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Apesar de constituir uma entidade com a qual
nos deparamos freqüentemente na prática clínica, a
insuficiência cardíaca (IC) não é de fácil conceituação
e os livros-texto de cardiologia1,2, comumente se es-
quivam em defini-la. Em nosso conceito, a caracte-
rização mais fiel do quadro de IC permanece sendo a
elaborada por Mason3 em 1976: �Situação anormal
na qual o desempenho cardíaco perturbado é prima-
riamente responsável pela incapacidade do coração
em bombear sangue, num regime adequado às neces-
sidades metabólicas sistêmicas, em repouso e durante
a atividade normal�.

A incidência dessa síndrome vem aumentando com
o passar do tempo e tal fato, ao contrário de espalhar
uma incapacidade dos avanços terapêuticos recentes
em preveni-la, representa exatamente o oposto, já que
decorre do prolongamento da sobrevida de pacientes
cardiopatas com a utilização de novas modalidades
terapêuticas, especialmente daqueles recuperados de
infarto agudo do miocárdio4. Muitos avanços foram
feitos não só no tratamento da IC, mas também no
entendimento de sua fisiopatologia, na qual as
alterações da função diastólica do ventrículo esquerdo
passaram também a ser valorizadas e contribuiram
para melhor abordagem terapêutica. Alterações da
função diastólica ocorrem especialmente em pacientes
idosos, cardiopatas isquêmicos e hipertensos. Quando,
nesses casos, há preservação da função sistólica, o
que não é incomum, o uso de drogas inotrópicas
positivas, como o digital, não estaria indicado, sendo
que elas poderiam teoricamente até piorar a condição
hemodinâmica desses pacientes.

As alterações da função diastólica do ventrículo
esquerdo podem ser determinadas pela ecocardiografia
unidimensional, através da detecção de uma onda �a�
proeminente. Interessante, neste contexto, assinalar
que a hipertrofia ventricular esquerda observada em
atletas de potência não se acompanha de disfunção
diastólica, indicando que outros fatores devam influir
na disfunção diastólica patológica, conforme
recentemente demonstrado por Ribeiro e col5.

O prognóstico dos pacientes com manifestações
clínicas de IC é mau, principalmente nos pacientes por-
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tadores de cardiopatia isquêmica6, nos quais a morta-
lidade durante o primeiro ano pode chegar a 82%.
Apenas 2 estudos7,8 conseguiram até o momento
demonstrar uma redução na mortalidade a longo prazo
de pacientes com insuficiência cardíaca. O estudo do
Veterans Administration7, duplo-cego, randomizado,
comparou a administração de placebo, prazosin (mé-
dia de 20 mg/dia) e a associação de hidralazina (média
de 300 mg/dia) com dinitrato de isossorbitol oral (mêdia
de 160 mg/dia). Contudo, a necessidade da admi-
nistração de doses elevadas dos medicamentos fez com
que, após 6 meses de tratamento, apenas 50% dos
pacientes no grupo de prazosin e de 46% no grupo da
associação hidralazina e isossorbida estivessem usando
as doses máximas preconizadas das drogas, em
decorrência dos efeitos adversos. O relato do enala-
pril2, empregando doses de 2,5 a 40 mg/dia (média de
18,4 mg/dia), mostrou uma redução de 27% na morta-
lidade (p = 0,003) em relação ao placebo. Estes autores
observaram também melhora significativa na tolerância
ao esforço, com redução da área cardíaca e diminuição
da necessidade de outras drogas para o tratamento
da insuficiência cardíaca.

Em relação ao digital, a droga de ação cardio-
vascular mais antiga9, além de não ter sido demons-
trada redução da mortalidade cardiovascular no tra-
tamento de pacientes portadores de insuficiência car-
díaca, seu emprego vem sendo contestado por vários
autores10, os resultados de alguns estudos11,12 indica-
ram que a substituição do digital por placebo não
alterou a situação clínica na média dos casos estuda-
dos com insuficiência cardíaca e que essa droga poderia
até aumentar a mortalidade, especialmente em pa-
cientes portadores de cardiopatia isquêmica13,14. Pare-
ce-nos que uma explicação plausível para essas con-
trovérsias com o uso do digital decorre do fato dele
ser o �placebo� de ação cardiovascular mais prescrito
em nosso meio e, com certa freqüência, vemos indiví-
duos com dispnéia �suspirosa� serem medicados com
digital. Muitos pacientes com disfunção ventricular
esquerda predominantemente diastólica (pacientes
portadores de cardiopatia isquémica, idosos e hiper-
tensos)11,12, sem comprometimento significativo da

Trabalho realizado no Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul Fundação Universitária de Cardiologia.
    * Médico Cardiologista de Tempo Integral do IC/FUC
  ** Médico Cardiologista ex-residente do IC/FUC
*** Diretor-Presidente da Fundação Universitária de Cardiologia

Arq. Bras. Cardiol. 53/3: 143-146�Setembro 1989



144144 Arquivo Brasileiro de Cardiologia

função sistólica e sem cardiomegalia15, mostram pouco
benefício com o uso do digital. Acrescido a esses fatos,
está o risco próprio da droga, a qual possui um índice
terapêutico estreito (nível terapêutico/nível tóxico)12,
fazendo com o que esteja exposto à possibilidade de
sérios parefeitos, muitas vezes fatais, em qualquer
situação que altere a biodisponibilidade desse
medicamento. Cremos que o digital permanece sendo
muito importante no manejo dos pacientes portadores
de insuficiência cardíaca, desde que utilizado com os
devidos cuidados, principalmente nos portadores de
cardiopatia isquêmica (mais vulneráveis ao
desencadeamento de arritmias), e nos casos com nítida
cardiomegalia.

Dentre os vasodilatadores, os nitratos foram in-
troduzidos há cerca de 15 anos no tratamento da insu-
ficiência cardíaca14, abrindo uma nova perspectiva no
manejo dessa síndrome17. Agem predominantemente
em território venoso, apresentando maior efeito quando
utilizados por via endovenosa18. Nas doses preconi-
zadas, têm se mostrado ineficazes nas apresentações
de absorção cutânea19, mas por via oral, o dinitrato
de isossorbitol, na dose de 20 a 40 mg de 6 em 6 horas,
leva a acentuada redução da pressão diastólica final
do ventrículo esquerdo, sem alteração aguda na tole-
rância ao esforço, a qual melhora a longo prazo20. A
combinação desse agente com a hidralazina, como ex-
posto previamente, pode levar à redução da morta-
lidade7.

A hidralazina, cuja ação é arteriolar, diminui a
resistência vascular periférica, aumentando o débito
cardíaco, com pequena modificação na pressão arte-
rial e freqüência cardíaca, e sem melhora da tolerância
ao esforço21. Sua atividade é mais nítida em pacientes
portadores de insuficiência aórtica e/ou mitral22, mas
requer doses altas (200 a 400 mg/dia) para o benefício
máximo e acima de 200 mg/dia pode produzir uma
síndrome �lupus-like�22. Outro efeito adverso frequente
da droga é a retenção hídrica, necessitando de au-
mento do diurético ou associação de espironolacto-
na23.

Combinando um efeito dilatador arteriolar e venu-
lar, que seria o ideal, o prazosin surgiu com uma
grande opção terapêutica, não tendo contudo, mostrado,
efeito hemodinâmico apreciável e nem melhora da to-
lerância ao esforço nos estudos efetuados24,25.

A situação do minoxidil, um potente vasodilatador
é semelhante, embora de ação predominantemente
arterial e não provocando a indução de taquifilaxia26,
tendo seu uso sido virtualmente reservado para uns
poucos casos de pacientes nefropatas com hipertensão
refratária, devido à alta incidência de parefeitos27.

Os bloqueadores dos canais de cálcio têm sido
preconizados por certos autores para o tratamento
da IC28. Contudo, parece-nos menos lógico escolher
uma droga que, embora tendo acentuado efeito vaso-
dilatador, apresenta algum efeito inotrópico negati-
vo29, ação não observada no grupo dos vasodilatadores
convencionais, que produzem maior aumento do débito
cardíaco em relação aos bloqueadores dos canais

de cálcio. Este grupo, especialmente a nifedipina,
poderia ser útil em pacientes com angina de peito
associada. Especula-se que essa classe de
medicamentos poderia prevenir a progressão de certas
formas de IC. São aguardados os resultados dos estudos
com derivados dihidropiridínicos mais recentes, com
menor efeito inotrópico negativo, os quais seriam,
portanto, mais adequados para o tratamento da IC30.

A introdução dos inibidores da enzima de
conversão no tratamento da IC representou um
grande avanço31, apesar da alta incidência inicial dos
efeitos adversos, provavelmente decorrente de sua
utilização em altas doses e em pacientes potencialmente
mais graves32. Nesse grupo de drogas, o captopril e o
enalapril têm se mostrado muito efetivos, bloqueando
a cadeia final da ativação do sistema renina
angiotensina aldosterona, mecanismo este altamente
participativo no quadro de IC33. Além disso, essas
drogas também promovem a síntese de cininas e de
prostaglandinas com efeito vasodilatador,
especialmente intra-renal34. Os efeitos hemodinâmicos
máximos do captopril são obtidos com doses de 25
mg de 8 em 8 horas ou de 50 mg de 12 em 12 horas,
levando a acentuada diminuição da pressão diastólica
final do ventrículo esquerdo, com moderado aumento
do débito cardíaco35, melhora da tolerância ao esforço
e sensação de bem estar36. Recomenda-se iniciar com
dose baixa (6,25 mg), a fim de evitar a hipotensão da
primeira dose37, aumentando gradualmente conforme
a resposta terapêutica. Os efeitos hemodinâmicos do
enalapril são semelhantes e a melhoria hemodinâmica
é dose dependente, com posologia de 2,5 a 40 mg/dia
por via oral, doses utilizadas no estudo que mostrou
redução da mortalidade a longo prazo9. Pode ser usada
em uma adininistração diária ou de 12 em 12 horas,
atingindo pico de ação em 2 horas e mantendo níveis
terapêuticos durante 12 horas38. A possibilidade de
iniciar o tratamento com dose baixa de enalapril só
há pouco tornou-se real em nosso meio, sendo recente
o lançamento da apresentação de comprimidos de 5
mg. A ausência do grupo sulfidrila na molécula do
enalapril parece resultar, segundo alguns autores39,
em menor incidência de parefeitos decorrentes desse
radical (disgeusia, lesões mucocutâneas, proteinúria,
glomerulopatia membranosa e neutropenia).

O uso dos inibidores da enzima de conversão pode
também provocar hipotensão, deteriorização da fun-
ção renal (pela diminuição da pressão arterial e pela
perda da constrição arteriolar eferente compensató-
ria), hipercalemia e hiponatremia, sendo este pouco
valorizado na literatura. Observamos 2 casos de im-
portante hiponatremia com uso de captopril em pa-
cientes portadores de IC refratária, na ausência de
hemodiluição, que reverteu com a suspensão da dro-
ga40. A troca do captopril pelo enalapril levou também
á redução do sódio sérico, motivando a interrupção,
de sua administração. Segundo Nicholls e col41

a terapêutica com captopril pode levar a uma redução
do sódio sérico de até 7 mEq/1, sendo, até o momento,
os casos relatados de hiponatremia severa decorren-
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tes de hemodiluição, provavelmente relacionada a
um efeito paradoxal do captopril em estimular a sede41.
Em nossa experiência, o comportamento do potássio
sérico tem mostrado, no contexto global do esquema
terapêutico, tendência a baixar, obrigando-nos usual-
mente a repor potássio por via oral ou ao uso concomi-
tante de um agente retentor de potássio.

Os derivados da biperidina, amrinone e milrinone,
agentes com atividade inotrópica positiva e ação va-
sodilatora, seriam teoricamente as drogas ideais para
o tratamento da IC. Contudo, a amrinone, quando
utilizada oralmente, mostrou alta incidência de pare-
feitos a longo prazo (angina de peito, arritmia, náu-
seas, vômitos, dor abdominal, anorexia, diarréia,
trombocitopenia, poliserosite, alterações de provas
hepáticas, esplenomegalia, infiltrado pulmonar, etc.)42,
ficando seu uso reservado por via endovenosa, através
da qual tem mostrado bons resultados no tratamento
da IC44, inclusive em nossa experiência. A milrinone
vem sendo utilizada por via oral e endovenosa, não
tendo sido observados parefeitos significativos por nós
e na literatura, com excelentes resultados no
tratamento da IC44. 0 mecanismo de ação desse grupo
de drogas não está ainda totalmente elucidado, atuando
provavelmente na inibição da fosfodiesterase, com
aumento do AMPc e do cálcio intracelular. Há
igualmente a possibilidade de agir também através
da modificação da disponibilidade do cálcio 45.
Atualmente, especula-se que a estimulação inotrópica
positiva prolongada poderia levar ao agravamento de
arritmias e deterioração acelerada da IC, aumentando
a mortalidade46.

Em conclusão, podemos dizer que a abordagem
terapêutica e os resultados do tratamento sintomá-
tico da insuficiência cardíaca evoluíram muito nos úl-
timos anos, sendo ainda, contudo, incipientes as evi-
dências de uma modificação significativa no prognóstico
a longo prazo dos pacientes portadores dessa síndrome,
especialmente quando ela é decorrente de cardiopatia
isquêmica.
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