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FALENCIA VENTRICULAR ESQUERDA COMO
COMPLICACAO DO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO*

I - INTRODUCAO

Nas tltimas duas décadas, com o advento das uni-
dades coronarianas,” bem como a possibilidade do
emprego de potentes drogas antiarritmicas, as mortes
por arritmias primdrias tornaram-se muite menos comuns
em pacientes hospitalizados com infarto agudo do mio-
cardio (IAM), de tal modo, que a faléncia de bomba, tor-
nou-se a principal causa de morbidade e mortalidade
hospitalar no IAM ®

Para o manuseio terapéutico dos pacientes portado-
res dessa complicagdo do IAM, necessdrio se faz uma
abordagem da fisiclogia do sistema cardiovascular,bem.
como da fisiopatologia do 1AM e da faléncia ventricular -

“esquerda.
H - FISIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DO SIS-
TEMA CARDIOVASCULAR.

As fungdes basicas do sistema cardiovascular sdo: o
transporte de oxigénio ¢ outras substancias &s células do -
corpo, remogdo de produtos metabélicos dessas células,
bem como transporte de substincias (como horm&nios)
de uma i outra parte do organismo. Ele realiza essas fun-
¢bes emitindo um volume sanguineo, que na unidade de
tempo (minute) é chamado volume minuto ou débito car-
diaco. Este pode ser expresso pelo produto do volume
sistdlico pela frequéncia cardiaca.

Volume Minuto = volume sistélico x frequéncia car-
diaca.

As- principais determinantes de perférmance do
coragdo sdo O :

a) Pré-carga ou preload

b) Estado inotrdpico ou contratilidade

4 Contratilidade

Normal

——

Forga de contragao

4 Contratilidade

Comprimento da fibra
—

Fig. 1: Curva de fungio ventricular - quanio maior o comprimenio da
fibra na digstoie, maior a forea de contragéio na sistole seguinte,
até um determinado ponto, quando a curva se achata, apds o
que néo mais se verifica proporcionalidade. Fatores que aumen-
tam a contratilidade levam a curva para cima - a diminuicéo da
contratilidade leva-a para baixo.
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c) Pés-carga ou -afierload

d) Frequéncia cardiaca.

A pré-carga esta relacionada com a *“Lei de Star-

ling” segundo a qual, quanto maior a distensZo diastoli-
ca da fibra miocardica, melhor serd a for¢a de contracio
na sistole seguinte; isto até um determinado limite apods o
qual ndo mais havera proporcionalidade, podendo mes-
mo inverter-se a relacio. Podemos verificar essa relacio
através das curvas de fungdo ventricular como visto na
Fig. 1. Esse fendmeno pode ser transposto em termos
hemodindmicos, relacionando-se o volume sistélico ou o
trabalho sistolico ventricular [ volume sistdlico x (Pressio
arterial-pressdo capilar pulmo‘nar)], com o volume final
diastolico ventricular esquerdo, o qual esti intimamente
relacionado com a pressio de enchimento ventricular
esquerdo (fig. 2). '
. A contratilidade ¢ uma caracteristica prépria da
fibra miocdrdica - é o estado inotrépico-. Para uma
determinada pré e poés-carga, o débito cardiaco depende
da conntratilidade. Yer Fig. 2-A. adiante: .

A pos carga ¢ a tensdo que o ventriculo esquerdo
deve desenvolver durante a sistole. Os fatores que a
determinam sfo; impedéncia adrtica, resisténcia vascular
periférica e viscosidade sanguinea. Pode ser expressa por
uma das férmulas bascadas na “Lei de Laplace” - pro-
duto da pressdo intraventricular sistolica pelo raio da
cavidade ventricular. A pds-carga em ultima andlise, &

regulada batimento a batimento pela resisténcia vascular

periférica, de tal sorte que quanto maior a pés-carga,

- menor o volume sistdlico (para a mesma contratilidade ¢
pressdo de enchimento ventricular). Ver fig. 2-B.

A frequéncia cardiaca relaciona-se diretamente com
o débito cardiaco até um determinado limite, apés o qual
(pelo menor enchimento diastdlico) ja& havera prejuizo.
Seu aumento determina também aumento da contratili-

‘dade.

Existem outros fatores que influem na performance
ventricular: fungdo atrial, controle nervoso vagal e sim-
patico, drogas, anestesia, hormonios, sincronismo de
contragio ventricular e estimulagio elétrica.

A contragio atrial tem influéncia em cerca de 30%;

do débito cardiaco, € quando cessa, como ocorre na

fibrilagio em pacientes que estavam no limiar de com-
pensagio. Por outro lado a presenga de zonas que ndo se
contraiam sinergicamente com o restante da musculatura
ventricular, ou principalmente zonas com movimentagédo
paradoxal como o aneurisma ventricular, determinam
importante prejuizo no débito cardiaco.

Toda vez que haja ameaga & perfusdo tecidual, por
aumento de necessidade ou diminuigdo do débito cardia-
co, entram em jogo os mecanismos de “‘Reserva Cardia-
ca” @ que sdo: '

[ - Mecanismos imediatos - -por descarga simpdtica,
aumento de frequéncia cardiaca, da contratilidade ¢
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do retorno venoso com consequente aumento de
pressdo de enchimento ventricular esquerdo. Ha uma
redistribui¢do do fluxo sanguineo corporal - vaso-
constrigio arteriolar da pele regidio esplancnica, rim
etc. para manter uma pressdo de perfusdo adequada
favorecendo 6rgdos como o coragio € o cerebro, ndo
influencidveis por esse estimulo simpdtico (eles tém
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Fig. 2: Curvas de fungiio ventricular - 0 aumento do volume ou traba-
lho sistdlico é diretamente proporcional a0 aumento das pres-
stes de enchimento ventricular esquerdo até os niveis de 15a 20
mm Hg., quando entfo, a curva se achata, e apds o que, a pro-
porcionalidade passa a ndo mais existir. Em “A”, temos os efei-
tos da contralidade — quando aumentada (ex. por digital. cate-
colaminas) a curva se desloca para cima, quando diminuida
(ex., por Bloqueadores, anestésicos, Insuficiéncia cardiaca), se
desloca para baixo. Em “B” os efeitos da pds carga; quando a
impedéncia é reduzida, a curva é deslocada para cima, e vice
versa.

autocorregulagdc vasomotora local). Qutros meca-
nismos tais como; aumento de extragio de oxigénio
pelos tecidos e incremento tecidual do metabolismo
anaerobio.

2 - Mecanismos intermediarios - Aumento da volemia
(na tentativa do emprego da Lei de Starling). Ha
retengdo de sal e 4gua nio sé pela menor filtracio
glomerular e proporcionalmente maior reabsorgéo
tubular, bem como pelo mecanismo renina-angioten-
sina-aldosterona (com eventual participacio do hor-
monio antidiuerético).

3 — Mecanismo tardio — dilatagdo e hipertrofia cardiaca
com consequente utilizagio da Lei de Starling e
aumento da massa contratil muscular,

Se ndo se conseguir manter o débito cardiaco temos
o desenvolvimento da faléncia ventricular esquerda quer
seja representada pela insuficiéncia cardiaca, quer no seu
maximo grau de gravidade pelo choque cardiogénico.

Portante, insuficiéncia cardiaca € a incapacidade do
corago manter um débito cardiaco adequado aos reque-
rimentos dos tecidos do organismo num determinado
momento...

Com relagdo ao choque cardiogénico, a depressio
das fungdes cardiacas e circulatorias ocorre em maior
grau que na insuficiéncia cardiaca, e ao contrario desta,
o choque ndo tratado, geralmente é incompativel com a
vida apds algumas horas, pelas lesdes celulares conse-
quentes A hipdxia ¢ & acidose.

III - FALENCIA VENTRICULAR NO 1AM

Estd relacionada com @ :

a) Zona infartada
ay — Tamanho da 4rea de infarto - o choque cardiogéni-

co s¢ instala geralmente com perdas de massa mio-

cardica ventricular esquerda igual ou maior que

40%.

- Localizagdo - Infartos de tamanhos idénticos, quan-

do localizados em parede anterior, comprometem

mais a fun¢io ventricular esquerda comparados com
os de parede inferior.
33 Assinergia ventricular — j4 vistos anteriormente.

- Alteragdes de distensibilidade ventricular.

b) Estado do miocardio remanescente

Aqui considerando - infartos prévios, fibroses, e
alteragdes de contratilidade.

¢) Complicagdes do IAM

Insuficiéncia mitral para disfun¢fio ou rutura de
musculo papilar, comunicagio interventricular.

No TAM a faléncia ventricular esquerda toma
aspecto peculiares.

As principais determinantes do consumo de oxigé-
nio pelo miocardio sdo: 0 aumento de contratilidade, da
frequéncia cardiaca, da pressdo arterial, da drea cardiaca
e da resisténcia vascular periférica. Portanto, paradoxal-
mente, a maioria dos mecanismos de reserva cardiaca na

* insuficiéncia cardiaca determinam o aumento do consu-

mo de oxigénio pelo miocardio, podendo portanto
aumentar a isquemia miocardica e piorar a fun¢io ven-
tricular esquerda. (Ver quadro I).

Para o manuseio clinico-terapéutico desses pacien-
tes, utiliza-se a hemodinimica a beira de leito. Dispomos
para tanto do cateter de triplo lumen (cateter de Swan-
Ganz), que com sua porgdo termina  posicionada na
artéria pulmonar nos possibilita obtenc¢do de dados
como: pressdes sistdlica, diatdlica ¢ capilar pulmonar,
pressdes de atrio direito, débito cardiaco pela técnica de
termodiluicio bem como, oximetria de amostras sangui-
neas das diferentes cavidades. A pressdo capilar pulmo-
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INFARTO DO INSUFICIENCIA 12%%%§£TI}EIISADE
MIOCARDIO —* DE BOMBA —» 1
: DILATACAO

RVP .

tconsuUMO —
DE Q2

ISQUEMIA ADICIONAL

Quadro 1: Faléncia de bomba complicando IAM - os mecanismos
de_rcAsc'rva cardiaca determinam aumento de consumo de
oxigeénio {02) aumentam aisquemia, piorando a funcio
da bomba. O aumento da resisténcia vascular periférica.
(RYP), além disso, ¢ por si um fator adicional de piora
do desempenho cardiaco.

nar ¢ a diastdlica da artéria pulmonar, refletem bem a
pressdio de enchimento do ventriculo esquerdo. Atraves
de dados clinicos ¢ hemodindmicos, Forrester propds
uma classificagio dos pacientes com 1AM {ver quadro
II) ¥, com importincia prognodstica e terapéutica.

CLASSIFICACAO DE FORRESTER NO IAM

CLASSE IC PCP
I - s/ congestiio pulmonar ou 27205 12+ 7
hipoperfusdo periférica
I - Congestio pulmonar isolada 23404 23+ 5
11 - Hipoperfusdo periférica isolada 19 +04 123 5
1V - Congestio pulmonar + hipoperfusio 1.6 £ 0.6 27 2+ 8

Quadro I:1c=Indice cardiaco {débito cardiaco / superficie corporal)
Limites da normalidade =3,5 * 0,7 1 /m/m?
PCP - pressio capilar pulmonar. Valores normais 2 a
12 mm Hg.

Por outro lado é importante ressaltar a existéncia de
dois tipos de pacientes com faléncia ventricular esquerda
pds IAM; aqueles que tem um comprometimento difuso
de contratilidade miocardica (fig. 3) cuja Gnica opgio éo
tratamento clinico, e aqueles que tem um fator agravante
da performance cardiaca, eventualmente passivel de
cotregdo cirtirgica '™ (como insuficiéncia mitral, comu-
nicagiic interventricular, aneurisma ventricular) Ver fig.
4e s,

Fig. 3: Paciente com histdria de infarto do miocardio. A cinecoronaric-
grafta mostrou oclusdo da artéria descendente anterior. O ven-
triculo esquerdo exibe comprometimento difuso e severo da
‘contratilidade {ngtar. =z didstolee a sistole respectivamente no 10

¢ 2? quadros-abaixo),: . .+ - .
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Nesses ultimos pacientes, além do tratamento clini-
¢o, justifica-se o emprego de outras medidas, como a
assisténcia circulatdoria (através, por exemplo, do baldo
intra-adrtico) visando um suporte hemodindmico para
realizagiio de cateterismo cardiaco ¢ eventual cirurgia.
Caso contrario, o emprego dessas medidas torna-se ques-
tionavel.

Fig. 4: Paciente com comunicagdo interventricular pds IAM.

Nos 2 quadros inferiores, vemos injegcdes de contraste no ventri-
cuto esquerdo em oblicua anterior esquerda,

Notar a opacificagdo do ventricule direito, por ruptura do sep-
to.

Fig. 5: Paciente com aneurisma ventricular. ]
Quadro inferior esquerdo em diastole; o outro em sistole. evi-
denciando ancurisma bem individnalizado.
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IV - TRATAMENTO PROPRIAMENTE DITO

E importante o conhecimento dos efeitos benéficos e
deletérios do medicamento, ¢ a escolha da terapia apro-
priada deverd ocorrer quando os primeiros superarem os
ultimos. _ _

Assim, o digital, aumentando a contratilidade,
aumenta o consumo de oxigénio pelo miocdrdio; devera
ser usado preferentemente na presenga de  cardiome-
galia, quando, ao produzir a redugfio da 4drea cardiaca,
determinard uma economia no consumo de oxigénio,
desta forma contra-balangando seu efeito deletério.

Os diuréticos, diminuindo a volemia, tirariam a cur-

va de fungiio ventricular de “porgio achatada”,
situando-se em niveis onde ainda houvesse proporciona-
lidade. Entretanto terapia diurética vigorosa pode deslo-
car a curva de forma tfio acentuada para a esquerda, que
prgjudica o volume sistdlico.

Os vasodilatadores tem sido usado com sucesso no
manuseio clinico desses pacientes & %%  Existem os
que determinam venodilatagio predominantemente,
com consequente “pool” de sangue no territério venoso,
diminuindo o retorno venoso - seriam particularmente
lteis na presenga de congestfio venosa pulmonar, quan-
do entdo ajudam a deslocar a curva de fung¢fo ventricular
para a esquerda em niveis ideais de proporcionalidade.
Entretanto, se usados em pacientes com niveis de pressio
capilar pulmonar baixos (menores que 15 mm de Hg),
levardo 4 um prejuizo do préoprio volume sistélico, com
consequente hipotensdc e taquicardia reflexa, com
aumento do consumo de 0,. Entre as drogas desse grupo,
temos os nitritos ¢ a nitroglicerina.

Ja os que atuam predominantemente diminuindo a
resisténcia arteriolar, seriam efetivos nos pacientes que
tem baixo débito, levando a curva de fung¢do ventricular
para cima. Nio devem ser usados em pacientes com pré-
carga normal |oujbaixa, pois podem causar hipotensio
e taquicardia reflexa, desde que o potencial de aumentar
o volume sistolico estd limitado nesses casos. Entre as
drogas que situam nesse grupo, temos a fentolamina ca
hidralazina.

Temos ainda, drogas que atuam em ambos os terri-
torios, venoso e arteriolar, com a mesma intensidade: o
nitroprussiato de sodio e o prazosin,

Como a maioria dos pacientes com faléncia aguda
de bomba tem ambos, pressio de enchimento ventricular
elevada, ¢ débito cardiaco diminuido, o uso de drogas
que atuem nos dois territdrios, ou a associagio de drogas
dos diferentes grupos, pode ser utilizada.

O nitroprussiato costuma ser usado na fase aguda
do processo. Precaugdes devem ser tomadas com seus
possiveis efeitos adversos: a hipotensio pode ser evitada
ou corrigida com a associagdo de catecolaminas (como a
dopamina). A toxicidade pelo tiocianato pode ocorrer
principalmente com doses elevadas. Inicia-se o tratamen-
to com [4 ug/minuto, podendo-se chegar até 240 ug/mi-
nuto, via venosa.

fentolamina élum e¢bloquedor;atuapredominante-
mente no territdrio arteriolar. Seu alto custo, ¢ a taqui-
cardia relexa que pode ocasionar limitam seu uso. E usa-
do via venosa na dose inictal de 0,1 mg/minuto.

Os nitratos tem como principais para-efeitos, a
hipotensiio e a cefaléia. E utilizado via sub-lingual cada 2
a 3 horas.

A hidralazina determina vaso dilatagio arteriolar.
Tem como eventuais para-efeitos a hipotensdo, ¢ o

desenvolvimento da-sindrome hitpica. E usado por via
oral, na dose de 50 a 100 mg cada 6 horas.

O prazosin atuaria igualmente nos 2 territorios - sua
grande limitacio é a taquifilaxia, E usado na dose de 0.5
a 1 mg via oral cada 6 horas.
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Fig. 6: Paciente com insuficiéncia corondria e faléncia ventricular
esquerda. Efeitos da associagdo ¢ Hidralazina e dinitrato de iso-
sorbitol,

Em “A” femos as medidas de controle - Atrio direito (AD) com
medida de 9 mm Hg., e tronco de pulmonar (TP) de 60/35. Indi-
ce cardiaco de 3,30 1/m/m?

Em “B" os efeitos da associa¢io medicamentosa

TP =25/15, AD=-Z2mm Hg. ~ IC =396 I/m/m’
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Desta forma, o tratamento pode iniciar-se com dro-

£as parenterais como o nitroprussiato, a féntolamina ou

a nitroglicerina, apds 0 que, se necessario, continua-se

com medicagdes orais como a associagfio de hidralazina
como nitritos (ver Fig. 6).

No quadro II1, vemnos a dindmica do tratamento da
faléncia ventricular esquerda pds IAM.

DINAMICA DE TRATAMENTO DE ICC POS-IAM

1. SINAIS DE ICC

a} com drea cardiaca normal - Diuréticos

b) com drea cardiaca = In— Diuréticos

] o +'= Digitilicos

2. Boa diurese apos diuréticos, mas ainda sinais de ICC, Acrescen-
tar Digital (independente da 4rea cardiaca)
3. Taquicardia persiste apesar de Digital + Diuréticos:

COLOCAR CATETER DE SWAN-GANZ:

a} PCP<15 ITS <40 — Espansio com volume
b) PCP >15 ITS ?20 - Digital + Diuréticos
+ Venodilatadares
c) PCP>15 ITS 10 a 20 - Digital ¢ Diuréticos Dilatadores
Venosos + Arteriolares
d) PCP >15 ITS =10 - Digital + Diuréticos (?) Dilatador Arte-

* riolar ¢ Venoso Catecolaminas Bia
Corregdo Cirtirgica ()

Quadro III. Dindmica de tratamento de insuficiéncia ventricular
esquerda apos [AM
ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva
PCP - pressiio capilar putmonar
ITS - {ndice de trabalho sistélico - trabalho sistdlico /-
superficie corporal. Valores normais: 48 a 85 g/m/m*
BIA - balio intra-adrtico

Enderego para correspondéncia:
Ari Timerman

Rua Dr. Altino Arantes, 648
04042 - Sdo Paulo - SP
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