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FÁRMACOS USADOS NO TRATAMENTO DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA

A insuficiência cardíaca (IC) é definida como a incapacidade do coração em manter o débito adequado para atingir as demandas metabólicas do organismo. É uma condição associada à alta morbi/mortalidade, que pode ocorrer devido a diversas etiologias (HAS, cardiopatia isquêmica, valvulopatias, etc.). Os sinais e sintomas mais comuns são astenia, intolerância ao exercício, redução da perfusão periférica, além de congestão venosa pulmonar (ortopnéia, dispnéia paroxística noturna, dispnéia aos esforços, derrame pleural) e sistêmica (edema periférico, turgência jugular, ascite).  

As medidas terapêuticas não-farmacológicas incluem perda ponderal, restrição da ingestão de sódio (<2g/dia), investigação de fatores precipitantes da IC. 

No manejo farmacológico da IC são utilizados vasodilatadores, diuréticos e fármacos capazes de aumentar a força contrátil do miocárdio. 

1. Vasodilatadores

1.1 - Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (Ieca)

(captopril, lisinopril, ramipril, quinapril, benazepril, cilazapril, trandolapril, enalapril, fosinopril) 

Efeitos farmacológicos: são antagonistas da enzima que converte a angiotensina I em angiotensina II, um potente vasoconstritor. O efeito hipotensor decorre da redução da resistência venular e arteriolar (pré e pós-carga). Aumentam o débito cardíaco; são os anti-hipertensivos de eleição em pacientes com IC. 

Farmacocinética: bem absorvidos por VO, distribuem-se amplamente no organismo. A maioria desses compostos tem excreção renal, sendo necessário ajustar as doses à função renal.

Efeitos adversos: hipotensão (especialmente na 1a dose), tosse seca (5-30%), erupções cutâneas, angioedema, disgeusia, hipercalemia (reduzem a secreção de aldosterona), redução da função renal e neutropenia. Podem ser teratogênicos, estando contra-indicados na gestação.

1.2 - Antagonistas dos Receptores da Angiotensina II

(losartana, irbesartana, candesartana, telmisartana e valsartana)
Efeitos farmacológicos: os antagonistas bloqueiam os receptores at1, impedindo os efeitos da angiotensina ii. Promovem relaxamento da musculatura lisa vascular, aumento da excreção renal de sódio e água e redução do volume plasmático.

Farmacocinética:  bem absorvidos por VO, são rapidamente metabolizados no fígado. A dose deve ser ajustada na insuficiência hepática, não é necessário ajuste na insuficiência renal.

Efeitos adversos (semelhantes aos dos IECA): hipotensão, hipercalemia, redução da função renal. Tosse e angioedema são raros. Deve-se evitar seu uso na gestante e na nutriz.

Inibidores da  enzima conversora: 

     Bloqueadores dos receptores da angiotensina II:

Captopril - Capoten, Hipocatril,  Catoprol 

       Losartana - Cozaar, Redupress; Hyzaar, Corus H (assoc.)

Enalapril - Eupressin, Renitec, Pressotec, Vasopril, Atens      Valsartana - Diovan
Fosinopril - Monopril 


       Irbesartana - Aprovel, Ávapro
Benazepril - Lotensin 


       Candesartana - Atacand, Blopress
Ramipril - Triatec 



       Telmisartana - Micardis, Pritor
Cilazapril - Vascase, Cardiopril 



Quinapril - Accupril
Lisinopril - Prinivil, Zestril
Trandolapril - Gopten, Odrik
1.3 - Nitratos (nitroglicerina, dinitrato de isossorbida, mononitrato de isossorbida)

Suas características farmacológicas devem ser revisadas no módulo “Antiaginosos”.  

1.4 - Hidralazina
Atua como vasodilatador arterial direto, reduzindo a pós-carga. Pode desencadear taquicardia reflexa e aumento do consumo miocárdico de O2. 

Apresentações comerciais: Apresolina, Lowpress, Nepresol

2. Diuréticos

2.1 - Diuréticos Tiazídicos (hidroclorotiazida, clortalidona indapamida, piretanida)

Efeitos farmacológicos: inibem a reabsorção de sódio e cloro no túbulo distal do néfron, aumentando sua excreção. Aumentam também a excreção de potássio e magnésio. Reduzem a excreção de cálcio e ácido úrico. Produzem vasodilatação por mecanismo desconhecido. 

Farmacocinética: são bem absorvidos por VO, distribuem-se amplamente, não sofrem metabolização significativa e são eliminados por via renal por secreção tubular.

Efeitos adversos: podem causar alcalose hipocalêmica e hipoclorêmica, hipomagnesemia, hipercalcemia, hiperglicemia (secundária à hipocalemia) hiperuricemia, dermatite, fotossensibilidade, plaquetopenia e pancreatite. Podem elevar os níveis de colesterol e triglicerídios, por mecanismo desconhecido. 

2.2 - Diuréticos de Alça (furosemida, bumetanida)
Efeitos farmacológicos: são os diuréticos de maior potência. Inibem a reabsorção tubular de sódio e cloro na porção ascendente da alça de Henle. Aumentam também a excreção de potássio, hidrogênio, cálcio e diminuem a excreção do ácido úrico.

Farmacocinética: bem absorvidos por VO, metabolizados no fígado e excretados por via renal. 

Efeitos adversos: hipocalemia, hipocloremia, alcalose, hipomagnesemia, hiperuricemia e hiperglicemia, perturbações gastrointestinais, disfunção hepática, erupções cutâneas, depressão medular e parestesias. Potencializam a oto e nefrotoxicidade dos aminoglicosídios e a nefrotoxicidade das cefalosporinas. 

2.3 - Diuréticos Poupadores de Potássio (espironolactona, triantereno, amilorida)
Efeitos farmacológicos: não são potentes, são usados em associação com outros diuréticos. Atuam nos túbulos distais e coletores, aumentando a excreção de sódio, cloro e água e reduzindo a eliminação de potássio e hidrogênio. 

Farmacocinética: bem absorvidos por VO, metabolizados no fígado e excretados pelos rins. 

Efeitos adversos: são raros, hiperpotassemia e acidose hipercalêmica (que compensa a alcalose hipocalêmica dos tiazídicos e diuréticos de alça) podem ocorrer. 

Apresentações  comerciais:

Manitol  -  Solução de Manitol a 20%.



Indapamida  -  Natrilix 

Hidroclorotiazida  -  Clorana, Drenol, Hidroclorotiazida.

Piretanida  -  Arelix
Clortalidona  -  Higroton, Clortalil, Clortalidona.


Bumetanida  -  Burinax.

Furosemide  -  Lasix, Hidrion (assoc.).



Amilorida  -  Moduretic (assoc.).

Espironolactona  -  Aldactone; Lasilactona, Aldazida (assoc.). 


Triantereno  -  Diurana, Iguassina (assoc.).




3. Inotrópicos Positivos (digoxina, digitoxina, deslanosídeo)
Efeitos farmacológicos: 

- inotropismo positivo (aumento da força de contração): promove aumento do sódio intracelular, favorecendo as trocas entre sódio e cálcio, aumentando o cálcio intracelular e a interação entre actina e miosina, resultando em aumento da contração muscular.

- cronotropismo negativo (redução da freqüência cardíaca): por mecanismo direto ou indireto. O mecanismo direto é explicado pelo estímulo dos núcleos vagais centrais. O mecanismo indireto corresponde à diminuição da freqüência cardíaca pela melhora do débito cardíaco.

 - dromotropismo negativo: diminuição da velocidade de condução do estímulo elétrico através dos feixes especializados de condução. Os digitálicos exercem esse efeito porque aumentam o período refratário desses feixes.

- aumento do automatismo: propicia o surgimento de arritmias (extrassístoles).

Farmacocinética: absorvidos por VO e EV (deslanosídeo). A digoxina não é metabolizada e é excretada pelo rim. A digitoxina é metabolizada no fígado, formando digoxina. É eliminada em cerca de 7 dias. 

Efeitos adversos e intoxicação: a intoxicação é comum (baixo índice terapêutico), ocorrendo náuseas, vômitos, anorexia, diarréia, cefaléia, astenia, sonolência, nevralgias faciais, desorientação, delírio, convulsões (raro), visão borrada ou com halos, cromatopsia para o verde e amarelo, diplopia, escotomas, arritmias cardíacas (extrassístoles  ventriculares, bloqueio AV).

Apresentações comerciais: Digoxina - Lanoxin  /  Digitoxina - Digitoxina  / Deslanosídeo - Cedilanide, Desacil

