Quando a decisao é um inotropico
... Qual a melhor escolha?
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he Major Reason for Heart Failure
ospitalizations

[1  Worsening chronic
heart failure (75%)

[0 De novo heart
failure (23%
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Medicacao ev Mais Frequente

ADHERE(n=105,388) Outubro de 2001-Janeiro 2004




Sera frequente a utilizacao de terapeutica
vasoactiva/Inotropicos na ICA?

In-Hospital Mortality in Patients
With Acute Decompensated Heart Failure
Requiring Intravenous Vasoactive Medications

An Analysis From the Acute Decompensated
Heart Failure National Registry (ADHERE)




Havera mesmo escolha possivel

Hospital Patterns of Use of Positive
Inotroplc Agents in Patlents Wlth Heart Fallure

tals. This variability, occurring in the context of little clinical evidence, indicates an urgent need to define the appropri-
ate use of these medications. (J Am Coll Cardiol 2012;60:1402-9) © 2012 by the American College of Cardiology
Foundation
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Definicao do problema
lnotropicos

* A terapeutica com inotropicos positivos é
frequentemente utilizada como adjuvante da
terapeutica diurética devido as alteracoes
hemodinamicas e do débito cardiaco que sao
possiveis de atingir.

* MAS, a sua utilizacao de ROTINA na ICA tem
sido discutida devido ha auséncia de evidéncia
de eficacia e aumento do risco de morte.
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Definicao do problema

e Ainsuficiéncia cardiaca aguda pode ser
definida com inicio “de novo”, gradual ou
rapido, de sintomas ou sinais de agravamento
da insuficiéncia cardiaca, necessitando de
cuidados meédicos urgentes

* Estima-se em cerca de 80% as situacoes sao
de agudizacao de IC cronica.

* Conceito polimorfico- varias etiologias
possiveis



De que doentes estamos a falar?

Quem necessita de Inotropicos?




De que doentes estamos a falar?
De acordo com congestdao/perfusao tecidular

* Hipervolémico (70-80%)—

* Uma minoria de doentes (5%) tem faléncia de
bomba, mas nao utiliza a Lei de Starling
adequadamente para aumentar a precarga.
Hidratar + Inotropico se nao resultar?

* Pior cenario (10-15%). Compromisso de orgao
vital com evidencia de congestao.




ldeias iniciais
“Choque”
* “Faléncia cardiaca” / Choque- significa que a
perfusao tecidular é inadequada para suprimir

as necessidades metabodlicas em oxigénio e
nutrientes.

 N3o corrigida podera provocar hipoxia e
morte tecidular



Insuficiéncia Cardiaca Aguda
Objectivo do tratamento — “Choque”

e A base do tratamento da ICA devera ser
dirigido a causa subjacente

* O objectivo da terapeutica com inotrépicos
consiste em apoiar a perfusao tecidual e
distribuicao de oxigénio, que pode ser
conseguido através do uso de agentes
vasoativos (inotropicos e vasopressores)



Insuficiéncia Cardiaca Aguda
Inotropicos

* A funcao principal do sistema cardiovascular € a
distribuicao de oxigénio e nutrientes pelas células
de modo a satisfazer as necessidades
metabolicas.

* Os inotropicos aumentam a contractilidade e
débito cardiaco enquantoo que os vasopressores

provocam vasoconstricao e aumento da pressao
arterial

e S3o0 farmacos potentes e com efeitos secundarios
potentes



Insuficiéncia Cardiaca Aguda
Inotropicos

e E Essencial para a correcta utilizacdo dos
inotropicos a avaliacao clinica
cuidadosa/correcta.

* A melhoria hemodinamica a curto prazo estao
bem comprovadas, no entanto o efeito a longo
prazo nao esta estabelecidos.

e Mas, a auséncia de eficacia comprovada, efeitos
adversos frequentes e necessidade de
monitorizacao nao diminuiram a utilizacao e
difusao por todo o Mundo



Insuficiéncia Cardiaca Aguda
Inotropicos

Os Inotropicos devem ser APENAS
administrados em doentes com Hipotensao
Arterial e sinais de hipoperfusao de orgao vital
ou congestao independentemente da utilizagao
de vasodilatadores e/ou diuréticos.

Sinais de hipoperfusao: extremidade frias/suadas,
em doentes com vasoconstricao, acidose, disf renal,
faléncia hepatica, confusao mental



Insuficiéncia Cardiaca Aguda
Inotropicos

e Quando necessarios, devem ser iniciados o mais
precocemente possivel e suprimidos logo que
restaurada adequada perfusao de orgao e/ou
reduzida a congestao.

* Apesar de melhorar (hemodinamica/clinica)
também promove e acelera mecanismos
fisiopatologicos, provocando lesao miocardica e
contribuindo para o aumento da mortalidade



Guidelin

Acute heart failure with systolic dysfunction

v

Oxygen/CPAP
Furosemide = vasodilator
Clinical cvaluation (lcading to mcchanistic therapy)

Volume loading 7
Vasodilator Vasodilator and /or inotropic lnog?p ¢
i i dobutamine,PDEI or levosimendan Andror
(NTG, nitroprusside, BNP) (dobu v ) dopamine > Spg/kg/min
and/or
norepinephrine
A
No response:
reconsider mechanistic therapy
Inotropic agents
h

Good response /
Oral therapy

furosemide, ACEI

Figure 6 Rationale for inotropic drugs in AHF.




ESC Guidelines for the diagnosis and treatment
of acute and chronic heart failure 2012

Measure systolic blood pressure

|
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SBP <85 mmHg or shock® SBP 85— 10 mmHg SBP =110 mmHg

7 ' }

Mo additional therapy until
response assessed’

Add non-vasodilating inotrope® Consider vasedilator (e.g. NTGY)

|
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Adequate TEGP;[IEE ———»  Continue present treatment'”
o treatmen

an

Re-evaluation of patient’s clinical status'"

|
!

SBP <85 mmHg" Urine output <20 mL/h"

| Yes | ves ) Yes

* Stop vasodilator * Oxygen’ * Bladder catheterization to confirm
i * Consider NIV" * Increase dose of diuretic or use
* Consider non-vasodilating inotrope * Consider ETT and combination of diuretics'”
invasive ventilation'® * Consider low-dose dopamine'®
* Consider right-heart catheterization'?
= Consider mechanical circulatory * Consider ultrafiltration'”
support'*

Luis Sargento, Fevereiro 2013




Role of Inotropic Agents in the Treatment of Heart Failure
Joshua I. Goldhaber and Michele A. Hamilton

STABLE HF PATIENT

ACE-1, B-blocker, Aldosterone
Antagonist, Diuretics (if
needed)

J

Hospitalization for HF
Exacerbation

' | Perfused, No Acidosis or Altered l I
o :a'em“(:mu »:'ao) Hypoperfusion (usually BP < 80)

AVOID INOTROPES INOTROPICSUPPORT
(Dobutamine, Milrinone)

Intravenous Diuresis, Reinforce Education (Na*/H,0 Restriction),
Flexible diuretic regimen, Continue B-Blocker m.l.mm Dmm mmc Educ:.t:nm
Consider Nitroglycerine, Nitroprusside, Ultrafiltration l 1O RErickion: " \
Recurrent Worse
- m
and Impaired
Functional Capacity

Consider
DIGOXIN

ireylation. 2010:121:1655-1660



Inotrépicos- Quais ?

* A maioria dos inotrdpicos positivos e
vasopressores sao catecolaminas / agentes
simpaticomiméticos que actuam pela ligacao
ou estimulando receptores adrenérgicos.

e Sao de accao curta, de inicio rapido

 Os que surgem na natureza— dopamina,
noradrenalina e adrenalina



Inotropicos

Figure 1. Catecholamine synthesis.
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Receptores Adrenergicos

Alfa-1
(Vasoconstricao)

Beta-1

Beta-2
(Vasodilatacao

-Vasodilatacao
- Broncodilatacao
-Diminuicao RVP

-Vasoconstricao
-Aumento RVP
-Aumento PA
-Dilatacao pupila

-Taquicardia
- Aumento contractilidade




Classificacao dos Agentes Vasoactivos

Ino-dilatadores
Ino-constrictor
Adrenalina Noradrenalina

wsms | Dobutamina % Dopamina
Isoprenalina : 4
Vasoconstritor puro |

Inibidores PDE
r

. Fenilefedrina
Levosimendan




Inotropicos




Dobutamina

Catecolamina sintética. -1 +++++ / B-2 +++

Actividade inotropica e cronotropica potente,
vasodilatacao ligeira

Diminui a pressao enchimento

Pode ser associado a noradrenalina / dopamina para
corrigir o balaco inotropismo e poscarga

Tolerancia
Aumenta o consumo de oxigénio—> isquemia

Cuidado em doentes com hipovolémia/vasodilatados,
podera diminuir a pressao arterial

Recomendacao Classe llb, Nivel de Evidencia C




Dobutamina — First Trial

00 doentes com IC avancada (80 com dob ¢
1 placebo)

ida

Am Heart ] 1999;138:78-86.)



Dobutamina- First Trial
Predictores Morte

Table IV. Independent predictors
Variable

P value

Risk (hazard) ratio

Age
Male
Morth American continent
Randomized to epoprostenol
LVEF
Other infravenous vasoactive medications
Ischemic cause
MYHA class [V
&-minute walk distance
Walk spline 1

d ] Awd =

053

0014
9905
0049
S127
S195
473

0170
1792
5642
2125
.0001

1.016
1.853
0.998
1.534
0.994
0912
0.884
1.579
0.996
1.006
0.955
2.189

Am Heart ] 1999;138:78-86.)




Inibidores da Fosfodiasterase lii

Milrinona, Enoximona

Aumenta os niveis de cAMP por inibicao da sua
destruicao celular

Inotropico potente e vasodilatador, podera
melhorar a diastole

Diminui a pressao de encravamento e a HAP

Vasodilatador dos vasos pulmonares—> util em
doentes com HAP.

Muito uteis em doentes sob 3-bloqueador

Recomendacao Classe llb, Nivel de Evidencia B




Inibidores da Fosfodiasterase llI

19 doentes com IC avancada e exacerbacc

e Milrinone, ischemic
——— Milrinone, non-ischemic
- = - = Placebo, ischemic
— = Placebo, non-ischemic

% 0
Days

Figure 1. Kaplan-Meier survival curves to 60 days by heart failure etiology and treatment assignment.

(J Am Coll Cardiol 2003;41:997-1003)



Sensibilizadores Calcio
Levosimendan

e Actua nas proteinas contracteis sensibilizando-
as para o calcio

e Aumenta contractilidade sem afectar o
relaxamento diastolico. Aumenta o débito
cardiaco, reduz a pressao de enchimento,
resistencia vascular periférica e a resisténcia
vascular pulmonar

e Abre canais de potassio confere propriedades
vasodilatadoras

Recomendacao Classe lla Nivel de Evidencia B




Levosimendan

VASODILATION

Srmooth muscle
ATP-sensitive
K+-channel

Troponin C ks
P activation

sensitization

ATP-sensitive
K*-channel
activation




Levosimendan

* Eficaz em doentes sob efeito de B-bloqueador,
pois o efeito inotropico é independente da
estimulagcao 3-receptor

* Pode associar-se a queda da pressao arterial,
nomeadamente apos bolus (actualmente nao
usado)

* A resposta hemodinamica mantém-se diversos
dias (accao metabolito)



Table 1

Summary of the characteristics of randomised clinical trials of levosimendan in patients with acute severe heart failure.

Study Year Population N Defmition of Mean age % Male Levo bolus Levo mfusion Levo duration Control dose Control Duration of
heart failure (years) (pg'ke) (pg'kg/min)  (h) duration (h) follow-up (days)
Levosimendan v placebo
Nieminen [37] 2000 Heart failure of ischaemic origin 151  EF<40% 632 86.3 Ito 36 0.05 o 0.6 24 NA 24 9
RUSSLAN [15] 2002 AMI with evidence of LVFon 504 LVF on CXR 67.2 5.6 6to 24 0.1to04 [ NA [ 180
CXR and need for inotropes
REVIVE I [41] 2003 Hospitalised for acute 100 NA NR NE 12 0.1to0.1 24 NA 24 o)
decompensated heart failure
Parissis [13] 2004 NYHA LTV 27 EF=30%, CI<=25 704 NE [ 01to04 24 NA 24 2
CASINO [40] 2004 Hospitalised with EF<35% 199 LV EF=35% NR NR 24 NA 24 180
Parissis [14] 2005 NYHA NIV hospitalised 34 EF<35%, CI<2.5 &7 91.2 [ 0.1to04 24 NA 24 150
De Luoea [33] 2005 AMI with LV dysfimction 26 EF <40%, PCWP> 572 656 12 0.1 24 NA 24 1
18 and CI<2.5
REVIVE 1 [39] 2006 Hospitalised for Heart fatlure 600 LV EF<35% 63 72 12 0.1to02 24 NA 24 o)
Tziakis [38] 2006 WYHA ILTV admitted to CCU 60 NYHA LTV (4] 55 [ 0.1 24 NA 24 1
Adamopolous [12] 2006 NYHA NIV admitted with 46 EF<=30%, CI<=2.5 &9.7 241 [ 0.1 24 NA 24 120
decompensated heart failure
Levosimendan v dobutamine
Follath [34] 1999 Low output heart failure or 19 Cl<25 SE.E 789 12 021006 24 & to 16 pg'kg/min 24 14
cardiogenic shock
Nieminen [37] 2000 Heart failure of ischaemic EF =40%, 63 278 ito 36 0.05 w 0.6 24 6 pgkg/min 24 9
ongin
Follath [16] 2002 Admitted to hospital with 203 EF<353% CI<25, 59 86.7 24 01to02 24 510 24 180
low output heart failure PCWP =15
CASINO [40] 2004  Hospitalised with EF<35% 200 LVEF=35% NR NR NR NR 24 NR 24 180
Avgeropolou [31] 2005 NYHA IV hospitahized 29 NYHA IV 0.5 75.9 12 0.1 24 510 24 3
Adamopolous [12] 2006 NYHA NIV admitted with 46 EF<30% CI<2.5 a9 7 24.1 [ 0.1 24 St 10 24 120
decompensated heart failure
SURVIVE [28] 2006  Hospitalised for heart failure 1327 LVEF<=30% o7 72 12 0.1to02 24 5 o 40 Titrated 180
Alvarez [30] 2006 Low cardiac output after 41 Cl=22 PCWP=15 69.1 48 12 02 24 75 24 15
heart surgery with
extracorporeal circulation
Morelli [36] 2005 Septic shock with EF <435%, 30 EF =45%, 619 T0 0 02 24 5 24 30
Levosimendan v milvinone
Al-Shawaf [29] 2006 Type IT disbetics with 30 Cl=22 502 933 12 01ta02 24 50 pg/kg then 24 ICU LOs
EF <35% post CABG 0.3 pg'kg/min
De Hert [32] 2007 Elective cardiac surgery 30 LVEF =30% i1 66.7 0 0.1 19+—4 0.1 pg'ke 24 Hospital LOS
with LVEF < 30%,
Levosimendan v PGET
Moertl [35] 2005 Admitted with decompensated 73 NYHA I ar TV, 553 0.8 12 0.1 24 2.5 - 10 ngkg 24 7
heart failure EF<35%
N=total number of patients, Levo = levosimendan, EF =ejection fraction, NA = nota Ifﬁ%é£=ﬂ%erpm|j€| Fg“ i NF =left ventricular failure, CXR =chest X-ray, NR =not reported, NYHA = New York
Heart Association classification, C1 = cardiac index, LV = left ventricular, PCWP =];511'|monary ﬁ TV ‘i‘-’ﬂjgﬁ pressure, 1= coronary artery bypass graft surgery, ICU = intensive care unit, LOS = length of stay.




Meta-analise
Levosimendan vs Placebo

Clds ratio Mo, of events

Study 195% CI) Levosimendan  Placeba

Mieminen (2000) 118 (005, 28.73)

Moiseyev (2002) 0.64 ( 0.40, 1.03)

REVIVE (2003) 0.77 { 0.16, 3.61)

CASING (2004) 0.56 ( 0.28, 1.09)

Adamopolous [2006) 0.45(0.07, 2.78)

REVIVE Il (2006} 1.33(0.83,2.13)

Overall 0.83 (062, 1.10)

L1 2

Odds ratic
Flacebo hetter

10

Levosimandan better

Fig. 2. The effect of levosimendan compared to placebo on mortality.

Intemational Journal of Cardiology 138 (2010) 281 - 289



Levosimendan vs. Dobutamina

Levosimendan for the treatment of acute severe heart failure: A
meta-analysis of randomised controlled trials

Odds ratio Mo. of events
Study (85% Cl) Levosimendan Dobutaming

Follath (1999) 117 (0.17, 8.09) 39 3M0

MNieminen (2000) -

Follath (2002) —q' 0.58 { 0.32, 1.05)
——
|

0.21 (0.01, 3.45) 1/93 1420

CASINO (2004) 0.30 ( 0.16, 0.58)

Marelli (2005) 0.58 ( 0.14, 2.48)

Alvarez (2006) T 0.95 ( 0.06, 16.29)

Adamopolous (2006) : 0.34 { 0.06, 1.89)
SURVIVE (2007) 0.81(0.71. 1.16)

Cherall

% 5 1 2 10
Cidlds ratio
Levosimendan better Dobutamine better

Fig. 3. The effect of levosimendan compared to dobutamine on mortality.

Intemational Journal of Cardiology 138 (20107 281289




Cum Survival

evosimendan vs Dobutamina
Open-label
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Levosimendan
Analise Custo-Eficacia

Intravenous levosimendan treatment is cost-effective compared with
dobutamine in severe low-output heart failure: an analysis based on the
international LIDO ftrial

J.GF Cleland**, A Takala® M. Apajasalo”, N. Zethraeus®, G. Kobelt?

Table 2
Mean values for LYS with levosimendan vs. dobutamine assuming
additional mean survival of 3 years

Dobutanune  Levosimendan 1

LYS (undiscounted) 227 2.64
LYS (discounted 3%) 2.13 248

* Equivalent to 135 days.
** Equivalent to 128 days.




Isoprenalina

Potente agonista -adrenergico com baixa
afinidade para receptores a-adrenergicos.

Propriedades inotropicas e cronotropicas com
efeitos vasodilatadores ligeiros.

Util para aumentar a frequéncia cardiaca em
doentes com bradicardia ou BAV

Aumenta o consumo de oxigénio



Dopamina

Baixa dose- Efeito dopaminérgico
Dose intermeédia- Efeito beta
Alta dose- Efeito alfa.

Na pratica—=> com o aumento da dose passa de
inodilatador para vasoconstritor

Problemas: Taquicardia, nao é tao bom como
Norepinefrina, nao previne faléncia renal



Norepinefrina
actividade primaria vasopressora

Predominantemente alfa, pouco Beta
Vasoconstricao dose-dependente

Aumenta a resisténcia periférica e menor efeito no débito
cardiaco

O ligeiro efeito cronotropico e inotropico é balanceado pelo
aumento poscarga e actividade vagal

Choque cardiogénico apenas util se TAS<70
Agente de escolha no choque hiperdinamico (vasoplégico)
Aumenta o consumo de oxigénio



Vasopressina

Vasopressor puro
E uma hormona antidiurética.

menta a resistencia vascular sistemica d
ndente




Epinephrine ine tamine ¥ Milri
Nomtpiseitrine Dopamine — Dobn e ¥ pone

* Low doses (1-3 meg) of dopamine and dobutamine
have very similar elinical effects when used
in beart failure.

# Relative inotropy of milrinone may be greater
after prolonged beta-adrenergic stimulation




NOVOS INOTROPICOS




Table. Current and Investigational Inotropes

Drug Mechanism Indication Effect on Mortality

Digoxin Na-K pump inhibitor, raises SR Ca Recurrent HF admissions Neutral; increased mortality if

long-term treatment
discontinued
Dobutamine B-Agonist, widespread cAMP-dependent phosphorylation, increases Shock, palliative use in end-stage Increased
Ca entry via LCCs, raises SR Ca, synchronizes Ca sparks, disease
stimulates remodeling
Milrinone PDE inhibitor, bypasses p-receptor, otherwise mechanism same as Shock, palliative use in end-stage Increased; possibly mitigated
dobutamine disease by concomitant use of

B-blocker

Dopamine B-Agonist, widespread phosphorylation, raises SR Ca, stimulates Shock Increased

remodeling

Levosimendan Myofilament Ca sensitizer, PDE inhibitor Shock; not available in US Increased

Istaroxime Na-K pump inhibitor, PDE inhibitor Under investigation Unknown

Growth Enhances Ca release by the SR Under investigation Unknown

hormone

Thyroid Enhances Ca release by the SR Under investigation Unknown

hormone

Crataegus Raises intracellular Ca, prolongs the action potential A “natural” therapy for stable Neutral

extract outpatients with HF

(hawthorn)

LCC indicates L-type calcium channels; PDE, phosphodiesterase.




Acute HF
Low SBP with or without congestion

Current agents Emerging agents

Dobutamine Cardiac myosin activators

Dopamine
Milrinone

Levosimendan .poved by evesy

Istaroxime

Digoxin IV

Randomized controlled trials failed to show benefits with Dobutamine, Dopamine
and Milrinone and suggested that acute, intermittent or continuous use of
inodilator infusion mayv increase morbiditv and mortality.

There is an unmet need for agents to improve cardiac output safely and promptly
as a bridge therapy to stabilize critically ill patients,

Luis Sargento, Fevereiro 2013




Emerging agents
- Low SBP with or without congestion -

e Cardiac Myosin Activators:

Small molecules directly stimulating the activity of the cardiac myosin

motor proteins, thereby improving cardiac contractility in the absence of
changes in intracellular Ca contraction.

[staroxamine (calcium cycling modulator)
Drug with both inotropic and lusotropic actions:

- By inhibition of Na-K ATFPase: increases cytosolic Ca accumulation
during systole, enhancing contractility.

- By stimulation of sarcoplasmic reticulum Ca ATPase increase a rapid
sequestration of Ca into the sarcoplasmic reticulum during diastole,
speeding relaxation.

Luis Sargento, Fevereiro 2013




ESCOLHENDO UM FARMACO




Inotropico Ideal™

The ideal inotropic agent should provoke stroke
volume increase without augmenting
myocardial oxygen consumption, have short-life
in order to be easily titratable, and not induce
arrhythmias and tachyphylaxis. Unfortunately,
such an agent does not exist.

* Parissis JT, Inotropes in cardiac patients: update 2011



Qual o Inotrépico

* |[notropicos em ICA

— Inotropicos como terapeutica de suporte ate
resolucao do problema subjacente

* Doentes internados por exacerbacao de IC
— Congestao com aparente hipoperfusao
— Congestao com ma resposta renal



De que doentes estamos a falar?
De acordo com congestao/perfusao tecidular

* Hipervolémico (70-80%)— aliviar sintomas congestao.
Inotrépicos com vasoconstricao contraindicados

 Uma minoria de doentes (5%) tem faléncia de bomba,
mas nao utiliza a Lei de Starling adequadamente para
aumentar a precarga. Hidratar (com cautela ...), se nao
melhorar a perfusao de orgao—> usar inotrépico
positivo tipo dobutamina/sensibilizador ao calcio ou
no caso de bloq beta inibidor da fosfodiesterase .

* Pior cendrio (10-15%). Compromisso de orgao vital
com evidencia de congestao. A possibilidade de
optimizar a precarga e a pos carga € muito limitado ...



De que doentes estamos a falar?
De acordo com congestao/perfusao tecidular

(cont 3.)

* |[notropicos positivos com vasoconstricao
ligeira
— Dopamina?
— Terapeutica dupla Lesovimendan + Dopa/NOR; ou
— Terapeutica dupla iPDIIl + Nor



Pontos -Chave

A faléncia cardiaca e choque ocorrem quando a
distribuicao tecidular de oxigénio € inadequada para as
necessidades

Tratamento precoce de modo a evitar hipoxia celular
irreversivel

O débito cardiaco e Sat02 arterial devera ser
optimizada antes de iniciar terapeutica vasoactiva

Inotropicos aumentam a contractacao miocardica e o
débito cardiaco

Os vasopressores aumentam a resisténcia vascular
periférica
Os doentes devem estar internados em UCI



Conclusao

A terapeutica de suporte com inotropicos e
vasopressores deve ser mantida apenas até a
condicao subjacente estar controlada.

A orientacao terapeutica e diagnhostica na
Insuficiencia cardiaca aguda deve ser centralizada
na avaliacao e eliminacao dos factores
precipitantes, E NAO na correc¢do em particular de
alguns parametros hemodinamicos



Exemplo 1

* Homem 68 anos, DM2, MCD isquemica (Fej
25%), dispneia de esforco, aumento volume
abdominal, subida creatininal.3—>2.1, FC 70,

PA 95/56.

* |[nternado para furosemido ev. Devera para BB
e iniciar dobutamina?

Adaptado de Circulation 2010; 121: 1655-1660



Exemplo 2

* Mulher 52 anos, MCD nao isquemica (FEj25%),
refere agravamento das queixas de cansaco.
FCIO5; PA 85/60. Creat 1.4.

* |niciar inotropico?

Adaptado de Circulation 2010; 121: 1655-1660



Exemplo 3

e 70 anos, neo prostata, MCD isquemica (Fej
18%, vem ao SU devido a 2 episodios de pre
sincope, sonolento, suado. FC 70 (pace), PA
72/55. Extremidades frias e suadas, esta
oligurico.

e ?inotropico s/n + associar?

Adaptado de Circulation 2010; 121: 1655-1660






Terapeutica de Suporte Inotropica

* Quando a hipotensao arterial nao coloca o
doente em risco imediato de vida,
Dobutamina, seria a 12 escolha se necessario
suporte inotrépico

* A escolha de milrinona em vez de
dobutamina — ter em conta o aumento de FC
e consumo de oxigénio. NAO HA EM
PORTUGAL

Circulation. 2003:108:367-372



USAR CASOS CLINICOS CIRCULATION




