INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

CONCEITOS PRELIMINARES 

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA

Os compêndios costumam definir a insuficiência cardíaca como uma condição em que o coração é incapaz de bombear sangue suficiente, com pressões de enchimentos normais, para atender às necessidades metabólicas do corpo. Os médicos e os pesquisadores clínicos, contudo, definem operacionalmente a insuficiência cardíaca como uma síndrome em que a disfunção ventricular acompanha-se de redução da capacidade de exercício.(1) 

INSUFICIÊNCIA CIRCULATÓRIA

Refere-se a uma incapacidade do sistema cardiovascular quanto à realização de suas funções básicas, a saber:

proporcionar nutrição às células do organismo ;

remover os produtos do metabolismo celular.(2) 

Na insuficiência circulatória, o débito cardíaco inadequado é decorrente de uma anormalidade de algum componente da circulação : coração, volume sanguíneo, concentração de hemoglobina no sangue arterial, ou leito vascular.(3)  

INSUFICIÊNCIA MIOCÁRDICA

Resulta de numerosos processos que, acometendo de modo primário ou secundário o músculo cardíaco, reduzem a sua força de contração.(4) Condições em que o coração é subitamente carregado ( por exemplo, insuficiência aórtica aguda ) ou que interferem com o enchimento cardíaco (como a estenose tricúspide e a pericardite constritiva) podem produzir insuficiência cardíaca sem insuficiência miocárdica.(3)  

Conclusões

A insuficiência cardíaca sempre produz insuficiência circulatória, mas o inverso não é necessariamente o caso, pois uma grande variedade de condições não cardíacas, por exemplo, choque hipovolêmico ou a anemia muito severa, o beribéri, ou outros estados de alto débito podem produzir insuficiência circulatória num período em que a função cardíaca está normal ou apenas está modestamente prejudicada.(3) 

A insuficiência miocárdica, quando suficientemente severa, sempre produz insuficiência cardíaca, mas o inverso não é necessariamente o caso.(3)  

CATEGORIAS CLÍNICAS DE INSUFICIÊNCIA CARDÍACA


Os tipos de insuficiência cardíaca costumam ser classificadas de acordo com cinco aspectos: duração (aguda ou crônica), fatores etiológicos, ventrículo basicamente afetado, síndrome clínica e distúrbios fisiológicos subjacentes.

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA AGUDA VERSUS CRÔNICA

As manifestações clínicas da insuficiência cardíaca costumam iniciar-se de modo insidioso e progredir gradualmente para um estado crônico. Como alternativa, a instalação pode ser brusca, como após o infarto agudo do miocárdio ou a ruptura da cordoalha tendinosa.(1)
Em relação aos mecanismos compensatórios, nas IC agudas  predomina a hiperatividade simpática, enquanto que nas crônicas prevalecem a hipertrofia ventricular e o mecanismo de Frank-Starling. As manifestações de estado de baixo débito não são usuais na IC crônica.(4)
FATORES ETIOLÓGICOS

As causas de IC podem ser divididas em duas categorias: as determinantes e as precipitantes.(5)
As causas determinantes estão relacionadas com as doenças congênitas e adquiricas que acometem o coração, modificando, por sua vez, as características estrururais e/ou aumentando as cargas que ele suporta:

A) PREDOMINANTEMENTE DIASTÓLICA


1- A NÍVEL PRÉ -VENTICULAR






COR  TRIATRIATRIUM




TUMOR E TROMBO ATRIAL




COMPRESSÃO EXTRÍNSECA DOS ÁTRIOS




ESTENOSE DA VALVA ATRIOVENTRICULAR



2- A NÍVEL VENTRICULAR




DOENÇAS RESTRITIVAS OBLITERATIVAS




DOENÇA ISQUÊMICA DO MÚSCULO CARDÍACO




DOENÇA HIPERTRÓFICA CONC. DO MÚSC. CARDÍACO




DOENÇA HIPERTRÓFICA EXC. DO MÚSC. CARDÍACO

3- 
A NÍVEL  PÓS-VENTRICULAR


HIPERTENSÃO ARTERIAL


DOENÇAS DAS VALVAS VENTRÍCULO-ARTERIAIS



B) PREDOMINANTEMENTE SISTÓLICA



POR AUMENTO DA PÓS - CARGA



POR AUMENTO DA PRÉ - CARGA



POR LESÃO PRIMÁRIA DO MÚSCULO CARDÍACO


As principais causas precipitantes de IC envolvem:

1- 
REDUÇÃO DA MEDICAÇÃO OU ADMINISTRAÇÃO DE MEDICAMENTOS INADEQUADOS

2- 
ARRITMIAS

3- 
ESTADOS INFECCIOSOS

4- 
EMBOLIA PULMONAR

5- 
ESFORÇO FÍSICO E DISTÚRBIOS EMOCIONAIS

6- 
ALTERAÇÕES AMBIENTAIS

7- 
DOENÇAS CONCOMITANTES

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA ESQUERDA VERSUS DIREITA

São expressões clínicas utilizadas para denominarem condições nas quais o comprometimento primário é do lado esquerdo ou do lado direito do coração, respectivamente.(2) Entretanto, um dos lados não pode bombear uma quantidade de sangue significativamente maior que a do outro lado, por qualquer período de tempo, sem que existam desvios, comunicações ou  regurgitações anormais. Além disso, existem evidências de que a insuficiência exclusiva de um ventrículo pode produzir anormalidades hemodinâmicas e bioquímicas no outro ventrículo, mesmo sem as manifestações usuais de insuficiência cardíaca.(2)

Na maioria das situações, a expressão insuficiência cardíaca esquerda é clinicamente usada como referência aos sinais e sintomas da pressão elevada e da congestão nas veias capilares pulmonares; insuficiência cardíaca direita, por outro lado, designa os sinais e sintomas das pressões elevadas e da congestão ao nível de veias e capilares sistêmicos.(2) 

Em virtude da prevalência dos distúrbios cardíacos que sobrecarregam ou lesam o VE, a insuficiência cardíaca costuma iniciar-se nesse ventrículo. A insuficiência ventricular esquerda é a causa mais comum de insuficiência ventricular direita.(1) 
INSUFICIÊNCIA CARDÍACA RETRÓGRADA VERSUS ANTERÓGRADA


A expressão "insuficiência retrógrada" diz respeito à elevação das pressões de enchimento cardíacas e atribui à conseqüente congestão venosa um papel crucial na evolução da síndrome de insuficiência cardíaca. "Insuficiência anterógrada" implica redução do débito cardíaco e perfusão inadequada dos órgãos. Essa distinção tem uma utilidade clínica restrita e foi praticamente substituída pela consideração mais específica das pressões de enchimento ventriculares e do débito cardíaco.(1)
INSUFICIÊNCIA DE ALTO DÉBITO VERSUS  DE BAIXO DÉBITO

A separação em insuficiência de "alto" e de "baixo" débito distingue determinadas manifestações, em vez de causas clínicas de insuficiência miocárdica. As causas mais comuns ¾ arteriosclerose, doença miocárdica, valvulopatia, hipertensão e doença pericárdica ¾ tendem a provocar estados de baixo débito; outras causas menos comuns, inclusive hipertireoidismo, doença de Paget óssea, anemia, beribéri e fístula arteriovenosa, tendem a associar-se a estados de alto débito. A essência da insuficiência cardíaca, contudo, continua a ser a incapacidade do coração de aumentar seu débito de forma apropriada em relação à demanda.(1)  

INSUFICIÊNCIA CONGESTIVA VERSUS ESTADO DE CONGESTÃO

Um volume circulatório elevado, com preservação da função ventricular, caracteriza o "estado de congestão". Nessas situações, a hipertensão venosa decorre da expansão do volume intravascular, e não de uma disfunção da contratilidade miocárdica.

As causas de congestão circulatória podem ser classificadas como(2) : 
a) 
Sobrecarga circulatória cardíaca

(1) 
Insuficiência cardíaca

b) 
Sobrecarga circulatória não - cardíaca

(1) 
Aumento da volemia

(2) 
Aumento do retorno venoso e/ou diminuição da resistência vascular       periférica

Com o tempo, pode sobrevir insuficiência miocárdica. A correção de fatores desencadeantes e a administração de diuréticos são eficazes, tanto no "estado de congestão" quanto na "insuficiência cardíaca congestiva".

DISFUNÇÃO SISTÓLICA VERSUS DIASTÓLICA

Estudos recentes indicam que até um terço dos pacientes avaliados em relação a sinais e sintomas de insuficiência cardíaca tem frações de ejeção ventriculares esquerdas normais ou quase normais. Porém, em virtude da baixa complacência da câmara, necessitam de pressões de enchimento substancialmente elevadas para manter um débito volumétrico anterógrado adequado. Esses pacientes com disfunção diastólica em geral são alvo de um (ou mais) entre três problemas subjacentes: (1) hipertrofia ventricular esquerda (p. ex., devida a hipertensão, estenose aórtica ou miocardiopatia hipertrófica); (2) isquemia miocárdica, que prejudica o relaxamento ventricular e (3) doença infiltrativa (em geral amiloidose). 

BASE SUBCELULAR DA CONTRAÇÃO


A contração cardíaca é desencadeada pela despolarização da membrana do sarcolema, que ativa os canais lentos de cálcio no sentido de um aumento transitório na permeabilidade do cálcio. O conseqüente ingresso de cálcio desencadeia a liberação de uma quantidade muito maior de cálcio do retículo sarcoplasmático, com um conseqüente encurtamento do sarcômero; o retículo sarcoplasmático, em seguida, torna a seqüestrar o cálcio para "desligar" interação miofilamentar, permitindo um relaxamento miocárdio.


A força contrátil da musculatura cardíaca é gerada por interações entre as proteínas contráteis nas unidades repetitivas (sarcômeros) que compõem as fibras musculares individuais (miofibrilas). Dentro de cada sarcômero, as proteínas contráteis são dispostas em filamentos grossos (que consistem em miosina) e em filamentos finos (que consistem em actina) e nas proteínas modulares troponina e tropomiosina. A interação do cálcio com uma das três proteínas que compõem a troponina desencadeia o processo contrátil mediante a remoção da inibição da interação entre os filamentos espessos e finos induzida pela troponina-tropomiosina.


As modificações do comprimento do músculo cardíaco durante a contração e o relaxamento são explicadas pela hipótese do deslizamento dos filamentos. Durante a contração, os filamentos finos de actina são impulsionados através dos filamentos espessos de miosina pela força gerada pela movimentação dependente de ATP das pontes cruzadas, que consistem na porção da cabeça da molécula de miosina. À medida que o músculo se encurta, as pontes cruzadas liberam-se umas das outras e, em seguida, vinculam-se a outros locais com uma ação semelhante à de dobradiças. Dependendo do número de pontes cruzadas que interaja em um determinado momento, desenvolvem-se tensões diferentes. A captação (dependente de energia) do cálcio do citosol pelo retículo sarcoplasmático permite a liberação do cruzamento das pontes e o relaxamento. Mitocôndrias abundantes geram energia para a "aparelhagem" contrátil mediante fosforilação oxidativa alimentada por ácidos graxos livres e, em grau menor, pela glicose.


Para o sarcômero e para todo o coração a tensão desenvolvida durante a contração está diretamente relacionada com seu comprimento ao final da diástole. Um estiramento que permita a superposição ideal entre os filamentos espessos e os finos aumenta a capacidade dos elementos contráteis individuais de desenvolverem força e exacerba a contratividade miocárdica mediante a alteração da homeostasia do cálcio e do acoplamento excitação-contração. 

INTERAÇÃO FISIOPATOLÓGICA


Em virtude de sua localização, estrutura e função, o coração e os pulmões operam como uma unidade funcional. A continuidade da musculatura que circunda as câmaras ventriculares, o septo ventricular compartilhado e o pericárdio que envolve o coração garantem uma coordenação funcional; contudo, cada ventrículo atua como uma bomba muscular separada, com sua própria bomba de "reforço" atrial. No coração normal, pelo menos 50% do volume diastólico final ventricular são ejetados a cada batimento. Embora muitas propriedades da ejeção sejam inerentes à arquitetura e à fisiologia da musculatura cardíaca, um grupo sobreposto de ajustes neuro-humorais que modulam a freqüência cardíaca, a carga e a contatilidade confere adaptabilidade às modificações das necessidades metabólicas.

MECANISMOS COMPENSATÓRIOS CRÔNICOS


Na insuficiência cardíaca crônica, os mecanismos compensatórios incluem a taquicardia, o aumento da contratilidade secundário à atividade nervosa simpática, a dilatação e a hipertrofia da câmara. O aumento da atividade simpática é uma faca de dois gumes, pois, além  de seu efeito salutar sobre o débito cardíaco secundário ao aumento da freqüência cardíaca e ao estado inotrópico, tende a aumentar a resistência vascular sistêmica. A resistência vascular periférica aumenta ainda mais com a ativação do sistema renina-angiotensina.

Freqüência Cardíaca
Taquicardia persistente caracteriza a insuficiência cardíaca descompensada. O aumento da freqüência deriva, em parte, de reflexos cardíacos estimulados pela distensão de estrutura nas junções venoatriais (reflexo de Bainbridge). A taquicardia em termos de energia, é uma forma onerosa de manter o débito cardíaco.

Dilatação
A dilatação ventricular progressiva tipicamente ocorre na transição da compensação para insuficiência franca. A dilatação pode atuar (por meio da relação de Frank-Starling) como um mecanismo útil durante algum tempo, mas, com a progressão da doença, termina por tornar-se inadequada para manter o débito de ejeção ou só o faz à custa de elevações acentuadas das pressões de enchimento.

Os mecanismos que contribuem para a incapacidade, em última instância do coração dilatado para manter uma função adequada incluem: (1) alterações ultra-estruturais com deslizamento dos sarcômeros durante a dilatação progressiva; como decorrência disso, os sarcômeros não são estirados de modo a gerar uma contratilidade ideal*; e (2) aumento da tensão da parede (lei de Laplace), que resulta em um aumento do consumo miocárdio de oxigênio. Uma das conseqüências é que, ao contrário do que ocorre no coração normal (onde a tensão da parede diminui durante a sístole), a tensão da parede tende a permanecer elevada durante toda a contração no coração dilatado. Assim, a dilatação crônica tem limitações importantes como mecanismo compensatório na insuficiência cardíaca.(1)
*Os estudos de microscopia eletrônica do miocárdio removido de corações dilatados e sobrearregados, fixados em pressões de enchinento elevadas que existiam durante a vida, revelaram comprimentos de sarcômero que atingiam, em média, 2,2 mm - não maiores do que os situados no ápice da curva de tensão ativa-comprimento do músculo cardíaco normal.(3)  

