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Anticoagulacéio em Portadores de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

Mozart A. L. Furtado, Antonio Carlos Pereira Barretto
Sao Paulo, SP

Anticoagulacgdo sistémica em portadores de insufi- incidéncia de 36% a 75% de ¥, indices superiores aos
ciéncia cardiaca congestiva (ICC), com a intengdo de evi- encontrados através de ecocardiografia, que aponta taxas
tar o tromboembolismo, é assunto que tem trazido gran- de 11% a 35%:.
des discussoes, suscitadas pela falta de estudos prospec- A relacdo entre TE e Tl ja foi sugerida por estudo
tivos, randomizados, com ndamero adequado de pacientesde necropsia, onde 85% dos coragfes de pacientes que
e pelos resultados controversos que outros estudos retrosimanifestavam TE, apresentaram Tl; 69% dos coracdes de
pectivos tém apresentado. Por isso ndo ha ainda consenpacientes que ndo manifestavam TE, também tinham TI.
S0 sobre esta questéo. Arteaga-Fernandez e chlem estudo retrospectivo com

O tromboembolismo (TE) pode ser tanto pulmonar dados clinicos e anatomopatoldgicos também sugerem tal
como sistémico, com suas consequéncias proprias. Nocorrelagdo (tab. | e Il). Entretanto, Ciacchieri e tel
tromboembolismo pulmonar (TEP) o émbolo pode ter Kyrle e col® em estudos ecocardiograficos ndo consegui-
origem, tanto no sistema venoso (pelvis e membros infe- ram evidenciar correlagdo entre a visualizagédo do Tl pela
riores) como nas camaras cardiacas direitas. A apresen-ecodopplercardiografia (ECO) e a incidéncia de eventos
tacdo clinica pode ser, desde uma simples piora da ICCtromboemboliticos. Kinney em recente revisao de 9 es-
até morte subita, podendo também passar despercebidatudos, em 6 deles conseguiu demonstrar tal correlacao,
A incidéncia de TEP nos portadores de ICC é variavel. sendo que dos 9 estudos, 4 utilizaram o ECO bidi-
Roberts e col encontraram 39% de eventos clinicos e mensional para fazer o diagnéstico de Tl e, destes, em
40% de achados de necrépsia, sendo que nesse estudo apenas 2 conseguiram demonstrar relagéo entre Tl e TE.
embolia pulmonar foi responsavel direta por 10% dos Importante ressaltar que o ECO é excelente para detec-
Obitos. Arteaga-Fernandez e éaéncontraram 37% de  tar trombos no ventriculo esquerdo; nas outras camaras
TEP em chagasicos portadores de ICC. Convém lembrar sua sensibilidade nao é boa.
gue o TEP mesmo pequeno, se repetido, pode piorar a hi- A anticoagulagéo (AC) em portadores de ICC tem
pertenséo pulmonar e com isso agravar a ICC. sido recomendada por varios autot@é Entretanto, os

No tromboembolismo sistémico (TES), o émbolo ultimos estudos multicéntricogi@ls) que abordaram a
comumente tem origem nas camaras cardiacas esquerdaderapéutica na ICC, constataram que a porcentagem de
mas pode também ser formado nos grandes vasos, ou ainpacientes anticoagulados variou de 15% a 34%, apenas.
da ser paradoxal, com émbolo passando forlmmem Recentemente, a analise retrospectiva de 2 gramalss
oval pérvio. Na maioria das vezes em que ha expressao (V-HeFT | e Il) mais uma vez questionou o beneficio da
clinica, o émbolo se aloja nos vasos cerebrais, provocan-AC *. A eficacia da AC em prevenir a formacao de
do infarto cerebral, mas pode também se alojar nos rins,
corondrias e outros leitos arteriais. A incidéncia do TES
€ menor do que a do TEP, mas ainda assim*affa
variando entre 10% e 20% de eventos clinicos e em 26% Trombose de camaras direitas
nos achados de necropsia. Estudos recentes assinalam

Tabela | - Associagéo entre trombose de camaras direitas e embolia pulmonar

Embolia pulmonar Presente Ausente

mortalidade de 0,8% a 2% Importante ressaltar que o
diagnéstico clinico € menor porque s6 identificamos os | Ppresente 35 (31,5%) 6 (5,4%)
émbolos cerebrais e periféricos, sendo os renais pouco| ““**™® 30 (27.0%) 40 (36.0%)
diag nosticados. Com permisséo de Arteaga-Fernandes é col

Nos portadores de ICC, a presenca de trombos intra-
cardiacos (TI) € comum, podendo se localizar em qual-
quer uma das 4 camaras cardiacas, sendo mais freqiientge Tabela Il - Associagdo entre trombose de camaras
no ventriculo esquerdo. Estudos de necrépsia mostraram esquerdas e embolia sistémica

Trombose de camaras esquerdas

Embolia sistémica Presente Ausente
Instituto do Coracéo do Hospital das Clinicas - FMUSP

Correspondéncia: Mozart A. L. Furtado - Incor Presente 24 (21,6%) 2 (1,8%)
Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 - CEP 05403-000 - S&o Paulo, SP Ausente 32 (28,0%) 53 (47,7%)
Recebido para publicagdo em 30/11/93
Aceito em 14/1/94

Com permissédo de Arteaga-Fernandes é col




Furtado & Barretto
Anticoagulagéo em ICC

202

Arq Bras Cardiol
volume 62 (n°3), 1994

evenos/100 pts ano

B2 SiAC
O ciac
1 Antipiaq

tipo de cvento

evenles/100 pis ano

3

B siac
0 cac
{0 Antipiaq.

7
Pa el s

TEperif. TEP

26

AvVC

tipo de events
AVC -Acidente Vascular Cerebral
TEpenf. -Tromboembolismo pernferico
TEP -Tromboembolismo Pulmonar
AC -Anticoagulagio

tendo olnternational Normalized Rati@NR) entre 2,0

- 3,0, a chance de sangramento é reduzida a um tergo, sem
com isto perder a protecao contra o TE, exceto quando ha
prétese mecéanica ou TE recorrente.

Tendo em vista as dificuldades em se controlar a AC
nos portadores de ICC, muitas vezes com alteracdes re-
nais ou hepéticas associadas, fazendo uso de medicacdes
gue interferem na a¢éo dos anticoagulantes, torna-se ne-
cessaria a selecdo dos pacientes com maior risco de TE,
para que obtenhamos uma relagéo risco-beneficio favo-
ravel. Ha ainda grande dificuldade em elaborar um per-
fil de paciente fortemente propenso ao TE. Dunkman e
col* destacaram apenas uma variavel (tab. I1l). Entretan-
to, analisando-se conjuntamente os resultados de varios
trabalhos que empregaram metodologias diferentes, po-
demos relacionar alguns fatores.

Grau de insuficiéncia cardiaca -No estudo de
Dunkman e co¥ a Unica variavel que atingiu significan-
cia estatistica foi 0 consumo de oxigénio (tab. Ill) e Kyrle
e col*® evidenciaram maior risco de TE em pacientes com
ICC mais grave. Fuster e cbhdo demonstraram tal re-
lacdo. Parece-nos logico supor, contudo, que quanto mais

Antiplag. - Antiplaquetario

Fig. 1 - Incidéncia de TE (eventos 100/pacientes ao ano) nos estudos V-HeFT |
e Il respectivamente (adaptado de Dunkman é'col

trombos em situag@es favoraveis, como exposicao de su-

perficie trombogénica e/ou baixo fluxo sangiiineo esta
bem estabelecida. Como a fisiopatologia da trombose na
ICC nos parece nao diferir das acima citadas, € muito pro-
vavel que a AC seja eficaz em controlar formacao de
trombos e o TE nos portadores de ICC. Fuster & eok
contraram 18% de TES nos pacientes ndo anticoagulados
e nenhum evento nos anticoagulados e Kyrle & odd-
servaram eventos apenas nos pacientes que descon
tinuaram a medicacao. Entretanto, Dunkman & cobs-
traram tendéncia maior ao TE nos pacientes anticoagu-
lados. Contudo, este estudo é retrospectivo, nao
randomizado, a monitorizacdo da AC néo fez parte do
protocolo e a incidéncia 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 & intensidade e duracdo da mes-
ma. O risco também é aumentado pela presenca de cer
tas afeccdes, como doenca cérebro-vascular, nefropatia,
hepatopatia e cardiopatfa A idade avancada e o uso de
medicagdes que interferem no efeito do anticoagulante
sdo outros fatores de risco independentes. Uma analise
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 caracteristicas do paciente e a intensidade da AC

Tabela Ill - Variaveis em pacientes com e sem acidente vascular
cerebral (AVC) ou tromboembolismo (TE)
Variavel Pacientes sem  Pacientes com P
AVC ou TE AVC ou TE

V-HeFT |
Pico de consumo de,@o exer-
cicio (ml/kg/min) 14,7 13,4 0,03
indice cardiotoracico 0,53 0,54 0,78
Fracédo de ejecéo do ventricu-
lo esquerdo (%) 30,1 26,8 0,1
Diametro do atrio esquerdo

I pelo ECO (mm) 45,7 48,1 0,15
Idade 58,6 56,6 0,19
Dimenséo diastélica do ven-
triculo esquerdo(cm/H 3,5 3,4 0,59
V-HeFT Il
Pico de consumo de, @ exer-
cicio (ml/kg/min) 13,8 11,9 <0,001
indice cardiotoracico 0,53 0,56 0,003
Fracao de ejecdo do ventri-
culo esquerdo (%) 29,2 25,9 0,07
Diametro do atrio esquerdo
pelo ECO 46,6 45,9 0,07
Idade 60,5 61,4 0,52
Dimenséo diastélica do ven-
triculo esquerdo (cmAn 3,5 3,6 0,54
Adaptado de Dukman e ctl

5, Verificou-se que quando a AC é menos intensa, man-
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avancada a ICC, maior a cardiomegalia, menor a fracdo pacientes com trombo em ventriculo esquerdo em relagao
de ejecdo, maior a estase venosa e maior o risco de TE. aos sem. Haugland e ¢8lestudando retrospectivamen-
te portadores de trombo intracardiaco, assinalaram in-

Etiologia - Aqui cabe destacar que a principal etio-  ¢jgencia geral de eventos tromboembolicos de 27%, sen-
logia de insuficiéncia cardiaca € a isquémica, a qual apre- 4o gue nos com trombo movel, esta, foi de 60% e nos
senta peculiaridades no que tange ao potencial trombo-com trombo protuso no ventriculo esquerdo foi de 40%.
génico. Este € muito grande nos primeiros 4 meses ap0sj4 outros estudd<® ndo demonstraram haver uma cor-
infarto agudo do miocardio (IAM), principalmente se for  yg|ac50 entre a morfologia cardiaca, incluindo o tamanho
da parede anterior, onde podemos ter uma incidéncia degas camaras cardiacas, e a presenca de trombo intracavi-
ateé 38% de eventdS Pequenos estudos randomizados t4rip e destes Gltimos com os fenémenos tromboemboli-
apontam para uma reducéo dos eventos com AC nos pri-cos (fig. 2). Também n&o encontraram correlagio entre o
meiros meses pds-IAM. Por outro lado a etiologia cha- 4specto do trombo e a chance deste produzir émbolos (fig.
gasica tem grande prevaléncia em nosso meio e € consi-3) £ jmportante ressaltar, entretanto, que estes estudos
derada uma doenca emboligénica, pois, mesmo na ausénnzo eram randomizados. Ciaccheri e telKyrle e col
cia de ICC é capaz de produzir €mbolos. Oliveira e col 10 gqotaram a AC em todos os pacientes com trombo in-
', em estudo de necropsia de chagasicos, encontraramyacavitario e Gottdiener e colalém de trabalharem com
uma incidéncia de 44% de Tl e/ou TE. Os Tl se locali- nymero reduzido de pacientes, ndo fazem referéncia
zaram: 41% no ventriculo esquerdo, 8,5% no atrio es- gquanto & terapéutica utilizada. Na nossa opini&o, 0 ECO
querdo, 14,5% no ventriculo direito e 32,6% no atrio di- ¢ jnstrumento de valor para avaliar o risco tromboembo-

reito; os TE se distribuiram: 36% no leito pulmonar, 36% |ico do paciente com ICC, identificando os trombos mo-

incidéncia maior nas grandes cardiomegalias. Arteaga-
Fernandez e cd] em estudo com dados clinicos e anato- Antiplagquetarios - Cabe ressaltar que o papel dos
mopatoldgicos de pacientes em ICC classe funcional Il antiplaquetarios na prevencao do TE na ICC foi muito
e IV (NYHA) encontraram 75% de trombose intracar-
diaca e 60% de TE; 65% de TEP e 38% de TES. Possi-
velmente na doenca de Chagas, o processo inflamatorio CARDIOMIOPATIA
miocéardico se estenda ao endocardio, contribuindo para %

aumentar a tendéncia & trombose. "“'B"E'Z;

Presenca de fibrilag&o atrial (FA) -A literatura T?;:sg
mostra o potencial trombogénico dos portadores de FA, , -
mesmo sem disfuncdo miocéardica. Fuster € obitive- MOVEL PLANO
ram incidéncia maior de eventos nos portadores de FA 7(18%) PEDUNCULADO 24(64%)
(33% x 14%). N&o obstante, outros autdrés nao de- e

monstraram tal correlacdo. Isto nos leva a questionar se
o risco de TE devido a FA néo é aditivo, mas sim se so-
brep&e aquele ocasionado pela ICC.

17

EMBOLIA
11pts

Tromboembolismo prévio - O TE prévio é uma
documentagéo do pOtenCial trombogénico do pacientes, Fig. 2 - Incidéncia de embolia de acordo com a caracteristica do trombo
mas este estado pode ser mutavel, como no caso do pdsintracavitario detectado pelo ECO bidimensional (adaptado de Gottdiefer JS
IM. Na populacéo de Rochestéra recorréncia de infarto
cerebral em pacientes com predisposi¢cdo a tromboem-
bolia de origem cardiaca atingiu 32% em 5 anos.. Com
isso ha uma tendéncia em se indicar a AC apd$. TE

TROMBO
44 (36%)

CARDIOMIOPATIA

TOTAL
123 pts

sem
TROMBO
79 (64%)

Avaliagdo pelo ecocardiograma €om o surgimen-

to do ECO bidimensional houve um grande entusiasmo SEGUIMENTO

T . ECO 2-D CLINICO ECO 2-D
com a possibilidade deste ser o exame ideal para estra- 56 pto
tificar o risco de TE, pois poderia avaliar o potencial
trombogénico, de acordo com a morfologia cardiaca e o TROMBO rtm
padrdo de fluxo sangiiineo, como também identificar os 38 (0% N]3% 58 (60%

trombos intracavitarios, caracteriza-los e relaciona-los aos
eventos tromboembdlicos. Entretanto, o resultado dos es-
tudos foram conflitantes. Kinney em analise de 9 tra-

balhos encontrou um risco de embolizacdo de 1,97 em

EMBOLIA

Fig. 3 - Distribuicdo de trombo no ventriculo esquerdo em comparagdo com o
curso clinico (adaptado de Gottdiener)JJS
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pouco explorado. Entretanto, no estudo de Dunkman e opinido de que ndo se deve anticoagular rotineiramente
col * houve uma tendéncia a um menor nimero de even- os portadores de ICC. Analisamos sempre os casos indi-
tos tromboembdlicos naqueles pacientes que fizeram usovidualmente, mas temos como regra béasica, anticoagular
de antiplaquetério. Nos pacientes com TE recorrente, ape-aqueles que ja apresentaram TE. Nos pacientes com
sar da AC, poderiam receber também dipiridamol. E tal- trombo intracardiaco, sugerimos avaliar o seu tipo pelo

vez os de menor risco embdlico se beneficiem do trata- ECO e anticoagular os que apresentarem trombo mével
mento com antiplaquetarios. ou protuso na cavidade ventricular esquerda. Pelos dados

gue estao surgindo, antiplaquetéarios (acido acetil
salicilico, dipiridamol) podem ser utilizados nos outros

Conclusao

A Tl e o TE séo frequientes nos portadores de ICC
e a AC é eficaz em reduzir os TE. Devemos entdo antico-
aguléa-los? Os dados de que dispomos no momento sé&o
insuficientes para estabelecer critérios fixos mas ja nos 1
permite tracar algumas tendéncias. A sele¢ao dos pacien-
tes que devem ser anticoagulados é fundamental para che-
garmos a uma relacao risco/beneficio favoravel. A AC
deve se basear nos dados que dispomos na literatura e no
conhecimento atual da fisiopatologia dos fendmenos
tromboembadlicos. Mas a deciséo final de anticoagular um 4.
paciente deve sempre levar em conta também a capacida-
de do paciente em aderir ao tratamento e fazer um con- s,
trole adequado da AC. Devemos manter os niveis de AC
entre 2,0 e 3,0 INR, excecao feita na presenca de prétese®
mecénica, IAM recente (menos de 4 meses) e possivel-
mente nos casos de TE de repeticdo, onde a AC deve ser7.
realizada de maneira mais intefisa

Em suma, levando-se em conta as relagdes risco/be- g,
neficio implicadas, é possivel pelos dados de literatura,
tracar algumas tendéncias que iréo subsidiar o clinico na
indicagéo ou ndo da AC (tab. IV): 9

Em nossa experiéncia, temos a impresséo de que 0s
fenbmenos tromboembdlicos sdo pouco freqlentes, em-

bora quando presentes, agravem muito o quadro clinico. 1.

Somando-se a esse aspecto, devemos lembrar que a me-
dicacdo ndo é isenta de risco, especialmente em pacien-11
tes ndo aderentes a terapéutica. Desta forma, somos da

12.

Tab. IV - Tendéncias na indicacéo do AC.

Maior risco da anticoagulagdo Maior risco de tromboembolismo

AVC- acidente vascular cerebral; ICC- insuficiéncia cardiaca congestiiva;
TE- tromboembolismo; FE- fracéo de ejecédo; DDVE- diametro diastélico
do VE.

13.

14.

Idoso ICC avancada

Hepatopata Trombo intracavitario (mével 15.
ou protuso)

Nefropata Fibrilag&o atrial 16.

AVC prévio TE prévio

Uso de varias medicagdes valvopatia 17.

Baixa aderéncia ao tratamento IAM recente

Monitorizacéo inadequada da FE baixa 18.

Anticoagulagéo DDVE aumentado? 19.

20.

pacientes.
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