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INOTROPICOS

Insuficiéncia cardiaca: fisiopatologia !



Mecanismo de Frank-Starling do coracao

Volume sistolico (ml)

1.|8 1.|9 E.ICI 2.|1 E.IE E.IS 2.I4 2.|5 E.IB
Comprimento do sarcomero (um)
PVC, etc ...



Faléncia de bomba

|

t Ténus Simpatico
tRenina-angiotensina-aldosterona
tVasopressina
| Prostaglandinas/bradicinina

| Fluxo sanguineo renal t Vasoconstricdo sistémica

tRetencéo de sodio Redistribuicao de fluxos regionais

IPre-carga tPos-carga



Remodelacédo ventricular apds IAM (A) e na IC Diastolica e Sistélica (B)

A Ventricular remodeling after acute infarction Pl -
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Expansion of infarct Global remodeling
(days to months}

Initial infarct
(hours to days)

B Ventricular remodeling in diastolic and systolic heart failure

Hypertrophied heart Dilated heart
(systolic heart failure)
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Curva de funcao ventricular anormal
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Respostas homeostaticas ao mau desempenho cardiaco
(ativacao do SRAA e do simpatico):

Resposta

Efeitos de curto prazo

Efeito de longo prazo

Retencéo de sal a agua

Aumenta a pré-carga e
melhora o DC

congestao pulmonar e
edema periférico

Vasoconstricao

Mantem a PA e a perfuséo
de 6rgaos vitais

Exacerba a disfuncéo de
bomba (aumenta pos-carga
e consumo O, cardiaco)

Ativacao simpatica

Aumentaa FC e o DC

Aumenta consumo O,
arritmias

Hipertrofia cardiaca

Adaptativa: aumeto do
namero de sarcOmeros e
melhora o DC.

Maladaptativa: apoptose
acelerada, arritmias.




Tratamento da Insuficiencia Cardiaca:

- Pré-carga: Diureticos. 34 discutido !
- Pos-carga: Vasodilatadores. 34 discutido !
- Contratilidade: Inotropicos.




Tratamento da Insuficiéncia cardiaca:

Inotropic agents, digoxin
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Papel central dos Inibidores da ECA
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Dilata arteriolas — reduz RVP e PA
Inibe secrecao de aldosterona

Aumenta excrecao renal de Na* e diminui a
excrecao de K+

Diminui liberacao de NA nos terminais — reduz
atividade simpatica (sem taquicardia reflexa,
mesmo causando dilatacao arteriolar e venosa).

Inibe a remodelacao arteriolar e do VE.



Afro-descendentes:

- Combinacao de nitratos com
hidralazina



INOTROPICOS

Digitalicos
Agonistas B-adrenérgicos
Inibidores da fosfodiesterase



Contracao depende de Calcio
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Contracao depende de Calcio
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Digitalicos : digoxina

Efeitos

_ Mecanicos:
T forca de contracdo

- T velocidade de
encurtamento das
fibras

- T volume de sangue
ejetado

RS e




Fases do potencial of 2
de acao
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Efeitos eletrofisiologicos da digoxina:
aumento do Ca*t aumenta condutancia do K*
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Pos-despolarizacoes:

Pos-despolarizacao precoce Pos-despolarizacao tardia




Efeitos eletrofisilogicos da digoxina:
aumento do Ca*tt aumenta a condut. ao K*.

= Acelera a fase 4 do potencial de membrana:
aumenta automatismo.

= Menor duracao do potencial de acao e
menor potencial de membrana: aumento do
Ca++ aumenta a condut. do K+.

= POs-despolarizagdes: aumenta automatism.



Efeitos da digoxina: SNC

Alem disto:

= Acao vagotonica importante: inibicao da
conducao NAV.



Efeitos parassimpatomimeticos:

= Diminui velocidade de conducao NAV
= Aumenta periodo refratario no NAV.
= Bloqueio AV (concentracoes toxicas)



Eletrolitos afetam toxicidade:

s Kt
= Digitais competem com K pela Na/K ATPase
= Hipocalemia: aumenta toxicidade
= Hipercalemia: diminui toxicidade

- Ca2+
= Hipercalcemia: aumenta toxicidade

- |v|92+
= Hipomagnesemia: aumenta toxicidade



Tratamento da intoxicacao digitalica:

= Reduzir dose.
= Atropina: BAV avancado.
= KCI

= Antiarritmicos (amiodarona): nas arritmias
ventriculares severas

= Anticorpos ?



B. Agonistas B-adrenérgicos

Melhora da
contratilidade




Inibidores da fosfodiesterase III

Melhora da
contratilidade




Usos de B-agonistas e inibidores PDE3:

= Muito restrito: UTIs e unidades de emergencias
= Grande potencial arritmogenico
= Monitorizacao cuidadosa

= Efeitos visando o curto prazo (nao melhoram
mecanismos fisiopatologicos basicos)



Resumo:

- Pré-carga: Diuréeticos.
- Pos-carga: Vasodilatadores (IECA).

- Contratilidade: Inotropicos (limitado!)




