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Anticoagulação sistêmica em portadores de insufi-
ciência cardíaca congestiva (ICC), com a intenção de evi-
tar o tromboembolismo, é assunto que tem trazido gran-
des discussões, suscitadas pela falta de estudos prospec-
tivos, randomizados, com número adequado de pacientes
e pelos resultados controversos que outros estudos retros-
pectivos têm apresentado. Por isso não há ainda consen-
so sobre esta questão.

O tromboembolismo (TE) pode ser tanto pulmonar
como sistêmico, com suas conseqüências próprias. No
tromboembolismo pulmonar (TEP) o êmbolo pode ter
origem, tanto no sistema venoso (pelvis e membros infe-
riores) como nas câmaras cardíacas direitas. A apresen-
tação clínica pode ser, desde uma simples piora da ICC
até morte súbita, podendo também passar despercebida.
A incidência de TEP nos portadores de ICC é variável.
Roberts e col 1 encontraram 39% de eventos clínicos e
40% de achados de necrópsia, sendo que nesse estudo a
embolia pulmonar foi responsável direta por 10% dos
óbitos. Arteaga-Fernández e col 2 encontraram 37% de
TEP em chagásicos portadores de ICC. Convém lembrar
que o TEP mesmo pequeno, se repetido, pode piorar a hi-
pertensão pulmonar e com isso agravar a ICC.

No tromboembolismo sistêmico (TES), o êmbolo
comumente tem origem nas câmaras cardíacas esquerdas,
mas pode também ser formado nos grandes vasos, ou ain-
da ser paradoxal, com êmbolo passando pelo foramem
oval pérvio. Na maioria das vezes em que há expressão
clínica, o êmbolo se aloja nos vasos cerebrais, provocan-
do infarto cerebral, mas pode também se alojar nos rins,
coronárias e outros leitos arteriais. A incidência do TES
é menor do que a do TEP, mas ainda assim alta 1,3,4,
variando entre 10% e 20% de eventos clínicos e em 26%
nos achados de necrópsia. Estudos recentes assinalam
mortalidade de 0,8% a 2% 5,6. Importante ressaltar que o
diagnóstico clínico é menor porque só identificamos os
êmbolos cerebrais e periféricos, sendo os renais pouco
diagnosticados.

Nos portadores de ICC, a presença de trombos intra-
cardíacos (TI) é comum, podendo se localizar em qual-
quer uma das 4 câmaras cardíacas, sendo mais freqüente
no ventrículo esquerdo. Estudos de necrópsia mostraram

incidência de 36% a 75% de TI 1,2,7; índices superiores aos
encontrados através de ecocardiografia, que aponta taxas
de 11% a 35% 8,9.

A relação entre TE e TI já foi sugerida por estudo
de necrópsia 1, onde 85% dos corações de pacientes que
manifestavam TE, apresentaram TI; 69% dos corações de
pacientes que não manifestavam TE, também tinham TI.
Arteaga-Fernández e col 2, em estudo retrospectivo com
dados clínicos e anátomopatológicos também sugerem tal
correlação (tab. I e II). Entretanto, Ciacchieri e col 9 e
Kyrle e col 10 em estudos ecocardiográficos não consegui-
ram evidenciar correlação entre a visualização do TI pela
ecodopplercardiografia (ECO) e a incidência de eventos
tromboembolíticos. Kinney 11 em recente revisão de 9 es-
tudos, em 6 deles conseguiu demonstrar tal correlação,
sendo que dos 9 estudos, 4 utilizaram o ECO bidi-
mensional para fazer o diagnóstico de TI e, destes, em
apenas 2 conseguiram demonstrar relação entre TI e TE.
Importante ressaltar que o ECO é excelente para detec-
tar trombos no ventrículo esquerdo; nas outras câmaras
sua sensibilidade não é boa.

A anticoagulação (AC) em portadores de ICC tem
sido recomendada por vários autores 12,13. Entretanto, os
últimos estudos multicêntricos (trials) que abordaram a
terapêutica na ICC, constataram que a porcentagem de
pacientes anticoagulados variou de 15% a 34%, apenas.
Recentemente, a análise retrospectiva de 2 grandes trials
(V-HeFT I e II) mais uma vez questionou o benefício da
AC 14. A eficácia da AC em prevenir a formação de

Tabela II - Associação entre trombose de câmaras
esquerdas e embolia sistêmica

Trombose de câmaras esquerdas

Embolia sistêmica Presente Ausente

Presente 24 (21,6%)  2 (1,8%)
Ausente 32 (28,0%) 53 (47,7%)

Com permissão de Arteaga-Fernandes e col 2

Tabela I - Associação entre trombose de câmaras direitas e embolia pulmonar

Trombose de câmaras direitas

Embolia pulmonar Presente Ausente

presente 35 (31,5%) 6 (5,4%)
ausente 30 (27,0%) 40 (36,0%)

Com permissão de Arteaga-Fernandes e col 2
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Tabela III - Variáveis em pacientes com e sem acidente vascular
cerebral (AVC) ou tromboembolismo (TE)

Variável Pacientes sem Pacientes com P
AVC ou TE AVC ou TE

V-HeFT I

Pico de consumo de O
2
 no exer-

cício (ml/kg/min) 14,7 13,4 0,03

Índice cardiotorácico 0,53 0,54 0,78

Fração de ejeção do ventrícu-
lo esquerdo (%) 30,1 26,8 0,1

Diâmetro do átrio esquerdo
pelo ECO (mm) 45,7 48,1 0,15

Idade 58,6 56,6 0,19

Dimensão diastólica do ven-
trículo esquerdo(cm/m2) 3,5 3,4 0,59

V-HeFT II

Pico de consumo de O2 no exer-
cício (ml/kg/min) 13,8 11,9 <0,001

Índice cardiotorácico 0,53 0,56 0,003

Fração de ejeção do ventrí-
culo esquerdo (%) 29,2 25,9  0,07

Diâmetro do átrio esquerdo
pelo ECO 46,6 45,9 0,07

Idade 60,5 61,4 0,52

Dimensão diastólica do ven-
trículo esquerdo (cm/m2) 3,5 3,6 0,54

Adaptado de Dukman e col 14

Fig. 1 - Incidência de TE (eventos 100/pacientes ao ano) nos estudos V-HeFT I
e II respectivamente (adaptado de Dunkman e col 11).
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trombos em situações favoráveis, como exposição de su-
perfície trombogênica e/ou baixo fluxo sangüíneo está
bem estabelecida. Como a fisiopatologia da trombose na
ICC nos parece não diferir das acima citadas, é muito pro-
vável que a AC seja eficaz em controlar formação de
trombos e o TE nos portadores de ICC. Fuster e col 14 en-
contraram 18% de TES nos pacientes não anticoagulados
e nenhum evento nos anticoagulados e Kyrle e col 10 ob-
servaram eventos apenas nos pacientes que descon-
tinuaram a medicação. Entretanto, Dunkman e col 14 mos-
traram tendência maior ao TE nos pacientes anticoagu-
lados. Contudo, este estudo é retrospectivo, não
randomizado, a monitorização da AC não fez parte do
protocolo e a incidência de TE foi menor que usualmen-
te é descrita nos quadros de ICC (fig. 1).

O principal risco da AC é o sangramento, sendo di-
retamente proporcional à intensidade e duração da mes-
ma. O risco também é aumentado pela presença de cer-
tas afecções, como doença cérebro-vascular, nefropatia,
hepatopatia e cardiopatia 15. A idade avançada e o uso de
medicações que interferem no efeito do anticoagulante
são outros fatores de risco independentes. Uma análise
dos principais estudos sobre AC chegou a uma média
anual de sangramento fatal de 0,6%, de sangramento im-
portante de 3% e pequeno de 9,6%, variando de acordo
com as características do paciente e a intensidade da AC
15. Verificou-se que quando a AC é menos intensa, man-

tendo o International Normalized Ratio (INR) entre 2,0
- 3,0, a chance de sangramento é reduzida a um terço, sem
com isto perder a proteção contra o TE, exceto quando há
prótese mecânica ou TE recorrente.

Tendo em vista as dificuldades em se controlar a AC
nos portadores de ICC, muitas vezes com alterações re-
nais ou hepáticas associadas, fazendo uso de medicações
que interferem na ação dos anticoagulantes, torna-se ne-
cessária a seleção dos pacientes com maior risco de TE,
para que obtenhamos uma relação risco-benefício favo-
rável. Há ainda grande dificuldade em elaborar um per-
fil de paciente fortemente propenso ao TE. Dunkman e
col 1-4 destacaram apenas uma variável (tab. III). Entretan-
to, analisando-se conjuntamente os resultados de vários
trabalhos que empregaram metodologias diferentes, po-
demos relacionar alguns fatores.

Grau de insuficiência cardíaca - No estudo de
Dunkman e col 14 a única variável que atingiu significân-
cia estatística foi o consumo de oxigênio (tab. III) e Kyrle
e col 10 evidenciaram maior risco de TE em pacientes com
ICC mais grave. Fuster e col 4 não demonstraram tal re-
lação. Parece-nos lógico supor, contudo, que quanto mais
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Fig. 3 - Distribuição de trombo no ventrículo esquerdo em comparação com o
curso clínico (adaptado de Gottdiener JS 7).

Fig. 2 - Incidência de embolia de acordo com a característica do trombo
intracavitário detectado pelo ECO bidimensional (adaptado de Gottdiener JS 7).
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avançada a ICC, maior a cardiomegalia, menor a fração
de ejeção, maior a estase venosa e maior o risco de TE.

Etiologia - Aqui cabe destacar que a principal etio-
logia de insuficiência cardíaca é a isquêmica, a qual apre-
senta peculiaridades no que tange ao potencial trombo-
gênico. Este é muito grande nos primeiros 4 meses após
infarto agudo do miocárdio (IAM), principalmente se for
da parede anterior, onde podemos ter uma incidência de
até 38% de eventos 16. Pequenos estudos randomizados
apontam para uma redução dos eventos com AC nos pri-
meiros meses pós-IAM. Por outro lado a etiologia cha-
gásica tem grande prevalência em nosso meio e é consi-
derada uma doença emboligênica, pois, mesmo na ausên-
cia de ICC é capaz de produzir êmbolos. Oliveira e col
7, em estudo de necrópsia de chagásicos, encontraram
uma incidência de 44% de TI e/ou TE. Os TI se locali-
zaram: 41% no ventrículo esquerdo, 8,5% no átrio es-
querdo, 14,5% no ventrículo direito e 32,6% no átrio di-
reito; os TE se distribuíram: 36% no leito pulmonar, 36%
no renal, 14% no esplênico e 10% no cerebral, sendo a
incidência maior nas grandes cardiomegalias. Arteaga-
Fernández e col 2, em estudo com dados clínicos e anáto-
mopatológicos de pacientes em ICC classe funcional III
e IV (NYHA) encontraram 75% de trombose intracar-
díaca e 60% de TE; 65% de TEP e 38% de TES. Possi-
velmente na doença de Chagas, o processo inflamatório
miocárdico se estenda ao endocárdio, contribuindo para
aumentar a tendência à trombose.

Presença de fibrilação atrial (FA) - A literatura
mostra o potencial trombogênico dos portadores de FA,
mesmo sem disfunção miocárdica. Fuster e col 4 obtive-
ram incidência maior de eventos nos portadores de FA
(33% x 14%). Não obstante, outros autores 1,10,14 não de-
monstraram tal correlação. Isto nos leva a questionar se
o risco de TE devido à FA não é aditivo, mas sim se so-
brepõe àquele ocasionado pela ICC.

Tromboembolismo prévio - O TE prévio é uma
documentação do potencial trombogênico do pacientes,
mas este estado pode ser mutável, como no caso do pós-
IM. Na população de Rochester 17, a recorrência de infarto
cerebral em pacientes com predisposição à tromboem-
bolia de origem cardíaca atingiu 32% em 5 anos.. Com
isso há uma tendência em se indicar a AC após TE 18.

Avaliação pelo ecocardiograma - Com o surgimen-
to do ECO bidimensional houve um grande entusiasmo
com a possibilidade deste ser o exame ideal para estra-
tificar o risco de TE, pois poderia avaliar o potencial
trombogênico, de acordo com a morfologia cardíaca e o
padrão de fluxo sangüíneo, como também identificar os
trombos intracavitários, caracterizá-los e relacioná-los aos
eventos tromboembólicos. Entretanto, o resultado dos es-
tudos foram conflitantes. Kinney 11 em análise de 9 tra-
balhos encontrou um risco de embolização de 1,97 em

pacientes com trombo em ventrículo esquerdo em relação
aos sem. Haugland e col 19, estudando retrospectivamen-
te portadores de trombo intracardíaco, assinalaram in-
cidência geral de eventos tromboembólicos de 27%, sen-
do que nos com trombo móvel, esta, foi de 60% e nos
com trombo protuso no ventrículo esquerdo foi de 40%.
Já outros estudos 8-10 não demonstraram haver uma cor-
relação entre a morfologia cardíaca, incluindo o tamanho
das câmaras cardíacas, e a presença de trombo intracavi-
tário e destes últimos com os fenômenos tromboembóli-
cos (fig. 2). Também não encontraram correlação entre o
aspecto do trombo e a chance deste produzir êmbolos (fig.
3). É importante ressaltar, entretanto, que estes estudos
não eram randomizados. Ciaccheri e col 9 e Kyrle e col
10 adotaram a AC em todos os pacientes com trombo in-
tracavitário e Gottdiener e col 8, além de trabalharem com
número reduzido de pacientes, não fazem referência
quanto à terapêutica utilizada. Na nossa opinião, o ECO
é instrumento de valor para avaliar o risco tromboembó-
lico do paciente com ICC, identificando os trombos mó-
veis e os protusos que são os de maior risco.

Antiplaquetários - Cabe ressaltar que o papel dos
antiplaquetários na prevenção do TE na ICC foi muito
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Tab. IV - Tendências na indicação do AC.

Maior risco da anticoagulação Maior risco de tromboembolismo

Idoso ICC avançada

Hepatopata Trombo intracavitário (móvel
ou protuso)

Nefropata Fibrilação atrial

AVC prévio TE prévio

Uso de várias medicações valvopatia

Baixa aderência ao tratamento IAM recente

Monitorização inadequada da FE baixa

Anticoagulação DDVE aumentado?

AVC- acidente vascular cerebral; ICC- insuficiência cardíaca congestiva;
TE- tromboembolismo; FE- fração de ejeção; DDVE- diâmetro diastólico
do VE.

pouco explorado. Entretanto, no estudo de Dunkman e
col 14 houve uma tendência a um menor número de even-
tos tromboembólicos naqueles pacientes que fizeram uso
de antiplaquetário. Nos pacientes com TE recorrente, ape-
sar da AC, poderiam receber também dipiridamol. E tal-
vez os de menor risco embólico se beneficiem do trata-
mento com antiplaquetários.

Conclusão

A TI e o TE são freqüentes nos portadores de ICC
e a AC é eficaz em reduzir os TE. Devemos então antico-
agulá-los? Os dados de que dispomos no momento são
insuficientes para estabelecer critérios fixos mas já nos
permite traçar algumas tendências. A seleção dos pacien-
tes que devem ser anticoagulados é fundamental para che-
garmos a uma relação risco/benefício favorável. A AC
deve se basear nos dados que dispomos na literatura e no
conhecimento atual da fisiopatologia dos fenômenos
tromboembólicos. Mas a decisão final de anticoagular um
paciente deve sempre levar em conta também a capacida-
de do paciente em aderir ao tratamento e fazer um con-
trole adequado da AC. Devemos manter os níveis de AC
entre 2,0 e 3,0 INR, exceção feita na presença de prótese
mecânica, IAM recente (menos de 4 meses) e possivel-
mente nos casos de TE de repetição, onde a AC deve ser
realizada de maneira mais intensa 20.

Em suma, levando-se em conta as relações risco/be-
nefício implicadas, é possível pelos dados de literatura,
traçar algumas tendências que irão subsidiar o clínico na
indicação ou não da AC (tab. IV):

Em nossa experiência, temos a impressão de que os
fenômenos tromboembólicos são pouco freqüentes, em-
bora quando presentes, agravem muito o quadro clínico.
Somando-se a esse aspecto, devemos lembrar que a me-
dicação não é isenta de risco, especialmente em pacien-
tes não aderentes à terapêutica. Desta forma, somos da

opinião de que não se deve anticoagular rotineiramente
os portadores de ICC. Analisamos sempre os casos indi-
vidualmente, mas temos como regra básica, anticoagular
aqueles que já apresentaram TE. Nos pacientes com
trombo intracardíaco, sugerimos avaliar o seu tipo pelo
ECO e anticoagular os que apresentarem trombo móvel
ou protuso na cavidade ventricular esquerda. Pelos dados
que estão surgindo, antiplaquetários (ácido acetil
salicílico, dipiridamol) podem ser utilizados nos outros
pacientes.
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