seu tratamento
farmacolégico € amplo como foi visto na pesquisa, sdo varias as classes usadas no
tratamento da IC dentre elas encontram-se os inibidores da enzima conversora de
angiotensina, digitalicos, diuréticos, betabloqueadores, vasodilatadores diretos,
anticoagulantes entre outras ja citadas no decorrer do trabalho, as quais sdo usadas
tanto para melhorar a funcdo do coracao como também trazer alivio sintomatico. O
tratamento farmacolégico na insuficiéncia cardiaca é capaz de diminuir os riscos de
morbimotalidade e melhorar a sobrevida desses pacientes.

O paciente portador de insuficiéncia cardiaca tem trés focos principais na sua
dieta como como a restricao de sddio, o qual uma ingestao normal de sodio seria 0
ideal para esses pacientes, sem haver nem excesso ou uma redugcao abruta da
mesma na dieta; uma restricdo em relacdo a quantidade de liquidos, visto que uma
das caracteristicas da insuficiéncia € a retencédo de liquidos, os pacientes devem
reduzir a quantidade de liquidos ingerida; e que deve-se evitar a utilizacédo de alcool e
o fumo. Levar também em consideracdo os outros componentes da dieta tais como
carboidratos, lipideos e proteinas os quais tem suas recomendagdes em pacientes
com IC.

Um obstéculo a ser vencido em relacéo a IC se refere a adesao ao tratamento
nutricional, pois muitos pacientes sdo negligentes e ndo percebem que a dieta é um
fator muito importante no tratamento como um todo, pois atua como um complemento
ao tratamento farmacolégico e otimiza os resultados. A adocéo de simples medidas
alimentares influencia diretamente no controle dos sintomas da doenca, dai ajudando
na prevencao. Orientar os pacientes acerca do seu quadro clinico, explicar a
importancia de uma mudanc¢a no seu hébito de vida, o que inclui a dieta e exercicios
fisicos, sdo atitudes importantes para que ele compreenda a razao das mudancas que
devem acontecer em sua rotina afim de Ihe proporcionar uma melhor qualidade de

vida.
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ANEXO A - REVISAO DAS CLASSES FARMACOLOGICAS USADAS NO TRATAMENTO
DA INSUFICIENCIA CARDIACA

CLASSES INDICACOES | RESTRICOES | ALTERNATI | MONITORAMENT
VA o
Disfuncéo Pacientes com | BRA ou | Pressdo  arterial,
IECA sistélica P.A. < 100 | Vasodilatador | frequéncia
mmHg e | es de acdo | cardiaca, funcao
Creatinina > 2,5 | direta renal e niveis de
mg/dL potassio
Digitalicos Disfuncao Pacientes com | Associacéao Monitoragdo sérica
sistélica/ IC com fracdo | com do farmaco e dos
Insuficiéncia de ejecao | betabloquead | niveis de potassio
cardiaca preservada e | ores
congestiva ritmo sinusal
Diuréticos Insuficiéncia Pacientes com | Associacao Controle dos niveis
cardiaca funcdo  renal | com IECA ou | potassio e da
cronica comprometida. | Bloqueadore | creatinina sérica
Clearance de |s B
creatinina < 30 | adrenérgicos
mL/min
Antagonistas da | Disfuncao Insuficiéncia IECA e | Controle nos niveis
Aldosterona sistélica, IC | renal grave | Bloqueadore | de potassio e
congestiva (taxa de | s dos | creatinina sérica
grave filtragcao receptores de
glomerular angiotensina
inferior a 10
mL/minuto)
Bloqueadores B | Infarto do | Pacientes com | Associagao Pressao arterial e
Adrenérgicos | miocardio e | Presséo arterial | com frequéncia cardiaca
disfuncao sistdlica <100 | diuréticos,
ventricular mmHg, asma | IECA e digital
esquerda brénquica,
doenca
pulmonar
obstrutiva
crénica
Vasodilatadores | Insuficiéncia Insuficiéncia IECA e | Monitorar  fungao
Diretos cardiaca renal e | Antagonistas | renal e niveis de
crénica hipercalemia dos potassio

receptores de
angiotensina
Il

Antagonistas IC cronica com | Pacientes com | IECA Monitoragao da
dos Receptores | fracao de | PA. < 100 funcao renal.
de Angiotensina | ejecéo (FE) mmHg e Creatinina e

| Creatinina > 2,5 potassio séricos
mg/dL

Antagonistas | Hipertensao Uso limitado | IECA e | Fungéao renal

dos Canais de | arterial em idosos e | betabloquead

Calcio persistente e | Insuficiéncia ores
cardiomiopatia | cardiaca
dilatada descompensad
a
Anticoagulantes | Tromboembolis | Clearance de | IECA Monitoragéo da

mo e trombo
intraventricular

creatinina < 30
mL/min. Evitar
uso com 0s
IECA

creatinina sérica.
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