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Parte 1: Diretriz Brasileira de Insuficiência 
Cardíaca Crônica

Introdução
A organização de uma diretriz clínica é tarefa complexa, 

que necessariamente deve envolver planejamento prévio, 
coordenação apropriada, revisão aprofundada da literatura 
científica, com envolvimento de múltiplos profissionais da 
área da saúde com notório reconhecimento. A elaboração 
de uma diretriz clínica de insuficiência cardíaca é ainda mais 
difícil, por conta da complexidade da síndrome, da amplitude 
das evidências científicas que permeiam o tópico e do grande 
impacto que as recomendações propostas têm sobre os 
pacientes, a comunidade médica e a sociedade como um todo.

No presente documento, o Departamento de Insuficiência 
Cardíaca (DEIC) da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) 
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Classes de Recomendação

Classe I
Condições para as quais há evidências 

conclusivas ou, em sua falta, consenso geral 
de que o procedimento é seguro e útil/eficaz

Classe II
Condições para as quais há evidências 

conflitantes e/ou divergência de opinião sobre 
segurança, e utilidade/eficácia do procedimento

Classe IIA Peso ou evidência/opinião a favor do 
procedimento. A maioria aprova

Classe IIB
Segurança e utilidade/eficácia menos bem 
estabelecida, não havendo predomínio de 

opiniões a favor

Classe III
Condições para as quais há evidências e/ou 
consenso de que o procedimento não é útil/

eficaz e, em alguns casos, pode ser prejudicial

Níveis de Evidência

Nível A
Dados obtidos a partir de múltiplos estudos 

randomizados de bom porte, concordantes e/ou de 
metanálise robusta de estudos clínicos randomizados

Nível B
Dados obtidos a partir de metanálise menos robusta, a 
partir de um único estudo randomizado ou de estudos 

não randomizados (observacionais)

Nível C Dados obtidos de opiniões consensuais de especialistas

apresenta uma revisão e uma atualização detalhadas de sua 
Diretriz de Insuficiência Cardíaca Crônica. Os trabalhos se 
iniciaram em setembro de 2017, com a definição da Comissão 
Coordenadora, que estabeleceu prioridades, dividiu grupos 
de trabalho e definiu o cronograma das atividades. Os grupos 
de trabalho, compostos por três a cinco participantes, deram 
início a intensas discussões virtuais, que culminaram com 
a redação de tabelas preliminares, sendo posteriormente 
amplamente divulgadas e revisadas pelos 34 participantes 
da diretriz. As discussões finais foram realizadas em reunião 
presencial em março de 2018, com a participação de todos 
os colaboradores, nas quais as principais recomendações 
foram votadas individualmente. As decisões quanto à classe 
das recomendação foram definidas por maioria plena 
(concordância de mais de 75% dos participantes).

As definições de Classes de Recomendação e Nível de 
Evidência respeitam as normas preconizadas pela SBC para 
elaboração de diretrizes e são assim descritas:

da síndrome em formato moderno, atualizado e didático. 
No última seção da diretriz, o que não podemos deixar de 
fazer e o que não devemos fazer no diagnóstico, prevenção 
e tratamento da síndrome foram sumarizados em apenas três 
tabelas. Em especial, destacamos seis intervenções que foram 
consideradas de alta prioridade, por apresentarem relações 
de custo-efetividade altamente favoráveis.

Sobretudo, esperamos que a publicação deste documento 
possa auxiliar na redução das elevadas taxas de mortalidade que 
ainda estão associadas com a insuficiência cardíaca no Brasil, 
além de minimizar o cruel impacto que a síndrome causa na 
qualidade de vida de nossos pacientes. Acreditamos que esta 
diretriz apresenta, de forma hierarquizada, a linha mestra que 
deve nortear a prática clínica em diferentes níveis de atenção 
à saúde, permitindo reconhecimento precoce de pacientes em 
risco, diagnóstico apropriado e implementação de tratamento 
de forma escalonada, eficaz e coerente com nossa realidade.

Luis E. Rohde
Ex-Presidente do DEIC (2016-2017)

Edimar A. Bocchi
Ex-Coordenador da Diretriz de Insuficiência Cardíaca 

Crônica do DEIC

Salvador Rassi
Presidente do DEIC (2018-2019)

1. Conceitos e estágios

1.1. Definição de insuficiência cardíaca
Insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa, 

na qual o coração é incapaz de bombear sangue de forma a 
atender às necessidades metabólicas tissulares, ou pode fazê-lo 
somente com elevadas pressões de enchimento. Tal síndrome 
pode ser causada por alterações estruturais ou funcionais 
cardíacas e caracteriza-se por sinais e sintomas típicos, que 
resultam da redução no débito cardíaco e/ou das elevadas 
pressões de enchimento no repouso ou no esforço.1

O termo “insuficiência cardíaca crônica” reflete a natureza 
progressiva e persistente da doença, enquanto o termo 
“insuficiência cardíaca aguda” fica reservado para alterações 
rápidas ou graduais de sinais e sintomas resultando em 
necessidade de terapia urgente. Embora a maioria das doenças 
que levam à IC caracterizem-se pela presença de baixo débito 
cardíaco (muitas vezes compensado) no repouso ou no esforço 
(IC de baixo débito), algumas situações clínicas de alto débito 
também podem levar a IC, como tireotoxicose, anemia, fístulas 
arteriovenosas e beribéri (IC de alto débito).

Implícito na definição de IC está o conceito de que a 
ela possa ser causada por anormalidade na função sistólica, 
produzindo redução do volume sistólico (IC sistólica) ou 
anormalidade na função diastólica, levando a defeito 
no enchimento ventricular (IC diastólica), que também 
determina sintomas típicos de IC. No entanto, é importante 

As recomendações terapêuticas propostas no presente 
documento se embasam nas evidências científicas mais 
atuais, considerando não apenas aspectos de eficácia clínica 
demonstrados em grandes ensaios clínicos, mas também 
contextualizando seus achados para o cenário de saúde 
brasileiro e incorporando aspectos econômicos definidos 
em estudos de custo-efetividade. Buscamos sumarizar as 
principais recomendações em fluxogramas e algoritmos 
de fácil entendimento e grande aplicabilidade clínica, 
propondo abordagens para o diagnóstico e o tratamento 
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salientar que, em muitos pacientes, coexistem as disfunções 
sistólica e a diastólica. Assim, convencionou-se definir os 
pacientes com IC de acordo com a fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE).

1.2. Classificação da insuficiência cardíaca
A IC pode ser determinada de acordo com a fração de ejeção 

(preservada, intermediária e reduzida), a gravidade dos sintomas 
(classificação funcional da New York Heart Association − NYHA) 
e o tempo e progressão da doença (diferentes estágios).

1.2.1. Classificação de acordo com a fração de ejeção
A principal terminologia usada historicamente para definir IC 

baseia-se na FEVE e compreende pacientes com FEVE normal 
(≥ 50%), denominada IC com fração de ejeção preservada 
(ICFEp), e aqueles com FEVE reduzida (< 40%), denominados 
IC com fração de ejeção reduzida (ICFEr). Por outro lado, 
pacientes com fração de ejeção entre 40 e 49% sempre foram 
considerados como “zona cinzenta da fração de ejeção” e 
não recebiam denominação específica. No entanto, mais 
recentemente, passaram a ser definidos como IC de fração 
de ejeção intermediária (mid-range ou ICFEi) (Quadro 1.1).2 
A diferenciação dos pacientes de acordo com a FEVE tem 
particular importância, uma vez que eles diferem em relação 
às suas principais etiologias, às comorbidades associadas e, 
principalmente, à resposta à terapêutica. A maioria dos estudos 
clínicos diferenciam sua população de acordo com a FEVE e, até 
o momento, somente pacientes com ICFEr têm demonstrado 
de fato redução consistente da morbimortalidade com o 
tratamento farmacológico instituído (vide item 7 de IC Crônica). 
Tanto o diagnóstico quanto o tratamento de pacientes com 
ICFEp são desafiadores e merecem atenção especial (vide itens 
2 e 8 de IC Crônica).3 Pacientes com ICFEi podem representar 
diferentes fenótipos, incluindo pacientes em transição da ICFEp 
para ICFEr, ou vice-versa, quando ocorre recuperação da fração 
de ejeção após tratamento adequado da ICFEr. Estes pacientes 
podem ser classificados como ICFEi ou até ICFEp, quando 
há recuperação total da fração de ejeção, porém devem ser 
avaliados com cuidado, uma vez que mantêm risco adicional 
de eventos clínicos adversos.4

1.2.2. Classificação de acordo com a gravidade 
dos sintomas

A classificação funcional de acordo com a NYHA continua 
sendo a classificação usada para descrever e classificar a 
gravidade dos sintomas.5 Esta classificação se baseia no grau 

de tolerância ao exercício e varia desde a ausência de sintomas 
até a presença de sintomas mesmo em repouso (Quadro 1.2). 
Ela permite avaliar o paciente clinicamente, auxilia no manejo 
terapêutico e tem relação com o prognóstico.6 Pacientes em 
classe funcional da NYHA III a IV apresentam condições 
clínicas progressivamente piores, internações hospitalares 
mais frequentes e maior risco de mortalidade. Por outro 
lado, embora pacientes em NYHA II apresentem sintomas 
mais estáveis e internações menos frequentes, o processo 
da doença nem sempre é estável, e estes pacientes podem 
apresentar morte súbita sem piora dos sintomas.7 Tal risco 
pode ser reduzido pela otimização terapêutica, de modo que 
o tratamento clínico deve ser otimizado da mesma forma que 
em pacientes com sintomas mais graves.

1.2.3. Classificaçãode acordo com a progressão da doença
Enquanto a classificação segundo a NYHA valoriza a 

capacidade para o exercício e a gravidade dos sintomas 
da doença, a classificação por estágios da IC proposta pela 
American College of Cardiology/American Heart Association 
ACC/AHA8 enfatiza o desenvolvimento e a progressão da 
doença (Quadro 1.3). Esta classificação inclui desde o paciente 
com risco de desenvolver IC, cuja abordagem deve ser feita no 
sentido de prevenir seu desenvolvimento (vide item 5 de IC 
Crônica), quanto o paciente em estágio avançado da doença, 
que requer terapias específicas, como transplante cardíaco 
e/ou dispositivos de assistência ventricular. Pacientes com IC 
em estágio C (doença estrutural com sintomas de IC) são o 
principal foco desta diretriz, e a abordagem terapêutica deste 
estágio encontra-se nos itens 7 e 9 de IC Crônica.

1.3. Epidemiologia
A despeito de avanços na terapêutica da IC, a síndrome 

mantém-se como patologia grave, afetando, no mundo, 
mais de 23 milhões de pessoas.9 A sobrevida após 5 anos 
de diagnóstico pode ser de apenas 35%, com prevalência 
que aumenta conforme a faixa etária (aproximadamente de 
1% em indivíduos com idade entre 55 e 64 anos, chegando 
a 17,4% naqueles com idade maior ou igual a 85 anos).10 
Dados recentes distinguem a mortalidade tardia (1 ano) entre 
portadores de IC crônica, de acordo com a classificação por 
fração de ejeção, atingindo maior taxa para portadores da 
ICFEr (8,8%), seguida da ICFEi (7,6%) e da ICFEp (6,3%).  
De acordo com publicações internacionais, o perfil clínico da 
IC crônica envolve indivíduos idosos portadores de etiologias 
diversas, sendo a isquêmica a mais prevalente, com alta 
frequência de comorbidades associadas.11,12

Quadro 1.1 – Definição de insuficiência cardíaca, de acordo com a fração de ejeção de ventrículo esquerdo

Tipo ICFEr ICFEi ICFEp

Função ventricular FEVE < 40% FEVE 40 – 49% FEVE ≥ 50%

Biomarcadores BNP e NT-proBNP elevados* BNP e NT-proBNP elevados* BNP e NT-proBNP elevados*

Ecodopplercardiograma Alteração estrutural e 
disfunção sistólica

Alteração estrutural e/ou 
disfunção diastólica

Alteração estrutural e/ou 
disfunção diastólica

* BNP > 35-50 pg/mL ou NT-proBNP > 125 pg/mL. BNP: peptídeo natriurético do tipo B; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; ICFEr: insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção reduzida; ICFEi: insuficiência cardíaca com fração de ejeção intermediária; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; 
NT-proBNP: fração N-terminal do peptídeo natriurético do tipo B.
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Quadro 1.2 – Classificação funcional, segundo a New York Heart Association

Classe Definição Descrição geral

I Ausência de sintomas Assintomático

II Atividades físicas habituais causam sintomas. Limitação leve Sintomas leves

III Atividades físicas menos intensas que as habituais causam sintomas. Limitação importante, porém confortável no repouso Sintomas moderados

IV Incapacidade para realizar qualquer atividade sem apresentar desconforto. Sintomas no repouso Sintomas graves

Fonte: Adaptado de “The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels. 
9th Ed. Boston: Little, Brown, 1994”.

Na América Latina, com suas peculiaridades sociais, 
econômicas e culturais, um perfil clínico distinto é encontrado.13 
Baixo investimento na saúde, inadequado acesso ao 
atendimento e acompanhamento insuficiente nos serviços 
em nível primário ou terciário são potenciais fatores de risco, 
e, consequentemente, inúmeros processos fisiopatológicos 
favorecem o desenvolvimento da IC. Em nosso país, dados do 
registro BREATHE (Brazilian Registry of Acute Heart Failure)13 
mostraram como principal causa de re-hospitalizações a má 
aderência à terapêutica básica para IC, além de elevada taxa 
de mortalidade intra-hospitalar, posicionando o Brasil como 
uma das mais elevadas taxas no mundo ocidental. Nosso país 
ainda apresenta controle inadequado de hipertensão arterial e 
diabetes, e a persistência de doenças negligenciadas está entre 
causas frequentes da IC. A doença reumática e a doença de 
chagas (DC),14 embora menos relevantes do que no passado, 
continuam presentes, gerando quadros graves. Esta última 
esteve relacionada ao atendimento ambulatorial de até 21% de 
portadores de IC.13 Em subanálise envolvendo dados de dois 
ensaios clínicos multicêntricos, a cardiopatia chagásica causou 
IC em pacientes mais jovens, com pior qualidade e anos de vida, 
quando comparada a outras etiologias.14 Estudo transversal em 
programa de Atenção Primária corroborou a alta prevalência 
de pacientes com risco para IC e também com disfunção 
ventricular assintomática, confirmando a necessidade de 
intervenção precoce e adequada no serviço básico de saúde.15,16 
Faz-se necessário, deste modo, um maior conhecimento e uma 

melhor compreensão sobre a IC crônica, para que não só as 
desigualdades no acesso aos serviços de saúde, tão evidentes 
entre os pacientes portadores desta doença, sejam minimizadas, 
mas também seja possível aliviar causas removíveis de IC na 
população brasileira.

2. Diagnóstico de insuficiência cardíaca

2.1. Considerações gerais
A IC é uma síndrome complexa, com alteração da 

função cardíaca, o que resulta em sintomas e sinais de baixo 
débito cardíaco e/ou congestão pulmonar ou sistêmica, em 
repouso ou aos esforços. Uma história clínica e um exame 
físico detalhados devem ser feitos em todos os pacientes em 
busca dos principais sinais e sintomas de IC (Quadro 2.1). 
No entanto, em pacientes crônicos, a detecção de sinais 
clínicos de congestão pode estar esmaecida ou ausente, por 
processos adaptativos e pela grande adaptação do sistema 
linfático em lidar com congestão.17 Assim, os sinais clínicos 
de congestão podem ser pouco sensíveis e também pouco 
específicos18 Sobressaem-se, no entanto, sinais como terceira 
bulha e sintoma como ortopneia como mais específicos para 
o diagnóstico de IC.19 Alguns escores clínicos de congestão 
têm sido utilizados e, embora predominem em ambiente 
acadêmico, podem ter utilidade como forma de objetivar 
critérios clínicos de congestão.20,21

Quadro 1.3 – Estágios da insuficiência cardíaca (IC), segundo American College of Cardiology/American Heart Association

Estágio Descrição Abordagens possíveis

A Risco de desenvolver IC. Sem doença estrutural ou sintomas de IC
Controle de fatores de risco para IC: tabagismo, dislipidemia, hipertensão, 

etilismo, diabetes e obesidade.
Monitorar cardiotoxicidade

B Doença estrutural cardíaca presente. Sem sintomas de IC Considerar IECA, betabloqueador e antagonistas mineralocorticoides

C Doença estrutural cardíaca presente. Sintomas prévios ou atuais de IC

Tratamento clínico otimizado*
Medidas adicionais *

Considerar TRC, CDI e tratamento cirúrgico
Considerar manejo por equipe multidisciplinar

D IC refratária ao tratamento clínico. Requer intervenção especializada Todas medidas acima
Considerar transplante cardíaco e dispositivos de assistência ventricular

* Ver figura 7.1 de IC Crônica para tratamento farmacológico da insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida. CDI: cardiodesfibrilador implantável; 
IECA:  inibidor da enzima conversora de angiotensina; TRC: terapia de ressincronização cardíaca. Fonte: Adaptado de “Hunt SA et al.,8 2009 focused update 
incorporated into the ACC/AHA 2005 guidelines. J Am Coll Cardiol. 2009;53:e1–90”.
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2.1.1. Ecocardiograma
O ecocardiograma transtorácico é exame de imagem de 

escolha para o diagnóstico e o seguimento de pacientes com 
suspeita de IC. Permite a avaliação da função ventricular 
sistólica esquerda e direita, da função diastólica, das espessuras 
parietais, do tamanho das cavidades, da função valvar, da 
estimativa hemodinâmica não invasiva e das doenças do 
pericárdio. A ventriculografia radioisotópica pode ser útil 
em pacientes nos quais a janela ecocardiográfica não é 
adequada, embora ela tenha perdido grande espaço na prática 
clínica contemporânea. Outros exames de imagem, como a 
ressonância magnética e tomografia computadorizada, podem 
ser usados quando os não invasivos forem inconclusivos, ou 
para o diagnóstico de miocardiopatias específicas.

natriuréticos auxilia de forma considerável na definição do 
diagnóstico de IC, contribuindo principalmente para excluir 
o diagnóstico quando este é incerto.36 Os pontos de corte 
que excluem o diagnóstico de IC variam de acordo com 
a forma de apresentação da doença, aguda ou crônica 
e podem ser encontrados na tabela 2.1. Existe incerteza 
sobre o ponto de corte ideal para definição diagnóstica em 
pacientes ambulatoriais para valores de BNP. O uso de valor 
de 50 pg/mL, como sugerido por especialistas canadenses,37 
é embasado no ensaio clínico de estratégia de rastreamento 
STOP-HF (St Vincent's Screening TO Prevent Heart Failure)38 
e implica em especificade maior, limitando o número de 
diagnósticos falso-positivos. O uso de ponto de corte de 
BNP acima de 35 pg/mL, como sugerido por especialistas 
europeus,2 acarreta em sensibilidade maior, reduzindo falso-
negativos, mas implica em investigação adicional em muitos 
pacientes que não terão IC. A figura 2.1 ilustra algoritmo 
diagnóstico para pacientes com suspeita de IC

Em pacientes com ICFEp, os peptídeos natriuréticos 
também têm papel importante. Embora se postule que sua 
dosagem seja incluída como critério diagnóstico de ICFEp2 
(sinais e sintomas de IC; níveis elevados de peptídeos 
natriuréticos; e sinais ecocardiográficos que sugiram 
alteração estrutural e/ou disfunção diastólica), tais valores 
podem sofrer influência de comorbidades muito frequentes 
na população com ICFEp (anemia, idade avançada e 
insuficiência renal). Seu papel é ainda mais marcante como 
biomarcador prognóstico, uma vez que níveis elevados 
estão associados a pior mortalidade ou hospitalização por 
IC nesta população.39,40

Quadro 2.1 – Sinais e sintomas de insuficiência cardíaca

Sintomas típicos Sinais mais específicos

Falta de ar/dispneia Pressão venosa jugular elevada

Ortopneia Refluxo hepatojugular

Dispneia paroxística noturna Terceira bulha cardíaca

Fadiga/cansaço Impulso apical desviado para esquerda

Intolerância ao exercício

Sintomas menos típicos Sinais menos específicos

Tosse noturna Crepitações pulmonares

Ganho de peso Taquicardia

Dor abdominal Hepatomegalia e ascite

Perda de apetite e perda de peso Extremidades frias

Noctúria e oligúria Edema periférico

Recomendação Classe Nível de Evidência

Ecocardiografia na avaliação inicial de todos 
os pacientes com suspeita de IC para avaliar 
estrutura e função cardíaca, para planejar 
tratamento e para estratificação prognóstica

I C

2.1.2. Peptídeos natriuréticos
Dentre os diversos biomarcadores estudados em IC, 

destacam-se os peptídeos natriuréticos BNP e NT-proBNP, 
cujo papel no diagnóstico de IC está bem estabelecido, tanto 
no cenário da sala de emergência22,23 quanto em pacientes 
com IC crônica ambulatoriais.24-27 Apesar das evidências 
claramente favoráveis em relação ao BNP e ao NT-proBNP para 
o diagnóstico de IC, algumas limitações ao seu uso na prática 
clínica devem ser destacadas, pois estes peptídeos podem 
elevar-se na presença de anemia,28 insuficiência renal crônica 
(IRC),29,30 e idade avançada,31 e apresentar níveis mais baixos 
na presença de obesidade.32 Os peptídeos natriuréticos têm 
demonstrado ainda papel prognóstico em pacientes com IC.33-35

Embora não seja possível dispensar os exames de imagem 
para a confirmação diagnóstica em pacientes que apresentem 
sinais e sintomas sugestivos de IC, o uso dos peptídeos 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Dosagem de petídeos 
natriuréticos quando há dúvida 
no diagnóstico da IC

I A 24,26,27,41

Dosagem de petídeos 
natriuréticos para estratificação 
prognóstica na IC

I A 33-35
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2.2. Avaliação etiológica

A etiologia da IC difere de acordo com as diferentes regiões 
ao redor do mundo, e buscar a causa para o desenvolvimento 
da IC tem particular importância, uma vez que o prognóstico 
também difere entre elas, podendo orientar tratamento 
específico. Diferentes classificações foram propostas ao 
longo das últimas décadas para classificar as causas de IC, 
porém todas são complexas para serem aplicadas na prática 
clínica.42-44 A figura 2.2 ilustra, de forma simplificada, as 
principais causas de IC.

3. Avaliação prognóstica
Pacientes com o diagnóstico de IC carregam pior 

prognóstico em relação à população em geral. No que tange 
aos subtipos de IC, não parece haver grande diferença em 
relação à mortalidade global quando estratificados por fração 
de ejeção preservada, intermediária ou reduzida.45,46

A classificação da IC em estágios (A, B, C e D) estabelece 
um contínuo de gravidade.47 No entanto, o estágio C 
apresenta ampla gama de apresentações, envolvendo 
diferentes classes funcionais da NYHA. Esta classificação, 

Tabela 2.1 – Pontos de corte para diagnóstico de insuficiência cardíaca (IC)

Biomarcador IC improvável (pg/mL) IC possível (pg/mL) IC muito provável (pg/mL)

Pacientes na emergência

BNP < 100 100 - 400 > 400

NT-proBNP

< 50 anos < 300 300 - 450 > 450

50-75 anos < 300 300 - 900 > 900

> 75 anos < 300 300 - 1800 > 1800

Pacientes ambulatoriais

BNP < 35-50

NT-proBNP < 125

BNP: peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP: fração N-terminal do peptídeo natriurético do tipo B.

Figura 2.1 – Algorítmo diagnóstico na suspeita clínica de insuficiência cardíaca. Insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr) < 40%; insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção intermediária (ICFEi): 40 a 50%; insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEp) > 50%. Ver texto para definição de 
ponto de corte. ECG: eletrocardiograma; Rx: raio X; BNP: peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP: fração N-terminal do peptídeo natriurético do tipo B; FEVE: fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo.

Ananmese
Exame Físico

ECG + Rx Tórax

Suspeita de Insuficiência Cardíaca

Baixa Intermediária Alta

Se disponível

Peptídeos
Natriuréticos Ecocardiograma

BNP > 35-50 pg/mL* ou
NT-proBNP > 125 pg/mL

Sim Avaliação Estrutural, FEVE
e Função Diastólica

Não Normal Alterado

Insuficiência Cardíaca
Improvável
Reavaliar

Diagnóstico
Alternativo

Insuficiência Cardiáca
Provável:

ICFEr/ICFEi/ICFEp

Implementar
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446



Diretrizes
Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda

Arq Bras Cardiol. 2018; 111(3):436-539

por sua vez, apesar de também agregar valor prognóstico, 
depende deinterpretação subjetiva.48,49

No momento da avaliação do paciente, um raciocínio 
individualizado, envolvendo fatores prognósticos, é 
fundamental. Tal raciocínio deve ir além da estimativa de 
classe funcional, incluindo dados de história, etiologia, exame 
físico, exames complementares, avaliação hemodinâmica e 
tolerância às medicações com impacto em mortalidade.50 
Dentre os preditores de prognóstico reservados apresentados 
na figura 3.1, um aspecto que tem sido bastante valorizado, 
mais recentemente, é a presença de fragilidade51 e sarcopenia.52

Não é incomum que pacientesem classe funcional II 
(NYHA) se encontrem autolimitados, ou seja, tenham tal classe 
funcional subestimada, por não se submeterem a esforços no 
dia a dia. A avaliação do desempenho físico, por meio do Teste 
da Caminhada de 6 Minutos ou do teste cardiopulmonar, 
estabelece de forma mais objetiva a real situação funcional 
nestes cenários. A correta avaliação prognóstica implica 
na seleção adequada de terapias adicionais por meio do 
encaminhamento a centros especializados em IC, bem como a 
indicação de estratégias mais avançadas de tratamento. 49,53,54

Também visando minimizar a subjetividade da avaliação 
prognóstica do paciente com IC, inúmeros escores de risco 
foram desenvolvidos. O Heart Failure Survival Score (HFSS)55 e 
o Seattle Heart Failure Model (SHFM)56 são os mais aplicados na 
prática clínica, mas parecem subestimar o risco do paciente,57 
especialmente naqueles hospitalizados por IC descompensada. 
Recentemente, outros escores têm sido estudados, incluindo 
o Metabolic Exercise Cardiac Kidney Index (MECKI)58 e o 
Meta‑analysis Global Group in Chronic Heart Failure (MAGGIC).59 
Importante destacar que estes escores não foram adequadamente 
validados em nossa população, que apresenta características 
peculiares, como DC, sabidamente de pior prognóstico.60,61

4. Exames complementares

4.1. Avaliação laboratorial
Na abordagem inicial dos pacientes com sinais e sintomas 

sugestivos de IC crônica ambulatorial, recomenda-se a realização 
de diversos exames laboratoriais complementares, não só para 
avaliar a presença e a gravidade de lesão de outros órgãos-alvo 
e detectar comorbidades,62 como também para verificar fatores 
agravantes do quadro clínico. A realização de exames seriados 
pode ser necessária para monitoração de variáveis de segurança, 
durante o tratamento da IC, incluindo função renal e eletrólitos.

4.2. Métodos de imagem não invasivos
Exames complementares gráficos e de imagem desempenham 

papel relevante para confirmação das alterações estruturais e 
funcionais cardíacas. Eles auxiliam no diagnóstico desta 
condição, além de avaliar a gravidade e a forma da cardiopatia, 
o que permite definir etiologia da IC e estratificar o prognóstico.

4.2.1. Eletrocardiograma em repouso
A realização de eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações 

é recomendada na avaliação inicial de todos os pacientes 
com IC, para avaliar sinais de cardiopatia estrutural como 
hipertrofia ventricular esquerda, isquemia miocárdica, 
áreas de fibrose, distúrbios da condução atrioventricular, 
bradicardia ou taquiarritmias, que podem demandar 
cuidados e tratamentos específicos. Vários destes aspectos 
são marcadores prognósticos em muitas cardiopatias, como 
na chagásica crônica.63,64 A detecção de bloqueio de ramo 
esquerdo (BRE), com alargamento pronunciado da duração 
do complexo QRS, auxilia na indicação da terapia de 
ressincronização cardíaca (TRC).65

Figura 2.2 – Principais etiologias da insuficiência cardíaca. DAVD: displasia arritmogênica do ventrículo direito; NC: não compactado.
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4.2.2. Radiografia do tórax
A radiografia simples do tórax, por sua simplicidade, rapidez 

de obtenção e ampla disponibilidade, é recomendada na 
avaliação inicial dos pacientes com sinais e sintomas de IC, para 
avaliação de cardiomegalia e congestão pulmonar. Porém, vale 
ressaltar que a sensibilidade do método é bastante limitada e, 
ainda, que a disfunção sistólica cardíaca significativa pode ocorrer 
sem cardiomegalia na radiografia de tórax.66 O método tem maior 
valor no contexto da IC aguda, em que as alterações de congestão 
pulmonar são mais intensas. A radiografia de tórax também é útil 
por sua capacidade de identificar causas pulmonares de dispneia, 
como doença pulmonar intersticial, doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC), neoplasia pulmonar e pneumonia.

4.2.3. Ecocardiograma

O Ecocardiograma Transtorácio Bidimensional com análise 
dos fluxos pelo método doppler (Eco-2D-Doppler) é o teste 
diagnóstico por imagem preferencial para avaliação inicial 
dos pacientes com suspeita de IC, não só por sua ampla 
disponibilidade, como também por prescindir do uso de 
radiação ionizante. Como método amplamente abrangente, 
o ecocardiograma pode identificar acuradamente a presença 
de alterações estruturais cardíacas, incluindo anormalidade 
do miocárdio, das válvulas cardíacas e do pericárdio, além 
de avaliar aspectos hemodinâmicos.67

O ecocardiograma permite a avaliação simultânea de 
múltiplas variáveis relevantes, do ponto de vista clínico, úteis 
para a compreensão das manifestações clínicas, auxiliando 
no planejamento terapêutico e na estratificação prognóstica 
dos pacientes com IC.68 A avaliação deve incluir análise da 
FEVE (idealmente pelo método de Simpson), dimensões das 
cavidades cardíacas, espessura das paredes ventriculares, 
geometria das cavidades ventriculares, mobilidade parietal 
segmentar ventricular, anormalidades anatômicas ou funcionais 
das válvulas, avaliação do pericárdico, estimativa da pressão 
sistólica na artéria pulmonar, função sistólica do ventrículo 
direito e análise da função diastólica e estimativa das pressões 
de enchimento do ventrículo esquerdo (VE).69 A avaliação 
tridimensional apresenta melhor acurácia na quantificação 
dos volumes ventriculares e FEVE, porém, pela pouca 
disponibilidade, o método de eleição permanece o Simpson.70

Tendo-se em vista que volemia é o principal determinante 
para a presença de sinais e sintomas relacionados à IC, 

Figura 3.1 – Marcadores prognósticos na insuficiência cardíaca. BNP: peptídeo natriurético do tipo B; BRE: bloqueio de ramo esquerdo; DC: débito cardíaca; 
DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ECG: eletrocardiograma; FEVE: fração de ejeção ventricular esquerda; IC: índice cardíaco; NT-proBNP: fração N-terminal 
do peptídeo natriurético do tipo B; NYHA: New York Heart Association; POAP: pressão de oclusão artéria pulmonar; RC: realce tardio; RVP: resistência vascular 
pulmonar; VD: ventrículo direito; VFC: variabilidade da frequência cardíaca.
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Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência
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IIA B 1
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a possibilidade de se obterem estimativas das pressões 
intracavitárias pelo ecocardiograma torna este método valioso 
na avaliação dos pacientes com suspeita de IC.71-74

Não se recomenda a realização de ecocardiograma 
de forma rotineira nos pacientes com IC, mas sugere-se 
sua repetição naqueles pacientes que exibem mudança 
significativa de seu estado clínico, com descompensação 
da IC ou perante progressão de sintomas. Também deve 
ser considerada a realização de novo ecocardiograma 3 a 
6 meses após o tratamento com medicações que modificam 
o prognóstico, para avaliação do remodelamento reverso e 
estratificação do prognóstico. Esta reavaliação tem potencial 
impacto na implementação de estratégias de tratamento 
adicionais, como TRC e implante de cardiodesfibriladores 
naqueles pacientes com FEVE ≤ 35%.

Existem inúmeros estudos mostrando que a avaliação 
da deformação miocárdica pela técnica de speckle tracking 
adiciona informações ao cenário clínico, constituindo um 
marcador precoce de disfunção ventricular, antes mesmo 
da alteração da fração de ejeção. A estimativa do Global 
Longitudinal Strain vem sendo testada para a detecção 
subclínica da toxicidade cardíaca secundária à quimioterapia.75 
Tendo em vista um grande número de softwares e modalidades 
diferentes de execução, além da tecnologia necessária, a 
avaliação de deformação miocárdica não está indicada na 
avaliação de rotina nos pacientes com IC.

ecocardiograma convencional se mostre inadequado pela 
pobre janela acústica. Pode ser empregada para a caracterização 
anatômica diagnóstica em pacientes com IC e cardiopatia 
congênita complexa.77

Adicionalmente, as imagens de realce tardio de contraste 
paramagnético na RMC podem fornecer informações 
sobre perfusão miocárdica, presença e extensão de fibrose 
miocárdica, e, portanto, extensão de viabilidade miocárdica, 
que podem contribuir para o diagnóstico da etiologia 
isquêmica da IC em pacientes com fenótipo de miocardiopatia 
dilatada. Além disso, com elas, é possível avaliar o prognóstico 
e guiar os procedimentos de revascularização em pacientes 
com anatomia coronária adequada.78

A RMC ainda pode ser empregada para caracterização tissular 
miocárdica, contribuindo para o diagnóstico de pacientes com 
suspeita clínica de doenças infiltrativas, como a amiloidose e 
a sarcoidose, doenças de depósito, como a doença de Fabry 
e a hemocromatose.79 Adicionalmente, a caracterização com 
alta resolução espacial da anatomia miocárdica obtida pela 
RMC pode contribuir para o diagnóstico da cardiomiopatia do 
miocárdio não compactado,80 bem como das áreas de fibrose e 
aneurismas típicos da cardiomiopatia chagásica crônica.81

A RMC apresenta limitações que precisam ser consideradas 
no momento de sua indicação, como claustrofobia, presença 
de próteses e implantes metálicos ferrimagnéticos, e disfunção 
renal com clearance de creatinina < 30 mL/min/1,73 m2, uma 
vez que existe risco nessa população de desencadeamento 
de fibrose sistêmica nefrogênica.82 O custo e o número de 
aparelhos disponíveis para a população continuam sendo 
limitantes ao uso mais amplo da técnica.

4.2.6. SPECT de perfusão miocárdica
A cintilografia miocárdica de perfusão, pela técnica 

tomográfica (tomografia computadorizada por emissão 
de fóton único − SPECT), deve ser considerada para a 
avaliação funcional não invasiva da perfusão miocárdica 
naqueles pacientes já sabidamente portadores de doença 
arterial coronária (DAC) sem angina ou naqueles suspeitos 
de DAC, para avaliar a presença de isquemia e viabilidade 
miocárdicas.83,84 Pacientes com IC, com fatores de risco para 
DAC exibindo angina, devem ser manejados preferencialmente 
com realização de angiografia invasiva. Vale ressaltar que esta 
investigação deve ser realizada em pacientes em que as 
informações de isquemia e/ou viabilidade venham produzir 
impacto na conduta terapêutica.85,86

4.2.7. PET
As imagens miocárdicas de tomografia por emissão de 

pósitrons com 18F-FDG (FDG-PET) podem ser empregadas para 
a avaliação do metabolismo energético miocárdico e indicar a 
presença de viabilidade miocárdica.87 As maiores limitações 
deste método nuclear são a reduzida disponibilidade, o alto 
custo e o uso de radiação ionizante.88

4.2.8. Angiotomografia coronária
A angiotomografia pode ser considerada método de imagem 

para a avaliação não invasiva da presença de DAC nos pacientes 

Recomendações Classe Nível de Evidência

Ecocardiograma na avaliação inicial de 
todos os pacientes I C

Repetição de ecocardiograma nos 
pacientes exibindo mudança significativa 
de seu estado clínico

I C

Ecocardiograma após otimização do 
tratamento, para avaliar remodelamento 
reverso e reestratificação do prognóstico

IIA C

Repetição sistemática do ecocardiograma III C

4.2.4. Ecocardiograma transesofágico
Não é recomendado para avaliação rotineira dos pacientes 

com IC. Este método pode ser aplicado em contextos 
específicos, como nas doenças valvares que demandem 
melhor detalhamento anatômico ou funcional, suspeita de 
dissecção aórtica, investigação adicional em pacientes com 
endocardite infecciosa, cardiopatias congênitas complexas e 
investigação de trombo auricular em pacientes com fibrilação 
atrial (FA) candidatos à cardioversão elétrica.

4.2.5. Ressonância magnética cardíaca
Fornece avaliação altamente acurada das estruturas e da 

função cardíaca, sendo considerada atualmente o método 
padrão-ouro para medidas dos volumes, da massa miocárdica 
e da fração de ejeção de ambas as cavidades ventriculares.76 

A ressonância magnética cardíaca (RMC) pode ser 
empregada como método alternativo para as avaliações 
estrutural e funcional, naqueles pacientes em que o 
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com IC que tenham probabilidade baixa a intermediária da 
presença de DAC, ou que apresentem resultados inconclusivos 
em outros testes de imagem para avaliação de isquemia.  
Este método deve ser indicado após se considerar seu risco para 
pacientes específicos, principalmente relacionados à função 
renal e ao risco de toxicidade, devido ao contraste radiológico, 
além da necessidade de bradicardia nesses pacientes para a 
obtenção de imagens diagnósticas de boa qualidade.89

4.2.9. Avaliação da viabilidade miocárdica
Vários estudos clínicos demonstraram que a detecção 

de isquemia e a viabilidade miocárdica, por métodos de 
imagem não invasivos, é fator importante para indicar-se a 
revascularização miocárdica em pacientes com disfunção 
ventricular e coronariopatia obstrutiva grave, desde que 
exibam anatomia coronária passível de revascularização.90-94

Recentemente, os resultados do estudo STICH (Surgical 
Treatment for Ischemic Heart Failure) lançaram dúvidas a 
respeito do papel da investigação da viabilidade miocárdica 
para a escolha da terapia conservadora ou de revascularização 
nestes pacientes.95 É importante considerar que o estudo 
STICH não foi especificamente desenhado para este objetivo, 
e os resultados gerais sugeriram benefício da estratégia de 
revascularização. Assim, ainda é razoável indicar a investigação 
da presença de viabilidade miocárdica com métodos de 
imagem não invasivos em pacientes com IC e DAC conhecidas, 
elegíveis para revascularização miocárdica.

prognósticas, como a relação entre ventilação e produção 
do volume de dióxido de carbono (VE/VCO2) e ventilação 
oscilatória durante o esforço. 54,96 Esse método de avaliação 
funcional é recomendado nos pacientes com IC avançada, 
como critério de avaliação prognóstica na triagem de pacientes 
candidatos à transplante cardíaco.97 Adicionalmente, este teste 
deve ser considerado em pacientes com IC, estáveis, em que 
a avaliação mais acurada da capacidade funcional é necessária 
para definição de estratégia terapêutica, ou naqueles em 
que a dispneia ou a intolerância aos esforços necessita de 
melhor investigação (relacionados a fatores pulmonares ou 
da musculatura esquelética).98

4.3. Biomarcadores

4.3.1. BNP e NT-proBNP
A dosagem de peptídeos natriuréticos BNP ou NT-proBNP 

pode ser útil em casos de dúvidas diagnósticas em pacientes 
com queixa de dispneia, podendo servir como exame de 
triagem na atenção primária.22,23 Valores de BNP < 35 pg/mL  
ou NT-proBNP < 125 pg/mL praticamente excluem o 
diagnóstico de IC. Valores acima destes cortes necessitam de 
avaliação clínica e complementar com ecocardiografia para 
confirmar o diagnóstico, caso haja dúvidas pela avaliação 
clínica isolada.

Além do valor no diagnóstico da IC, os peptídeos 
natriuréticos apresentam importante valor prognóstico, 
agregando informação ao exame clínico e a exames de 
rotina.33,34 Após o ajuste medicamentoso, espera-se redução 
dos valores dos peptídeos natriuréticos em resposta ao 
tratamento. A ausência desta redução ou o aumento dos 
valores indicam mau prognóstico.99,100 Este monitoramento 
pode ser útil, quando há dúvidas na resposta ao tratamento 
baseada nos parâmetros clínicos. Em pacientes em uso de 
sacubitril/valsartana, a monitoração deve ser feita por meio do 
NT-proBNP, uma vez que o sacubitril inibe a degradação do 
BNP, aumentando seus valores.101 A utilização de peptídeos 
natriuréticos para guiar o tratamento por um alvo a ser atingido 
não está indicada. O estudo com maior número de pacientes 
já realizado com este fim não demonstrou benefícios.100

4.3.2. Outros biomarcadores
Outros biomarcadores não utilizados de rotina podem 

ser úteis na avaliação de pacientes com IC. A dosagem 
de marcadores de injúria miocárdica, como troponinas T 
e I (incluindo as de alta sensibilidade), e de marcadores 
de inflamação e fibrose, como galectina-3 e ST2, pode 
adicionar informações prognósticas.102-105 Em metanálise, ST2 
mostrou bom desempenho para predizer mortalidade por 
todas as causas e mortalidade cardiovascular.103 Parece ser 
superior à galectina como marcador prognóstico e apresenta 
variabilidade intraindividual menor que os peptídeos 
natriuréticos, o que o torna um marcador promissor para 
monitorar resposta ao tratamento.104,105 No entanto, há 
carência de estudos mostrando que modifiquem desfechos 
clínicos relevantes. Nesse momento, não há dados que 
justifiquem sua utilização rotineira.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência

RMC como método alternativo para 
avaliação estrutural e funcional 
cardíaca, quando o ecocardiograma 
se mostra inadequado

I C -

RMC com imagens de realce 
tardio para avaliação da etiologia 
isquêmica quando outros métodos 
não invasivos não forem conclusivos

IIA C -

RMC na avaliação etiológica 
das miocardiopatias IIA C -

Angiotomografia de coronárias 
para avaliação etiológica em 
pacientes com probabilidade baixa 
à intermediária de DAC, ou que 
apresentem resultados inconclusivos 
em outros testes de imagem para 
avaliação de isquemia

IIA C -

Avaliação de isquemia e/ou 
viabilidade, com métodos de 
imagem não invasivos, em pacientes 
com DAC conhecidas, passíveis de 
revascularização miocárdica

IIB B 35

4.2.10. Teste de esforço cardiopulmonar

O teste de esforço cardiopulmonar, ou ergoespirometria, 
permite a avaliação objetiva e quantitativa da capacidade 
funcional, pela medida do consumo de volume de oxigênio 
no pico do esforço (VO2 pico), além de avaliar outras variáveis 
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5. Prevenção da insuficiência cardíaca

5.1. Introdução
A prevenção de IC clinicamente manifesta envolve a 

abordagem por estágios, como descrito no item 1 de IC 
Crônica. Pacientes em estágios A (com fatores de risco e sem 
alteração na função e estrutura cardíacas) e B (com alteração 
na estrutura e função cardíacas) ainda não desenvolveram 
sintomas e sinais de IC.

As recomendações para prevenir o desenvolvimento 
de IC sintomática foram baseadas em intervenções 
que comprovadamente reduzem a progressão para 
IC. Estratégias terapêuticas, que reduzem eventos 
cardiovasculares, mas não diminuem a progressão para IC, 
não são abordadas neste capítulo.

5.2. Prevenção no estágio A
O tabagismo aumenta o risco de IC independentemente 

da presença de DAC.106,107 Embora os mecanismos envolvidos 
ainda sejam incertos, observa-se associação entre a 
intensidade e duração do tabagismo com os marcadores 
séricos de injúria miocárdica e anormalidades na estrutura e 
na função cardíacas.108,109

Estudos observacionais têm indicado que a ingesta 
de álcool em quantidade leve à moderada poderia estar 
associada ao menor risco de IC.110,111 No entanto, não se 
deve recomendar ingesta de álcool com esta finalidade, tendo 
em vista a falta de ensaios clínicos randomizados atestando 
benefício, e também o risco de outras complicações, como 
dependência química, pancreatite e cirrose. Além disto, 
já estão bem documentados o risco de dano miocárdico 
induzido pelo alcool e o desenvolvimento da miocardiopatia 
alcoólica.112 Para indivíduos que fazem ingesta excessiva de 
álcool, deve-se recomendar que limitem a menos de sete 
doses por semana para homens, enquanto, em mulheres, 
estes níveis são menos definidos.110

A elevação das transaminases hepáticas parece identificar 
indivíduos com maior risco de IC relacionado ao consumo 
de álcool.113

A hipertensão arterial é fator de risco para desenvolvimento 
de IC, tanto por aumentar o risco de infarto do miocárdio 
quanto por levar a anormalidades na estrutura e na função 
cardíacas, decorrentes do aumento da pós-carga arterial, 
especialmente em indivíduos negros.114 O tratamento da 
hipertensão reduz o risco de hospitalização por IC ou IC fatal 
em indivíduos hipertensos previamente assintomáticos.115-117 
Ensaio clínico randomizado recentemente demonstrou que 
uma meta de pressão arterial sistólica (PAS) < 120 mmHg 
comparada a uma meta abaixo de 140 mmHg, para indivíduos 
hipertensos e com elevado risco cardiovascular, resulta em 
menor risco de IC, mas isto não foi observado em outros 
estudos e nem em indivíduos diabéticos.118,119 Em metanálise 
subsequente, uma meta de PAS abaixo 130 mmHg reduziu 
o risco de eventos cardiovasculares maiores e de acidente 
vascular cerebral (AVC), mas não reduziu o risco de IC.120

Em pacientes com DAC conhecida, as estatinas parecem 
ter efeito apenas modesto na progressão para IC.121-123 
Metanálise demonstrou que, em pacientes com DAC estável 
ou história de síndrome coronariana aguda, as estatinas 
reduzem de maneira modesta o risco de hospitalização por 
IC comparadas ao placebo, mas sem efeito nas mortes por 
IC.123 Este achado parece ser independente da ocorrência 
de infarto agudo do miocárdio (IAM) precedendo o 
desenvolvimento de IC.123 Por outro lado, as estatinas são 
recomendadas, por reduzirem eventos cardiovasculares 
maiores nesta população.124

Em pacientes com diabetes melito tipo 2 e elevado 
risco cardiovascular, a empagliflozina, um inibidor do 
cotransportador 2 de sódio e glicose (SGLT2), foi superior 
ao placebo na redução da mortalidade e do risco de 
hospitalização por IC.125 Este efeito parece ir além do controle 
glicêmico, já que foi observado apesar de redução apenas 
modesta da hemoglobina glicada, e estudos que testaram o 
controle intensivo da glicemia não mostraram superioridade 
a um controle menos intensivo na redução de eventos 
cardiovasculares ou progressão para IC.126,127 A canagliflozina, 
outro inibidor da SGLT2, também teve redução significativa 
das hospitalizações por IC, mas foi associada a maior risco 
de amputações de extremidades dos membros inferiores, 
limitando sua indicação.128

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Dosagem do BNP e NT-proBNP 
quando há dúvida no diagnóstico da IC I A 23,33

Dosagem de BNP e NT-proBNP para 
estratificação prognóstica na IC I A 34,99

Medidas seriadas de BNP e NT‑proBNP 
como complemento ao exame físico, 
para avaliar resposta ao tratamento

IIB B 100

Dosagem de troponina T ou I na 
estratificação prognóstica IIB B 103

Medidas seriadas de BNP e 
NT‑proBNP para guiar tratamento, 
com alvo pré‑definido a ser atingido

III B 101

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Tratamento da hipertensão I A 114-117

Interrupção do tabagismo I C -

Redução da ingesta excessiva 
de álcool I C -

Uso de estatinas para pacientes com 
DAC ou elevado risco cardiovascular IIA A 122,129

Estabelecimento de meta 
pressórica de PAS < 120 mmHg 
para hipertensos com elevado 
risco cardiovascular

IIA B 117

Uso de empagliflozina em diabéticos IIA B 124
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5.3. Prevenção no estágio B
Ensaios clínicos randomizados demonstraram que 

a introdução de um inibidor da enzima conversora de 
angiotensina (IECA) em pacientes assintomáticos com 
fração de ejeção reduzida, de etiologia isquêmica ou não, 
reduz a chance de progressão para IC sintomática.130,131  
No estudo CAPRICORN, a adição de carvedilolnas primeiras 
semanas após IAM em pacientes com FEVE ≤ 40% reduziu a 
mortalidade, mas não teve poder para detectar redução nas 
hospitalizações ou morte por IC.132

Uma revisão sistemática recente sugeriu que um antagonista 
da aldosterona pode reduzir a mortalidade após IAM.133  
No entanto, este resultado foi amplamente influenciado 
pelo estudo EPHESUS (Eplerenone Post–Acute Myocardial 
Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study),129 que 
também incluiu pacientes com IC sintomática. Quando apenas 
pacientes sem IC sintomática foram analisados, o benefício 
na mortalidade não foi significativo, podendo indicar que o 
antagonista da aldosterona é benéfico apenas em pacientes 
no Estágio C.133

é indicada para os pacientes se manterem estáveis e livre de 
internações. Todas estas estratégias já foram testadas e validadas, 
inclusive no cenário brasileiro, com impacto em morbidade e 
mortalidade, como desfechos isolados ou combinados.135-137 
Recentemente, ensaio clínico randomizado reforçou o efeito 
do envolvimento dos familiares ou cuidadores no autocuidado 
de pacientes com IC e o risco de readmissão hospitalar.138

Uma equipe multidisciplinar é o padrão-ouro para 
acompanhamento de pacientes com IC e suas multiplas 
comorbidades. Os profissionais considerados fundamentais 
na equipe multidisciplinar são médicos e enfermeiros 
especialistas em IC, além do médico comunitário de 
Atenção Primária. Outros profissionais, como nutricionista, 
fisioterapeuta, farmacêutico, educador físico, psicólogo e 
assistente social, são fortemente recomendados, para serem 
agregados à equipe multidisciplinar.139,140

Em pacientes internados, o planejamento de alta 
deve começar tão logo o paciente esteja com a volemia 
estável. Durante a internação, paciente e familiares/
cuidadores devem receber orientações sobre a síndrome e 
o autocuidado. Recomenda-se que pacientes que tiveram 
internação por IC descompensada sejam seguidos em 
clínicas de IC ou em programas de manejo da doença − 
especialmente aqueles com alto risco de readmissão.37,140 
Recomendações de qualidade assistencial, respaldadas 
por diretrizes internacionais, sugerem visita clínica precoce 
após hospitalização, com avaliação médica/multidisciplinar 
em 7 a 14 dias após alta hospitalar.37,140 Considerando estes 
preceitos, cada instituição deve se adequar e propor o melhor 
manejo possível a seus pacientes.

Atividades como facilitação do agendamento de consultas 
e acompanhamento de cuidados, além de aconselhamento 
sobre saúde financeira e emocional, devem ser realizadas. 
Programas de transição de cuidados podem reduzir a taxa 
de hospitalização, melhorar escores de qualidade de vida e 
reduzir os custos hospitalares.141-143

A IC está associada a prognóstico reservado e frequentes 
morbidades, tratamentos complexos e polifarmácia, 
que implicam em alterações do estilo de vida, e em 
comprometimento da qualidade de vida do paciente e da 
família, demandando acompanhamento permanente da 
equipe de saúde. Esta deve, especialmente, identificar e 
compreender o início dos sintomas depressivos e alterações 
cognitivas, que são fatores que podem afetar diretamente na 
adesão ao tratamento. O surgimento de alterações psicológicas 
pode ocorrer no início ou no curso da doença.

6.2. Restrição de sódio
O nível ideal de ingesta de sódio na dieta de pacientes 

com IC crônica é ainda assunto controverso. Não há 
estudos prospectivos randomizados com amplo número de 
pacientes, testando diferentes regimes de ingesta de sódio, 
avaliando desfechos relevantes para embasar recomendações 
detalhadas. Apesar disso, há evidências de que o consumo 
excessivo de sódio e o de fluidos associa-se ao agravamento da 
hipervolemia, constituindo fator de descompensação e risco de 
hospitalização em pacientes com IC crônica sintomática.15,144,145  

Estudos clínicos de pequeno porte também sugerem que 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

IECA na disfunção do VE assintomática 
de etiologia isquêmica I A 128,130

IECA na disfunção do VE assintomática 
de etiologia não isquêmica I B 130

Betabloqueador em adição ao IECA 
na disfunção do VE assintomática de 
etiologia isquêmica

I B 131

Betabloqueadorem adição ao IECA 
na disfunção do VE assintomática de 
etiologia não isquêmica

I C -

Antagonista mineralocorticoide em 
pacientes pós-infarto com disfunção do 
VE (FEVE < 40%) e diabetes

IIA B 132,133

6. Tratamento não farmacológico da 
insuficiência cardíaca

6.1. Programas multidisciplinares de cuidados
Pacientes com IC se beneficiam da orientação multiprossional, 

principalmente quando engajados em programas de cuidados 
da doença. Os principais componentes desse programa incluem 
uma equipe multiprofissional integrada e comprometida. 
A educação dos pacientes e dos cuidadores é considerada 
um componente fundamental, com impacto positivo em 
desfechos clínicos.134 Devem ser enfatilizados, para pacientes 
e cuidadores, as causas da IC, seu tratamento, o potencial 
de progressão clínica e a importância do autocuidado diário 
(peso, atividade física, cuidados com dieta, uso regular dos 
medicamentos, monitorização dos sinais e sintomas de 
descompensação, como piora do cansaço, flutuações de peso 
e limitação funcional). A educação face a face, com reforços, 
entrega de material escrito, telemonitorização e seguimento, 
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a restrição excessiva de sódio (< 5 g de sal por dia), em 
comparação com dieta com teor normal de sódio (~ 7 g de sal 
por dia), pode associar-se a efeitos deletérios nos pacientes com 
IC crônica, incluindo exacerbação da ativação neuro-hormonal, 
maior número de hospitalização e maior mortalidade.146-149  

Por outro lado, em pacientes com IC gravemente sintomática 
ou avançada (estágio D), há relatos sugerindo que a restrição 
mais intensa de ingesta de sódio possa ter benefícios em reduzir 
sintomas congestivos e reinternações.150 Considerando os 
achados expostos, parece prudente recomendar que se evite 
ingesta excessiva de sódio (em níveis > 7 g de sal cloreto de 
sódio por dia) para todos pacientes com IC crônica.

6.3. Restrição hídrica
É marcante a carência de estudos avaliando o efeito 

da restrição de ingesta de fluidos em pacientes com 
IC, particularmente naqueles já recebendo tratamento 
medicamentoso moderno, incluindo os bloqueadores 
neuro-hormonais.O assunto foi recentemente abordado 
em revisão sistemática de seis estudos, concluindo-se que 
a ingesta liberal de fluidos não exerceu efeito desfavorável 
sobre hospitalizações ou mortalidade nos pacientes com 
IC.151 Estudo de porte moderado demonstrou redução de 
hospilizações em pacientes randomizados para restrição 
hídrica de 1.000 mL por dia quando comparado à ingesta 
de 2.000 mL por dia.148 Outros estudos de menor porte 
mostram resultados inconsistentes.152-153 Portanto, com base 
nas evidências disponíveis, não é possível estabelecermos 
recomendações específicas e detalhadas sobre o emprego de 
restrição hídrica em pacientes com IC crônica.

6.4. Dieta e perda de peso na insuficiência cardíaca
Existe um conceito bem estabelecido no cenário da 

prevenção primária das doenças cardiovasculares de que o 
aumento do índice de massa corporal (IMC) acima de 25 kg/m2  
é acompanhado do aumento do risco de complicações 
médicas. Vários estudos têm mostrado que a obesidade 
e a sua duração têm correlação com desenvolvimento de 
remodelamento e queda da função sistólica ventricular 
esquerda, potencialmente reversíveis com a perda de 
peso.154,155 No cenário da IC grave e avançada, há ainda relatos 
de casos sugerindo efeitos benéficos da perda de peso em 
obesos mórbidos.156 Parece razoável propor que, em indivíduos 
com risco de desenvolver IC, deva-se buscar a manutenção de 
peso adequado por dieta saudável e que, na coexistência de 
IC e obesidade mórbida (IMC > 40 kg/m2) é preciso almejar 
redução de peso com o uso de estratégias preconizadas 
em diretrizes internacionais. Relatos de casos e pequenas 
séries sugerem que diferentes modalidades de cirurgia 
bariátrica podem ser seguras em pacientes selecionados com 
disfunção ventricular grave, desde que realizadas por equipes 
multiprofissionais altamente treinadas.156

Estudos observacionais sugerem a existência de um 
fenômeno caracterizado como “paradoxo da obesidade” 
nos pacientes com IC. IMC entre 30 e 35 kg/m2 associa‑se 
paradoxalmente com menor mortalidade e taxas de 
hospitalização quando comparado a IMC considerados normais 
(entre 20 e 25 kg/m2).154 Outros estudos sugerem distribuição 

em forma de “U” para a correlação entre mortalidade e 
IMC nos pacientes com IC, em que a máxima mortalidade 
ocorre em pacientes com caquexia (IMC < 20 kg/m2),  
mortalidade comparativamente mais baixa nos pacientes 
com IMC nas faixas do normal, sobrepeso e obesidade leve 
(entre 20 e 35 kg/m2), e aumento da mortalidade quando o 
IMC ultrapassa 35 kg/m2.157-159 Considerando as limitações 
metodológicas destes estudos, os integrantes da diretriz 
optaram por não recomendar orientações formais de dieta 
para pacientes com sobrepeso e obesidade leve.

6.4.1. Ácidos graxos poli-insaturados n-3
O estudo multicêntrico randomizado e controlado GISSI‑HF 

mostrou pequeno benefício do emprego de ácidos graxos 
poli‑insaturados n-3 (1 g ao dia) em pacientes com ICFEr ou ECFEp. 
Os resultados mostraram discreta, porém significante, redução na 
mortalidade por qualquer causa e no desfecho combinado de 
morte ou hospitalização por causa cardiovascular.160

6.4.2. Coenzima Q10
A coenzima Q10 (CoQ10) é um suplemento alimentar 

com efeitos potenciais benéficos no sistema cardiovascular. 
Uma metanálise incluindo 914 pacientes investigados nesses 
estudos sugeriu ausência de efeitos benéficos da CoQ10 em 
pacientes com IC.161 Estudo recente de pequeno a moderado 
porte sugere efeitos benéficos da CoQ10 sobre desfechos 
cardiovasculares maiores.162 Os integrantes da diretriz 
brasileira consideram que novos estudos são necessários 
para confirmar estes resultados, antes que se possa fazer 
recomendação do uso de CoQ10 na IC.

6.4.3. Vitamina D
Estudos observacionais têm mostrado que a deficiência de 

vitamina D tem alta prevalência em pacientes com IC, e que 
ela está associada a pior prognóstico.163 Alguns estudos clínicos 
testaram a reposição de vitamina D em pacientes com IC 
produzindo resultados contraditórios.164,165 Recente metanálise 
mostrou efeito neutro da suplementação de vitamina D em 
pacientes com IC, não demonstrando melhora da função 
ventricular esquerda ou da tolerância ao exercício.166

6.5. Tabagismo e drogas ilícitas
Todos os pacientes com IC devem ser encorajados a 

parar de fumar, preferencialmente com o auxílio de serviços 
especializados, para cessação do tabagismo, podendo utilizar 
terapias de reposição de nicotina e/ou fármacos moduladores, 
de acordo com recomendações universalmente aceitas.

6.6. Uso de bebidas alcoólicas
Pacientes com miocardiopatia dilatada de origem alcoólica 

devem ser aconselhados a se absterem completamentedo 
uso de bebidas alcoólicas, o que pode se traduzir em 
melhora substancial da função ventricular.112 Naqueles que 
não conseguem abstinência completa, a redução na ingesta 
pode trazer benefícios parciais. O uso permissivo de bebidas 
alcoólicas em pequena quantidade (≤ 10 mL de alcool para 
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mulheres e ≤ 20 mL de alcool para homens) em pacientes 
com IC crônica estável de outras etiologias (não relacionada 
com uso de alcool) é controvertido. Os potenciais riscos 
devem ser explicados ao paciente, e a decisão de uso 
pode ser compartilhada.

6.7. Vacinação

6.7.1. Vacina para influenza e pneumococo
Recomendamos a vacinação anual contra influenza para 

todos os pacientes com IC. Estudo recente sugere redução nas 
internações por doença cardiovascular dos pacientes que foram 
vacinados.167,168 A evidência de benefícios cardiovasculares com 
a vacinação para pneumococos é menos consistente, mas, na 
avaliação dos riscos e dos benefício, os integrantes desta diretriz 
mantêm a recomendação desta imunização.168

6.8. Reabilitação cardiovascular
Programas de exercício na IC estão protocolados há 

mais de duas décadas e promovem progressivo aumento 
da capacidade funcional, requerendo aumento gradual da 
carga de trabalho de 40 a 70% do esforço máximo, por 
20 a 45 minutos, três a cinco vezes por semana, por 8 a 
12 semanas.169 Quando se dispõe do teste cardiopulmonar, o 
limiar anaeróbico é o ponto ideal para o treinamento aeróbico, 
que deve ser associado a exercícios de resistência por grupos 
musculares, com benefícios funcionais, na qualidade de 
vida, no balanço autonômico e no perfil neuro‑humoral.170 
No entanto, os efeitos em longo prazo ainda não estão 
completamente estabelecidos, mas há indícios de ação 
favorável no remodelamento ventricular esquerdo.171

Estudos randomizados pequenos, revisões sistemáticas 
e metanálises têm demonstrado que o treinamento físico 
regular é seguro, aumenta a tolerância aos exercícios, melhora 
a qualidade de vida e reduz hospitalizações por IC.172-174 
Um único e grande estudo randomizado multicêntrico, o 
HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise Training),175 mostrou modesta, mas 
não significante redução nos desfechos primários de morte e 
hospitalizações por todas as causas, mas demonstrou benefícios 
significativos na qualidade de vida e nas hospitalizações por 
IC, concluindo que a aderência à meta prescrita foi irregular 
ao longo do estudo. A aderência aos programas de exercícios 
foi reavaliada em estudo subsequente, como um fator 
determinante para os benefícios a médio prazo.176 Análise do 
Cochrane Heart Group177 sobre treinamento físico em pacientes 
com ICFEr mostrou tendência de redução de mortalidade com 
exercício após 1 ano de seguimento. Comparado ao controle, o 
grupo de treinamento físico teve menor taxa de hospitalização 
por IC, melhorando a qualidade de vida.

Para pacientes com sintomas avançados (classe IV da NYHA), 
ainda não há dados suficientes para indicar programas de 
exercício. Apenas um estudo randomizado realizado em nosso 
meio testou programa de exercícios diários com ventilação não 
invasiva para pacientes internados com IC descompensada, 
demonstrando benefícios funcionais.178 Na ICFEp há também 

evidências recentes que mostram benefícios funcionais 
avaliados pelo VO2 pico medido pelo teste cardiopulmonar,179 
pela qualidade de vida180 e pela função diastólica avaliada pelo 
ecocardiograma.181,182 Independente da FEVE, preservada ou 
reduzida, a reabilitação cardiovascular com exercícios físicos 
personalizados é recomendada.

Internacionalmente, os programas de reabilitação 
cardíaca são realizados em vários formatos, utilizando 
modalidades isoladas ou associadas. Os treinamentos 
aeróbicos recomendados podem ser contínuos, geralmente 
com intensidade de 60 a 70% da frequência cardíaca máxima 
(FCmax) ou limitado ao limiar anaeróbico identificado no teste 
cardiopulmonar,183 ou os treinamentos aeróbicos intervalados 
(High Intensity Interval Training − HIIT). Estudo multicêntrico 
recentemente publicado comparou as duas modalidades e 
concluiu que os benefícios são semelhantes.184 A associação 
do treinamento físico aeróbico aos exercícios resistidos com 
pesos de 40 a 60% da contração voluntária máxima (CVM), 
maior peso elevado voluntariamente ao menos uma vez, 
tem sido sugerida por revisão sistemática, com benefícios 
adicionais.185 Também os exercícios respiratórios têm sido 
encorajados para serem incorporados aos programas com 
treinamento aeróbico.186 Entretanto, exercícios extenuantes 
ou puramente isométricos devem ser desencorajados.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Programas de manejo de IC, para 
melhorar adesão, autocuidado 
e qualidade de vida, e reduzir 
hospitalizações, mortalidade e 
custos hospitalares

I A 134-137,142

Reabilitação cardiovascular (exercício 
aeróbico regular), para ICFEr em 
classes funcionais II a III (NYHA), 
para melhorar qualidade de vida e 
capacidade funcional

I A 172-177

Vacina contra influenza, para prevenção 
de fatores agravantes na IC I B 167,168

Vacina contra pneumococos. 
Para prevenção de fatores 
agravantes na IC

I C -

Reabilitação cardiovascular (exercício 
aeróbico regular) para ICFEp em 
classes funcionais II a III (NYHA), 
para melhorar capacidade funcional e 
função diastólica

IIA B 179-182

Suplemento alimentar com ácidos 
graxos poli-insaturados n-3, 
para redução de mortalidade e 
internações cardiovascular

IIA B 160

Evitar a ingesta excessiva de sal 
(> 7 g por dia) IIA B 15,144,145

Exercícios físicos para pacientes 
com IC instável clinicamente, com 
miocardite aguda ou processos 
infecciosos agudos sistêmicos

III C -
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6.9. Atividade laborativa
O retorno ao trabalho é importante, tanto financeiramente, 

quanto para o estado emocional e a autoestima, em pacientes 
com doenças crônicas. Dúvidas quanto às condições de 
permanecerem trabalhando, ou o retorno ao trabalho devido 
aos sintomas, aumentam o risco de depressão.187 Dados de 
um estudo conduzido com pacientes que tiveram sua primeira 
internação por IC indicam que aproximadamente dois terços 
dos pacientes que estavam trabalhando antes da hospitalização 
continuavam atuando profissionalmente 1 ano após a alta 
hospitalar.188 Além disso, o aumento da capacidade funcional 
após o diagnóstico e a implementação de intervencões 
terapêuticas têm contribuindo para manter a capacidade 
de trabalho. Nos trabalhadores com tarefas laborativas de 
força, a troca de função deve ser avaliada de modo individual 
somente após otimização do tratamento farmacológico e não 
farmacológico. Situações específicas (profissões consideradas de 
alto risco e/ou pacientes com implantes de Cardiodesfibrilador 
Implantável − CDIs) devem ser individualizadas.

6.10. Atividade sexual
Pacientes com IC frequentemente relatam problemas 

sexuais, e aproximadamente 25% referem completa 
suspensão da vida sexual. Muitos pacientes relatam que a 
atividade sexual não é realizada devido aos sintomas da IC, 
e relacionam impotência e falta de desejo aos medicamentos 
utilizados para seu tratamento.189 Diversos  fármacos 
comumente administrados na IC podem, de fato, estar 
associados com alterações de função sexual, como os 
diuréticos tiazídicos, alguns betabloqueadores (BB), a 
digoxina e os antagonistas dos receptores mineralocorticoides. 
O nebivolol, BB de terceira geração, parece ter perfil de ação 
e farmacodinâmica que reduzem substancialmente o risco 
de disfunção erétil.189,190 A AHA publicou posicionamento 
científico sobre atividade sexual e doença cardiovascular, 
atestando segurança para pacientes com IC em classes 
funcionais I a II da NYHA, mas sugere que pacientes com 
IC descompensada ou avançada não devem ter atividade 
sexual até que sua condição esteja estabilizada.191

Os inibidores da fosfodiesterase tipo 5 (iF-5) são geralmente 
seguros e eficazes para o tratamento da disfunção erétil em 
pacientes com IC compensada. Estudo clínico randomizado 
pioneiro utilizando o sildenafil foi realizado em pacientes 
masculinos com IC, e a medicação foi bem tolerada e eficaz 
para a disfunção erétil, com incremento na capacidade 
funcional avaliada pelo teste cardiopulmonar.192,193

6.11. Planejamento familiar
A orientação de métodos contraceptivos deve ser 

individualizada com base na gravidade clínica, na classe 
funcional, na etiologia, no estilo de vida, nos valores e 
nas preferências. As recomendações de contracepção na 
IC devem considerar os riscos de gravidez, bem como os 
riscos relativos à eficácia dos métodos anticoncepcionais 
disponíveis. Além disso, devem ser abordados os efeitos da 
terapia medicamentosa para o feto. Pacientes com fração 
de ejeção gravemente reduzida e em classes funcionais III 
e IV devem ser desencorajadas a engravidar194 (ver item 
12 de IC Crônica).

7. Tratamento farmacológico da insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção reduzida

7.1. Inibidores da enzima conversora da angiotensina e 
bloqueadores dos receptores da angiotensina II

Os IECA constituem um grupo de fármacos com comprovados 
benefícios na evolução de pacientes com ICFEr, tanto em 
relação à morbidade, como à mortalidade, além de conferirem 
melhora na qualidade de vida. Esta afirmação baseia-se em 
numerosos ensaios randomizados, placebo‑controlados ou 
comparativos, que testaram os benefícios desses fármacos nos 
diferentes estágios evolutivos da IC e de disfunção ventricular 
sistólica.130,131,195-198 O uso de IECA está fundamentado para 
diferentes etiologias de IC, bem como em pacientes com 
disfunção ventricular esquerda pós-infarto do miocárdio.130,198 
O uso de IECA em pacientes com disfunção de VE assintomática 
(estágio B) também está bem documentado e foi abordado 
no item 5 de IC Crônica. Os bloqueadores dos receptores da 
angiotensina II (BRAs) são alternativa com eficácia comparável 
aos IECA,199,200 e estão indicados em pacientes intolerantes 
ou com alergia documentada a esta classe de fármacos.201 
O uso concomitante de IECA implica aumento discreto, mas 
significativo de efeitos adversos.200,202 Em estudo randomizado, 
associou-se à redução adicional do desfecho combinado 
de mortalidade cardiovascular e hospitalização por IC.203  
No entanto, a associação do IECA ao BRA deve ser evitada nos 
pacientes já em uso de antagonista mineralocorticoide pelo 
risco aumentado de hiperpotassemia e eventos adversos.203

Alguns aspectos práticos na utilização de IECAs e BRAs em 
pacientes com IC devem ser considerados:

•	 Intolerância aos IECAs é definida como a presença de tosse 
persistente e debilitante (que ocorre em aproximadamente 
10 a 20% dos casos) ou a ocorrência de angioedema 
(achado incomum; < 1%). O uso de BRAs é uma 
alternativa nestes casos. A taxa de outros efeitos adversos, 
como hipotensão, hipercalemia ou disfunção renal, é 
semelhante entre IECAs e BRAs. Nos casos de hipercalemia 
persistente e recorrente e/ou perda de função renal com 
IECAs/BRAs, a terapia vasodilatadora alternativa deve ser 
considerada (em geral, associação de nitrato e hidralazina).

•	 Devido ao risco de piora da função renal, hipercalemia e 
hipotensão arterial, os IECAs/BRAs devem ser introduzidos 
em doses baixas (especialmente nos pacientes com pressão 
arterial limítrofe) e titulação progressiva, até atingir as 
doses-alvo, que garantem os benefícios documentados 
nos grandes estudos clínicos multicêntricos (Tabela 7.1)

•	 Aceita-se aumento de até 50% da creatinina basal, ou 
valor absoluto de até 3 mg/dL, ou clearance da creatinina 
estimado > 25 mL/min/m2, sem necessitar reduzir 
a dose dos fármacos (IECA ou BRA). Nestes casos, é 
recomendável estreita vigilância da função renal e dos 
níveis de potássio. Se o potássio ultrapassar os valores 
de 5,5 mEq/L, ou a creatinina ultrapassar os valores de 
3,5 mg/dL, ou clearance estiver < 20 mL/mim/m2 deve 
ser considerada a suspensão do IECA ou do BRA.

•	 Não se deve administrar a combinação IECA e BRA em 
pacientes em uso de antagonistas de aldosterona, pelo 
risco de efeitos colaterais, em especial de hipercalemia. 
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7.2. Betabloqueadores
Os BB também são considerados fármacos de primeira 

linha no tratamento da ICFEr, pois determinam benefícios 
clínicos na mortalidade global, na morte por IC e por morte 
súbita, além de melhorarem sintomas e reduzirem taxas de 
re‑hospitalizações por IC em inúmeros estudos clínicos.204-207 
Estes resultados foram demonstrados de forma consistente com 
o uso de carvedilol,206 bisoprolol204 e succinato de metoprolol.205 
O nebivolol, um BB com propriedades vasodilatadoras, foi 
testado em pacientes com IC, acima de 70 anos e com ICFEp, 
ICFEi e ICFEr. O nebivolol reduziu o desfecho clínico primário 

(mortalidade total e hospitalização cardiovascular), porém sem 
impacto estatisticamente significativo em mortalidade total 
isoladamente.208 O beneficio clínico sobre o desfecho primário 
foi semelhante em magnitude em diferentes estratos de FEVE.

Alguns aspectos fundamentais devem ser salientados em 
relação ao uso dos BB na ICFEr sintomática. O remodelamento 
reverso e aumento da FEVE, e a consequente melhora dos 
sintomas de IC ocorrem apenas algumas semanas ou meses após 
a introdução do BB. Desta forma, deve-se iniciar o tratamento 
com doses baixas, com aumento progressivo a cada 2 semanas, 
mediante monitoração de bradicardia ou piora dos sintomas 
de IC. Caso haja acentuação dos sintomas, ajuste de diuréticos 
e vasodilatadores deve ser tentada antes de se considerar a 
redução da dose ou suspensão do BB (Tabela 7.1).

BB são indicados também em pacientes com disfunção 
de VE assintomática (vide item 5 de IC Crônica), além de 
serem considerados fármacos de escolha para o controle de 
frequência ventricular em pacientes com ICFEr e FA crônica, 
embora existam evidências controversas sobre o impacto na 
redução de re-hospitalizações ou mortalidade cardiovascular 
neste cenário.209

Alguns aspectos práticos na utilização de BB em pacientes 
com IC devem ser considerados:

•	 Os benefícios esperados com o uso de BB podem se 
tornar aparentes apenas após vários meses de uso e, em 
alguns pacientes, ocorrer tardiamente (após 12 meses).

Tabela 7.1 – Doses iniciais e doses-alvo de medicamentos para insufici6encia cardíaca com fração de ejeção reduzida

Droga Dose inicial Dose-alvo

IECA

Captopril 6,25 mg, 3x/dia 50 mg 3x/dia

Enalapril 2,5 mg, 2x/dia 10-20 mg, 2x/dia

Ramipril 1,25-2,5 mg, 1x/dia 10 mg, 1x/dia

Lisinopril 2,5-5,0 mg, 1x/dia 20-40 mg, 1x/dia

Perindopril 2mg, 1x/dia 8-16 mg, 1x/dia

BRAs

Candesartana 4-8 mg, 1x/dia 32 mg, 1x/dia

Losartana 25-50 mg, 1x/dia 100-150 mg, 1x/dia

Valsartana 40-80 mg, 1x/dia 320 mg, 1x/dia

Antagonista de aldosterona

Espironolactona 25 mg, 1x/dia 25-50 mg, 1x/dia

Betabloqueadores

Bisoprolol 1,25 mg, 1x/dia 10 mg, 1 vez/dia

Carvedilol 3,125 mg, 2x/dia 50 mg, 2x/dia

Succinato de metoprolol 25 mg, 1x/dia 200 mg, 1x/dia

INRA

Sacubitril/valsartana 24/26 mg, 2x/dia 97/103 mg, 2x/dia

Ivabradina 5 mg, 2x/dia 7,5 mg, 2x/dia

Hidralazina/dinitrato de isossorbida 25/20 mg, 3x/dia 100 mg/40 mg, 3x/dia

BRA: bloqueadores dos receptores da angiotensina II; IECA: inibidores da enzima conversora da angiotensina; INRA: Inibidor da neprilisina e do receptor de angiotensina.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

IECA para disfunção de VE 
sintomática para reduzir 
morbidade e mortalidade

I A 130,131, 
195-198

BRA para disfunção de VE 
sintomática (nos intolerantes a 
IECA por tosse/angioedema) para 
reduzir morbidade e mortalidade

I A 199-201

BRA associado à IECA para 
disfunção de VE sintomática 
para reduzir hospitalização por 
IC (em pacientes que não usam 
antagonistas mineralocorticoides)

IIB B 200,203
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•	 No início do tratamento com BB, alguns pacientes 
podem referir piora funcional discreta, mas devem ser 
encorajados a manter o uso da medicação.

•	 A maioria dos pacientes com ICFEr, particularmente 
aqueles em classe funcional menos avançada, devem ser 
tratados com BB por médicos não especialistas em IC.

•	 Pacientes em classes funcionais mais avançadas devem 
ser reavaliados com visitas mais frequentes quando os 
BB são iniciados, podendo ter benefício de avaliação 
por especialista em IC.

•	 Pacientes com pneumopatia − e mesmo os asmáticos 
− podem ser tratados com BB, dando-se preferência 
para aqueles com maior seletividade β1 (como 
bisoprolol e nebivolol).

•	 Na presença de bloqueios atrioventriculares, deve-se, 
primeiramente, reduzir ou suspender outros fármacos 
que atuem no nodo atrioventricular, como digoxina 
e amiodarona.

a mortalidade total, a morte súbita e o desfecho combinado 
de mortalidade cardiovascular ou hospitalização por IC.  
A eplerenona não é disponível no mercado brasileiro, mas 
houve consenso entre os especialistas que participaram desta 
diretriz de que os resultados verificados com eplerenona 
possam ser extrapolados para a espironolactona. 

Alguns aspectos práticos na utilização da espironolactona 
em pacientes com IC devem ser considerados:

•	 Não se deve administrar a combinação de antagonista 
da aldosterona, IECA e BRA, pelo risco de efeitos 
colaterais, em especial de hipercalemia.

•	 O uso de espironolactona em pacientes com insuficiência 
renal e níveis séricos limítrofes de potássio deve ser 
feito com cautela, necessitando-se de monitorização 
frequente e periódica da função renal e de eletrólitos.

•	 Deve-se evitar o uso de espironolactona em pacientes 
com insuficiência renal avançada (creatinina > 2,5 mg/dL)  
e em pacientes com hipercalemia persistente (em geral 
potássio > 5,9 mmol/L).

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência

Bisoprolol, carvedilol e succinato 
de metoprolol para disfunção 
de VE sintomática para reduzir 
morbidade e mortalidade

I A 204-207

Nebivolol para disfunção de VE 
sintomática em pacientes > 70 anos IIB B 208

7.3. Antagonistas dos receptores mineralocorticoides
Os antagonistas dos receptores mineralocorticoides 

(espironolactona/eplerenona) estão indicados em pacientes 
sintomáticos com disfunção sistólica do VE, em classes 
funcionais II a IV da NYHA, associados ao tratamento padrão, 
apresentando efeitos contundentes sobre mortalidade e taxas 
de re-hospitalização. O primeiro estudo que demonstrou 
benefício clínico foi o ensaio clínico RALES (Randomized 
Aldactone Evaluation Study), em 1999, que estudou pacientes 
em classes funcionais III a IV da NYHA.210 A dose inicial 
recomendada de esprinololactona é de 25 mg ao dia, 
podendo ser aumentada para 50 mg ao dia, caso os níveis 
séricos de potássio estejam adequados, ou reduzida para 12,5 
mg ao dia ou em dias alternados, na eventualidade de níveis 
elevados de potássio. O estudo EMPHASIS-HF (Eplerenone 
in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart 
Failure) expandiu esta indicação para pacientes com IC em 
classe funcionais menos graves, testando 25 a 50 mg ao dia 
de eplerenona (um antagonista mineralocorticoide seletivo), 
adicionados ao tratamento clínico otimizado, levando à 
redução de 24% na mortalidade geral e de 37% em eventos 
combinados (óbito cardiovascular e hospitalizações por 
IC).211 O estudo EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial 
Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study), por outro 
lado, avaliou pacientes no período pós-IAM, com disfunção 
do VE (FEVE < 40%) e sinais clínicos de IC (90% dos pacientes 
arrolados). O uso de epleronona reduziu de forma significativa 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Antagonista dos receptores 
mineralocorticoides.
Para disfunção de VE sintomática, 
associado ao tratamento padrão 
com IECA e BB, para reduzir 
morbidade e mortalidade

I A 129,210-212

Antagonista dos receptores 
mineralocorticoides.
Associado a IECA e BRA

III B 203

Antagonista dos receptores 
mineralocorticoides.
Para pacientes com creatinina 
> 2,5 mg/dL ou hipercalemia

III C -

7.4. Inibidores da neprilisina e dos receptores da 
angiotensina (sacubitril/valsartana)

O sacubitril/valsartana representa uma nova classe 
terapêutica, que atua simultaneamente no sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) e na endopeptidase neutra 
(inibidor da neprilisina e do receptor da angiotensina − INRA). 
O primeiro fármaco da classe é o LCZ696, que é uma molécula 
que combina a valsartana e o sacubitril (inibidor da neprilisina) 
em uma única substância. Ao inibir a neprilisina, a degradação 
de peptídeos natriuréticos, da bradicinina e de outros peptídeos 
é diminuída.213-215 O estudo PARADIGM-HF (Prospective 
Comparison of ARNi with ACE-I to Determine Impact on Global 
Mortality and Morbidity in Heart Failure) investigou os efeitos 
em longo prazo do sacubitril/valsartana, em comparação com 
enalapril, sobre morbidade e mortalidade em pacientes com 
ICFEr sintomática ambulatorial, com terapia clínica otimizada, e 
que persistiam com FEVE ≤ 40%, níveis elevados de peptídeos 
natriuréticos plasmáticos e clearance de creatinina estimado 
≥ 30 mL/min/1,73 m2. Nesta população, sacubitril/valsartana 
foi superior ao IECA, na redução das internações por piora da 
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IC, mortalidade cardiovascular, morte súbita e mortalidade 
geral. Ainda, o tratamento com sacubitril/valsartana foi mais 
seguro que com o IECA, sobretudo em relação à função renal.213

A partir dos resultados do PARADIGM-HF, recomenda-se a 
troca de IECA/BRA para o sacubitril/valsartana nos pacientes 
com ICFEr que persistem sintomáticos, mesmo após o emprego 
de doses otimizadas dos bloqueadores neuro-hormonais.  
A dose inicial recomendada de sacubitril/valsartana é de 
49/51 mg, respectivamente, a cada 12 horas, para pacientes 
em uso de doses altas de IECA/BRA, com pressão arterial 
preservada (acima de 100 mmHg). Naqueles pacientes com 
pressão arterial reduzida, idosos, ou que toleram apenas doses 
baixas de IECA/BRA, a dose inicial deve ser 24/26 mg a cada 
12 horas. As doses devem ser aumentadas progressivamente 
a cada 2 a 4 semanas, mediante monitoração da função 
renal e eletrólitos, e sintomas hipotensivos, até a dose alvo 
de 97/103 mg a cada 12 horas. É muito importante respeitar 
um período de 36 horas livres de tomada de IECA antes de se 
iniciar o sacubitril/valsartana. Naqueles pacientes que vinham 
em uso de BRA, não é necessário período de washout.

O risco de angioedema no estudo PARADIGM-HF foi 
pequeno, revelando taxa de 0,4% no grupo sacubitril/valsartana 
e 0,2% no grupo que usou enalapril.213 Entretanto, o número 
de pacientes afro-americanos, que estão em maior risco de 
angioedema, foi relativamente pequeno neste estudo. Para 
minimizar o risco de angioedema causado pela sobreposição 
de IECA e inibição da neprilisina, o IECA deve ser suspenso 
pelo menos 36 horas antes de iniciar o sacubitril/valsartana, e 
o tratamento combinado com um IECA (ou BRA) e sacubitril/
valsartana está contraindicado.213,216 Existem preocupações 
adicionais dos efeitos sobre a degradação do peptídeobeta-
amiloide no cérebro, o que, teoricamente, pode acelerar 
a deposição amiloide.217 Embora o perfil de segurança 
demonstrado no estudo PARADIGM-HF tenha sido excelente, 
a segurança em longo prazo precisa ser ainda melhor definida.

pacientes em ritmo sinusal, sintomáticos, com FC ≥ 70 bpm e 
FEVE ≤ 35% foi associada à redução do desfecho combinado 
de morte cardiovascular ou hospitalização por IC, redução de 
hospitalização total, redução de hospitalização por IC e morte 
por IC.219 No entanto, não se observou-se efeito estatisticamente 
significativo sobre a mortalidade por qualquer causa. Metanálise 
também demonstrou benefício da ivabradina na mortalidade 
cardiovascular e hospitalização por IC.220 Análises post hoc 
demonstraram benefício com ivabradina em diversos cenários 
clínicos: na doença pulmonar obstrutiva quando BB foi menos 
prescrito, com melhora de remodelamento reverso;221 nos 
pacientes sem adequada adesão ao tratamento;222 nos pacientes 
que não utilizavam BB, com sugestão de redução de mortalidade 
naqueles com FC ≥ 75 bpm;223 e em pacientes chagásicos, com 
melhora da classe funcional, com relação de risco/beneficio 
favorável.224 Em análise post hoc do estudo SHIFT, a ivabradina 
reduziu a re-hospitalização em pacientes que receberam 
ivabradina na fase vulnerável após alta hospitalar.225

A incidência de efeitos colaterais no estudo SHIFT 
foi pequena no grupo ivabradina, mas 5% apresentaram 
bradicardia.219 A ivabradina foi associada a pequeno aumento 
na incidência de FA, e sua indicação deve ser repensada 
em pacientes que apresentam FA paroxística.219 Entretanto, 
ivabradina, em estudos preliminares, reduziu a FC na FA.226 

A ivabradina não deve ser usada durante gravidez.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência

Sacubitril/valsartana, em substituição 
do IECA (ou BRA), para disfunção 
de VE sintomática, já em uso de 
terapêutica otimizada com terapia tripla 
para reduzir morbidade e mortalidade

I B 213

Sacubitril/valsartana, 
concomitantemente ou dentro de 
36 horas da última dose de IECA

III B 213,216

Sacubitril/valsartana em pacientes com 
história de angioedema III B 213,216

7.5. Ivabradina

A frequência cardíaca (FC) elevada é um marcador 
de eventos em IC, podendo ser considerada um alvo 
terapêutico.218 A ivabradina inibe seletivamente a corrente If 
no tecido do nó sinoatrial, reduzindo a FC. No estudo SHIFT 
(Ivabradine and outcomes in chronic heart failure), a ivabradina, 
quando adicionada ao tratamento medicamentoso usual em 

Recomendação Classe Nível de 
Evidência Referências

Ivabradina para disfunção de VE 
sintomática, em paciente com 
terapêutica otimizada, em ritmo 
sinusal e com FC ≥ 70 bpm, para 
redução de hospitalização, morte 
cardiovascular e morte por IC

IIA B 219,220,224,
227,228

7.6. Digitálicos
A indicação de digoxina em pacientes com ICFEr 

foi documentada no estudo DIG (Digitalis Investigation 
Group),229 publicado em 1997, após aproximadamente 
200 anos de uso desta droga.230 Este ensaio randomizou 
6.800 pacientes com ICFEr (com FE ≤ 45%) sintomáticos 
e ritmo sinusal para receberem digoxina ou placebo.  
Não houve diferença na mortalidade total após 37 meses de 
seguimento. Houve, no entanto, redução nas hospitalizações 
por IC e redução em mortes relacionadas à IC. Uma revisão 
sistemática da Cochrane Database, que incluiu 13 estudos 
com número total de 7.896 pacientes, sendo 88% destes 
participantes do DIG, demonstrou resultados semelhantes.231 
O efeito de digoxina diante do tratamento contemporâneo 
da IC, incluindo terapia tripla (IECAs, BB e antagonistas da 
aldosterona), inibidores da neprilisina e dos receptores da 
angiotensina, cardiodesfibriladores e ressincronizadores, é 
virtualmente desconhecido. Existe controvérsia considerável 
sobre a segurança do uso da digoxina em pacientes com 
FA, embora este fármaco seja eficaz para redução de 
frequência ventricular.232 Subanálise recente de grande 
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ensaio clínico sugere que níveis séricos acima de 1,2 ng/mL  
estão associados com risco aumentado de morte em 
pacientes com FA.233

7.8. Nitrato e hidralazina
A associação de nitrato e hidralazina foi a primeira estratégia 

vasodilatadora que demonstrou efeitos benéficos sobre 
desfechos clínicos em pacientes com IC.238,239 Embora tenha 
se mostrado inferior ao uso de IECAs,195 estudos posteriores 
sugeriram que poderiam existir diferenças raciais relacionadas 
à eficácia dos diferentes vasodilatadores usados no tratamento 
da IC.240 O estudo A-HeFT (African-American Heart Failure 
Trial) demonstrou que a associação nitrato‑hidralazina 
melhorou a qualidade de vida e reduziu em 33% a taxa de 
hospitalizações por IC e em 43% a mortalidade total em 
pacientes autodeclarados negros em classe funcional III-IV da 
NYHA, já em tratamento clínico otimizado.241 A associação 
pode ainda ser indicada para pacientes que apresentam piora 
da função renal e/ou hipercalemia com uso de IECA/BRAs, 
para aqueles que não evoluem bem na vigência do tratamento 
medicamentoso otimizado ou que, em avaliação, documente‑se 
que persistem com sinais de resistência periférica elevada.242

Recomendações Classe Nível de  
Evidência Referências

Digoxina para disfunção de VE 
sintomática, apesar de terapêutica 
otimizada com terapia tripla, para 
reduzir sintomas e hospitalizações

IIA B 229

Digoxina para disfunção de VE, em 
pacientes com FA sintomáticos, 
apesar de terapêutica otimizada 
(incluindo BB), para controle de 
frequência ventricular

IIA B 232,233

Digoxina para disfunção de VE 
assintomática ou com ICFEp em 
ritmo sinusal

III C -

7.7. Diuréticos de alça e tiazídicos
Os diuréticos são a classe terapêutica mais largamente 

utilizada em pacientes com IC para alívio de congestão. 
Isto  se justifica pelo óbvio efeito terapêutico ao provocar 
diurese e alívio da sobrecarga volêmica. No entanto, não 
há ECR que tenha demonstrado aumento de sobrevida com 
uso de diuréticos em pacientes com IC crônica ambulatorial. 
O DOSE (Diuretic Optimization Strategies Evaluation) até 
hoje é o único ensaio clínico multicêntrico que avaliou 
diferentes estratégias de uso de diuréticos, porém envolveu 
apenas pacientes com IC agudamente descompensada.234 
Estudos observacionais têm demonstrado potenciais efeitos 
deletérios do uso crônico e continuado de diuréticos sobre 
o SRAA,235,236 sugerindo associação com piores desfechos 
clínicos. Desta forma, mesmo considerando os vieses de 
estudos observacionais, recomenda-se sempre o uso da 
menor dose terapêutica necessária com o uso continuado de 
diuréticos. Atenção constante deve ser dada à possibilidade 
de azotemia pré-renal e consequente progressão de síndrome 
cardiorrenal. Porém, nenhum ensaio clínico randomizado de 
grande monta, com desfechos clínicos, foi conduzido até hoje 
em pacientes com insuficiência renal. O uso de tiazídicos em 
pacientes com pouca resposta a doses crescentes de diurético 
de alça tem sido recomendado em estudos observacionais ou 
ensaios de pequeno porte.237

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Diuréticos de alça para controle 
de congestão I C -

Diurético tiazídico associado ao 
diurético de alça para controle de 
congestão persistente, apesar de 
terapêutica otimizada e incrementos 
na dose de diurético de alça

I B 237

Início de diuréticos na 
ICFEr assintomática III C -

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Associação de hidralazina e nitrato 
para disfunção sistólica sintomática 
em classe funcional II-IV (NYHA) com 
contraindicação à IECA ou a BRA 
(insuficiência renal e/ou hipercalemia), 
independente de raça

I B 195,238

Associação de hidralazina e nitrato 
para negros autodeclarados com 
disfunção sistólica sintomática em 
classe funcional III-IV (NYHA), apesar 
de terapêutica otimizada

I B 241

Associação de hidralazina e nitrato 
para disfunção sistólica assintomática 
com contraindicação à IECA ou 
a BRA (IR e/ou hipercalemia), 
independente de raça

I C -

Associação de hidralazina e nitrato 
para disfunção sistólica sintomática 
refratária à terapêutica otimizada, 
independente de raça

IIA C -

O algoritmo representado na figura 7.1 ilustra de 
forma facilitada o tratamento atual da IC, realçando a 
importância da terapia tripla com IECA/BRA, BB e antagonista 
mineralocorticoide na abordagem inicial, além das diversas 
terapias adicionais disponíveis, que podem desempenhar 
papel relevante no manejo, quando os pacientes permanecem 
sintomáticos e com disfunção ventricular grave.

8. Tratamento farmacológico da insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção preservada

8.1. Introdução
A síndrome de ICFEp apresenta dois paradigmas 

fisiopatológicos, os quais devem ser compreendidos: a 
elevada pressão de enchimento do VE, associada ou não ao 
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débito cardíaco deprimido em repouso, ou aos exercícios 
somados a um contexto de FEVE assumida como preservada 
(≥ 50% para a maioria dos autores). Entretanto, a etiologia 
e a fisiopatologia subjacentes à síndrome, determinam um 
espectro fenotípico bastante variado,243 fato que também 
dificulta uma uniformização dos critérios diagnósticos para 
a ICFEp.244 Adicionalmente, temos que assumir também que 
as comorbidades são altamente prevalentes nesses pacientes 
e estão relacionadas à disfunção ventricular e vascular, bem 
como a prognóstico clínico,245 necessitando, muitas vezes, de 
tratamento específico. Tais considerações ajudam a explicar 
porque os ensaios clínicos desenhados para o tratamento da 
ICFEp falharam em demonstrar os mesmos benefícios em 
desfechos clínicos alcançados pelos estudos que alocaram a 
população com FEVE reduzida.

As evidências dos resultados dos estudos em tratamento 
para a ICFEp podem ser lidas sob o ponto de vista de redução 
de desfechos de mortalidade, hospitalização ou melhora 
dos sintomas.

8.2. Evidências em redução da mortalidade
A maioria dos ensaios clínicos recentes tem como objetivo 

principal o desfecho composto de redução da mortalidade 
e/ou da hospitalização. Nenhum estudo demonstrou efeito 
estatisticamente convincente na redução da mortalidade como 
desfecho isolado.246-248 Apesar de recente metanálise249 ter 
demonstrado benefício do uso de BB sobre mortalidade total 
e cardiovasculares, estes resultados foram baseados em apenas 
três ensaios clínicos (n = 1.046 pacientes) de pequeno porte.250 

Em análise post hoc que estudou variações regionais do ensaio 
clínico TOP-CAT,248,251 o tratamento com espironolactona nas 
Américas causou redução estatisticamente significativa de 26% 
da mortalidade cardiovascular, enquanto nos pacientes alocado 
na Rússia e na Geórgia não se observou tal efeito.

8.3.Evidências em redução das internações hospitalares
Apesar de baseado em resultados de desfechos secundários, 

alguns estudos com IECAs e BRAs alcançaram resultados 

Figura 7.1 – Algoritmo de tratamento da insuficiência cardíaca (IC) com fração de ejeção (FE) reduzida. IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; 
BRA:  bloqueador do receptor de angiotensina; NYHA: New York Heart Associataion; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; 
FC: frequência cardíaca; FA: fibrilação atrial; BRE: bloqueio do ramo esquerdo; TRC: terapia de ressincronização cardíaca; CDI: cardiodesfibrilador implantável.
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favoráveis. O estudo PEP-CHF (Perindopril in Elderly People with 
Chronic Heart Failure),247 utilizando perindopril vs. placebo e 
uma população idosa com FEVE ≥ 45%, demonstrou redução 
do risco relativo para internação por IC de 37% no primeiro 
ano do estudo, porém este benefício não se sustentou até 
o período final de seguimento de 2,1 anos. Já  o  estudo 
CHARM‑Preserved,246 alocando população de 3.025 pacientes 
com FEVE ≥ 40%, verificou redução significativa do risco 
de hospitalização por IC em 26% no grupo que recebeu 
candesartan vs. placebo. No entanto, outro ensaio clínico 
utilizando um BRA, o I-PRESERVED,252 não demonstrou 
o benefício neste desfecho com o uso de irbesartana.  
A espironolactona foi testada contra placebo em pacientes com 
ICFEp no estudo TOP-CAT.248 O benefício foi conseguido às 
custas de uma elevação da taxa de hiperpotassemia, mas sem 
determinar risco de desfecho clínico sério ou necessidade de 
terapia de substituição da função renal. O estudo de variações 
regionais do TOP-CAT também demonstrou benefício clínico do 
uso de espironolactona sobre hospitalizações por IC apenas nos 
pacientes arrolados na América do Norte e América Latina.251

8.4. Evidências em benefício dos sintomas e na 
capacidade de exercício

O tratamento dos fatores etiológicos e morbidades tem 
impacto reconhecido sobre sintomas e indicadores de qualidade 
de vida, basicamente utilizando IECA, diuréticos e BRA.247,253,254 
Existem ainda evidências de que o treinamento físico pode 
melhorar a capacidade funcional e a qualidade de vida.181,255-257 
O estudo Ex-DHF (Exercise training in Diastolic Heart Failure)181 
demonstrou que o exercício combinado supervisionado por  
3 meses melhorou o consumo de pico de oxigênio.

8.4.1 Manejo da insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção preservada considerando os fenótipos mais comuns 
e as comorbidades

Os resultados de estudos mais bem desenhados para 
os diferentes fenótipos fisiopatológicos e clínicos ainda são 
aguardados, mas a abordagem conjunta desses perfis de 
apresentação clínica, em relação às morbidades, tem sido 
sugerida.258,259 A proposição de fenótipos por apresentação 
clínica243 considera as seguintes variações: 

•	 Fenótipo I: paciente com elevação da pressão de 
enchimento do VE induzido prioritariamente ao 
exercício, remodelamento atrioventricular, dispneia 
ao exercício e níveis séricos de peptídeo natriurético 
normal ou levemente elevado.

•	 Fenótipo II: paciente que se apresenta congesto, 
com alterações diastólicas e remodelamento cardíaco 
marcado e com peptídeo natriurético elevado. Este é o 
fenótipo mais comuns nos ensaios clínicos.

•	 Fenótipo III: paciente com hipertensão pulmonar 
e possível remodelamento do coração direito e, 
eventualmente, sintomas de congestão venosa sistêmica. 
Neste grupo, não há evidências claras de benefício em 
desfechos clínicos robustos baseadas em ensaios clínicos 
randomizados. Existem proposições de algoritmos de 
tratamento que consideram estes fenótipos e a presença 
de diferentes comorbidades clínicas, porém estes não 
apresentam validação científica sólida.259

9. Terapia de ressincronização cardíaca e 
cardiodesfibrilador implantável

9.1. Terapia de ressincronização cardíaca
A eficácia da TRC está amplamente documentada em 

diversos ensaios clínicos, com benefícios clínicos inquestionáveis 
relacionados à melhora de sintomas e da qualidade de vida, 
redução de admissões hospitalares e melhora da sobrevida.260-266 
De forma geral, foram incluídos nestes estudos pacientes com IC 
sintomáticos apesar da terapia medicamentosa otimizada, com 
disfunção sistólica grave (FEVE < 30% ou < 35%) e distúrbios 
de condução intraventricular com duração do complexo 
QRS > 120 ms. A resposta individual à TRC, entretanto, é 
variável, e muitos pacientes podem não se beneficiar desta 
estratégia de tratamento (denominados "não respondedores” 
ou “hiporrespondedores"). Diversos estudos, de forma 
consistente, também definem características clínicas de pacientes 
"hiperrespondedores", como etiologia não isquêmica, sexo 
feminino, duração do complexo QRS > 150 ms, padrão típico 
de BRE, átrios esquerdos de menor volume e IMC < 30 kg/m².267

9.1.1. Padrão debloqueio de condução intraventricular 
Existe consistência na demonstração de que os benefícios 

clínicos da TRC se restringem àqueles pacientes com IC, 
disfunção ventricular grave e padrão de BRE.65,268,269 Metanálise 
de cinco ensaios clínicos (CARE-HF, COMPANION, RAFT, 
MADIT-CRT e REVERSE), envolvendo 6.523 participantes, 
não demonstrou redução em morte e/ou hospitalização por IC 
em 1.766 pacientes sem morfologia de BRE (razão de chance 
− RC de 0,99; intervalo de confiança de 95% 0,82-1,20).270

9.1.2. Duração do complexo QRS
A duração do complexo QRS também exerce um 

papel relevante na probabilidade de benefício da TRC. 
Análise de subgrupo do ensaio clínico RAFT não demonstra 
benefício clínico sobre o desfecho primário (morte ou 
hospitalização por IC) nos pacientes com duração intrínseca 
do QRS < 150 ms.264 Em pacientes sem padrão de bloqueio 
completo de ramo esquerdo, subanálise do estudo RAFT 
sugere pequena probabilidade de benefício apenas nos 
pacientes com duração de QRS > 160 ms,269 enquanto que 
subanálise do estudo MADIT-CRT (Multicenter Automatic 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Diuréticos de alça ou tiazídicos para 
diminuir sintomas congestivos I B 253

Tratamento de comorbidades 
como isquemia miocárdica, FA e 
hipertensão, conforme diretrizes 
vigentes, para diminuir sintomas 
ou progressão da doença

I C -

Espironolactona para redução 
de hospitalizações IIA B 248,249,251

BRAs para para redução 
de hospitalizações IIB B 246,249,252
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Defibrillator Implantation Trial with Cardiac Resynchronization 
Therapy) sugere incremento no risco de morte e admissão por 
IC naqueles com QRS < 134 ms.270

9.1.3. Bloqueio atrioventricular
Pacientes com IC e disfunção ventricular sistólica, que 

têm bloqueio atrioventricular com indicação de marca-passo, 
têm benefício com TRC (estímulo biventricular) demonstrado 
em um ensaio clínico randomizado de moderado porte.271 
Este efeito ocorreu prioritariamente no desfecho clínico de 
visitas a emergência ou hospitalização por IC. Pacientes com 
FA sintomática com indicação de ablação atrioventricular 
também parecem ter benefício sobre morbidade quando 
recebem estímulo biventricular.272,273

9.1.4. Fibrilação atrial
O benefício da TRC em pacientes com FA persistente ou 

permanente é atenuado de forma significativa.274 Especula-
se que isto se deva a taxa relativamente baixa de estímulo 
biventricular que se alcançou nestes pacientes na maioria 
das subanálises de ensaios clínicos. Metanálise de estudos 
observacionais também demonstram que indivíduos 
ressincronizados com FA têm taxa maior de não resposta 
clínica e aumento do risco de morte.275 Dados de registro 
clínico sugerem que aqueles que se submetem à ablação 
atrioventricular podem recuperar em parte os benefícios da 
TRC, porém esta hipótese não foi ainda comprovada em 
estudos clínicos prospectivos.276

9.1.5. Marca-passo convencional e/ou cardiodesfibrilador 
implantável

Estudos preliminares não randomizados sugerem que 
pacientes com IC e disfunção ventricular esquerda, que 
tenham marca-passo convencional ou estimulação persistente 
de CDI, e apresentem piora clínica e/ou ecocardiográfica clara 
podem ter beneficio com upgrade para TRC.277-279

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Morfologia de bloqueio completo de 
ramo esquerdo 

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, em ritmo sinusal, com 
morfologia de bloqueio completo de ramo 
esquerdo e duração de QRS ≥ 150 ms, 
apesar de terapêutica otimizada, para 
reduzir morbidade e mortalidade

I A 65,262-269

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, em ritmo sinusal, com 
morfologia de bloqueio completo 
de ramo esquerdo e duração de 
QRS entre 130-150 ms, apesar 
de terapêutica otimizada, para reduzir 
morbidade e mortalidade

IIA A 65,268,269

Morfologia de bloqueio completo 
de ramo direito ou bloqueio 
inespecífico

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, em ritmo sinusal com 
morfologia de não bloqueio completo de 
ramo direito, ou bloqueio inespecífico, e 
duração de QRS > 160 ms, apesar de 
terapêutica otimizada

IIB B 65,268-270

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, em ritmo sinusal, com 
morfologia de não bloqueio completo de 
ramo esquerdo e duração QRS ≤160 ms

III A 65,268-270

Bloqueio atrioventricular

TRC para ICFEr com indicação de 
estimulação ventricular por bloqueio 
atrioventricular avançado, para 
reduzir morbidade

IIA B 271-273

FA

TRC para IC sintomática em classe 
NYHA III-IV ecom FEVE ≤ 35% 
(apesar de terapêutica otimizada), em 
FA, com duração de QRS ≥ 130 ms 
e padrão de bloqueio completo 
de ramo esquerdo, desde que se 
adote estratégia que garanta a 
estimulação biventricular

IIB B 264,274-276

Upgrade

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, que tenham recebido 
marca‑passo convencional ou CDI e 
evoluam com piora clínica evidente, 
apesar de terapêutica otimizada, na 
vigência de alta proporção de estímulo 
ventricular direito documentada

IIB B 277-279

9.2. Cardiversor desfibrilador implantável
A morte súbita é responsável por 30 a 50% dos óbitos 

dos portadores de IC, e cerca de 80% delas são decorrentes 
de arritmias ventriculares como taquicardia ventricular 
ou fibrilação ventricular (FV).280 É importante ressaltar 
que o tratamento atual da IC com as drogas antagonistas 
neuro‑hormonais (BB, antagonistas da aldosterona e inibidor 
da neprilisina) exercem efeitos significativos na redução 
de morte por progressão da IC e também de morte súbita 
por arritmia ventricular.213,281-283 Os maiores preditores de 
risco para morte súbita são a morte súbita recuperada, a 
documentação de um episódio de taquicardia ventricular 
sustentada (TVS) e a presença de disfunção ventricular com 
fração de ejeção ≤ 35%.284

9.2.1. Cardiversor desfibrilador implantável na 
prevenção secundária de morte súbita

Vários estudos multicêntricos e randomizados documentaram 
a efetividade do CDI em reduzir o risco de morte súbita em 
pacientes de alto risco (prevenção secundária) quando 
comparados às drogas antiarrítmicas. Os estudos de prevenção 
secundária contemplaram, em sua maioria, pacientes 
portadores de miocardiopatia de etiologia isquêmica, que 
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foram recuperados de morte súbita ou que apresentassem TVS 
e pacientes com arritmias ventriculares complexas, induzidas 
por estimulação ventricular no estudo eletrofisiológico. 
Estudo  multicêntrico de moderado tamanho285 e uma 
análise sistemática dos três principais estudos de prevenção 
secundária de morte súbita em pacientes com ICFEr, totalizando 
aproximadamente 2.000 pacientes, demonstrou redução de 
risco relativo médio de morte de 28% (p < 0,001).286 A despeito 
de várias limitações, estas evidências embasam a recomendação 
de que a terapia com CDI está indicada na prevenção secundária 
de morte súbita e com custo-efetividade aceitável. Portanto, 
existe indicação formal de CDI para pacientes com disfunção 
ventricular recuperados de morte súbita por FV, ou TVS de causa 
não reversível. Também deve ser indicado para paciente com 
documentação de TVS estável ou instável. Neste contexto, pode 
ser considerada prevenção secundária para o paciente que se 
apresenta com síncope recorrente inexplicada e TVS instável ou 
FV no estudo eletrofisiológico invasivo, mas que não é candidato 
ou não responde à terapêutica eletrofisiológica com ablação. 
Em todas as indicações para prevenção secundária, devemos 
excluir os pacientes com reduzida expectativa de sobrevida em 
1 ano, incluindo os muito idosos, com comorbidades graves, IC 
avançada e refratária (estágio D − não candidatos à transplante 
cardíaco). Também não são considerados os pacientes que 
apresentem arritmias na fase aguda de infarto do miocárdio, 
com isquemia tratável por revascularização, tempestade elétrica 
ou indicação de transplante cardíaco iminente.

randomizou 1.232  pacientes, com cardiopatia isquêmica, 
FEVE ≤ 35% em um período tardio após o infarto do miocárdio. 
No seguimento médio de 20 meses, 105 (14,9%) pacientes 
que receberam CDI morreram, comparados com 97 (19,8%) 
no grupo de tratamento clínico, com redução de riscos 
relativo de morte de 31% e absoluto de 6% em favor do CDI 
(RC = 0,69; p = 0,016). Outro estudo importante, que avaliou 
o impacto do CDI na prevenção primária, foi o SCD-HeFT 
(Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial).288 Neste estudo, 
foram randomizados 2.521 pacientes com IC sintomática, em 
classes funcional II (70%) e III (30%), fração de ejeção ≤ 35%, 
de etiologia isquêmica (52%) e miocardiopatia não isquêmica 
(48%). Os pacientes foram randomizados para manutenção 
do tratamento convencional (847 pacientes), associação de 
amiodarona (845 pacientes) e implante de CDI associado ao 
tratamento convencional (829 pacientes). O desfecho primário 
do estudo foi a morte por qualquer causa. Em seguimento 
médio de 45 meses, ocorreram 244 (29%) mortes no grupo 
placebo, 240 (28%) no grupo com amiodarona e 182 (22%) 
no grupo que recebeu CDI. Quando comparado com os 
grupos placebo ou amiodarona, a terapia com CDI promoveu 
redução do risco relativo de morte na ordem de 23% (RR: 0,77; 
p  =  0,007), com redução de risco absoluto de 7,2%. Os 
resultados foram semelhantes para ambas as etiologias e não 
se observou redução de mortalidade com o implante do CDI 
nos pacientes em classe funcional III.

Cabe ressaltar que alguns estudos tiveram resultados 
negativos.289 O estudo CABG-Patch (The Coronary Artery 
Bypass Graft Patch Trial) demonstrou que a indicação rotineira 
de CDI não reduz mortalidade em pacientes com IAM, fração 
de ejeção ≤ 35% e ECG de alta resolução positivo quando 
são submetidos à cirurgia de revascularizaçãomiocárdica. 
Os estudos DINAMIT e IRIS demonstraram que o implante 
muito precocede CDI após o infarto do miocárdio não 
reduziu mortalidade.288 Em miocardiopatia não isquêmica, 
o estudo DEFINITE não demonstrou benefícios do CDI 
na prevenção primária de mortalidade total, porém 
observou impacto positivo na redução da morte súbita.290 

Recentemente, o estudo DANISH291 avaliou o impacto do 
CDI na prevenção primária de morte súbita em portadores 
de miocardiopatia de etiologia não isquêmica. Este estudo 
também não demonstrou benefícios em redução de morte 
por todas as causas (desfecho primário) e morte cardiovascular 
(desfecho secundário). Entretanto, após a publicação do 
estudo DANISH, foram publicadas cinco metanálises, e 
todas demonstraram redução significativa de mortalidade 
total e morte súbita cardíaca, principalmente em pacientes 
com idade inferior a 70 anos e naqueles que receberam 
ressincronização cardíaca associada.292-296 Neste contexto, a 
indicação do CDI para prevenção primária na miocardiopatia 
não isquêmica requer estratificação adicional para detectar os 
pacientes com maior do risco de morte súbita.297 Não devem 
receber consideração para implante de CDI para prevenção 
primária de morte súbita os pacientes com baixa expectativa 
de vida, infarto do miocárdio recente, isquemia miocárdica 
tratável por revascularização cirúrgica ou percutânea, e 
comorbidades graves como câncer, IRC avançada, doença 
pulmonar obstrutiva grave. As evidências para implante de 
CDI em pacientes com indicação de transplante cardíaco 
também são limitadas.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

CDI para sobreviventes de parada 
cardíaca devido à fibrilação ou TVS 
com instabilidade hemodinâmica 
grave, excluindo-se causa 
totalmente reversível.

I A 285,286

CDI na presença de doença cardíaca 
estrutural e documentação de TVS 
espontânea estável ou instável

I B 285,286

CDI na presença de síncope 
recorrente, clinicamente relevante 
com indução de taquicardia 
ventricular instável ou FV no estudo 
eletrofisiológico invasivo

IIA C -

CDI para pacientes com expectativa 
de vida limitada, com comorbidades 
graves, pacientes com tempestade 
elétrica ou na espera de um 
transplante cardíaco eminente

III C -

9.2.2. Cardiversor desfibrilador implantável na 
prevenção primária de morte súbita

A maioria dos pacientes com disfunção ventricular não 
se apresenta com critérios de indicação de prevenção 
secundária de morte súbita com implante de CDI e são 
potenciais candidatos para prevenção primária de morte 
súbita. Vários estudos randomizados foram conduzidas com 
intuito de avaliar o impacto do CDI na prevenção primária 
de morte súbita em pacientes com IC. O estudo MADIT-II287 
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10. Arritmias comuns na insuficiência 
cardíaca crônica

10.1. Fibrilação atrial
FA é a arritmia mais comum na IC, independente da função 

sistólica, levando ao aumento do risco de complicações 
tromboembólicas, particularmente AVC isquêmico, podendo 
também levar à exacerbação dos sintomas da IC.298 
Pacientes  em ritmo sinusal, que desenvolvem FA em sua 
evolução usualmente pioram da IC.299 A FA pode piorar os 
sintomas da IC por vários mecanismos: redução do débito 
cardíaco pela perda da sístole atrial; aumento do consumo 
de oxigênio (VO2) pelo miocárdio e redução da perfusão 
coronariana nos períodos de maior FC; ativação neuro-
humoral; e piora da função sistólica pela resposta ventricular 
acentuada. Situação diferente é a do paciente que desenvolve 
IC devido à FA, com resposta ventricular rápida (usualmente 
> 150 bpm), entidade denominada “taquicardiomiopatia”, 
de prognóstico mais favorável com a correção da FA.300

Alguns aspectos necessitam ser considerados em pacientes 
com IC que apresentam FA, especialmente quando se faz o 
primeiro diagnóstico do episódio de FA ou ela é paroxística:298

•	 Identificação de causas corrigíveis: distúrbios eletrolíticos, 
disfunção tireoidiana, doença valvar mitral, hipertensão 
arterial não controlada, infecção, uso abusivo de álcool 
e isquemia miocárdica.

•	 Necessidade de controle da FC.
•	 Necessidade de controle do ritmo cardíaco.
•	 Avaliação do risco de AVC e necessidade de anticoagulação.
A FC ideal em pacientes com FA e IC ainda é motivo de 

debate, mas especialistas sugerem frequência entre 60 e 
100 bpm,301 podendo ser aceitável até o limite de 110 bpm.302 
FC < 70 bpm pode estar associada a pior prognóstico,303 e 
este achado pode explicar, em parte, porque BB utilizados 

em dose máxima podem não reduzir a mortalidade na 
IC em pacientes com FA.303,304 Existe intensa controvérsia 
sobre a segurança do uso da digoxina em pacientes com FA, 
embora este fármaco seja eficaz para a redução da frequência 
ventricular.232 Devemos considerar que todas as análises que 
apontam risco com uso de digoxina são baseadas em estudos 
observacionais ou análise post hoc de ensaios clínicos, o 
que limita singnificativamente a qualidade da evidência. 
Subanálise recente de grande ensaio clínico sugere que níveis 
séricos de digoxina acima de 1,2 ng/mL estão associados com 
risco aumentado de morte em pacientes com IC e FA.233

Em pacientes com IC, a estratégica de controle do ritmo 
não se mostrou superior à do controle da frequência, na 
redução da mortalidade e da morbidade.305 A cardioversão 
elétrica de urgência só é indicada se houver deterioração 
hemodinâmica; caso contrário podem se realizar o 
tratamento da IC e o controle da FC, antes de uma possível 
cardioversão. Não é raro, nesta situação, a reversão 
espontânea para ritmo sinusal, com a compensação clínica 
do paciente. A estratégia de controle do ritmo é melhor 
reservada para pacientes com causas secundárias reversíveis 
(por exemplo: hipertireoidismo), ou fatores precipitantes 
óbvios, como uma infecção. A amiodarona é eficaz para 
reverter quimicamente a FA para ritmo sinusal, reduzir os 
paroxismos de FA e ajudar na manutenção do ritmo sinusal, 
após a reversão espontânea ou elétrica.306,307

A eficácia e a segurança da ablação por cateter no átrio e 
veias pulmonares, como estratégia de controle do ritmo na IC, 
ainda são controvertidas, embora estudos recentes demonstrem 
potenciais benefícios clinícos relevantes. Metanálise que incluiu 
914 pacientes com disfunção ventricular demonstrou melhora 
da FEVE e capacidade funcional.308 Recentemente, o estudo 
CASTLE-AF (Catheter Ablation versus Standard conventional 
Treatment in patients with LEft ventricular dysfunction and 
Atrial Fibrillation), ensaio clínico randomizado que arrolou 
363 pacientes com disfunção de VE (FEVE < 35%), FA paroxística 
ou persistente com implante de CDI/TRC mostrou benefícios 
clínicos em desfechos duros sem precedentes, com redução em 
mortalidade total, mortalidade cardiovascular e hospitalização 
por IC.309 Trata‑se, entretanto, de estudo de pequeno porte, 
conduzido por grupos especializados com ampla experiência 
na técnica, que pode não ter reprodutibilidade se aplicado 
em grande escala.

Pacientes com FA e IC sempre devem ser estratificados para 
o risco de eventos tromboembólicos e eventos hemorrágicos. 
Para este fim, sugerimos o uso dos escores CHA2DS2-VASc e 
HAS-BLED.310,311 Por definição, todo paciente com IC e FA terá 
escore CHA2DS2-VASc igual a 1, e muitos terão comorbidades 
associadas que incrementam o risco de embolia. Desta forma, 
a maioria destes pacientes tem indicação de anticoagulação 
oral crônica. Diretrizes internacionais e brasileiras312,313 
sobre o tratamento da FA estão disponíveis e detalham as 
estratégias para prevenção de eventos tromboembólicos. 
Metanálise  recente sugere que o benefício adicional dos 
anticoagulantes de ação direta (DOACs, a saber: rivaroxabana, 
apixabana e dabigartana) em pacientes com IC é semelhante ao 
benefício naqueles sem IC, tornando-se excelente opção neste 
cenário,314,315 exceto em pacientes com próteses mecânicas 
valvares316 e com estenose mitral reumática.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

CDI na disfunção sistólica 
(FEVE ≤ 35%) sintomática em classe 
funcional II-III (NYHA), de etiologia 
isquêmica, pelo menos 40 dias após 
infarto e 90 dias após cirurgia de 
revascularização miocárdica, com 
terapêutica otimizada e com boa 
expectativa de vida em 1 ano

I A 286,287

CDI na disfunção sistólica 
(FEVE ≤ 35%) sintomática em classe 
funcional II-III (NYHA), de etiologia não 
isquêmica, com terapêutica otimizada e 
com mais de 6 meses de evolução

IIA A 288-295

CDI no infarto do miocárdio com 
menos de 40 dias de evolução, 
miocardiopatia isquêmica com 
indicação de revascularização, 
miocardiopatia com fração de ejeção 
> que 35% ou baixa expectativa de 
vida em 1 ano

III B 288-290
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10.2. Arritmias ventriculares

Arritmias ventriculares são comuns em pacientes com IC, 
podendo ser fonte de sintomas (palpitações, dor torácica, 
tontura e síncope), causar de morte súbita (taquicardia 
ventricular e FV) e contribuir para a progressão da disfunção 
ventricular. Diversos estudos têm encontrado associação 
entre densidade de extrassístoles ventriculares e ocorrência 
de disfunção ventricular esquerda,317 enquanto que a 
redução da densidade de extrassístoles após ablação esteve 
associada ao aumento da fração de ejeção.318 Apesar de não 

se reconhecerem limites precisos que indiquem benefício 
terapêutico, a ocorrência de grande carga de extrassístoles 
(> 24%) foi independemente associada a maior risco 
de taquicardiomiopatia.317

Além da presença de extrassístoles, outros marcadores 
podem contribuir para a identificação de pacientes com 
risco aumentado de morte súbita; neste aspecto, a relação 
entre a presença de disfunção ventricular esquerda grave 
(FEVE  <  35%) e a ocorrência de morte súbita tem sido 
amplamente documentada. Deve-se notar, entretanto, que até 
24% dos pacientes com morte súbita e disfunção ventricular 
esquerda podem não ter causas arrítmicas detectadas em 
monitoramento de CDI para o óbito.319 Já em pacientes com 
ICFEp, estima-se que a morte súbita seja causa de óbito em 
10 a 30% dos casos.320 É interessante notar que o benefício 
do CDI parece persistir mesmo em pacientes que recuperam 
parcialmente a função ventricular no seguimento, segundo 
subanálise post hoc do estudo SCD-HeFT.321

A abordagem dos pacientes com IC e arritmias 
ventriculares deve ter início com a identificação e a 
correção de distúrbios eletrolíticos e metabólicos, bem como 
a retirada de medicações com potencial arritmogênico. 
Deve‑se  reconhecer que a principal conduta terapêutica 
nestas condições é a administração das medicações 
apropriadas para o tratamento da IC, com as associações e 
as doses prescritas, de acordo com as recomendações atuais. 
Particularmente, o uso de BB, de antagonistas do receptor 
mineralocorticoide e da associaçãos acubitril-valsartana 
esteve associado a menor chance de morte súbita.213,283,322 
De fato, tem sido descrita a redução da frequência 
de morte súbita com a implementação de tratamento 
medicamentoso adequado.322 O uso de antiarrítmicos é de 
valor limitado; o único agente correntemente considerado 
aceitável é amiodarona, embora exitam dúvidas sobre sua 
segurança em pacientes com classe funcional III da NYHA.288  
A administração de amiodarona a pacientes com IC não 
reduz a chance de morte súbita, mas pode aliviar sintomas e 
reduzir a frequência de disparos de cardiodesfibriladores.323 
A ablação de arritmias por radiofrequência pode ser útil para 
pacientes com sintomas limitantes apesar de tratamento 
medicamentoso, para reduzir a frequência de disparos 
de cardiodesfibriladores ou para pacientes com arritmias 
ventricular sustentada frequente ou incessante.324

11. Comorbidades na insuficiência cardíaca

11.1. Doença arterial coronariana
A doença aterosclerótica das artérias coronárias (DAC) é a 

principal causa de IC em todo mundo, incluindo o Brasil.15,325 
A isquemia miocárdica participa diretamente da fisiopatologia 
da disfunção sistólica, bem como das alterações das fases da 
diástole e, portanto, da ICFEp.326,327 A reversão da isquemia, 
com procedimentos de revascularização miocárdica, deve ser 
sempre considerada em pacientes com IC.328-330 A avaliação 
não invasiva de DAC e/ou isquemia ajuda na avaliação 
diagnóstica, prognóstica e no planejamento terapêutico.331-333 
A escolha do método desta avaliação depende de vários 
fatores, mas também da disponibilidade e da experiência 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Controle de frequência cardíaca

Betabloqueador via oral como 
primeira opção para controle de FC 
em pacientes euvolêmicos e em 
classe funcional I-II da NYHA.

I A 302

Digoxina para controle de FC em 
pacientes com FA sintomáticos, apesar 
de terapêutica otimizada (incluindo 
BB ou quando betabloqueador não é 
tolerado ou contraindicado)

IIA B 303

Ablação do nó AV para controle da 
FC, em pacientes não responsíveis ou 
intolerantes às medicações empregadas 
(pacientes ficarão dependentes 
de marca‑passo e TRC pode ser 
considerada; ver recomendações no 
quadro do item 9.1.5)

IIB B 304

Nível de Evidência

Amiodarona antes e após a cardioversão 
elétrica com sucesso, para manter o 
ritmo sinusal

IIA B -

Ablação da FA (paroxística ou 
persistente) para restaurar o ritmo 
sinusal em pacientes sintomáticos, 
intolerantes ou irresponsivos a drogas 
antiarrítmicas, para redução de 
morbidade e mortalidade

IIA B 307,308

Cardioversão elétrica ou 
farmacológica com amiodarona, para 
melhora adicional dos sintomas de 
IC, em pacientes persistentemente 
sintomáticos, apesar do tratamento 
ideal para a IC e com FC controlada

IIB B 306

Nível de Evidência

Uso dos escores CHA2DS2-VASc 
e HAS-BLED para estimar o risco 
tromboembólico e de sangramento, 
respectivamente, associado ao uso 
de anticoagulantes orais

I B 312,313

Uso de anticoagulante oral quando 
o escore CHA2DS2-VASc ≥ 2, 
independente da estratégia usada 
(controle frequência ou ritmo)

I A 314,315

Uso de anticoagulante oral quando 
o escore CHA2DS2-VASc = 1, 
independente da estratégia usada 
(controle frequência ou ritmo)

IIA C -
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de cada centro. Diversas opções de acurácia semelhante 
podem ser consideradas na estratégia de investigação de 
cardiopatia isquêmica, incluindo ecocardiograma de estresse, 
cintilografia miocárdica e RMC com estresse farmacológico e 
infusão de gadolíneo. A angiotomografia de artérias coronárias 
e a Tomografia por Emissão de Pósitrons (PET-CT) também 
podem ser alternativas em casos e cenários selecionados. 
Cinecoronariografia pode ser fundamental para diagnóstico, 
quantificação e definição anatômica da circulação coronária, 
particularmente no paciente que se apresenta com angina 
pectoris típica e naqueles com alterações em exames não 
invasivos de avaliação de isquemia miocárdica.334

A revascularização coronária é o tratamento cirúrgico ou 
percutâneo mais frequentemente indicado nos pacientes 
com IC, refletindo a elevada prevalência de DAC em 
associação com a IC. Grande parte das recomendações de 
tratamento de revascularização neste cenário deriva‑se de 
estudos clínicos observacionais (Coronary Artery Surgery 
Study) e estudos randomizados (VA Coronary Arter yBypass 
Surgery Cooperative Study) realizados nos anos 1980 e 
1990, em que o tratamento medicamentoso não contava 
com os bloqueadores neuro-hormonais atuais.335-337  

No entanto, indicações consensuais derivadas principalmente 
dos resultados desses estudos ainda persistem.

Desta forma, recomenda-se a revascularização coronária 
cirúrgica ou percutânea para pacientes com IC e angina 
persistente e limitante, apesar do tratamento medicamentoso 
otimizado (classes III e IV da Canadian Cardiovascular Society), 
em portadores de DAC grave multiarterial, com anatomia 
coronária adequada à revascularização. Recomenda-se também 
a revascularização do miocárdio, visando reduzir morte 
cardiovascular e hospitalizações cardiovasculares, em pacientes 
com disfunção ventricular esquerda e lesão obstrutiva significativa 
(> 50%) do tronco da coronária esquerda, com expectativa de 
vida acima de 1 ano, com boa capacidade funcional.

Em pacientes com DAC grave e ICFEr que não se enquadrem 
nas situações acima, o tratamento pode ser embasado nos 
resultados do estudo STICH (Surgical Treatment for Ischemic 
Heart Failure), em que pacientes com FEVE ≤ 35%, passíveis 
de revascularização e sob tratamento medicamentoso 
moderno, foram randomizados para estratégia com ou sem 
revascularização cirúrgica.329,330 Os resultados iniciais do estudo 
STICH demonstraram que a cirurgia de revascularização 
miocárdica reduziu o desfecho combinado de morte 
cardiovascular e hospitalização cardiovascular, mas sem 
redução significativa na mortalidade total. Resultados mais 
recentes, de 10 anos de seguimento do estudo, observaram 
redução de 28% na morte por qualquer causa ou hospitalização 
cardiovascular, reforçando os resultados iniciais e consolidando 
o benefício da revascularização nesta população.338

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Diagnóstico

Avaliação por imagem não invasiva 
em pacientes com ICFEr com alto 
risco para DAC, para confirmar e 
quantificar o grau de acometimento 
isquêmico miocárdico

I B 331,332

Cinecoronariografia em pacientes 
com IC e sintomas de angina de peito 
ou equivalente anginoso

I C -

Cinecoronariografia em pacientes 
com IC, sem sintomas sugestivos de 
DAC, mas com exames de imagem 
não invasivos sugestivos de  
DAC/isquemia miocárdica

I C -

Cinecoronariografia em pacientes 
com IC FEVE ≤ 35%, sem angina, 
porém de alto risco para DAC

IIA C -

Tratamento (revascularização)

Revascularização miocárdica 
percutânea ou cirúrgica nos 
pacientes com IC e FEVE ≤ 35%, 
quadro de angina de peitolimitante 
(classe III a IV) ou lesão de tronco 
de coronária esquerda (> 50%), com 
anatomia coronariana favorável para 
o procedimento escolhido

I B 335-337

Revascularização miocárdica 
cirúrgica se critérios de elegibilidade 
do estudo STICH (IC, FEVE ≤ 35%, 
sem angina limitante ou lesão de 
tronco de coronária esquerda, 
mas com lesões passíveis de 
revascularização cirúrgica)

I B 329,330,338

Revascularização miocárdica 
percutânea ou cirúrgica em pacientes 
com IC e FEVE ≤ 35%, sem angina de 
peito, mas com anatomia coronariana 
favorável para o procedimento escolhido 
e isquemia/reversibilidade documentada 
em exames não invasivos

IIA C -

11.2. Hipertensão arterial sistêmica
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) desempenha 

papel significativo no desenvolvimento da IC.339-341  
Dois estudos clínicos observacionais (n = 4.408) demonstram 
que a incidência ajustada de IC aumentou 1,6, 2,2 e 2,6 vezes 
naquelas com média de PAS entre 120 e 139 mmHg, 140 
e 159  mmHg e ≥ 160 mmHg, respectivamente (usando 
como grupo de referência pacientes com PAS < 120 mmHg). 
Para  pacientes hipertensos adultos e com alto risco para 
doença cardiovascular, evidências apoiam o tratamento mais 
intensivo com medicação anti-hipertensiva.342,343 O estudo 
SPRINT, cujo objetivo foi a redução da PAS < 120 mmHg, 
diminuiu em 25% o desfecho composto de progressão de 
eventos cardiovasculares.344 A incidência de IC, um dos 
objetivos primários, também teve significativa redução de 38% 
(Hazard Ratio – HR de 0,62; Intervalo de Confiança de 95% − 
IC95% 0,45–0,84). Metanálises de estudos clínicos mostraram 
benefícios similares sobre a incidência de IC com redução 
mais intensa dos níveis pressóricos,345,346 mas as informações 
procedentes de estudos que, aleatoriamente incluíram 
participantes com diferentes níveis de PA, são mais limitadas.347

Não existem estudos clínicos delineados para definir metas 
pressóricas em pacientes com IC e que permanecem hipertensos. 
Parece razoável preconizar que, neste cenário, devamos buscar 
metas de pressão semelhantes àquela em indivíduos com alto 
risco para doença cardiovascular (PAS < 120 a 130 mmHg).140 
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Cabe pontuar que hipertensão resistente é incomum na presença 
de disfunção sistólica grave de VE em tratamento farmacológico 
otimizado. Como primeira linha do tratamento anti-hipertensivo 
na IC, deve-se buscar o uso de terapia tríplice (IECAs, BB e 
antagonistas dos receptores mineralocorticóides) em doses plenas 
testadas nos grandes ensaios clínicos de IC (ver recomendações 
no item 7.1 da IC Crônica). A troca de IECA para a associação 
sacubitril/valsartana em pacientes elegíveis para esta estratégia 
também pode ajudar no controle pressórico, considerando-se o 
efeito anti-hipertensivo adicional deste fármaco.213 Anlodipino e 
hidralazina são fármacos testados em pacientes com IC e também 
podem auxiliar no controle pressórico.238,348 Alguns grupos 
farmacológicos não devem ser utilizados no controle de pressão 
em pacientes com IC, como bloqueadores do canal de cálcio 
não diidropiridínicos e bloqueadores alfa-adrenérgicos.349-351

11.3. Insuficiência mitral
Pacientes com miocardiopatia dilatada e ICFEr podem 

desenvolver insuficiência mitral (IM) secundária, em que os 
folhetos valvares e cordoalhas são estruturalmente normais, e 
a regurgitação mitral resulta de alterações da geometria do VE, 
que se torna globoso com o remodelamento progressivo, com 
afastamento dos músculos papilares, estiramento das cordoalhas 
e falha na coaptação dos folhetos valvares.354 Neste contexto 
clínico, a IM secundária moderada à grave é considerada 
uma doença do músculo cardíaco, sendo marcador de mau 
prognóstico.355 Apesar disto, não há evidências científicas sólidas 
até o momento que indiquem que a intervenção cirúrgica de 
redução da IM funcional na ICFEr associe-se com aumento da 
sobrevida em comparação ao tratamento clínico conservador, 
além de ser um procedimento com elevada mortalidade.356,357 

Quando existe indicação formal de revascularização miocárdica 
cirúrgica, pode-se considerar a abordagem cirúrgica da valva 
mitral, desde que fique documentada presença de IM grave 
sintomática, a despeito de tratamento clínico otimizado. 
Neste sentido, fármacos, como IECA e BB, bem como 
TRC, são eficazes em reduzir a intensidade da regurgitação 
mitral e seu impacto clínico.358-360 O impacto do tratamento 
cirúrgico concomitante da IM moderada em pacientes que se 
submetem à revascularização miocárdica cirúrgica é menos 
documentado.361 A abordagem de reparo transcateter é uma 
opção de menor risco, mas de eficácia inferior ao reparo 
cirúrgico, no que diz respeito ao grau de IM residual em médio 
prazo.362 Ainda que existam relatos indicando efeitos positivos 
sobre sintomas, capacidade funcional e qualidade de vida, 
ainda não há evidência sólida de melhora na sobrevida com 
estratégias percutâneas.363-366

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

ICFEr

Diurético tiazídico para hipertensos 
apesar do uso de combinações 
de IECA (ou BRA), BB e 
antagonista mineralocorticoide

I C -

Hidralazina ou anlodipina para 
hipertensos apesar do uso de 
combinações de IECA (ou BRA), 
BB, antagonista mineralocorticoide 
e diurético

I A 238,348

Bloqueadores de canal de cálcio 
não diidropiridínicos (verapamil e 
diltiazem) no tratamento da HAS, pelo 
risco de piora da função sistólica

III C -

Bloqueadores alfa-adrenérgicos 
(doxazosina/prazosin) como 
anti‑hipertensivos

III A 349-351

Classe

Os anti-hipertensivos na ICFEp 
podem incluir IECAs, BRAs, BB, 
antagonistas dos receptores 
mineralocorticoides e diuréticos

I C -

Existe um paradoxo epidemiológico na relação entre IC 
e HAS, pois, em cenários de IC avançada, níveis mais baixos 
da PAS se associam com maior mortalidade. Na subanálise 
do banco de dados de estudo DIG,352 a mortalidade foi 
significativamente maior para os pacientes com menor nível de 
PAS (< 100 mmHg) do que no grupo de referência com PAS 
de 130 a 139 mmHg. Resultados semelhantes foram relatados 
pelo Val-HeFT Valsartan Heart Failure Trial, no qual os pacientes 
no quartil mais baixo da PAS ≤ 110 mmHg apresentaram 
o quadro de IC mais grave com aumento significativo da 
mortalidade, assim como de internação por IC do que os 
pacientes nos quartis superiores da linha de base com PAS 
média 130 mmHg.353 Nestes pacientes, a PAS mais elevada 
pode ser um marcador da capacidade do VE em gerar volume 
sistólico efetivo, ou melhor débito cardíaco. Nestes casos, o 
tratamento deve ser individualizado e com adequação.

Recomendações  Classe Nível de 
Evidência Referências

Tratamento clínico otimizado da 
IC para reduzir intensidade da 
IM funcional

I B 358-360

Reparo valvar mitral cirúrgico (troca 
ou plastia) associado, quando existe 
indicação formal de revascularização 
miocárdica, para pacientes com 
IM secundária grave, apesar de 
tratamento clínico otimizado

IIA C -

Reparo valvar mitral cirúrgico (troca ou 
plastia) isolada, para pacientes com 
FEVE > 30%, risco cirúrgico baixo, 
IM secundária grave sintomática e 
refratária, apesar de tratamento clínico 
otimizado (incluindo TRC, se indicada)

IIB C -

Reparo valvar mitral percutâneo 
com MitraClip®, para pacientes com 
FEVE > 30%, risco cirúrgico elevado, 
IM secundária grave sintomática e 
refratária, apesar de tratamento clínico 
otimizado (incluindo TRC, se indicada)

IIB B 362-366

11.4. Estenose aórtica
Levando em conta a alta mortalidade observada na história 

natural dos pacientes com IC, associada à estenose aórtica 
crítica, que não submetidos a tratamento cirúrgico, deve-se 
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considerar a troca valvar cirúrgica para aqueles com risco 
de mortalidade associada ao tratamento cirúrgico não maior 
que 10%.367-369 Mais recentemente, estudos prospectivos têm 
mostrado bons resultados com o implante transcateter de valva 
aórtica (TAVI) em pacientes com estenose aórtica crítica que são 
julgados de alto risco operatório ou inoperáveis.369-372

O cenário clínico que pode ocorrer na IC com redução 
da FEVE e gera dúvida no encaminhamento terapêutico é a 
presença de estenose aórtica chamada de “baixo fluxo e baixo 
gradiente" (área valvar < 1 cm², FEVE habitualmente < 40%, 
com gradiente de pressão média transvalar < 40 mmHg). 
Nestes  indivíduos, a ecocardiografia sob estresse com 
dobutamina em baixas doses pode ser considerada, visando 
diferenciar os pacientes com estenose aórtica moderada 
daqueles com estenose grave verdadeira, além de permitir a 
identificação de reserva contrátil ventricular esquerda, que é 
marcador prognóstico nestes casos.373 Pacientes com estenose 
aórtica grave verdadeira podem ter benefício substancial com 
procedimentos intervencionistas cirúrgicos ou percutâneos.373,374

11.5. Dislipidemias
A redução dos níveis de lipoproteína de baixa densidade-

colesterol (LDL-c) leva à queda no risco cardiovascular e à menor 
mortalidade por doença aterosclerótica na população geral. 
Entretanto, isto não pode ser extrapolado indiscriminadamente 
às outras cardiopatias. O tratamento agressivo com estatinas 
reduz o risco de desenvolvimento de IC em pacientes sob 
risco, ou seja, em estágio A.121,375-377 Assim como na obesidade, 
existe relação inversa entre níveis elevados de LDL-c e menor 
mortalidade em pacientes com IC.378 Tal fato é claro em pacientes 
com IC de etiologia não isquêmica. Ensaios clínicos controlados 
mostraram que o uso de estatinas não interferiu em mortalidade 
nos pacientes com IC.379-381 Metanálises  corroboram este 
achado.382 Portanto, não há evidência que dê embasamento ao 
uso rotineiro de estatinas ou outro tratamento hipolipemiante 
em pacientes com IC clinicamente manifesta. Abre-se exceção 
àqueles com DAC aterosclerótica conhecida e ativa e sob uso 
das estatinas. Deve-se ressaltar que o uso de estatinas é uma 
medida que visa à redução de mortalidade em médio e longo 
prazos, ou seja, fora do escopo em pacientes em estágio D de 
IC. Estudo multicêntrico mostrou relação direta entre os níveis 
de pró-proteína convertase subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) 
e mortalidade em pacientes com IC. Todavia, até o presente 
momento, não há evidências que favoreçam o uso dos inibidores 
da PCSK9 em pacientes com IC.383

11.6. Obesidade e caquexia
Cerca de 29% a 40% dos pacientes com IC estão em 

sobrepeso, e 30% a 49% são obesos, com prevalência 
significativamente maior para pacientes com ICFEp em 
comparação com ICFEr.2,339,384.385 O excesso de peso está 
associado a alterações hemodinâmica e anatômica do 
sistema cardiovascular, e evidências recentes sugerem 
sua relação com alterações metabólicas, inflamatórias e 
hormonais, como a resistência à insulina que pode, em 
parte, potencializar a ligação entre obesidade e IC.386  
O tratamento deve ser conduzido conforme recomendado 
em diretrizes nacionais e internacionais, sobre prevenção 

de doenças cardiovasculares.387,388 No entanto, não existem 
estudos prospectivos com evidências de que o IMC mais alto 
é definitivamente deletério e de que a perda de peso seria 
benéfica ou segura em ICFEr, embora possa ser recomendável 
para alívio de sintomas e controle de fatores de risco.2,339 
A relação da obesidade como fator desencadeante ou 
agravante de doença cardiovascular, particularmente na IC, 
nem sempre é clara. Como referido anteriormente, diversos 
estudos observacionais sugerem a existência de um fenômeno 
caracterizado como “paradoxo da obesidade" nos pacientes 
com IC. IMC entre 30 e 35 kg/m2em pacientes com IC se 
associam paradoxalmente com menor mortalidade e taxas de 
hospitalização quando comparados aos pacientes com IMC 
considerados normais.154 Outros estudos sugerem distribuição 
em forma de "U" para a relação entre mortalidade e IMC nos 
pacientes com IC, em que a máxima mortalidade ocorre em 
pacientes com caquexia (IMC < 20 kg/m2) e mortalidade 
comparativamente mais baixa nos pacientes com IMC nas 
faixas do normal, sobrepeso e obesidade leve (entre 20 e 
35 kg/m2), voltando a se verificar aumento da mortalidade 
quando o IMC ultrapassa 35 kg/m.157-159 Considerando a 
natureza observacional destas pesquisas e a ausência de 
estudos prospectivos de intervenção neste cenário, os 
integrantes da diretriz não recomendam orientações formais 
de dieta para pacientes com sobrepeso e obesidade leve, 
com objetivo de alterar a evolução da síndrome. Parece 
razoável propor que, em indivíduos em risco de desenvolver 
IC, deva-se buscar a manutenção de peso adequado por dieta 
saudável e que, na coexistência de IC e obesidade mórbida 
(IMC > 40 kg/m2), devamos almejar redução de peso com o 
uso de estratégias preconizadas em diretrizes internacionais. 
Relatos de casos e pequenas séries sugerem que diferentes 
modalidades de cirurgia bariátrica podem ser seguras em 
pacientes selecionados com disfunção ventricular grave, 
desde que realizada por equipes multiprofissionais altamente 
treinadas.155,156 As preparações para perda de peso contendo 
sibutramina ou derivados da efedrina podem contribuir para 
o desenvolvimento de IC e devem ser evitadas.

A caquexia diagnosticada como perda de peso não 
edematoso involuntária, ≥ 6% do peso corporal total nos 
últimos 6 a 12 meses387-389 ocorre em cerca de 5 a 15% dos 
pacientes com IC, especialmente aqueles com ICFEr em um 
estado de doença mais avançado.154,388 Esta complicação 
grave está associada a sintomas mais intensos e capacidade 
funcional reduzida, hospitalizações mais frequentes e 
menor sobrevida. Os tratamentos potenciais podem incluir 
estimulantes de apetite, treinamento de exercícios e agentes 
anabolizantes, incluindo testosterona, em combinação com 
a aplicação de suplementos nutricionais e intervenções 
anticatabólicas, embora nenhuma destas estratégias tenha 
eficácia comprovada, e sua segurança seja desconhecida.390,391 

11.7. Diabetes melito
Disglicemia e diabetes melito são muito comuns na IC. 

O diabetes melito é sabidamente um fator de risco para IC, 
independentemente da presença de DAC.2,37,392 Embora a relação 
entre glicemia e IC seja incerta,393 a incidência de IC é duas a quatro 
vezes maior em diabéticos. Aproximadamente 12% dos diabéticos 
têm IC394,395 e, naqueles em faixas etárias mais avançadas, a 
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incidência chega a 22%.396 Ainda existe incerteza se o controle 
glicêmico rigoroso altera o risco de eventos cardiovasculares em 
pacientes com IC,37,126,397-399 embora novas evidências sugiram 
benefícios de fármacos específicos (como a empaglifozina).

Metformina é segura e deve ser a droga de escolha para 
controle de diabetes melito na IC, mas é contraindicada nos 
pacientes com insuficiências renal e/ou hepática graves.400-402 
Insulina, requerida para diabetes melito tipo 1 e para tratar 
hiperglicemia sintomática no diabetes melito tipo 2, é potente 
retentor de sódio, pode levar à retenção de líquidos e à piora da 
IC. Sulfonilureias não se associaram à piora da IC, mas devem 
ser usadas com cautela, pelo risco de hipoglicemia.398,400-403 
Tiazolidinedionas (glitazonas) causam retenção de sódio e 
água, e elevam o risco de piora e de hospitalizações por 
IC, não sendo recomendadas.404,405 Inibidores da dipeptidil 
peptidase-4 (DPP-4; gliptinas) estimulam a liberação de insulina 
e podem aumentar o risco de eventos cardiovasculares e 
piorar a IC. Em pacientes com diabetes melito 2 com história 
ou sob risco de eventos cardiovasculares, a saxagliptina 
associou-se a maior taxa de hospitalização por IC.406 As demais 
gliptinas (sitagliptina, alogliptina e linagliptina), no entanto, 
não provocaram aumento nas hospitalizações por IC.407-409  
O estudo EMPA-REG OUTCOME comparou a empagliflozina, 
um inibidor do transportador de sódio glicose (SGLT-2), ao 
placebo em diabetes melito tipo 2 com doença cardiovascular 
estabelecida, demonstrando redução no desfecho primário 
composto de morte cardiovascular, infarto e AVC não fatais.125 
Houve surpreendente redução nas hospitalizações por IC 
(número necessário para tratar − NNT de 35 em 3 anos) com 
efeitos consistentes observados em subgrupos definidos, como 
em pacientes com ou sem IC prévias.410 Já a canagliflozina, 
outro inibidor SGLT-2, embora associada à redução de 14% 
do desfecho primário composto por morte cardiovascular, 
IAM não fatal e AVC não fatal, provocou aumento significativo 
no número de amputações (ao nível do hálux e metatarsos)  
e fraturas ósseas.411

devido à presença do iodo na composição do medicamento. 
Em termos prognósticos, níveis séricos do hormônio estimulante 
da tireoide (TSH) > 10 uUI/mL ou TSH  <  0,1 uUI/mL 
estão associados a eventos desfavoráveis, como internação 
e morte em pacientes com IC. Embora o tratamento do 
hipotireoidismo não tenha impacto na mortalidade, há redução 
dos sintomas e aumento da capacidade de exercício.412 
Pacientes em uso de amiodarona devem ter o TSH dosado 
regularmente (a cada 6 meses). Valores de TSH > 10 uUI/mL  
devem receber tratamento com reposição de levotiroxina, 
mesmo que os valores de T4 sejam normais (hipotireoidismo 
subclínico). Nos casos de hipotireoidismo com indicação de 
tratamento, deve-se iniciar com dose de levotiroxina de 25 mcg, 
sempre administrado em jejum. O aumento da dose deve ser 
de 12,5 a 25 mcg, com dosagem do TSH a cada 4 semanas, 
com alvo terapêutico de normalização dos níveis séricos de TSH 
(0,3 a 5 uUI/mL). Nos casos de hipertireoidismo, o tratamento 
inicial com metimazol 5 a 10 mg ao dia pode ser a escolha, 
e aconselha-se consulta posterior com endocrinologista para 
avaliar tratamento definitivo. No hipertireoidismo induzido 
por amiodarona, deve-se considerar a suspensão da droga, se 
possível. Se houver FA concomitante, deve-se priorizar o uso 
de BB para controle da FC.413

11.9. Doença renal
IC e IRC frequentemente coexistem, compartilham 

muitos fatores de risco e interagem piorando o prognóstico 
de ambas as entidades. IRC é tipicamente definida como 
taxa de filtração glomerular (TFG) < 60 mL/min/1,73 m2 
ou presença de albuminúria (micro ou macroalbuminúria 
− 30-300 ou > 300 mg albumina por grama de creatinina 
urinária, respectivamente).414,415 A microalbuminúria é 
frequente nos pacientes com IC, independentemente da 
presença de hipertensão ou diabetes, sendo um marcador de 
mortalidade.416,417 Pacientes com grave disfunção renal (TFG 
< 30 mL/min/1,73 m2) geralmente são excluídos dos grandes 
ensaios clínicos e há poucas terapias baseadas em evidências 
nesta população. O termo “piora da função renal” é geralmente 
utilizado para um aumento > 0,3 mg/dL de creatinina ou queda 
> 20% na TFG.418 Estas pequenas alterações podem promover 
o desenvolvimento e a progressão da IRC e piorar o prognóstico 
da IC. Aumentos na creatinina durante hospitalizações por IC 
aguda nem sempre são clinicamente relevantes, especialmente 
quando acompanhados por apropriada redução da congestão, 
diurese e hemoconcentração. Grandes aumentos da creatinina 
(lesão renal aguda) são raros na IC e mais relacionados à 
associação de diuréticos e outras drogas (aminoglicosídeos, 
anti-inflamatórios não esteroides e uso de contrastes iodados).419 
Apesar de os bloqueadores do SRAA poderem causar pequenas 
reduções na TFG em pacientes com IC, seu benefício é muito 
maior e não se justifica sua suspensão regular na maioria dos 
cenários clínicos. Grandes elevações na creatinina devem 
fazer pensar em hipovolemia, estenose de artérias renais e 
hipercalemia, que frequentemente acompanham a piora 
renal. Diuréticos, especialmente tiazídicos, mas também de 
alça, são menos eficazes em pacientes com TFG muito baixas. 
Drogas com excreção renal (digoxina, heparinas de baixo peso 
molecular e insulina) necessitam de ajustes das doses se a função 
renal piorar.420,421 Hiperplasia prostática obstrutiva é frequente 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

A metformina deve ser droga de 
primeira escolha para pacientes com 
diabetes melito 2 e IC

I B 400,401

As sulfonilureias podem ser utilizadas 
nos pacientes com diabetes melito 2 e 
IC, mas podem causar hipoglicemia

IIB B 398,400,403

A alogliptina e a linagliptina devem ser 
usadas com cautela em pacientes com 
diabetes melito 2 e IC

IIB B 408,409

A saxagliptina e as tiazolidinedionas 
(glitazonas) são contraindicadas aos 
pacientes diabetes melito 2 com IC

III A 404-406

11.8. Doenças da tireoide
Tanto o hipertireoidismo quanto hipotireoidismo podem 

causar IC. Isso justifica o rastreamento de tireoideopatias em 
todos pacientes com IC. Cerca de 12% dos pacientes com IC têm 
alteração na função tireoidiana. Quando em uso de amiodarona, 
este número se eleva para cerca de 40% dos pacientes, 
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em homens mais velhos e pode interferir na função renal, 
devendo ser excluída em homens com IC que pioram a função 
renal subitamente. Bloqueadores alfa-adrenérgicos, usados 
para tratar a hiperplasia, podem causar hipotensão e retenção 
de sódio e água, não sendo seguros na IC. Nestes  casos, 
os inibidores da 5-alfarredutase são mais indicados.349 
Complicações comuns em pacientes com IC que iniciam diálise 
incluem desidratação e distúrbios eletrolíticos, que podem 
precipitar angina, hipotensão e arritmias supraventriculares e 
ventriculares. Uma redução na terapia medicamentosa pode 
ser necessária, para que a diálise efetiva possa ser realizada, 
mas as medicações específicas para IC devem ser mantidas 
para pacientes em hemodiálise,422-425 em especial IECA, BRA 
e BB. Transplante renal é uma possibilidade em pacientes 
selecionados com IC e IRC.426-428

11.10. Doença pulmonar (doença pulmonar obstrutiva 
crônica e asma)

Estudo brasileiro descreveu prevalência de 21% de DPOC 
em pacientes que internam por IC, mas outros autores 
mostraram que até 50% dos pacientes podem ter coexistência 
da DPOC. A investigação de doença pulmonar deve ser feita 
naqueles pacientes que continuam com dispneia, mesmo após 
otimização da terapêutica para a IC. A realização da prova 
de função pulmonar deve ser feita quando o quadro de IC 
estiver compensado, considerando que congestão pulmonar 
pode causar redução tanto no volume expiratório no primeiro 
segundo (VEF1) como na capacidade vital forçada (CVF). 
Em pacientes descompensados, quando há dúvida sobre 
coexistência de doença pulmonar como causa de dispneia, 
o uso dos peptídeos natriuréticos (BNP e NT-proBNP) e de 
exames de imagem, como o raio X de tórax e o ultrassom 
pulmonar, ajudam a diferenciar a causa da dispneia. Mesmo na 
presença de doença pulmonar, o uso dos BB é fundamental 
no tratamento da IC, reduzindo a mortalidade dos pacientes 
com coexistência de IC e DPOC. Estudos mostram que mesmo 
os betabloquedores não seletivos, como o carvedilol, podem 
ser usados nos pacientes com DPOC; mas como há queda 
na função pulmonar com o carvedilol, prefere-se o uso de 
bloqueadores β1 seletivos (metoprolol, bisoprolol ou nebivolol) 
nesse grupo de pacientes.429-431 Por outro lado, pacientes 
com asma não costumam tolerar o uso dos BB não seletivos.  
Nestes casos, deve-se priorizar o uso dos BB seletivos.

11.11. Deficiência de ferro e anemia
Metade dos pacientes com IC têm deficiência de ferro 

que, nessa população específica, pode ser definida como 
ferritina sérica < 100 mg/L ou ferritina entre 100 e 299 mg/L 
com saturação da transferrina < 20%. Todos os pacientes 
com IC devem ter dosadas a ferritina sérica e a saturação 
da transferrina. A deficiência de ferro, mesmo sem anemia, 
está associada a prognóstico pior. A reposição de ferro por 
via intravenosa mostrou-se eficaz em aumentar a capacidade 
funcional, melhorar a qualidade de vida e reduzir as 
hospitalizações tanto em ICFEp quanto em ICFEr.62,432,433  
Já a reposição oral, mesmo com doses altas, não é melhor que 
placebo.434 Uma vez detectada a deficiência de ferro, além 
do ferro intravenoso, os pacientes devem ser investigados 
para excluir possíveis lesões gastrintestinais como causa da 
deficiência de ferro por sangramento crônico.

A anemia está presente em aproximadamente um terço dos 
pacientes com IC e também é associada a pior prognóstico. 
As causas mais comuns de anemia nos pacientes com IC são 
anemia da doença crônica, anemia por deficiência de ferro, 
anemia dilucional e anemia secundária à insuficiência renal. 
Deve-se sempre investigar a causa da anemia com análise dos 
índices (tamanho e pigmentação) das hemácias, contagem de 
reticulócitos, esfregaço periférico, investigação de deficiência 
de ferro (ferro sérico, ferritina e saturação da transferrina), 
dosagem de B12 e acido fólico, e creatinina (avaliação da 
função renal). O tratamento de causas específicas deve ser 
implementado, conforme o resultado das investigações. 
Os estimulantes da eritropoiese, como a darboepoietina, 
não devem ser indicados, porque não trazem benefícios e 
aumentam os eventos tromboembólicos.

Recomendação Classe Nivel de 
Evidência Referências

Reposição de ferro por via 
intravenosa na ICFEr com deficiência 
de ferro, mesmo na ausência de 
anemia, para aumentar capacidade 
de exercício, melhorar qualidade de 
vida e reduzir hospitalização

IIa A 62,432,433

11.12. Disfunçao erétil
A disfunção erétil acomete parcela significativa dos homens 

com IC e está associada à redução na qualidade de vida.  
Os fatores de risco cardiovascular, envolvidos na gênese 
da IC, também são causas potenciais de disfunção erétil. 
A própria IC leva à disfunção erétil mediada pela ativação 
neuro-humoral, capacidade funcional limitada, depressão 
e pelo uso de medicamentos que potencialmente podem 
interferir na função sexual (em especial diuréticos tiazídicos, 
espironolactona, alguns BB e digoxina). Todas estas possíveis 
causas devem ser buscadas na história clínica, e o tratamento 
específico deve ser considerado. O tratamento da disfunção 
erétil pode envolver o uso dos iF5. Sildenafil foi testado em três 
ensaios clínicos em pacientes com IC compensada, tendo sido 
eficaz na melhora do desempenho sexual e da qualidade de 
vida.192 Esta classe de medicamentos é segura para pacientes em 
classe funcional I e II da NYHA e para aqueles com capacidade 
funcional > 5 METs em teste de estresse. O uso concomitante 
com nitratos é contraindicado devido ao risco de hipotensão.  
A maioria destes estudos não incluiu pacientes em classe 
funcional III e IV da NYHA, de forma que se priorizam o 
tratamento da IC e a melhora das condições clínicas para, então, 
liberá-los para atividade sexual e uso de fármacos específicos. 
Por fim, a otimização terapêutica da IC, baseada nas diretrizes, 
e o tratamento da depressão (comorbidade comum e associada 
à disfunção erétil) devem ser sempre priorizados, para melhorar 
a qualidade de vida e o desempenho sexual.435

11.13. Síndrome da apneia do sono
As desordens respiratórias do sono, ou apneia do sono, são 

alterações muito prevalentes em pacientes com IC, podendo 
variar de 12 a 55% nos pacientes com disfunção sistólica436 e 
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até 81% em uma população ambulatorial, incluindo aqueles 
com e sem disfunção ventricular.437 Vários processos, de 
uma complexa cadeia de eventos, são compartilhados entre 
os mecanismos fisiopatológicos da IC e dos distúrbios do 
sono, podendo promover potencialização de eventos e 
progressão da doença. Ativação simpática e aumento do perfil 
inflamatório, associados a uma cascata de estresse oxidativo 
e disfunção endotelial, são parte dos eventos compartilhados 
pelas duas situações patológicas.438,439 

Os distúrbios do sono podem ser divididos em obstrutivo, 
central ou misto. A apneia obstrutiva parece ser muito 
prevalente entre os pacientes com IC, principalmente na classe 
funcional I/II, uma vez que, nos pacientes com IC avançada, 
a prevalência da apneia central aumenta.440

A determinação correta do diagnóstico entre alterações 
obstrutivas ou de origem central é fundamental, visto seu 
impacto no tratamento. Para este diagnóstico, a polissonografia 
se mostra o exame de escolha. A graduação também se 
mostra importante, sendo considerado o índice de apneia/
hipopneia (IAH) entre 5 a 15 um distúrbio discreto; de 15 a 30, 
moderado; e acima de 30, grave.441,442 O uso de dispositivos 
para o tratamento de apneia de origem central em pacientes 
com IC com disfunção sistólica, entretanto, está contraindicado, 
pois se associou com aumento do risco de morte em grande 
ensaio clínico recente.443 Embora estudos pequenos sugiram 
que o uso de estratégias que utilizam pressão positiva contínua 
nas via aérea (CPAP e variações) possam ter impacto na 
qualidade de vida de pacientes com distúrbios ventilatórios 
obstrutivos, inclusive na IC,444 grande ensaio clínico recente 
não demonstrou benefícios sobre desfechos cardiovasculares 
duros.445 Especialistas sugerem que o benefício possa depender 
de uso prolongado durante a noite (> 4 horas).446

11.14. Câncer
A prevalência concomitante de fatores de risco de câncer 

e doença cardiovascular, o envelhecimento da população 
e a maior sobrevida alcançada em ambas as entidades têm 
contribuído para a maior frequência de pacientes com 
disfunção ventricular causada ou agravada pelo câncer 
ou por seu tratamento, bem como para a alta incidência 
de casos novos de neoplasias em pacientes com IC.447 
Recomendam-se identificar fatores de risco e comorbidades 
previamente ao tratamento do câncer. Toda e qualquer 
agressão prévia ao miocárdio deve ser considerada potencial 
risco para o desenvolvimento de “miocardiotoxicidade”.448 
Pacientes com IC têm risco aumentado de câncer e, quando 
o apresentam, têm prognóstico pior, se comparados aos 
pacientes com função ventricular normal.449 A disfunção 
ventricular secundária à quimioterapia foi inicialmente 
descrita como secundária aos fármacos antracíclicos, 
como a doxorrubicina. Entretanto estendem-se às mais 
diversas classes farmacológicas, como os agentes alquilantes 
(ciclofosfamida), os anticorpos monoclonais (trastuzumabe), 
os inibidores da tirosinaquinase (sunitinibe, sorafenibe e 
dasatinibe), os inibidores de proteasoma (bortezomibe), os 
agentes antimicrotúbulos e os antimetabólitos, entre outros. 
O problema ganha magnitude, uma vez que os esquemas 
de quimioterapia combinam fármacos com potencial 

cardiotóxico, de modo concomitante ou sequencial, 
somado a outros fármacos não antineoplásicos, mas com 
potencial para agravar a IC, como os glicocorticoides e os 
anti-inflamatórios não hormonais.450

Técnicas mais antigas de radioterapia sobre o tórax levavam 
à cardiopatia isquêmica com disfunção diastólica e sistólica, em 
média a partir do quinto ano após a exposição.451 O risco de 
disfunção ventricular se potencializa quando a quimioterapia 
e a radioterapia são associadas. Outros mecanismos, como a 
caquexia cardíaca, frequentemente presente no paciente com 
câncer, podem contribuir para a disfunção ventricular.452

A prevenção rotineira da lesão miocárdica previamente 
à quimioterapia com IECA ou BB tem sido investigada 
em trabalhos recentes. O estudo PRADA testou o uso do 
candesartana e succinato de metoprolol na prevenção 
primária da cardiotoxicidade por antraciclina, associado 
ou não a trastuzumabe. Este estudo demonstrou que o uso 
do candesartana forneceu proteção contra a redução da 
função ventricular esquerda, o que não foi evidenciado com 
o uso do metoprolol.453 O estudo CECCY testou o uso do 
carvedilol em cenário semelhante, mas excluiu pacientes 
em uso de trastuzumabe e não demonstrou efeito protetor 
sobre a função ventricular. Observou-se, entretanto, potencial 
efeito benéfico na redução da lesão miocárdica, uma vez 
que o uso de carvedilol associou-se a menores níveis de 
troponina, menor incidência de disfunção diastólica primária 
e tendência à redução no remodelamento ventricular.454 

O uso de dexrazoxano para prevenção primária está 
restrito a subgrupos específicos, nos quais há alto risco de 
“miocardiotoxicidade”.455

O uso de biomarcadores, como os peptídeos natriuréticos 
tipo B ou a troponina de alta sensibilidade, funciona como 
indicador de lesão miocárdica ou disfunção inicial, mas não 
há evidências, até o momento, que embasem a mudança 
de decisões clínicas exclusivamente sob seus resultados.455  
Os diversos métodos de imagem têm limitações e indicações 
especificas no monitoramento da disfunção ventricular dos 
pacientes em tratamento para câncer. Independentemente do 
método, uma avaliação pré-tratamento é recomendada aos 
pacientes de elevado risco, para que se tenham parâmetros 
basais de comparação. A ecocardiografia bidimensional 
é a mais disponível, passível de repetição seriada sem 
irradiação, no entanto sua variabilidade limita a acurácia. 
O uso de mensurações bidimensionais, como a medida da 
fração de ejeção pela técnica de Simpson biplanar, minimiza 
tais variações. O ecocardiograma tridimensional tem 
melhor desempenho que o bidimensional, mas apresenta 
menor disponibilidade. O uso de avaliação de deformação 
miocárdica, como a mensuração do strain longitudinal global, 
ganha em precocidade da detecção de disfunção subclínica, 
porém ainda carece de validação em estudos prospectivos 
de intervenção. A ventriculografia radioisotópica tem 
reprodutibilidade superior à ecocardiografia, no entanto 
sua repetição sequencial acarretaria radiação ionizante. 
A RMC auxilia nos casos em que há dúvida quanto à 
etiologia da miocardiopatia. A presença de IC ou grave 
disfunção ventricular aponta para a interrupção, mesmo que 
temporária, do esquema quimioterápico. Esta decisão deve 
ser partilhada com o oncologista.456-461
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Recomenda-se o tratamento precoce da disfunção 
ventricular subclínica com IECA e BB.462 Em princípio, não 
há diferenças no tratamento da IC no paciente com câncer 
dos demais. A hipo-hidratação, a caquexia, as náuseas e os 
vômitos frequentes podem limitar a titulação de fármacos 
com potencial hipotensor como diuréticos, nitratos e outros 
vasodilatadores. Diretrizes nacionais e internacionais de 
cardio-oncologia estão disponíveis e detalham recomendações 
de investigação, monitoramento, prevenção e tratamento de 
cardiotoxicidade.455,463

11.15. Depressão
A depressão é uma entidade muito frequente entre portadores 

de IC.464 No entanto, é necessária uma atenção especial ao seu 
diagnóstico, já que é muito comum a sobreposição dos sintomas 
da própria IC com os elementos somáticos da depressão. 
Apresenta relevante valor prognóstico, estando relacionada com 
aumento da mortalidade por todas as causas.465 A relação entre 
a IC e a depressão ainda não está bem definida, sendo que 
ambas incluem fatores biológicos como ativação dos sistemas 
inflamatório e neuro-hormonal, estado de hipercoagulabilidade 
e também importantes efeitos comportamentais.466

A orientação terapêutica inclui terapia farmacológica, 
estímulo ao exercício físico e terapia cognitivo-comportamental. 
As alternativas não farmacológicas já demonstraram resultados 
favoráveis na melhora dos sintomas da depressão, ansiedade e 
qualidade de vida.467,468 O uso de antidepressivos (sertralina e 
escitalopran) foi analisado em dois estudos clínicos. A sertralina 
e o escitalopran se mostraram seguros, não sendo, porém, 
detectada diferença significante na melhora de escores de 
depressão, nem na redução de desfechos cardiovasculares.469,470 
Algumas razões podem ser sugeridas para esta resposta 
inesperada às drogas antidepressivas, como o efeito placebo 
(comum em estudos com antidepressivos), o forte suporte da 
equipe multiprofissional aplicado a ambos os grupos, as escalas 
de avaliação utilizadas para graduar sintomas depressivos 
e a interação medicamentosa com drogas utilizadas para o 
tratamento da IC.471 No cenário da IC, habitualmente são 
desaconselhados os antidepressivos tricíclicos (amiltriptilina e 
nortriptilina) pelo maior risco potencial de agravar arritmias, 
bloqueio atrioventricular, bloqueios intraventriculares e 
prolongamento do intervalo QT.466

12. Situações especiais

12.1. Insuficiência cardíaca na doença de Chagas
A prevalência e a incidência anual de IC em áreas 

endêmicas para a DC é de 14% e 0,7%, respectivamente,472 
permanecendo como causa comum de IC nestas áreas.473,474 
Apenas a ICFEr é observada na DC.473 A FEVE deve ser 
medida em todos os pacientes com sorologia positiva para 
a DC,60 pois a dilatação assintomática do VE pode ser 
encontrada em 3 a 20% dos pacientes chagásicos (estágio 
B)472,475 e é precursora do aparecimento da IC manifesta 
(estágio C).475 A mortalidade de pacientes com IC chagásica 
pode alcançar 20% ao ano,476 sendo de prognóstico pior do 
que o observado em pacientes com IC secundária à doença 

isquêmica e não isquêmica,14,477-479 inclusive tendo evolução 
comparável ou até mais desfavorável do que pacientes na 
fila de transplante cardíaco.480

O mecanismo de ativação neuro-humoral na IC 
chagásica é semelhante ao observado na IC não chagásica.473 
Diversos estudos de pequeno porte, alguns com delineamento 
randomizado, sugerem que o tratamento farmacológico da 
IC em pacientes com DC deva ser semelhante àquele de 
pacientes com outras etiologias. Pacientes no estágio B podem 
ser tratados com IECAs, BB e inibidores da aldosterona, 
já que estudo randomizado mostrou efeito favorável no 
remodelamento do VE.481 Nesta fase da doença, fármacos 
como o benzonidazole não têm efeito benéfico nesses 
pacientes.482 O exercício físico aeróbico tem efeito favorável 
na qualidade de vida e na capacidade física de pacientes 
chagásicos.483 Pacientes no estágio C também podem ser 
tratados com diuréticos para alívio da congestão sistêmica ou 
pulmonar, em dosagens convencionais, pois são efetivos e 
não têm efeitos negativos documentados no prognóstico.14,484 
Os IECAs14,60 ou BRA484 também devem ser administrados, 
em dosagens convencionais, para pacientes chagásicos com 
IC manifesta. BB também são úteis no tratamento desses 
pacientes, pois não se documentaram efeitos deletérios, e eles 
podem ter impacto favorável na sobrevida.14,484,485 Inibidores da 
aldosterona também devem ser administrados para este grupo 
de pacientes, pois também podem ser benéficos pela atenuação 
do remodelamento do VE.486 Nos casos mais graves (em classe 
funcional III a IV da NYHA), digoxina pode ser utilizada com 
cautela; nesse caso, os níveis séricos da droga devem ser 
mensurados periodicamente, pois o uso de digoxina é tóxico 
em grande número de pacientes.487 Uma análise retrospectiva 
do estudo SHIFT mostrou que a administração de ivabradina 
reduziu a FC, melhorando a classe funcional de pacientes 
chagásicos com IC.60 A anticoagulação deve ser reservada para 
pacientes com tromboembolismo prévio, FA,473 aneurisma da 
ponta do VE e trombose mural.488 A utilização de amiodarona 
está associada a maior mortalidade489 e à indução de TV/FV 
no estudo eletrofisiológico,490 devendo ser usada apenas para 
tratamento de arritmias ventriculares complexas, sintomáticas 
e resistentes aos BB, de forma cautelosa.

Estudos não randomizados sugerem que a TRC provoca 
melhora no estado funcional e na FEVE de pacientes com 
IC chagásica e marca-passo cardíaco,491 e na FEVE e no 
remodelamento cardíaco em pacientes com bloqueio 
completo de ramo esquerdo,492 após o uso de medicação 
otimizada. Diversos estudos também demonstram que o 
uso de cardioversor desfibrilador implantável (CDI) pode ser 
útil na prevenção secundária de morte súbita cardíaca e no 
abortamento de TVS/FV.60 Estudos observacionais sugerem 
que o uso de CDI também é útil na interrupção de TVS em 
pacientes com IC chagásica,493,494 mas não existem ensaios 
clínicos randomizados que comprovem benefício para a 
prevenção primária de morte súbita cardíaca em tais pacientes. 
Pacientes com IC refratária (estágio D) podem ser submetidos 
ao transplante cardíaco, de acordo com critérios de indicação 
e contraindicação definidos por diretrizes nacionais, pois o 
transplante, neste cenário, apresenta prognóstico melhor ou 
igual ao observado em pacientes com IC não chagásica.495,496
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12.2. Insuficência cardíaca na gestante
A IC afeta cerca de 0,04 a 0,1% das gestantes, sendo 

importante causa de morbidade e mortalidade, e responsável 
por cerca de 9% das mortes maternas.497,498 No Brasil, disfunção 
assintomática de VE está presente em 0,85% das gestantes no 
momento do parto.499 A IC pode se estabelecer durante ou 
após a gestação, como na miocardiopatia periparto, ou estar 
presente previamente à gestação (principalmente por IC 
idiopática ou familiar).

A miocardiopatia periparto tem incidência de 1:300 
a 1:4.000 gestações, e se manifesta no final da gestação 
ou nos 6 meses após o parto, sendo um diagnóstico de 
exclusão quando outras causas de IC não são identificadas.500 
Frequentemente as pacientes se apresentam com IC 
agudamente descompensada, aplicando-se as recomendações 
para manejo de IC aguda, inclusive com uso de suporte 
mecânico se necessário. Felizmente, a taxa de recuperação 
ventricular é elevada (cerca de 50%), e a indicação de 
dispositivos ou mesmo transplante em geral é feita apenas 
nas pacientes que não têm recuperação 6 meses após a 
apresentação. Com relação a futuras gestações, estas devem 
ser evitadas se a FE permanecer reduzida. Mesmo se houver 
recuperação da função ventricular, o risco de recorrência de 
30 a 50% deve ser informado no aconselhamento.501

Quando a IC está presente antes da gestação, mesmo 
que o diagnóstico não tenha sido feito previamente, a 
descompensação ocorre geralmente no primeiro ou segundo 
trimestres (diferentemente da miocadiopatia periparto) e 
pode haver deterioração importante durante a gestação. 
As mulheres com IC devem ser informadas deste risco 
no aconselhamento sobre gestação; FE < 40% é preditor 
de alto risco, sendo recomendado evitar a gestação, bem 
como realizar acompanhamento em centro terciário, se 

esta ocorrer. Se a FE for menor do que 20%, a mortalidade 
materna é muito alta, e a gestação é contraindicada; se 
ocorrer, sua interrupção deve ser considerada.

Com relação ao tratamento, as diretrizes gerais de 
tratamento da IC devem ser aplicadas com algumas ressalvas.502 
Parto de urgência pode ser necessário na presença de IC 
avançada refratária, com instabilidade hemodinâmica, 
sendo a cesárea recomendada nesta situação. Em pacientes 
compensadas, o parto vaginal é preferível, a menos que haja 
indicação obstétrica para cesárea. Durante a gestação, o uso 
de IECA e BRA é contraindicado devido à fetotoxicidade, 
e os vasodilatadores preferenciais são hidralazina e nitrato.  
Os BB recomendados para IC devem ser utilizados sempre que 
tolerados, preferencialmente os beta 1 seletivos − em especial 
o metoprolol, pela maior experiência de uso. Após o parto, o 
recém-nascido deve ser monitorado por 24 a 48 horas, pelo 
risco de bradicardia, hipoglicemia e depressão respiratória. 
Embora não indicado para IC, ressaltamos que o atenolol não 
deve ser utilizado em gestantes. Diuréticos são utilizados apenas 
na presença de congestão pulmonar, pois podem reduzir o 
fluxo placentário. O uso de digoxina parece ser seguro na 
gestação. Antagonistas da aldosterona devem ser evitados; 
espironolactona está associada a efeitos antiandrogênicos. Após 
o parto, a terapia padrão recomendada nesta diretriz para o 
tratamento da IC deve ser instituída.

Além disso, anticoagulação deve ser considerada 
no período pós-parto, se FE muito reduzida, e mesmo 
durante a gestação, se na presença de indicação conforme 
recomendações para IC em geral. Neste caso, prefere-se o uso 
de heparina de baixo peso molecular ou anticoagulantes orais. 

Em ensaio clínico randomizado pequeno, a adição de 
bromocriptina resultou em melhora da FE e de desfechos 
clínicos em pacientes com miocardiopatia periparto.503 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Tratamento da IC conforme as 
diretrizes atuais, respeitando as 
contraindicações desta tabela

I C -

Aconselhamento de pacientes com 
IC sobre alto risco de piora durante 
gestação quando FEVE basal < 40% 
(recomendado evitar gestação), e 
muito alto risco se FEVE basal < 25% 
(gestação contraindicada)

I C -

Aconselhamento de pacientes com 
miocardiopatia periparto sobre 
alto risco de recidiva em gestação 
subsequente (recomentado 
evitar gestação), e muito alto 
risco se FEVE não normalizada 
(gestação contraindicada)

I C -

Bromocriptina na 
miocardiopatia periparto IIA B 503,504

IECA e BRA na gestação, devido ao 
risco de fetotoxicidade III C -

Espironolactona na gestação, devido 
a efeitos antiandrogênicos III C -

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

IECAs, betabloqueadores e 
antagonistas mineralocorticoides 
para disfunção sistólica de VE 
assintomática e sintomática

I B 14,60,481,
484-486

Diuréticos para alívio da congestão 
sistêmica e pulmonar (classes II a 
IV da NYHA)

I C -

BRAs para disfunção sistólica de 
VE sintomática (em pacientes 
intolerantes a IECA)

I C -

Anticoagulação para pacientes com 
FA ou embolia prévia ou aneurisma da 
ponta de VE com trombose mural

I C -

Transplante cardíaco para IC 
refratária, respeitando as indicações e 
contraindicações da diretriz brasileira 
de transplante

I C -

TRC para IC sintomática, com 
FEVE ≤ 35%, em ritmo sinusal, com 
morfologia de bloqueio completo de ramo 
esquerdo e duração de QRS ≥ 150 ms, 
apesar de terapêutica otimizada

IIA C -
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Recentemente, outro ensaio clínico comparou o uso de 
bromocriptina por 1 ou 8 semanas, e houve tendência a maior 
recuperação completa da função ventricular com 8 semanas 
de uso.504 Embora esses resultados não sejam definitivos, seu 
uso neste contexto deve ser considerado.

12.3. Cardiomiopatia não compactada
A cardiomiopatia não compactada é uma anormalidade 

de etiologia desconhecida, frequentemente associada a 
distúrbios monogênicos, particularmente neuromusculares 
ou com defeitos cromossômicos.505 É caracterizada por um 
miocárdio com estrutura de duas camadas, geralmente 
no ápice e na parede lateral do VE. Esta estrutura de duas 
camadas consiste em uma camada endocárdica esponjosa, 
com trabeculações proeminentes e recessos intertrabeculares 
profundos, e uma camada epicárdica compactada, mais 
fina.506 É uma doença rara, com prevalência em torno de 
0,05%.507 Entre os pacientes com IC, esta prevalência é de 
3% a 4%. Os homens são mais frequentemente afetados, 
sendo responsáveis por 56% a 82% dos casos.

A patogênese genética da cardiomiopatia não compactada 
é heterogênea, tendo sido descritas mutações em mais de 
40 genes, com grande variedade de fenótipos.508 Na maioria 
dos adultos com a forma isolada e mesmo quando associada à 
cardiopatia congênita, é transmitida com padrão autossômico 
dominante. Já a forma não isolada correspondeu a 12% dos 
casos em uma coorte de 202 pacientes com esta cardiomiopatia. 
As cardiopatias congênitas mais frequentes nesta coorte foram 
anormalidades do tracto de saída do VE (46%), anomalia de 
Ebstein (25%) e tetralogia de Fallot (8%).509

Os pacientes com cardiomiopatia não compactada 
geralmente são assintomáticos, mas podem evoluir com 
a tríade IC, tromboembolismo ou arritmias ventriculares, 
incluindo morte súbita. Estas complicações têm impacto 
negativo no prognóstico, expressando morbidade considerável 
e contribuindo para a alta mortalidade (que varia de 5% a 
47%).507,510 A doença é diagnosticada por métodos de imagem 
cardíaca. O ecocardiograma é o método mais utilizado, por 
sua ampla disponibilidade, custo e facilidade de acesso.511 
Entretanto, os critérios usados pelo ecocardiograma apresentam 
grande variabilidade entre si e foram baseados em estudos 
com pequeno número de pacientes. A RMC também pode ser 
utilizada e, assim como a ecocardiografia, possui vários critérios, 
mas com sensibilidade e especificidade bastante elevados. 
Além disso, permite a avaliação de fibrose miocárdica, que 
tem importância prognóstica.512 Atualmente, recomenda-se a 
avaliação conjunta com exame clínico, eletrocardiográfico e 
abordagem multimodalidade, por ecocardiograma e ressonância 
magnética, para o diagnóstico desta cardiomiopatia.506,511

Não existe terapia específica para a cardiomiopatia não 
compactada, e o tratamento consiste na abordagem da IC, 
terapia antiarrítmica e anticoagulação oral. A anticoagulação 
está indicada na presença de FA, disfunção grave, embolia 
prévia ou constatação de trombo intracardíaco. Em pacientes 
com fibrose na ressonância magnética, o cardiodesfibrilador 
pode ser considerado, especialmente se o paciente apresenta 
disfunção grave, história familiar de morte súbita, taquicardia 
ventricular não sustentada ou síncope prévia.505 O transplante 
cardíaco pode ser indicado para os casos avançados.  

A ocorrência familiar de cardiomiopatia não compactada 
foi relatada em 13% a 50% dos pacientes com esta doença. 
Estes achados apoiam a recomendação de investigar a doença 
em familiares de primeiro grau destes pacientes.

12.4. Síndrome de Takotsubo
A síndrome de Takotsubo, também conhecida como 

miocardiopatia induzida pelo estresse, assemelha-se grandemente 
a um quadro de síndrome coronariana aguda, tanto nos sintomas 
quanto nos exames complementares. Como característica própria 
da doença, está a ocorrência de um grande e marcante estresse 
físico ou emocional, que precede o quadro clínico. É estimado 
que ocorram entre 2% a 3% dos casos que se apresentam 
como síndrome coronariana aguda nos setores de emergência, 
e a incidência é crescente.513 Dentro dos sinais e sintomas, 
desencadeados por essa miocardiopatia, inclui-se a síndrome 
de IC, por redução aguda e importante da função sistólica, 
levando ao choque cardiogênico em 4% a 20% dos casos.514,515 
Tal redução da função sistólica mostra‑se, em sua maioria, 
reversível em 3 a 6 meses. Característica anatômica, própria dessa 
miocardiopatia, mas não exclusiva, é um balonamento da ponta 
do VE com hipercinesia da base, levando à obstrução da via de 
saída do VE (VSVE) podendo levar ao choque cardiogênico.516 
Entretanto, outras formas de hipocinesias, acinesias ou discinesias 
podem estar presentes, como na porção média, basal ou focal. 
O diagnóstico clínico se baseia em critérios da Mayo Clinic,517 
que incluem: hipocinesias, acinesias ou discinesias transitórias 
do segmento médio, com ou sem acometimento apical, 
discordante da anatomia coronária, habitualmente associado a 
fator de estresse físico ou emocional, desencadeante presente, 
mas não obrigatório; ausência de lesão obstrutiva das coronárias 
ou sinais de rotura de placas; alterações eletrocardiográficas 
novas (elevação do segmento ST e/ou inversão de onda T  
e/ou prolongamento do intervalo QT) ou elevação discreta de 
troponina; e ausência de feocromocitoma ou miocardite.

Quanto ao tratamento, assemelha-se ao tratamento 
da insuficiência coronária aguda e disfunção de VE com 
FEVE < 40%. Na ausência de sinais de baixo débito, o uso de 
IECAs/BRAs e BB devem ser prescritos.518 Como regra geral, 
deve-se evitar o uso de inotrópicos estimulantes adrenérgicos. 
Levosimendan pode ser alternativa neste cenário, desde que 
os níveis pressóricos permitam.519 Na presença de obstrução 
na via de saída do VE, deve-se evitar o uso de inotrópicos. 
Anticoagulação está indicada nos pacientes com evidências de 
trombos no VE.520 Suporte mecânico como os dispositivos de 
assistência circulatória podem ser recomendados, de acordo 
com as diretrizes brasileiras.521

13. Insuficiência cardíaca com fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo intermediária

O fenótipo ICFEi (FEVE entre 40% e 50%) acomete 10% a 
20% dos pacientes com IC. No registro GWTG-HF (Get With 
The Guidelines-Heart Failure), pacientes com ICFEi foram 
mais idosos com maior porcentagem de sexo feminino, além 
de alta prevalência de comorbidades, como diabetes (50%), 
FA (42%), DPOC (36%), anemia (27%) e insuficiência renal 
(26%).522 Entretanto, diferentemente da ICFEp, apresentavam 
maior prevalência de doença isquêmica cardíaca em até dois 
terços dos pacientes, achado similar à ICFE reduzida.
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A ICFEi inclui população heterogênea de pacientes. 
Vários  cenários poderiam levar à ICFEi: evento isquêmico 
como IAM quando alguns pacientes estariam na transição 
entre ICFEp e ICFEr; ICFEr que, após tratamento otimizado, 
obteve melhora da FEVE; transição entre normalidade 
e ICFEr por diagnóstico precoce em várias etiologias de 
miocardiopatia dilatada, muitas vezes ainda sem manifestação 
clínica de IC; e etiologias primárias que, no momento do 
diagnóstico, apresentam moderado comprometimento de 
FEVE, como miocardiopatias de depósito, doença hipertrófica, 
inflamatória, ou infecciosa.

É importante buscar informações históricas sobre a FEVE 
prévia, além da etiologia, pois pode permitir identificar 
distintos mecanismos fisiopatológicos com diferentes 
desfechos e tratamentos − alguns específicos para a 
etiologia.523 Três subgrupos principais têm sido identificados: 
ICFEi devido à melhora da FEVE (FEVE prévia < 40%), 
ICFEi com piora da FEVE (FEVE prévia > 50%), e ICFEi sem 
modificação recente (FEVE prévia de 40% a 50%). Um em 
cada quatro pacientes com ICFEr pode recuperar a FEVE. 
Entretanto, na prática clínica, devido à falta de informação 
sobre função ventricular prévia, muitos pacientes podem 
não ser classificados. Foi descrito que a maioria (73%) dos 
pacientes com ICFEi tinha tido melhora da FEVE, enquanto 
que 17% representavam deterioração da FEVE e apenas 10% 
estavam com FEVE não alterada.524 Doença coronariana foi 
mais comum no grupo com melhora da FEVE e hipertensão 
arterial mais comum no grupo com deterioração da FEVE. 
ICFEi com melhora da FEVE teve melhor prognóstico do que 
ICFEr e ICFEp,524 e redução de desfechos em relação à ICFEi 
com deterioração da FEVE. ICFEi devido à piora da FEVE 
apresentou desfechos semelhantes a FEVEp. Pacientes com 
ICFEi apresentam fenótipo clínico próximo da ICFEr e maior 
risco de morte súbita e cardiovascular, do que pacientes com 
ICFEp.525 Dados dos estudos TOPCAT e CHARM-Preserved 
sugerem que ICFEi possa ter desfechos mais semelhantes 
a ICFEr.526 Entretanto, também existem dados conflitantes, 
e outro estudo demonstrou que as características clínicas 
da ICFEi podem, de fato, ser intermediárias entre ICFEr e 
ICFEp. Também pode haver transições dinâmicas para ICFEp 
e ICFEr, especialmente dentro de 1 ano, indicando, em certas 
situações, que a ICFEi pode ser um estado de transição ou 
sobreposição entre ICFEp e ICFEr − e não necessariamente 
uma entidade independente de IC.527 ICFEi transitou para 
ICFEp em 45% e ICFEr em 21% dos casos em 3 anos.

Inicialmente, deve-se abordar o tratamento específico da 
etiologia e comorbidades, quando possível. Em relação à IC, 
não existem estudos randomizados prospectivos duplo‑cego 
placebo-controlados especificamente desenhados para 
ICFEi. Assim, não há robustez de evidências para indicação 
de intervenções na ICFEi. Análise post hoc do estudo 
TOPCAT demostrou redução de mortalidade cardiovascular 
e hospitalização em pacientes com FEVE de 44% a 50% 
(ICFEi), mas não quando a FEVE foi acima destes valores.528 

Análise post hoc do estudo CHARM-preserved revelou 
benefício com candesartan nos pacientes com FEVE de 40% 
a 49%, sugerindo que BRAs podem ter efeito benéfico, tal 
como na IC com FEVE < 40%.529,530 Resultados do registro 
Swedish‑HF sugerem que a etiologia isquêmica pode estar 

associada a efeitos benéficos dos betabloqueadores nos 
desfechos em pacientes com ICFEi, o que não seria observado 
na etiologianão isquêmica.531 Por extrapolação, ICFEi poderia 
se beneficiar de tratamentos específicos (por exemplo: 
revascularização miocárdica) quando indicados e responder 
a tratamento recomendado para ICFEr de etiologia isquêmica 
como betabloqueadores e IECA.532 Analisando conjuntamente 
resultados de estudos com betabloqueadores para pacientes 
com IC, betabloqueador reduziu mortalidade cardiovascular 
em pacientes com FEVE de 40% a 50%, embora os 
resultados tenham sido mais robustos para FEVE < 40%.533,534  

Assim, análise retrospectiva de estudos randomizados sugere 
que a ICFEi pode se beneficiar de intervenções farmacológicas 
que reduzem desfechos em ICFEr, enquanto benefício não 
foi encontrado na ICFEp.535 Entretanto, a diretriz europeia de 
IC sugere que, na ausência de mais informações científicas, 
a ICFEi, deva ser manejada como a ICFEp.2 Mais estudos são 
necessários para identificar a melhor terapêutica para os três 
subgrupos de pacientes com ICFEi.524

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Pacientes com melhora da FEVE e 
histórico de ICFEr

I A 195,196,204-
206,210,211

Manutenção da otimização 
terapêutica para ICFEr

ICFEi com piora da FEVE 
(FEVE prévia > 50%)*

I C -

Betabloqueador, IECA ou BRA (se 
IECA não tolerado)

ICFEi com FEVE de 40% 
a 50% persistente por 
miocardiopatia dilatada†

IIA C -

Betabloqueador IECA ou BRA (se 
IECA não tolerado)

* Particularmente se por doença coronariana e ou infarto agudo do 
miocárdio; † na ausência de miocardiopatias de depósito, doença 
hipertrófica, inflamatória ou infecciosa

14. Cuidados paliativos na insuficiência 
cardíaca crônica

A despeito dos avanços no arsenal terapêutico, um 
quantitativo significativo de pacientes com IC evolui para 
o estágio D da doença e, muitas vezes, fica sem opção de 
transplante cardíaco ou dispositivos de suporte circulatório. 
Cabe à equipe multiprofissional estar atenta e implantar 
precocemente, junto ao paciente e seus cuidadores, ações de 
paliação e incrementá-las com a progressão da IC, conforme 
descrito no quadro 14.1. Segundo a Organização Mundial 
da Saúde, os cuidados paliativos visam melhorar a qualidade 
de vida dos doentes e suas famílias, prevenindo e aliviando 
o sofrimento, por meio da identificação precoce, avaliação 
eficaz e tratamento rigoroso da dor e outros problemas físicos, 
psíquicos, sociais e espirituais.536 Nesta ocasião, o alívio dos 
sintomas, a melhora da qualidade de vida, o apoio emocional, 
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a detecção e o tratamento precoce das descompensações 
ganham prioridade em detrimento de intervenções que 
objetivam desfechos de médio e longo prazos.537

Frequentemente, os médicos assistentes têm dificuldade 
em discernir, entre seus pacientes, aqueles que evoluirão 
para a finitude de vida em 1 ano. De modo semelhante, os 
escores prognósticos falham na predição individual do risco 
de morte em 1 ano.538 As características mais prevalentes entre 
os pacientes admitidos para estratégia de cuidados paliativos 
são mais que uma internação ou descompensação nos últimos 
6 meses; classe funcional IV da NYHA; qualidade de vida 
ruim e dependência na maioria das atividades de vida diária; 
transplante cardíaco ou suporte circulatório descartados; 
caquexia cardíaca ou baixos níveis de albumina sérica; ou 
diagnóstico de “paciente terminal”.537 Depressão, quadro de 
demência, insuficiência renal, anemia e diabetes mellitus são 
comorbidades prevalentes nesta fase da IC. 

Os cuidados de fim de vida devem ser propostos após 
cautelosa revisão das causas removíveis de descompensação 
e possibilidades terapêuticas não otimizadas, como 

ressincronização, revascularização ou transplante cardíaco. 
As principais medidas de cuidados paliativos no paciente 
com IC estão resumidas a partir de orientações específicas 
de diferentes sociedades internacionais, dispostas no quadro 
14.2, e, a maioria carece de evidências de vulto e se baseia 
em opiniões de especialistas.537,539,540

Deve-se avaliar a suspensão de medicamentos ou terapias 
que objetivam aumentar sobrevida em médio e longo prazos, 
e que podem trazer efeitos adversos em curto prazo, como os 
hipolipemiantes (estatinas), tratamentos para osteoporose e 
reposição de vitaminas. A inativação de cardiodesfibriladores 
previamente implantados deve ser discutida junto à equipe e 
aos familiares, sempre que este procedimento concorrer para 
efeitos adversos frequentes, como os choques inapropriados, 
em pacientes diagnosticados como em fim de vida. Tal prática é 
reconhecida como ética pelo Conselho Federal de Medicina.541

Os suportes psicológico e espiritual ganham destaque neste 
momento. O conforto espiritual pode diminuir a depressão e 
melhorar a qualidade de vida. Portanto, sugere-se indagar sobre 
crenças e necessidades religiosas ou espirituais; não questionar 

Quadro 14.1 – Estágios da insuficiência cardíaca e respectivas fases do cuidado paliativo

Estágios

Estágio 1: doença crônica Estágio 2: cuidado paliativo e de suporte Estágio 3: cuidado terminal

Objetivos
Tratamento para prolongar a vida

Monitoramento
Controlar sintomas

Controle otimizado dos sintomas
Assegurar qualidade de vida

Controle otimizado dos sintomas
Definir e documentar abordagem de 

reanimação

Classe funcional da NYHA I-III III-IV IV

Nível do atendimento Ambulatorial Admissões frequentes Hospitalizado ou ambulatorial

Profissionais Especialista em IC Acrescenta-se equipe de cuidados paliativos 
e profissional da Atenção Primária

Abrir canal de acesso aos 
especialistas e generalistas

NYHA: New York Heart Association; IC: insuficiência cardíaca. Fonte: Adaptado do documento da European Society of Cardiology.537

Quadro 14.2 – Medidas paliativas no paciente com insuficiência cardíaca (adicionais à otimização terapêutica habitual)

Sintomas Cuidados paliativos

Dispneia e fadiga Inotrópicos positivos, furosemida em doses liberais, oxigenoterapia em altas doses, morfina, benzodiazepínicos, reabilitação e 
ventiladores no ambiente

Tosse Avaliar congestão e rever uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina 

Depressão Inibidores seletivos da recaptação da serotonina, evitar antidepressivos tricíclicos, psicoterapia, reabilitação, terapia comportamental e 
suporte emocional

Ansiedade Benzodiazepínicos, psicoterapia, exercícios respiratórios e técnicas de relaxamento

Dor Aplicar escalas de dor, evitar anti-inflamatórios não hormonais, usar morfina, psicoterapia e terapia ocupacional. Se relacionada ao 
cardioverso desfibrilador implantável, considerar ajustes

Tontura Ajustar doses de fármacos hipotensores

Edema Esquemas de diurético em infusão domiciliar, otimização terapêutica para insuficiência cardíaca e cuidados com a pele

Náuseas e vômitos Avaliar suspensão de ácido acetilsalicílico, considerar uso de agentes pró-cinéticos (metoclopramida e ondansetrona), haloperidol e 
refeições de pequenos volumes em intervalos menores

Constipação intestinal Laxantes, flexibilizar a restrição hídrica se possível e adequar dieta para anticonstipante

Insônia Avaliar e tratar depressão, ansiedade, nictúria, apneia do sono, delirium concomitantes; promover técnicas de higiene do sono

Delirium Avaliar causas clínicas precipitantes, como distúrbios metabólicos, descompensação cardiovascular, infecção ou efeito adverso de 
medicação. Minimizar fármacos anticolinérgicos. Baixa dose de antipsicótico, se o sintoma causar risco para o paciente ou seu cuidador

Fonte: Adaptado das recomendações da Canadian Society of Cardiology e da Heart Failure Society of America.539,540
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tais crenças; e facilitar o acesso da assistência religiosa ao 
paciente. Deve-se, sobretudo, manter comunicação eficaz 
entre a equipe, o paciente e seus familiares.

14.1. O paciente terminal
Quando caracterizamos um paciente como terminal, 

o princípio da não maleficiência predomina sobre o da 
beneficência, e a autonomia adquire importância fundamental 
na condução do tratamento. O fundamental é estabelecer 
o limite do tratamento, respeitando os direitos do paciente 
terminal. O documento que marcou o início da sistematização 
da prática médica neste contesto foi a declaração de 
Veneza.542 A escolha da melhor conduta no paciente crítico 
não é fácil, e os casos devem ser analisados separadamente e 
terem a participação da comissão de ética dos hospitais, para 
se coibir a má prática.542

Algumas terminologias e condutas neste cenário são 
descritas a seguir.542-544

14.1.1. Decisão de não reanimar
É uma decisão prévia à ocorrência de uma parada 

cardiorrespiratória, devidamente discutida com toda a equipe, 
o paciente ou familiares, no sentido de não implantar as 
medidas de reanimação.

14.1.2. Não implantação de medidas de suporte de vida
Decisão de não implantar medidas de Suporte de Vida, 

que seriam medicamente apropriadas e potencialmente 
benéficas, pelo entendimento de que o paciente morrerá sem a 
terapêutica em questão. As medidas propostas são consideradas 
fúteis, por não alterarem o prognóstico do paciente.

14.1.3. Retirada de medidas de suporte de vida
Término ou retirada de medidas terapêuticas com a 

finalidade explícita de não substituir por um tratamento 
alternativo equivalente. Está claro que o paciente irá morrer no 
seguimento da alteração do processo terapêutico. Esta retirada 
está moralmente e tecnicamente justificada apenas quando as 
medidas forem consideradas fúteis.

14.1.4. Ortotanásia
Significa “morte no seu tempo certo”, sem abreviação nem 

prolongamento desproporcionados do processo de morrer.

14.1.5. Distanásia
Morte lenta, ansiosa e com muito sofrimento (significa 

prolongamento exagerado da morte de um paciente); também 
designada como obstinação terapêutica ou futilidade médica. 
Tudo deve ser feito, mesmo que cause sofrimento atroz ao 
paciente. Trata-se do prolongamento exagerado da morte de 
um paciente terminal ou tratamento inútil. Não visa prolongar 
a vida, mas ao processo de morte. A distanásia é o oposto da 
ortotanásia, pois a distanásia fere a dignidade do paciente, 
enquanto a ortotanásia visa à morte digna.

14.1.6. Eutanásia
Ato deliberado de provocar a morte sem sofrimento do 

paciente por fins misericordiosos. A eutanásia possui dois 
elementos, que são a intenção e o efeito da ação. A intenção 
de realizar a eutanásia configura a “eutanásia ativa”, ou 
uma omissão, a não realização de uma ação terapêutica, é 
denominada “eutanásia passiva”. A legislação vigente no Brasil 
considera a eutanásia como homicídio.

15. Aspectos econômicos da insuficiência 
cardíaca no Brasil

As doenças cardiovasculares, por serem a principal causa 
de mortalidade no Brasil e no mundo, desempenham um 
papel fundamental na utilização de novas tecnologias e nos 
gastos em saúde.545 A IC, apesar dos recentes avanços na 
terapêutica, ainda é uma doença que resulta em diminuição 
significativa da qualidade de vida e da atividade diária.  
Além dos gastos referentes a internações hospitalares e 
atendimentos de urgência, essa condição clínica resulta, 
muitas vezes, em aposentadorias precoces e em altos custos 
socioeconômicos. Neste contexto, intervenções para minimizar 
o impacto desta doença sobre a população atingida e garantir 
a reinclusão destes pacientes têm grande relevância social e 
econômica. Da mesma forma, a escolha e a priorização das 
ações para atendimento da IC devem considerar, além dos 
benefícios em saúde, os custos para alcançá-los.

15.1. Conceitos básicos de custo-efetividade
As decisões em saúde envolvem não somente o 

estabelecimento de eficácia e segurança das novas tecnologias, 
mas também seus custos. A análise do custo-benefício ou do 
custo-efetividade é um método de pesquisa aplicado para 
calcular sistematicamente o benefício incremental e o custo 
das tecnologias de cuidados de saúde em comparação com o 
padrão atual de atendimento. As análises de custo-efetividade 
usam medidas de eficácia não monetária, geralmente capturando 
eventos fatais e não fatais, bem como qualidade de vida 
relacionada à saúde e à longevidade. Estas medidas compostas, 
às vezes chamadas de anos de vida ajustados para qualidade de 
vida (QALYs), convertem diferentes tipos de efeitos na saúde em 
uma unidade integrada, para que os custos regulatórios possam 
ser comparados a uma única medida de eficácia relacionada 
à saúde. O coeficiente de custo-efetividade incremental ou 
marginal (ICER) é uma estimativa do custo por unidade de 
efetividade da escolha de um tratamento em relação ao outro. 
Nessas análises, o novo tratamento pode ser melhor, igual ou pior 
que o padrão, em termos de eficácia clínica, e o custo total pode 
ser maior, igual ou menor que o do padrão. Para alguns cenários, 
a escolha entre alternativas é clara e direta, como quando 
uma nova tecnologia tem melhor resultado e menor custo 
(economia de custos) ou pior resultado e maior custo (dominada).  
No entanto, as tecnologias concorrentes geralmente oferecem 
maior benefício a um custo mais alto, e a decisão depende 
da definição do que é um bom valor para o dinheiro. 
Mais  especificamente, devemos aplicar um valor limiar, 
denominado “disposição máxima a pagar”, para uma unidade 
de melhoria de saúde (como QALYS ou anos de vida ganhos).
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15.2. Macroeconomia da insuficiência cardíaca
Estudos em países da América do Norte e Europa apontam 

prevalência de 2% a 3% em indivíduos acima de 65 anos, 
sendo potencialmente maior em países subdesenvolvidos. 
Entre as causas cardiovasculares, a IC apresenta o maior 
custo global e por indivíduo. Em 2012, somente com 
internações hospitalares no sistema público, foram gastos 
R$ 356,9 milhões, mais que a metade dos gastos com todas 
as condições cardiovasculares tratadas.545 Em 2015, foram 
estimados em R$ 14,5 bilhões os gastos globais governamentais 
e privados com esta condição clínica, representando 57% do 
total da doença. Custos com perdas de produtividade são 
estimados em mais do que o dobro dos gastos com a doença 
pela sociedade.546 Importante destacar que, nos últimos 10 a 
15 anos, houve incremento expressivo nos custos hospitalares 
em pacientes com IC. Dados do Departamento de Informática 
do SUS (DATASUS) mostram uma internação remunerada, em 
média, de R$ 520,00, em 2001, e de R$ 1.165,00, em 2011, 
ou seja, houve um incremento de 124%.547

15.3. Estudos de custo-efetividade na 
insuficiência cardíaca

IC é uma condição crônica, para a qual é indicada uma 
variedade de terapias farmacológicas e não farmacológicas, 
tanto para melhorar o estado funcional quanto para prolongar 
a expectativa de vida. O custo médico direto dos pacientes 
portadores de IC inclui os custos do tratamento de episódios 
de descompensação, dos cuidados de rotina e das terapias 
avançadas, como o uso de dispositivos e transplante cardíaco. 
Para a maioria dos sistemas de saúde, os direcionadores 
de custos individuais estão relacionados à hospitalização 
por cuidados agudos e visitas à emergência, bem como a 
implantação de dispositivos. No entanto, em uma perspectiva 
de carga global da doença, as terapias farmacológicas de 
manutenção em longo prazo e as clínicas ambulatoriais 
hospitalares são provavelmente responsáveis pelo maior 
impacto econômico desta doença.548,549 Em algumas análises, 
também são considerados custos indiretos de perda de 
produtividade, tempo de cuidadores e envolvimento dos 
pacientes em seus cuidados.

Os estudos econômicos com foco na IC foram descritos há 
décadas, e as diretrizes já abordaram a importância do uso 
eficiente do recurso.550 É amplamente aceito que escolhas 
ou priorização devem considerar a eficácia e a segurança 
das terapias, como bem seus custos absolutos e relativos, em 
relação ao ganho em saúde, avaliado nos estudos de custo-
efetividade (Tabelas 15.1 e 15.2). No entanto, os resultados 
não são uniformes em todos os estudos que avaliam as mesmas 
terapias ou tecnologias. Há problemas críticos ao determinar 
a relação custo-efetividade de terapias alternativas neste 
cenário clínico. Entre eles, podemos destacar que a história 
natural da IC mudou drasticamente nas últimas décadas, com 
aumento substancial do custo de pacientes estáveis à medida 
que mais terapias baseadas em evidências foram incorporadas 
na prática clínica, e dispositivos passaram a ser usados como 
estratégias de ponte para transplante de coração ou como 
terapia definitiva. Além disso, os valores relativo e absoluto 
dos bens e dos produtos variam substancialmente de acordo 
com a perspectiva do estudo e a economia do país.

Levando em consideração estes aspectos, foi realizada 
uma revisão estruturada de estudos de custo-efetividade em 
áreas-chave de intervenções terapêuticas no gerenciamento 
de IC, incluindo as relacionadas a dispositivos de alto custo 
e suporte mecânico, com ênfase para intervenções e dados 
publicados nos últimos 5 anos (dezembro de 2012 a fevereiro 
de 2018). Foram identificados 481 artigos, sendo selecionados 
como completos e originais 39, com 30 estudos de intervenção 
farmacológica, dispositivos ou de suporte mecânico.  
Para complementar esta análise, foram considerados os estudos 
publicados antes de 2013 em uma revisão sistemática;551 os 
dados são expressos em dólares ajustados até 2012, se 
estudos mais antigos (Tabela 15.2). Não foi encontrado estudo 
recente sobre avaliação econômica em transplante cardíaco. 
Dispositivos de assistência circulatória estão discutidos em 
diretriz específica, mas, conforme descrito na tabela 15.2, 
apresentam razão de custo-efetividade incremental (RCEI) 
bastante elevadas, o que os torna estratégias de tratamento 
pouco atrativas, do ponto de vista econômico.

15.4. Terapia farmacológica
Inúmeros estudos de custo-efetividade sobre os IECAs 

foram realizados em ensaios clínicos fase 3 e com modelagem 
demonstrando benefícios econômicos em diferentes países e 
perspectivas de análise, relatando razões de custo‑efetividade 
muito favoráveis à adoção dos IECA, muitos dos quais com 
ganho financeiro (cost-savings). Da mesma forma, BRA, 
em comparação a placebo e em alternativa aos IECA, 
mostraram‑se economicamente atrativos.551

De forma similar, estudos de custo-efetividade demonstraram 
ICER favorável à utilização dos BB, inclusive em idosos, com 
redução de mortalidade e morbidade a baixo custo.551

Análises econômicas demonstraram que a eplerenona 
pode ser custo-efetiva em pacientes com IC pós-IAM em 
diferentes perspectivas de análise.552 A maioria desses 
modelos não considerou o risco aumentado associado à 
hipercalemia e potencial excesso de mortalidade, além do 
efeito capturado nos ensaios originais, o que poderia aumentar 
a relação custo-efetividade desta terapia. Várias avaliações de 
custo‑efetividade da eplerenona em pacientes com IC crônica 
e NYHA II foram realizadas com base nos dados do ensaio 
clínico EMPHASIS-HF, na perspectiva do sistema de saúde do 
Reino Unido, da Espanha e da Austrália. Todas apontaram que 
os benefícios clínicos compensam uma parcela substancial do 
custo adicional associado a eplerenona, produzindo índices 
de custo-efetividade favoráveis e abaixo dos limiares de 
disposição a pagar destes países.553,554 É preciso destacar que 
a eplerenona custa aproximadamente dez vezes mais que a 
espirolactona e, embora os estudos mencionados indiquem 
eplerenone como tratamento custo-efetivo, não se encontram, 
na literatura, ensaios clínicos comparando diretamente a 
espironolactona com a eplerenona.

Poucos estudos avaliaram a custo-efetividade da ivabradina 
em pacientes com FC > 70 bpm em modelos semelhantes 
aos das populações do estudo SHIFT e descreveram relações 
favoráveis para os países estudados, porém baseados na redução 
de eventos neste subgrupo de pacientes do estudo.555,556  
Não foram identificados estudos com dados para o Brasil.
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Tabela 15.1 – Razão de custo-efetividade de terapias no manejo da insuficiência cardíaca

Estudo País/região Comparação Custo-efetividade

Dominantes ou RCEI < $ 1.000/AV ou QAYs

Caro, 2005 Estados Unidos Metoprolol succinato vs. placebo Dominante

Di Stasi, 2005 Itália Bisoprolol vs. placebo Dominante

Angus, 2005 Estados Unidos Hidralazina, nitrato para afrodescendentes Dominante

Maru, 2015 Austrália Programa domiciliar de gerenciamento Dominante

Bocchi, 2018 Brasil Programa de gerenciamento multidisciplinar Dominante

Reed, 2004 Estados Unidos Valsartan vs. placebo Dominante em pacientes sem IECA

Glick, 1995 Estados Unidos Enalapril vs. placebo $ 160/QALY

Tilson, 2003 Irlanda Espironolactona vs. placebo $ 700/LY

Colombo, 2008 Itália Candesartana vs. placebo $ 970/LY

RCEI $ 1.000 a $ 10.000/AV ou QALY
Adaptado de Weintraub et al.550

Schädlich, 1998 Alemanha Ramipril vs. convencional $ 1.800-6.000/LY

Erhardt, 1997 Suécia Ramipril vs. placebo $ 2.600-6.000/LY

Hebert, 2008 Estados Unidos Consulta com o enfermeiro e ligação 
periódica $ 3.700-4.500/QALY

Tsevat, 1995 Estados Unidos Captopril vs. placebo $ 5.000-14.000/QALY

Yao, 2008 Reino Unido Nebivolol vs. terapia usual $ 5.500/QALY

Gutzwiller, 2012 Reino Unido Ferro intravenoso $ 5.700/QALY

Paul, 1994 Estados Unidos Enalapril vs. hidralazina e nitrato $ 7.800/LY

Maniadakis, 2011 Grécia CRT-P vs. terapia ótima $ 7.900/QALY

Taylor, 2009 Reino Unido Valsartana vs. placebo $ 9.000/QALY

RCEI $ 10.000 a $ 50.000/AV ou QALY
Adaptado de Weintraub et al.550

Yao, 2007 Reino Unido CRT-P vs. terapia ótima $ 10.900/QALY

Zhang, 2010 Estados Unidos Eplerenone vs. placebo $ 11.800-26.400/QALY

Göhler, 2008 Alemanha Programa de gerenciamento multidisciplinar $ 12.400/QALY

McKenna, 2012 Reino Unido Eplerenone vs. espironolactona $ 12.500/QALY

Kourlaba, 2014 Grécia Ivabradina vs. placebo $ 13.434/QALY 

Szucs, 2006 Suíça Eplerenone vs. placebo $ 13.000-27.500/QALY

de Pouvourville, 2008 França Eplerenone vs. placebo $13.300-20.800/LY

Neyt, 2011 Bélgica CRT-P vs. terapia ótima $ 14.600/QALY

Bertoldi, 2011 Brasil CRT-P vs. terapia ótima $ 16.800/QALY

Weintraub, 2005 Estados Unidos Eplerenone vs. placebo $ 17.900-37.800/QALY

Griffiths, 2018 Inglaterra Ivabradina vs. placebo $ 12.045- $19.517/QALY 

Ramos, 2017 Inglaterra Sacubitril/valsartana vs. enalapril $ 21. 840/QALY

Feldman, 2005 Estados Unidos CRT-P vs. terapia ótima $ 22.900/QALY

McMurray, 2017 Inglaterra, Dinamarca 
e Colômbia Sacubitril/valsartana vs. enalapril

$ 2.537/QALY Inglaterra
$ 28.047/QALY Holanda $ 13.890/

QALY Colômbia

Fox, 2007 Reino Unido CRT-P vs. terapia ótima $ 29,700/QALY

Aidelsburger, 2008 Alemanha CRT-D vs. terapia ótima $ 32,700/QALY

Mushlin, 1998 Estados Unidos ICD prevenção primária $ 35,200/LY

Callejo, 2010 Espanha CRT-P vs. terapia ótima $ 37,300/QALY

Sanders, 2005 Estados Unidos ICD em prevenção primária $ 39,600-81,800/QALY

Gold, 2016 Estados Unidos e Europa CRT-D ou CRT-D em prevenção primária $ 8,840/QALY CRT-ON vs. CRT-OFF 
$ 43,678/QALY CRT-D vs. CRT-P

Sandhu, 2017 Estados Unidos Sacubitril/valsartana vs. lisinopril $ 47.053/QALY
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Continuação
ICER $ 50,000–$ 100,000/LY ou QALY

Feldman, 2005 Estados Unidos CRT-D vs. terapia ótima $ 50.100/QALY

King, 2016 Estados Unidos Sacubitril/valsartana vs. enalapril $ 50.959/QALY

Ollendorf, 2016 Estados Unidos Sacubitril/valsartana vs. enalapril $ 51.120/QALY

NICE, 2006 Reino Unido ICD em prevenção primária $ 55.400/QALY

Smith, 2012 Europa ICD em prevenção primária $ 56.400/QALY

Gandjour 2011 Alemanha ICD em prevenção primária $ 57.800/QALY

Ribeiro, 2010 Brasil ICD em prevenção primária $ 58.000/QALY

Al-Khatib, 2005 Estados Unidos ICD prevenção primária $ 58.900/LY

Noyes, 2009 Estados Unidos CRT-D vs. ICD $ 61.200/QALY

Yao, 2007 Reino Unido CRT-D vs. CRT-P $ 69.000/QALY

Fox, 2007 Reino Unido CRT-D vs. CRT-P $ 71.300/QALY

Neyt, 2011 Bélgica CRT-D vs. CRT-P $ 74.500/QALY

Callejo, 2002 Espanha CRT-D vs. CRT-P $ 88.300/QALY

Bertoldi, 2011 Brasil CRT-D vs. CRT-P $ 90.200/QALY

Neyt, 2008 Bélgica ICD na prevenção primária $ 98.000/QALY

Alba, 2013 Canadá Dispositivos de assistência circulatória como 
ponte para transplante vs. não dispositivo

$ 84.964/AV (INTERMACS 1-2)
$ 99.039/AV (INTERMACS 3)  

$ 119.574/AV (INTERMACS > 4)

ICER > $ 100,000/LY ou QALY

Brown, 2009 Reino Unido ECMO $ 111.000/QALY

Clegg, 2005 Reino Unido Heart Mate VE®* $ 121.400/QALY

Nichol, 2004 Estados Unidos CRT-P vs. terapia ótima $ 128.700/QALY

Clegg, 2007 Reino Unido Heart Mate VE®* $ 303.000/QALY

Sharples, 2006 Reino Unido Heart Mate VE®*

Thoratec† PAVD e IVAD $ 317.600/QALY

Moreno, 2012 Reino Unido Heart Mate II®* $ 347.600/LY
$ 282.900/QALY (ponte de 12 m)

Adaptado de Weintraub et al.550 Em destaque, estudos conduzidos no Brasil. *: Horatec Corporation, Pleasanton, CA, USA; †: Todos valores foram atualizados 
para inflação no país de origem até 2012 e, após este período, convertidos em dólares americanos (US$) no ano do estudo. RCEI: razão de custo-efetividade 
incremental; AV: anos de vida; QALY: anos de vida ajustados para qualidade de vida; LY: anos de vida; IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; 
CRT-P: cardiorressincronizador isolado; CRT-D: ressincronizador com cardiodesfibrilador implantável; ICD: cardioversor desfibrilador implantável; CRT-ON: terapia 
de ressincronização cardíaca funcionando; CRT-OFF: terapia de ressincronização cardíacadesligada; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea.

Tabela 15.2 – Razões de custo-efetividade (variação e médias) para terapias farmacológicas na insuficiência cardíaca, na literatura 
internacional, expressas em dólares 2012-2016

Terapia Custo-efetividade qualitativa RCEI – variação

IECA Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY - $ 171 a $ 10.400/QALY

Bloqueadores ARA-2 Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY - $ 710 a $ 15.200/AV

Betabloqueadores Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY Dominante a $ 5.550/LY

Digoxina Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY - $ 338/readmissão

Hidralazina e nitrato em negros Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY Dominante

Ferro intravenoso Dominante ou RCEI < $ 10.000/QALY $ 5.700 a $ 6124/QALY

Antagonistas dos mineralocorticoides RCEI entre $ 10.000 - $ 50.000/QALY $ 11.800 a $ 27.500/QALY

Ivabradina (FC > 70 bpm) RCEI entre $ 10.000 - $ 50.000/QALY $ 12.045 a $ 19.517/QALY

Sacubitril + valsartan RCEI entre $ 10.000 - $ 50.000/QALY $ 17.600 a $ 58.194/QALY

IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; RCEI: razão de custo-efetividade incremental; QALY: anos de vida ajustados para qualidade de vida; 
FC: frequência cardíaca.
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O sacubitril/valsartana é um composto de BRA e inibidor 
da neprilisina que, em ensaio clínico randomizado em 
comparação com o enalapril, demonstrou redução significativa 
dos riscos de morte cardiovascular e internação por IC e de 
morte por todas as causas. Apesar de não estar amplamente 
disponível em muitos países, análises econômicas foram 
realizadas comparando sacubitril/valsartan com enalapril e 
demonstraram que o mesmo é custo-efetivo em diferentes 
perspectivas de análises e países.557-559 Na Holanda, um estudo 
utilizou dois cenários, um incluindo somente os custos diretos 
do tratamento e outro, adicionando os custos indiretos, tendo 
sido encontradas taxas de probabilidade do sacubitril/valsartan 
ser custo-efetivo superiores a 99%, considerando limiar de 
disposição a pagar de € 50,000/QALY, porém as consequências 
monetárias foram consideravelmente diferentes em ambos 
os cenários.557 Com o mesmo comparador, análise de 
custo‑utilidade realizada no Reino Unido, na Dinamarca, na 
Holanda e nos Estados Unidos demonstrou que o sacubitril/
valsartan foi custo-efetivo em relação ao tratamento com 
enalapril, ficando abaixo do limiar de cada país.560 Não foram 
identificados estudos no Brasil com este fármaco.

15.5. Terapia não farmacológica
Várias estratégias de intervenção não farmacológicas 

tiveram eficácia demonstrada no manejo de pacientes com 
IC. Entre elas, destacam-se programas de gerenciamento 
multidisciplinar, nos quais enfermeiros e profissionais 
da saúde especializados prestam apoio psicosocial 
educacional, oferecem treinamento de exercícios físicos 
e, mais recentemente, fazem uso de ferramentas digitais, 
como aplicativos e envio de mensagens. Os programas de 
gerenciamento são bastante heterogêneos em sua composição 
e intervenções implementadas, mas, em sua maioria, os 
estudos econômicos sobre estas terapias apontam para 
relações de custo-efetividade muito favorável em curto e 
médio prazo.551,561-563 Da mesma forma, a implementação 
de programas estruturados de exercício, quando combinados 
com gerenciamento assistencial, é estratégia atrativa para 
redução de reinternações e melhora da qualidade de 
vida desses pacientes.177,564 Em simulação para população 
brasileira, foi demonstrada uma relação de custo-efetividade 
de Int$ 26.000/QALY − muito dependente da efetividade 
estimada para intervenção.565

Outras intervenções baseadas em tecnologias digitais, como 
uso de aplicativos, telemonitoramento566,567 ou até mesmo 
atenção básica via ligações telefônicas,568 têm se mostrado úteis 
para acompanhar a adesão do paciente ao tratamento e ao 
autocuidado, podendo identificar mais corretamente aqueles 
com menor nível de atividade, resultando em referências mais 
frequentes para fisioterapeutas e enfermeiras, mesmo que não 
pessoalmente. São custo-efetivas, sob a perspectiva de alguns 
sistema de saúde, porém não há estudos que mensuram a 
percepção do paciente e o impacto no nosso meio.

15.6. Dispositivos de ressincronização e cardiodesfibriladores
Os CDI abortam arritmias potencialmente fatais, reduzindo 

a mortalidade em pacientes com IC e alto risco de morte 
súbita. A TRC, por meio do implante do marca-passo 

multissítio, melhora o débito cardíaco, e reduz morbidade 
e mortalidade em casos específicos. Apesar do benefício 
reconhecido a uma ampla gama de pacientes, são dispositivos 
caros, e seu uso, seguindo recomendações de diretrizes a 
todos os pacientes elegíveis, pode não ser sustentável para 
muitos países. Análises econômicas foram amplamente 
exploradas com estas tecnologias, para avaliar se os custos se 
encontram em proporção razoável com os benefícios, bem 
como para auxiliar a priorizar grupos de pacientes nos quais 
seu emprego poderia ser mais custo-efetivo.

Estudos de custo-efetividade foram conduzidos no 
cenário de prevenção primária de eventos (Tabela 15.2).551  
Os resultados são bastante diversos, variando entre US$ 34.000 
até US$ 70.000 por QALY ganho, usualmente próximos ao 
limiar de disposição a pagar para maioria dos países da Europa 
e América do Norte. Um determinante importante desta 
variação está relacionado à população em risco estimada e 
à redução de risco atribuída à terapia. Quanto maior o risco, 
mais favorável é a terapia. Em países de menor renda, com 
custo elevado do dispositivo, as relações de custo-efetividade 
ficam menos favoráveis. Em estudo conduzido na perspectiva 
da população brasileira, o uso amplo de CDI em prevenção 
primária, baseado em fração de ejeção e classe funcional, 
resultou em RCEI > Int$ 50.000 por QALY, embora tenha se 
tornado atrativo com critérios mais restritos, como os usados 
no estudo MADIT I (RCEI ~Int$ 18.000 por QALY ganho).

Poucos estudos avaliaram o custo-efetividade em cenário 
de prevenção secundária, e a maioria o fez em épocas em 
que os preços dos dispositivos eram muito mais elevados. 
Uma atualização mais recente da Inglaterra restringindo 
a população com disfunção ventricular mostrou valores 
mais favoráveis do implante de CID após evento arrítmico 
documentado (£ 28,000 por QALY).

A TRC pode ser implementada considerando dispositivo 
sozinho (CRT-P) ou combinado com CDI (CRT-D). O custo da 
terapia combinada é usualmente três a quatro vezes maior que 
terapia ressincronização isolada. Vários estudos conduzidos na 
perspectiva de países desenvolvidos demonstraram resultados 
muito favoráveis para terapia isolada. Na perspectiva de 
países de baixa e média renda, esta terapia, em adição à 
farmacológica otimizada, também parece ser custo-efetiva 
− Int$ 16.000/QALY ganho no Brasil e Int$ 34.000/QALY 
na Argentina. Resultados econômicos dos dispositivos 
combinados são mais heterogêneos, estando próximos ao 
limiar de disposição a pagar para a América do Norte e em 
alguns países da Europa.551,569 Para países de menor renda, o 
uso amplo não seria vantajoso do ponto de vista econômico.

15.7. Contextualização no Brasil
A principal limitação da maioria das análises econômicas 

descritas é a carência de estudos realizados, na perspectiva 
do Brasil. Informações de mundo real sobre a efetividade 
e a segurança dessas inúmeras terapias, bem como dados 
adequados dos custos no sistema de saúde pública e privado 
são fundamentais para atender esta lacuna. Não obstante, com 
base em alguns estudos brasileiros e modelos internacionais, é 
possível inferir que a maioria dos medicamentos para o manejo 
da IC no Brasil recomendada por esta diretriz, com Classe 
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de Recomendação I e Nível de Evidência A, é considerada 
custo-efetivas, considerando-se os limiares de disposição 
para se pagar dos países desenvolvidos. Quanto ao sacubitril/
varsartan, os resultados internacionais apontam para razões 
de custo-efetividade mais elevada, acima da disposição de 
se pagar de alguns países ou próximos ao limiar. Quanto aos 
dispositivos implantáveis e de assistência circulatória, apenas 
o CRT-P e o CDI para a prevenção secundária têm RCEI 
abaixo de $ 50 mil/QALY na maioria dos estudos, sendo que 
o CRT-D, o CDI para prevenção primária, os dispositivos de 
assistência circulatória e o ECMO apresentam RCEI superior a 
este limiar. Tais considerações, ainda que imperfeitas, devem 
embasar o uso racional dos recursos em saúde, considerando a 
necessidade de se prover o maior benefício ao maior número 
possível de pacientes.

16. O que não podemos deixar de fazer e o que 
não devemos fazer na insuficiência cardíaca

Os quadros 16.1 a 16.3 sumarizam as principais 
recomendações da diretriz de IC crônica sobre diagnóstico e 
prevenção (Quadro 16.1) e sobre tratamento farmacológico 
e não farmacológico (Quadro 16.2), reunindo as principais 
indicações de Classe I e que foram consideradas prioritárias 
pelos integrantes da diretriz. O quadro 16.2 ainda destaca 
seis intervenções consideradas de alta prioridade, por 
apresentarem relações de custo-efetividade altamente 
favorável. O quadro 16.3, por sua vez, sumariza o que não 
devemos fazer na IC (indicações de Classe III) e que pode 
causar dano significativo aos pacientes.

Parte 2: Diretriz Brasileira de Insuficiência 
Cardíaca Aguda

Introdução
A Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca da SBC 

anterior foi publicada em 2009. Foi consenso no DEIC da 
SBC que era chegado o momento de revisitá-la. Para tanto, 
foram realizadas reuniões preparatórias, divisões de tópicos 
entre os diversos colaboradores e uma reunião presencial, em 
março de 2018, para definições de Classes de Recomendações 
e Níveis de Evidência dos diversos assuntos abordados em 
cinco diferentes capítulos. Como de hábito em reuniões 
sobre diretrizes, as definições colegiadas preponderaram 
que, se houvesse mais de 75% de concordância entre os 
presentes, as recomendações eram aceitas para composição 
das respectivas tabelas.

O documento final passou ainda por um comitê de 
redação, a fim de harmonizar linhas de editoração, 
privilegiando tabelas, fluxogramas e figuras esquemáticas. 
Apesar da complexidade envolvendo diagnóstico e manejo 
da insuficiência cardíaca aguda, o grupo de colaboradores 
e o comitê de redação buscou obter um documento 
amigável, de fácil consulta, embasado nas melhores 
evidências e na ausência delas, no mais robusto consenso 
de especialistas na área. Por fim, um último capítulo 
aborda apenas aqueles tópicos considerados obrigatórios 

no manejo de pacientes com insuficiência cardíaca aguda, 
assim como uma síntese daquilo considerado deletério ou 
que imponha risco aos pacientes.

Com este documento, o DEIC almeja qualificar o 
atendimento de pacientes com insuficiência cardíaca aguda, 
que tanto impacta nas salas de emergência e nas unidades 
de internação críticas, assim como recomenda processos 
educacionais por equipes multidisciplinares junto a pacientes e 
familiares, no sentido de prevenir descompensações frequentes, 
que, por sua vez, impactam em qualidade de vida dos pacientes 
e consomem recursos de saúde de forma importante.

Classes de 
Recomendação

Classe I
Condições para as quais há evidências conclusivas ou, 
em sua falta, consenso geral de que o procedimento é 

seguro e útil/eficaz

Classe II
Condições para as quais há evidências conflitantes e/ou 

divergência de opinião sobre segurança, e utilidade/eficácia 
do procedimento

Classe IIA Peso ou evidência/opinião a favor do procedimento. 
A maioria aprova

Classe IIB Segurança e utilidade/eficácia menos bem estabelecida, 
não havendo predomínio de opiniões a favor

Classe III
Condições para as quais há evidências e/ou consenso de 
que o procedimento não é útil/eficaz e, em alguns casos, 

pode ser prejudicial

Níveis de 
Evidência

Nível A
Dados obtidos a partir de múltiplos estudos randomizados 
de bom porte, concordantes e/ou de metanálise robusta 

de estudos clínicos randomizados

Nível B
Dados obtidos a partir de metanálise menos robusta, a 
partir de um único estudo randomizado ou de estudos 

não randomizados (observacionais)

Nível C Dados obtidos de opiniões consensuais de especialistas

1. Admissão do paciente com insuficiência 
cardíaca aguda

1.1. Introdução e classificação

A IC aguda é umas das principais causas de internação 
hospitalar no Brasil e no mundo e está relacionada a um 
aumento da mortalidade e da necessidade de reinternação em 
curto e longo prazos.570-573 Apesar dos avanços no tratamento 
da IC crônica, a incidência de internações por IC aguda tem 
aumentado e constitui grave problema de saúde pública, com 
altíssimo custo para o sistema de saúde.570 No Brasil, dados do 
DATASUS demonstram que, anualmente, cerca de 190 mil 
pacientes são internados por IC aguda.573

O primeiro registro brasileiro de IC aguda, o BREATHE,15 
incluiu 1.263 pacientes, em 51 centros de diferentes regiões do 
Brasil, com média de idade de 64 anos, 60% de pacientes do 
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Quadro 16.1 – Diagnóstico e prevenção da insuficiência cardíaca (IC). O que não podemos deixar de fazer?

Recomendações Classe

ECG e ecocardiografia na avaliação inicial de todos os pacientes com suspeita de IC I

Novo ecocardiograma quando há mudança de estado clínico e/ou após otimização do tratamento I

Dosagem de peptídeos natriuréticos quando há dúvida no diagnóstico da IC I

RMC como método alternativo quando ecocardiograma se mostrar inadequado I

Cineangiocoronariografia em pacientes com angina ou com exames não invasivos sugestivos de etiologia isquêmica I

Investigação não invasiva de cardiopatia isquêmica no paciente com alto risco de DAC I

Para pacientes sem disfunção de VE (Estágio A): cessação de tabagismo, redução da ingesta excessiva de bebidas de álcool e tratamento da hipertensão I

Para pacientes com disfunção de VE assintomáticos (Estágio B): uso de IECA e de BB I

ECG: eletrocardiograma; RMC: ressonância magnética cardíaca; VE: ventrículo esquerdo; DAC: doença arterial coronariana; IECA: inibidores da enzima conversora 
de angiotensina; BB: betabloqueador.

Quadro 16.2 – Tratamento da insuficiência cardíaca (IC). O que não podemos deixar de fazer?

Recomendações Classe

Programas de cuidado multidisciplinar I

IECA na disfunção de VE sintomática (FEVE < 40%) de qualquer etiologia I

BRAs na disfunção de VE sintomática (FEVE < 40%) de qualquer etiologia, se intolerância ou alergia à IECA I

BB (bisoprolol, carvedilol e succinato de metoprolol) na disfunção de VE sintomática (FEVE < 40%) de qualquer etiologia I

Antagonistas dos receptores mineralocorticoides na disfunção de VE sintomática (FEVE < 40%) de qualquer etiologia I

Hidralazina e nitrato para autodeclarados afrodescendentes na disfunção de VE sintomática (FEVE < 40%) em classes funcionais avançadas 
(III-IV da NYHA) I

Outros tratamentos que reduzem mortalidade total

Sacubitril/valsartana em lugar de IECA (ou BRA) para disfunção de VE sintomática já em uso terapêutica otimizada I

Hidralazina e nitrato na disfunção de VE (FEVE < 40%), para pacientes com contraindicação para uso de IECA ou BRA, de qualquer raça I

TRC para disfunção de VE grave (FEVE ≤ 35%) sintomática, em ritmo sinusal, com morfologia de bloqueio completo de ramo esquerdo e 
duração de QRS ≥ 150 milissegundos, apesar de terapêutica otimizada I

Cardiodesfibrilador implantável para prevenção secundária de morte súbita I

Cardiodesfibrilador implantável para prevenção primária de morte súbita na IC de etiologia isquêmica (FEVE ≤ 35%, classe funcional II-III da 
NYHA, > 40 dias pós-IAM) I

Revascularização miocárdica percutânea ou cirúrgica para disfunção de VE grave, quadro de angina de peito limitante (classe III-IV) ou lesão 
de TCE (> 50%), com anatomia coronariana favorável para o procedimento escolhido I

Revascularização miocárdica cirúrgica na IC com disfunção de VE grave (FEVE ≤ 35%) e lesões coronarianas múltiplas passíveis de 
revascularização cirúrgica (sem angina limitante e sem lesão de TCE) I

Tratamentos que melhoram a morbidade e qualidade de vida

Reabilitação cardiovascular para ICEFEr e ICFEp I

Vacinação anual para influenza e vacinação periódica para pneumococos I

Diuréticos para controle de congestão para ICEFEr e ICFEp I

IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; BRA: bloqueadores dos receptores 
da angiotensina; BB: betabloqueador; NYHA: New York Heart Association; TRC: terapia de ressincronização cardíaca; IAM: infarto agud do miocárdio; TCE: tronco 
de coronária esquerda; ICFEr: insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada.

sexo feminino e 59% com ICFEr. As principais etiologias foram 
isquêmica (30%), hipertensiva (20%), dilatada idiopática (15%), 
valvar (12%) e doença de Chagas (11%). Os pacientes apresentaram 
alta taxa de mortalidade intra-hospitalar (13%) e baixa taxa 
de prescrição de medicamentos baseados em evidências.15  

Esta taxa de mortalidade foi maior do que a de 4% reportada 
nos registros internacionais de IC aguda. Nestes  registros, a 
mortalidade em 1 ano de pacientes com IC aguda foi 11% a 
17%, e a necessidade de reinternação ocorreu em 44% a 66% 
dos casos.572,574
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A IC aguda é classificada de acordo com quatro aspectos: 
síndrome clínica de apresentação (insuficiência ventricular 
esquerda, IC congestiva, choque cardiogênico e edema agudo 
de pulmão); tempo de evolução da doença (IC aguda nova 
ou crônica agudizada); tipo de disfunção ventricular (IC com 
ICFEp − considerada FEVE > 50%; IC com ICFEi − ou seja, 
com FEVE 40% e 50%; e ICFEr representada por FEVE < 40%); 
e modelo clínico‑hemodinâmico, por meio do exame clínico 
avalia a presença de congestão ou baixo débito cardíaco, 
classificando o paciente em quatro categorias (quente-congesto, 
se sem baixo débito com congestão; quente-seco, se sem baixo 
débito ou congestão; frio-congesto, se baixo débito e congestão; 
e frio‑seco, se com baixo debito e sem congestão.575,576

1.2. Abordagem inicial dos pacientes com suspeita de 
insuficiência cardíaca aguda na sala de emergência

A abordagem inicial dos pacientes na sala de emergência 
com suspeita de IC aguda deve ser realizada de forma 
sistemática, seguindo quatro etapas distintas de avaliação: 
definição de risco imediato de vida, diagnóstico de IC aguda, 
perfil de risco prognóstico intra-hospitalar e terapêutica 
admissional (Figura 1.1). Estas quatro etapas da abordagem 
inicial sistematizada devem ser realizadas idealmente 
dentro dos primeiros 120 minutos de admissão, para 
estabelecer, de forma rápida, o tratamento da IC aguda, o 
que terá como benefício uma melhor evolução prognóstica 
intra‑hospitalar.577-579

1.3. Definição de paciente com alto risco de vida imediato
Na admissão dos pacientes com suspeita clínica de IC 

aguda, devemos, inicialmente, identificar se o paciente 
encontra-se em alto risco imediato de vida, por meio da 
avaliação do fator causal, da apresentação clínica, da presença 
de arritmias ou bradiarritmias ou alterações isquêmicas 
agudas no ECG, e da presença de elevação de troponina ou 
dos indicadores de inflamação. Estes  pacientes devem ser 

identificados e tratados nos primeiros 30 minutos da admissão, 
por meio de fluxogramas terapêuticos específicos, pois a 
intervenção terapêutica específica precoce é um importante 
determinante na evolução prognóstica intra‑hospitalar destes 
pacientes (Quadro 1.1).2,577

1.4. Fluxograma diagnóstico de insuficiência 
cardíaca aguda

O fluxograma de avaliação diagnóstica define não 
somente a presença ou não da IC aguda, mas fornece amplo 
entendimento etiopatogênico, fisiopatológico, hemodinâmico 
e prognóstico da IC aguda, que deve ser realizado nas 
primeiras 2 horas após a admissão na sala de emergência.

Ao fim do fluxograma, a definição da conduta terapêutica 
será mais adequada para o controle dos distúrbios que 
estiverem associados à IC aguda. As etapas de avaliação 
do fluxograma seguem uma lógica na construção do 
racional diagnóstico: presença ou não de IC aguda; modelo 
fisiopatológico de apresentação (aguda nova ou crônica 
agudizada); tipo de insuficiência cardíaca (ICFEp ou 
ICFEr); definição do fator etiológico e a presença do fator 
descompensador; modelo clínico-hemodinâmico; presença 
de comorbidades não cardiovasculares descompensadas; e, 
por fim, perfil de risco prognóstico clínico admissional.

O diagnóstico estabelecido na avaliação admissional 
pode ser alterado durante a internação, de acordo com os 
resultados dos exames complementares ou com a evolução 
clínica, de modo que não devemos ter uma visão diagnóstica 
estática, mas dinâmica da IC aguda, assim como da terapêutica 
estabelecida (Figura 1.2).2,577

1.4.1. Suspeita diagnóstica clínica de insuficiência 
cardíaca aguda

A suspeita clínica de IC aguda tem como base a 
identificação da presença de congestão pulmonar ou sistêmica 
por meio da história clínica e do exame físico. A congestão 

Quadro 16.3 – Diagnóstico e tratamento da insuficiência cardíaca (IC). O que não devemos fazer?

Estratégias que não trazem benefícios e/ou colocam paciente em risco

Recomendações Classe

Ecocardiografia periódica em intervalos predefinidos III

Antagonista dos receptores da aldosterona associado com (a) IECA e BRA, (b) se creatinina > 2,5 mg/dL ou (c) se hipercalemia persistente III

Sacubitril/valsartana associado a IECA ou em intervalo menor que 36 horas da última dose de IECA III

Digoxina para disfunção de VE assintomática ou com ICFEp em ritmo sinusal III

Início de diuréticos na IC assintomática III

TRC para IC em pacientes com morfologia de BCRD e duração QRS ≤ 160 milissegundos III

TRC ou CDI em pacientes com expectativa de vida limitada

Bloqueadores de canal de cálcio não diidropiridínicos (verapamil/diltiazem) ou bloqueadores alfa-adrenérgicos (doxazosina/prazosina) 
como anti-hipertensivos na IC III

Saxagliptina e as tiazolidinedionas (glitazonas) como antidiabéticos na IC III

IECA, BRA e antagonistas dos receptores mineralocorticoides durante gestação III

IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores dos receptores da angiotensina II; VE: ventrículo esquerdo; ICFEp: insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção preservada; TRC: terapia de ressincronização cardíaca; BCRD: bloqueio completo de ramo direito; CDI cardiodesfibrilador implantável.
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está presente em cerca de 90% dos pacientes, e o baixo 
débito cardíaco em 10% (Quadro 1.2). Os achados clínicos, 
ao serem analisados de forma agrupada pelos critérios 
diagnósticos de Framingham (Quadro 1.3), apresentam maior 
acurácia diagnóstica, podendo chegar a 75%. A história clínica 
pregressa ou de internação por IC bem definidos, assim 
como a identificação do fator causal ou agravante, são fortes 
indicadores de diagnóstico positivo de IC aguda.19,586 

Os exames laboratoriais e de imagem devem sem 
solicitados na admissão, para complementar a avaliação 
clínica no diagnóstico da IC aguda, definir o fator causal 
e o diagnóstico diferencial, detectar comorbidades que 
possam agravar a IC aguda, definir e quantificar a congestão 
pulmonar e sistêmica, e na presença de baixo débito cardíaco, 
assim como auxiliar no estabelecimento do perfil de risco 
admissional e prognóstico intra-hospitalar.

Figura 1.1 – Fluxograma de abordagem admissional da insuficiência cardíaca (IC) aguda na sala de emergência (SE). IAM: infarto agudo do miocárdio; 
AVC: acidente vascular cerebral.

Pacientes com suspeita de IC aguda

Fluxograma
Diagnóstico

Pacientes com alto risco imediato de vida:
• Insuficiência respiratória

• IAM
• Choque cardiogêncio

• Edema agudo de pulmão
• Taquiarritmia ou bradicardia

• Causa mecânica aguda
• Emergência hipertensiva

• Embolia pulmonar
• AVC/ confusão mental/ desorientação

• Comorbidade descompensada

30 minutos

 Estratificação de risco na SE

Baixo risco Risco intermediário Alto risco

Boa resposta ao tratamento
admissional

sem comorbidade
descompensada

Resposta inadequada ao
tratamento admissional

ou comorbidade
descompensada

Alta em até 72 horas Unidades intensivas Unidades intensivas

Tratamento admissional na SE

60
 – 

12
0 m

inu
tos

Quadro 1.1 – Identificação de presença de risco imediato de vida e abordagem terapêutica

Atuações terapêuticas

Presença de insuficiência respiratória aguda Cateter de oxigênio/ ventilação não invasiva/ tubo orotraqueal + suporte mecânico ventilatório
Broncodilatadores577,580

IAM Angioplastia primária/ trombolítico581

Presença de choque cardiogênico Inotrópicos/ BIA/ suporte mecânico circulatório582

Sinais neurológicos de AVC ou confusão mental e desorientação Avaliação neurológica/ protocolo de AVC

Presença de taquiarritmia ou bradicardia grave Cardioversão elétrica/ marca-passo provisório transcutâneo577

Emergência hipertensiva Nitroprussiato de sódio/ nitroglicerina por via intravenosa583,584

Fator causal mecânico ou lesão valvular aguda ETE/ intervenção cirúrgica ou percutânea577

Embolia pulmonar Trombolítico585

Comorbidades: sepse e diabetes melito descompensado Protocolos de sepse e de diabetes

IAM: infarto agudo do miocárdio; BIA: balão intra-aórtico; AVC: acidente vascular cerebral; ETE: ecocardiograma transesofágico.
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Figura 1.2 – Fluxograma de avaliação diagnóstica admissional da insuficiência aguda (IC) aguda. US: ultrassom; BNP: peptídeo natriurético cerebral; 
NT‑proBNP:  fragmento N-terminal do peptídeo natriurético cerebral tipo B; ECO: ecocardiograma; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; 
ICFEr: insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida.

História + exame clínico
Framingham

Raio X de tórax

BNP < 100
NT-proBNP < 300 pg/mL

BNP > 100
NT-proBNP > 300 pg/mL

Alta suspeita clínica

ECO ou US de tórax negativo
Raio X de tórax sem congestão

ECO ou US tórax positivo
Raio X de tórax com congestão

Avaliar outras causas de dispneia

US tórax
Ecocardiograma

IC aguda nova 
IC aguda crônica agudizada

ICFEp-ICFEr

Fator causal
Fator descompensador

Presença de comorbidade
descompensada

Perfil clínico-hemodinâmico

Perfil de risco clínico
Escore de risco ADHERE

60 - 120 minutos

Quadro 1.2 – Identificação de congestão e baixo débito cardíaco

Sinais e sintomas de congestão Sinais e sintomas de baixo débito cardíaco

Dispneia progressiva aos esforços PAS < 90 mmHg

Dispneia paroxística noturna PAS < 110 mmHg em pacientes previamente hipertensos

Ortopneia Fadiga

Taquipneia (FR > 22 irpm) Extremidades frias com perfusão reduzida

Esforço respiratório Sudorese fria

Edema pulmonar agudo Pressão arterial com largura de pulso* < 25%

Turgência jugular a 45º Desorientação

Refluxo hepatojugular Lactato elevado

Galope de terceira bulha

Estertores pulmonares crepitantes

Edema de membros inferiores

Ascite

Cardiomegalia ao raio X de tórax

Hipertensão venocapilar ou derrame pleural ao raio X de tórax

* Largura de pulso corresponde a pressão arterial sistólica – pressão arterial diastólica/ pressão arterial sistólica x 100. FR: frequência respiratória; PAS: pressão 
arterial sistólica.
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Os peptídeos natriuréticos, quando disponíveis, devem ser 
utilizados de rotina na avaliação diagnóstica admissional na 
sala de emergência de pacientes com dispneia ou suspeita de 
IC aguda, pois apresentam alto valor preditivo de IC quando 
analisados de forma isolada, ou quando associados ao exame 
clínico e radiológico do tórax.19,586-588 Os peptídeos natriuréticos 
apresentam alta capacidade de afastar o diagnóstico (alta 
sensibilidade), na presença de níveis séricos de BNP < 100 pg/mL  
e NT‑proBNT < 300 pg/mL.127,589-591

Em decorrência dos vários fatores clínicos que podem estar 
associados a elevação dos peptídeos natriuréticos, reduzindo 
sua capacidade preditiva diagnóstica positiva, níveis séricos 
intermediários de BNP entre 100 e 500 pg/mL, ou NT-proBNP 
entre 300 e 900 pg/mL necessitam da correlação clínica para 
confirmação do diagnóstico da IC aguda. Por outro lado, a 
presença de níveis elevados de BNP > 500 pg/mL e NT-proBNP 
> 900 pg/mL indicam fortemente diagnóstico de IC aguda.22,592

Em situações clínicas de rápida instalação, como edema 
agudo de pulmão em flush, na insuficiência mitral aguda, 
ou no cor pulmonale agudo, podemos observar níveis não 
elevados dos peptídeos natriuréticos. Em pacientes em uso 
do medicamento sacubitril-valsartana, a inibição da neprilisina 
pelo sacubritil promove elevação nos níveis séricos do BNP, 
mas não do NT‑proBNP, interferindo na acurácia diagnóstica 
do BNP. Nestes pacientes, devemos utilizar o NT-proBNP.593

Outros exames laboratoriais que devem ser solicitados 
na admissão são: troponina (na suspeita de doença arterial 
coronária, miocardite ou Takotsubo); eletrólitos (Na, K e 
Mg); função renal (ureia/ creatinina); proteína C-reativa; 
coagulograma; proteínas totais e frações; hemograma completo; 
transaminase glutâmico oxalacética (TGO), transaminase 
glutâmico pirúvica (TGP) e bilirrubinas; TSH, se > 60 anos 
ou suspeita ou doença tireoidiana; glicemia; e gasometria 
venosa e lactato.

O ECG permite suspeitar da etiologia da IC e da causa da 
descompensação. A presença de um ECG normal é incomum, 
próximo de 13%, e praticamente exclui doença miocárdica 
crônica. Na admissão do paciente, é necessária a avaliação 
por meio do monitor, com confirmação posterior pelo ECG de 
taquiarritmias ou bradiarritmias, que demandem intervenção 
terapêutica imediata.594

A radiografia de tórax deve ser realizada no leito e 
em pacientes de baixo risco, no gabinete em projeção 
posteroanterior e perfil. Permite avaliação da área cardíaca e 
da congestão pulmonar, e ajuda na diferenciação de causas 
torácicas e pulmonares da dispneia. Porém, devemos ter 
em mente que uma radiografia normal não afasta congestão 
pulmonar, principalmente em pacientes com IC crônica 
agudizada. IC e valor preditivo tornam-se mais importante na 
presença de sinais e sintomas.595

O ecocardiograma deve ser realizado em todos os pacientes 
dentro das primeiras 48 horas da admissão. A realização 
precoce do ecocardiograma apresenta particular importância 
nos pacientes com choque cardiogênico e IC aguda nova, 
e as definições do fator etiológico, do grau da disfunção 
ventricular, da avaliação da congestão pulmonar e sistêmica, 
e da identificação de fator mecânico são importantes para o 
direcionamento precoce da terapêutica admissional.

O ultrassom de tórax é um instrumento no complemento 
da avaliação clínica à beira de leito podendo ser manuseado 

Quadro 1.3 – Critérios de Framingham para avaliação diagnóstica de insuficiência cardíaca aguda

Critérios maiores Critérios menores

Dispneia paroxística noturna Edema de tornozelo bilateral

Turgência jugular a 45º Tosse noturna

Refluxo hepatojugular Dispneia aos mínimos esforços

Estertores pulmonares crepitantes Derrame pleural

Cardiomegalia ao raio X de tórax Taquicardia

Edema pulmonar agudo

Galope de terceira bulha

Para o diagnóstico de insuficiência cardíaca: dois critérios maiores e um menor, ou um maior e dois menores. Para a utilização dos critérios menores é necessária 
a ausência de qualquer condição que possa justificar a presença de um dos critérios.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

BNP, NT-proBNP para auxílio 
no diagnóstico de IC aguda, se 
dúvida diagnóstica

I A 571,587,588

NT-proBNP em uso de Sacubritil-
valsartana na IC aguda, se 
dúvida diagnóstica

I A 589

Eletrocardiograma de 12 derivações 
na admissão: para definição do ritmo, 
síndrome coronária aguda (SCA), 
taqui e bradiarritmias

I C -

Radiografia de tórax I B -

Ecocardiograma transtorácico para 
avaliação estrutural cardíaca, função 
ventricular, congestão pulmonar 
e sistêmica, e pesquisa do fator 
desencadeante da descompensação

I C -

Ressonância magnética cardíaca 
(RMC) para avaliação funcional e 
morfológica em pacientes com suspeita 
de miocardite aguda ou Takotsubo

IIA B 2,575,577

Angiocoronariografia na admissão 
para avaliação na suspeita 
diagnóstica de SCA ou Takotsubo

I B 581,582
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por não especialista em ecocardiografia, com alta acurácia 
na detecção de congestão pulmonar e sistêmica. Ele permite 
uma estimativa do tipo e do grau de disfunção ventricular, 
e do diagnóstico do fator causal. Por sua portabilidade e 
disponibilidade, permite também repetidas reavaliações, 
fornecendo monitorização clínico-hemodinâmica em resposta 
à terapêutica. O ultrassom de tórax não substitui a avaliação 
pelo ecocardiograma transtorácico, que deve ser realizado o 
mais brevemente possível, para confirmar e complementar as 
informações obtidas inicialmente.596-599

1.4.2. Modelos clínicos de desenvolvimento da 
insuficiência cardíaca aguda

A IC aguda pode se instalar de forma progressiva ou aguda 
em pacientes com IC prévia, que caracteriza IC aguda crônica 
agudizada, ou em pacientes sem história prévia de IC ou doença 
cardíaca estrutural, que são caracterizados como IC aguda nova. 
A diferenciação entre estas duas formas de apresentação é de 
fundamental importância na definição da estratégia terapêutica 
e no entendimento dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos 
na descompensação da IC (Quadro 1.4).575,600,601

1.4.3. Pesquisa de fatores de descompensação da 
insuficiência cardíaca aguda

Cerca de 50% dos pacientes apresentam um fator clínico 
responsável pela descompensação ou agravamento da IC. 
Por vezes, o quadro clínico predominante pode ser do fator 
descompensador e não da IC aguda. Sua identificação e seu 
tratamento são importantes, pois sua persistência pode significar 
a refratariedade ao tratamento da IC aguda (Quadro 1.5)602,603

1.4.4. Pesquisa de comorbidades descompensadas
A detecção da presença de comorbidades descompensadas 

não cardiovasculares faz parte do fluxo diagnóstico 
admissional, e estes fatores podem ser confundidos como 
descompensadores da IC. Sua identificação e seu controle 

terapêutico são partes integrantes do tratamento da IC aguda, 
pois influenciam na resposta terapêutica da IC aguda e no 
prognóstico intra‑hospitalar. Cerca de 75% dos pacientes 
apresentam ao menos uma comorbidade, sendo as mais 
comumente observadas diabetes, DPOC, asma brônquica, 
hipotireoidismo, insuficiência renal crônica agudizada, 
ansiedade e depressão.604

1.4.5. Perfil clínico-hemodinâmico
A avaliação clínica de sinais de congestão pulmonar ou 

sistêmica, e da presença ou não de baixo débito cardíaco 
estabelece quatro modelos clínicos-hemodinâmicos, sendo 
o perfil de congestão associado à ausência de sinais de baixo 
débito cardíaco (quente-congesto) o mais frequentemente 
observado e de melhor prognóstico, e o manuseio terapêutico 
com diuréticos e vasodilatadores.

Cerca de 20% dos pacientes apresentam o modelo de 
congestão associado ao baixo débito cardíaco (frio‑congesto). 

Quadro 1.4 – Características fisiopatológicas e clínicas da insuficiência cardíaca (IC) aguda crônica descompensada e IC aguda nova

IC aguda crônica descompensada (60% a 75% dos pacientes) IC aguda nova (25% a 40% dos pacientes)

Mecanismo ↓Contratilidade
Retenção de água e de sódio

↑Pós-carga E/OU
Disfunção diastólica do VE
Perda aguda da contração

Padrão de congestão Aumento global da volemia (hipervolêmico absoluto) Redistribuição da volemia da periferia para o pulmão
(hipovolêmico periférico, hipervolêmico no pulmão)

Início dos sintomas Gradual (dias) Rápido (horas)

Sintoma principal Dispneia ou fadiga Dispneia

PAS Normal ou baixa Alta ou normal/ incomum baixa

PD2 +++ +++++

FEVE e DC Reduzidos Normais ou reduzidos

Edema de MIS Frequente Infrequente

Ganho de peso Sim Não

VE: ventrículo esquerdo; PAS: pressão arterial sistólica; PD2: pressão diastólica final do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 
DC: débito cardíaco; MIS: membros inferiores.

Quadro 1.5 – Fatores de descompensação da insuficiência 
cardíaca aguda

Medicamentos inadequados HAS não controlada

Dieta inadequada Endocardite

Estresse emocional/físico Embolia pulmonar

IAM Diabetes não controlado

Miocardite Anemia

Arritmias ventriculares frequentes Doença da tireoide

Fibrilação atrial ou flutter atrial Álcool/drogas

Marca-passo DDD ou VVI Desnutrição

Insuficiência renal aguda Dissecção aórtica

Presença de infecção Insuficiência mitral ou aórtica agudizada

IAM: infarto agudo do miocárdio; DDD: marca-passo dupla câmara; 
VVI: marcapasso unicameral; HAS: hipertensão arterial sistêmica.
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Estes pacientes apresentam pior prognóstico e, frequentemente, 
necessitam de suporte inotrópico associado a diuréticos.605 
Esta classificação clínico-hemodinâmica da admissão ajuda 
a estabelecer as prioridades terapêuticas e uma estimativa 
inicial do prognóstico.

A dificuldade de se estabelecer com precisão esta 
classificação é a baixa acurácia do exame clínico (cerca 
de 50%) em estimar com precisão a real condição 
clínico‑hemodinâmica, como bem demonstrado em estudos 
comparativos com monitorização hemodinâmica invasiva à 
beira de leito ou com bioimpedância, na sala de emergência. 
Nos pacientes com baixo débito cardíaco, o exame clínico 
apresenta a menor acurácia diagnóstica.606,607

A utilização do ecocardiograma transtorácico ou ultrassom 
torácico em conjunto com a avaliação clínica ajuda de forma 
significativa a estabelecer com maior certeza o modelo 
clínico‑hemodinâmico do paciente.597-599 A monitorização 
invasiva com cateter de Swan-Ganz nos pacientes com IC aguda 
está somente indicada nas situações clínicas com instabilidade 
hemodinâmica sem definição da condição volêmica ou de débito 
cardíaco, para melhor definição da estratégia terapêutica.

1.4.6. Perfil de risco admissional
A estimativa do perfil de risco admissional do paciente 

de mortalidade intra-hospitalar deve ser estabelecida por 
meio do perfil de risco clínico, que avalia a apresentação 
clínica da IC aguda (Quadro 1.6)608-610 e pelo de escores 
de risco. Dentre eles, o mais validado é a escala de risco 
do registro ADHERE, que utiliza as variáveis de PAS, blood 
urea nitrogen (BUN; ureia) e creatinina sérica (Tabela 1.1).611 
De acordo com o perfil de risco admissional, os pacientes 
são alocados nos protocolos terapêuticos e na unidade de 
internação mais adequada.

Aproximadamente 77% dos pacientes têm apresentação 
de baixo risco ou intermediário baixo, com ausência 
de comorbidades cardiovasculares descompensadas. 
Estes pacientes podem ser tratados em unidade observacional 
de insuficiência cardíaca, com possibilidade de 50% terem 
alta após atendimento sem necessidade de admissão, e até 
80% terem alta hospitalar em até 72 horas.612 A unidade 
observacional pode ser uma estrutura física na sala de 
emergência ou protocolo que pode ser instituído em qualquer 
unidade hospitalar. Os benefícios clínicos apresentados 
envolvem redução do tempo de internação hospitalar 
com segurança clínica, demonstrado pelo baixo índice de 
complicações intra-hospitalar, e redução de reinternação em 
30 dias, com perfil custo efetividade favorável.613,614

O protocolo tem quatro etapas principais, que necessitam 
ser cumpridas para o alcance dos benefícios clínicos: 
(1)  diagnóstico precoce e tratamento intenso e precoce 
para descongestão da IC aguda; (2) monitorização clínica e 
laboratorial frequentes para detectar e corrigir precocemente o 
desenvolvimento de para-efeitos (Quadro 1.7); (3) orientação 
terapêutica e de hábitos de vida pré-alta hospitalar; 
(4)  reavaliação clínica e laboratorial em até 7 dias pós alta 
hospitalar.615-617 O perfil de risco destes pacientes deve ser 
reavaliado frequentemente, pois eles podem evoluir para uma 
condição de risco mais elevada, indicando a necessidade de 
revisão da estratégia terapêutica.

2. Manejo do paciente com insuficiência 
cardíaca aguda descompensada

2.1. Fluxograma terapêutico admissional
O manuseio terapêutico admissional dos pacientes com 

IC aguda tem como objetivos a correção dos distúrbios 

Quadro 1.6 – Indicadores do perfil de risco clínico admissional da insuficiência cardíaca (IC) aguda

Baixo risco Alto risco

Ausência de fatores de risco imediato de vida (Quadro 1.1) Presença de fatores de risco imediato de vida (Quadro 1.1)

Ausência de comorbidade descompensada Presença de comorbidade descompensada

IC aguda nova por crise hipertensiva IC aguda nova

IC crônica agudizada Perfil frio-congesto

Perfil quente-congesto PAS < 90 mmHg

PAS > 110 mmHg FC > 130 ppm ou < 40 bpm

FC < 130 bpm FR > 32 irpm com esforço respiratório

FR < 32 irpm SatO2 < 90% com suporte de oxigênio

SatO2 > 90% sem suporte de oxigênio SatO2 < 90% com suporte de oxigênio após 90 minutos de VNI

SatO2 > 90% com suporte de oxigênio sem esforço respiratório Necessidade de suporte inotrópico ou vasodilatador por via endovenosa contínuo

SatO2 > 90% após VNI de até 90 minutos Disfunção orgânica acometendo ≥ 2 órgãos

Creatinina < 2,0 mg/dL Troponina I elevada

Ureia < 92 mg/dL Lactato ≥ 2 mmol/dL

Infecção ou inflamação aguda

Agitação ou alteração do nível de consciência

PAS: pressão arterial sistólica; FC: frequência cardíaca; FR: frequência respiratória; SatO2: saturação de oxigênio; VNI: ventilação não invasiva.
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cardiopulmonares reconhecidos por meio da avaliação 
sistemática do fluxograma diagnóstico, para estabelecer a 
estratégia da abordagem terapêutica. Temos, como principais 
distúrbios a serem identificados e corrigidos, presença de situação 
clínica de risco imediato de vida; suporte respiratório; terapêutica 
para correção dos distúrbios clínicos e hemodinâmicos; 
tratamento dos fatores causais e desencadeantes; e tratamento 
de comorbidades descompensadas associadas.

2.1.1. Presença de situação clínica de risco imediato de vida
O reconhecimento, na admissão ou durante as primeiras 

24 horas, da presença das situações clínicas que coloquem 
o paciente em alto risco de vida, deve ser feito de forma 
rotineira, pois estabelece fluxogramas terapêuticos com 
protocolos associados a equipes assistenciais específicas 
conforme discutido nos itens 4 e 5 da IC Aguda.

2.1.2. Suporte respiratório
A presença de congestão pulmonar, associada ou 

não à redução do débito cardíaco, ocasiona redução da 
função pulmonar e aumento do shunt intrapulmonar, com 
consequente hipoxemia e aumento do trabalho respiratório. 
Esta situação leva à acidose metabólica e à disfunção 
orgânica, bem como ao comprometimento da função 

cardíaca, por aumento da impedância arterial pulmonar ao 
ventrículo direito pela congestão e vasoconstrição pulmonar, 
e pela depressão da contração ventricular por hipóxia e 
acidose metabólica.

O suporte respiratório tem como alvos estabelecer Saturação 
de Oxigênio (SatO2) > 90% e redução do trabalho respiratório, 
tendo como opções a oxigenoterapia com cateter nasal ou 
máscara, o suporte ventilatório não invasivo com pressão 
positiva e o suporte ventilatório invasivo com pressão positiva.

Oxigenoterapia está indicada em todos os pacientes com 
SatO2 < 90%, com cateter nasal ou máscara, com oxigênio a 
100% 3 a 5 L/minuto, sendo que, em pacientes com DPOC, 
o recomendado é 1 a 2 L/minuto, para evitar a indução 
de hipercarpnia.618-620

Suporte ventilatório não invasivo com pressão positiva 
está indicado em todos os pacientes com SatO2 < 90% com 
esforço respiratório, ou desconforto respiratório, que não 
apresentaram melhora com oxigenoterapia. Também está 
indicado nos pacientes com edema agudo de pulmão, com 
benefícios comprovados na redução de evolução para suporte 
ventilatório invasivo. Nos pacientes com edema agudo de 
pulmão associados com Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), 
não há benefício comprovado para redução da mortalidade 
com o suporte invasivo.621-624

Tabela 1.1 – Escala e risco ADHERE de mortalidade intra-hospitalar

Perfil de risco BUN (mg/dL) PAS (mmHg) Mortalidade (%)

Baixo ≤ 43 ≥ 115 2,14

Intermediário baixo ≤ 43 ≤ 115 5,49

Intermediário médio ≥ 43 ≥ 115 6,4

Intermediário alto ≥ 43 (Cr < 2,7) ≤ 115 12,28

Alto ≥ 43 (Cr ≥ 2,7) ≤ 115 21,9

BUN: blood urea nitrogen; PAS: pressão arterial sistólica; Cr: creatinina.

Quadro 1.7 – Avaliação dos parâmetros clínicos-hemodinâmicos e laboratoriais nos pacientes

Parâmetro Frequência da monitorização

FC, FR, PA, ECG e oximetria (SatO2) Medição contínua

PNI A cada 15 minutos durante o ajuste de vasodilatadores venosos
A cada 30 minutos de forma regular

Balanço hídrico parcial A cada 6 horas

Ureia, creatinina, sódio, potássio e magnésio A cada 6 a 12 horas, durante terapêutica intensa de descongestão

Lactato venoso A cada 12 horas (caso alterado)
A cada 24 horas

Raio X de tórax A cada 24 horas

ECG de 12 derivações A cada 24 horas

Proteína C-reativa titulada e hemograma A cada 24 horas

Troponina I A cada 24 horas (caso positiva)

FC: frequência cardíaca; FR: frequência respiratória; PA: pressão arterial; ECG: eletrocardiograma; SatO2: saturação arterial de oxigênio; PNI: pressão não invasiva.
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A ventilação não invasiva tem como principais objetivos a 
redução do trabalho e desconforto respiratório, e a hipóxia, com 
pouca atuação da redução da congestão pulmonar. A ventilação 
não invasiva oferece suporte ventilatório até que as medidas 
terapêuticas de redução da congestão promovam a melhora 
ventilatória. Na necessidade de manutenção prolongada 
de ventilação não invasiva, devemos avaliar a eficácia da 
intensidade da terapêutica de descongestão ou a presença 
de outros fatores agravantes não identificados, como infecção 
respiratória, tromboembolismo pulmonar ou broncoespasmo.

O suporte ventilatório invasivo deve ser considerado nos 
pacientes que se mantêm sintomáticos e/ou hipoxêmicos mesmo 
com outras formas não invasivas de suporte de oxigênio, quando 
há insuficiência respiratória aguda, com choque cardiogênico, 
na presença de desorientação, ou caso exista alguma 
contraindicação ao suporte mecânico respiratório não invasivo.

2.1.3. Terapêutica para correção dos distúrbios clínicos 
e hemodinâmicos

O racional terapêutico da IC aguda é estabelecido 
pela análise em conjunto das variáveis clínicas obtidas 
do fluxograma de diagnóstico admissional (Figura 2.1): 
modelo de desenvolvimento da IC aguda + fator causal + 
PAS + modelo clínico hemodinâmico. Apresentamos dois 
fluxogramas terapêuticos de tratamento baseados no modelo 
de desenvolvimento da IC aguda (Figuras 2.1 e 2.2).

2.2. Terapêuticas admissionais e manutenção na 
insuficiência cardíaca aguda

2.2.1. Diuréticos para controle da congestão
O alvo terapêutico principal na IC aguda é a redução da 

congestão, que está presente em cerca de 85% dos pacientes. 

A furosemida é o principal diurético utilizado, devendo 
ser utilizado de forma intensa e com início precoce, para 
promover a descongestão de forma eficaz, com resultados 
de melhora clínica, redução do tempo de internação e 
reinternação por IC. 579,625,626

A furosemida deve ser administrada por via intravenosa, na 
dose inicial de 20 a 40 mg, em bólus, em pacientes que não 
vinham em uso prévio e naqueles com uso crônico. A dose 
deve ser, no mínimo, equivalente a de uso prévio. A posologia 
e os intervalo dos diuréticos devem alcançar os alvos clínicos 
de descongestão (Tabela 2.1).

São alvos clínicos com a terapêutica diurética de 
descongestão (8-10): diurese (1 L nas primeiras 6 horas; 
1,5 a 2,5 mL/kg/hora); ausência de ortopneia e esforço 
respiratório em 24 horas; ausência de dispneia aos mínimos 
esforços em até 72 horas; SatO2 > 90% em ar ambiente; 
frequência cardíaca < 100 ppm; frequência respiratória < 
22 irpm; PAS 110 a 130 mmHg.

O estudo DOSE foi o maior randomizado na avaliação 
de estratégias diuréticas em pacientes com IC. O uso de 
doses maiores de diuréticos (2,5 vezes a dose oral em uso 
prévio) foi associado a maior alívio de dispneia, perda de 
peso e perda de volume, apesar de piora transitória da 
função renal.234 Estes achados corroboram outros trabalhos, 
nos quais uma estratégia mais agressiva de remoção de 
fluídos foi associada à piora transitória de função renal, 
porém com maiores taxas de sobrevida, exceto se a piora de 
função renal ocorrer em vigência de congestão persistente 
ou deteriorização clínica.627-629

A resposta terapêutica da furosemida depende de 
vários fatores que influenciam em sua atuação, devendo 
ser identificados e corrigidos para potencializar a ação 
diurética (Quadro 2.1).630

Figura 2.1 – Fluxograma terapêutico da insuficiência cardíaca (IC) aguda aguda nova. PAS: pressão arterial sistólica; IECA: inibidor da enzima conversora de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; BB: betabloqueador.

IC aguda nova
Congestão pulmonar com hipovolemia periférica

Fator causal + desencadeante

PAS

> 110 mmHg 85-110 mmHg < 85 mmHg

Quente-
seco

Quente-
congesto

Quente-
congesto

Frio-
congesto

Frio-
congesto

Frio-
seco

IECA/BRA 
BB 

Suspenso diurético

Vasodilatador
Furosemida +/?

BB +
  IECA/BRA +

Vasodilatador
Furosemida +/?

BB +
  IECA/BRA +

Avaliar volemia
Vasodilatador

Inotrópicos
Furosemida ?/+

BB redução
IECA/BRA suspenso

Reposição de volume
IECA/BRA suspenso

BB suspenso

Avaliar volemia
Inotrópicos/

Vasoconstritores
Furosemida ?/+
BB suspenso

IECA/BRA suspenso
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Figura 2.2 – Fluxograma terapêutico da insuficiência cardíaca (IC) crônica agudizada. PAS: pressão arterial sistólica; IECA: inibidor da enzima conversora de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; BB: betabloqueador.

IC crônica agudizada
Congestão pulmonar com hipervolemia periférica

Fator causal + desencadeante

IECA/BRA 
BB 

Suspenso diurético

Vasodilatador
Furosemida +++

BB +
IECA/BRA +

Vasodilatador
Furosemida +++

BB +
IECA/BRA +

Vasodilatador
Inotrópicos.

Furosemida.+++
BB redução
IECA/BRA

Inotrópicos
Vasoconstrictores
Furosemida +++

BB suspenso
IECA/BRA suspenso

Reposição de volume
IECA/BRA suspenso

BB suspenso

PAS

> 110 mmHg 85-110 mmHg < 85 mmHg

Quente-
seco

Quente-
congesto

Quente-
congesto

Frio-
congesto

Frio-
congesto

Frio-
seco

Tabela 2.1 – Posologia e intervalo dos diuréticos

Diuréticos Via Dose inicial (mg) Intervalo (horas) Dose máxima (mg)

Diuréticos de alça

Furosemida IV 20 4-4/6-6 240

Bumetanida IV 0,5-2,0 6-6 10

Tiazídicos

Hidroclorotiazida VO 25 24-24/12-12 100

Clortalidona VO 12,5 24-24/12-12 50

Indapamida VO 2,5 24-24 5,0

Poupadores de potássio

Espilonolactona VO 25 24-24/12-12 50

Amilorida VO 2,5 24-24 20

Triantereno VO 25 24-24 100

IV: intravenosa; VO: via oral.

Quadro 2.1 – Fatores determinantes de resistência à ação diurética da furosemida

Fatores de resistência a ação da furosemida Medidas terapêuticas

Hiponatremia Reposição sódio − solução hipertônica

Hipotensão arterial Suspensão de vasodilatadores e betabloqueadores; uso de inotrópicos

Hipoalbuminemia Reposição de albumina 1 hora antes

Uso crônico prévio de diuréticos Associação com diuréticos tiazídicos e espironolactona

Baixo débito Inotrópicos ou vasodilatadores

Hipovolemia relativa Solução hipertônica

Insuficiência renal Altas doses de diuréticos ou ultrafiltração ou diálise

492



Diretrizes
Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda

Arq Bras Cardiol. 2018; 111(3):436-539

2.2.2. Síndrome cardiorrenal
Insuficiência renal e IC aguda são condições comuns e 

podem coexistir em até 40% dos pacientes, sendo este quadro 
definido como “síndrome cardiorrenal”. O desenvolvimento da 
síndrome cardiorrenal está relacionado a um pior prognóstico 
intra-hospitalar. A pressão venosa central, associada ou não 
a baixo fluxo, ou a hipotensão arterial e inflamação são os 
determinantes mais importantes da síndrome cardiorrenal.631

Na ausência de resposta adequada aos diuréticos, os 
pacientes necessitam de métodos alternativos, para remoção de 
fluido e redução de escórias nitrogenadas. Dentre os métodos 
alternativos que podem ser utilizados nestes pacientes refratários 
ao tratamento clínico, destacamos a ultrafiltração e a diálise.

2.2.2.1. Ultrafiltração e diálise
A ultrafiltração venovenosa envolve a remoção do excesso 

de fluidos, por meio de membrana semipermeável, com um 
gradiente de pressão transmembrana.632 No estudo UNLOAD 
(Ultrafiltration Versus Intravenous Diuretics for Patients 
Hospitalized for Acute Decompensated Heart Failure), o grupo 
ultrafiltração apresentou maior perda de peso e similar melhora 
do escore de dispneia em 48 horas, em relação ao tratamento 
padrão.633 A ultrafiltração necessita de ser ajustada de acordo 
com necessidade individual de retirada de cada paciente, 
pois, de forma padronizada, pode induzir a piora da função 
renal, sem benefícios clínicos.633 Na presença de distúrbios 
metabólicos além da hipervolemia, estaria indicado o uso de 
hemodiálise, nos pacientes que desenvolvem insuficiência renal 
aguda ou agudização da insuficiência renal crônica.634

2.2.3. Vasodilatadores
Várias drogas têm sido empregadas para controle dos 

sintomas e correção dos distúrbios hemodinâmicos nos 
pacientes com IC aguda, como os diuréticos agentes 
vasodilatadores e inotrópicos. A decisão clínica sobre o uso 
de cada uma delas prende-se, fundamentalmente, à definição 
sobre de distúrbios hemodinâmicos de redução do débito 
cardíaco e aumento das pressões de enchimento estariam 
presentes ou seriam predominantes em cada caso.

A definição dos perfis clínico-hemodinâmicos à beira do 
leito, de forma não invasiva, a partir de aspectos do exame 
físico, é uma estratégia segura e amplamente utilizada para 
orientar o emprego das drogas vasodilatadoras e/ou agentes 
inotrópicos nos pacientes com IC aguda. Os vasodilatadores 
estão indicados nos pacientes com perfil hemodinâmico 
quente-congesto, na ausência de hipotensão arterial ou choque 
cardiogênico, hipovolemia ou comorbidades como sepse.

Os vasodilatadores endovenosos na IC aguda têm atuação 
na redução das pressões de enchimento ventricular esquerdo e 
na redução da impedância da ejeção do ventrículo esquerdo, 
melhorando o desempenho da função ventricular e a redução 
da insuficiência mitral e aórtica. Estes efeitos também 
ocasionam aumento do débito cardíaco e melhoram a 
perfusão renal, com aumento do débito urinário (Quadro 2.2).

Os benefícios clínicos comprovados dos vasodilatadores 
na IC aguda são no controle da pressão arterial nos pacientes 
com hipertensão arterial sistêmica e melhora da dispneia. 
Não foram observados benefícios na redução do tempo 
de internação, mortalidade intra-hospitalar e taxa de 
reinternação por IC.635-637

A posologia e o ajustes de doses dos vasodilatadores 
intravenosos na IC aguda encontram-se na tabela 2.2.Recomendações Classe Nível de 

Evidência Referências

Prescrição de diuréticos no 
tratamento de congestão em doses 
endovenosas equivalentes ou o dobro 
das doses orais utilizadas

I B 234,626

Monitorização frequente de sinais 
vitais, ingesta hídrica, débito urinário, 
peso, função renal, eletrólitos e  
sinais/sintomas de congestão

I C -

Realizar mudança do esquema 
de administração de diuréticos de 
doses intermitentes, para infusão 
contínua em pacientes com 
resistência a diuréticos

IIB B 234

Associação de diuréticos de alça 
com diuréticos tiazídicos e/ou 
doses mais altas (natriuréticas) de 
diuréticos poupadores de potássio 
(espironolactona) em pacientes com 
resistência a diuréticos

IIA B 630

Uso de solução hipertônica em 
pacientes com congestão refratária IIA B 630

Diálise e/ou diálise, visando à 
ultrafiltração, devem ser consideradas 
em pacientes com hipervolemia 
refratária e/ou insuficiência renal aguda

I B -

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Nitroglicerina para tratamento da IC 
aguda em pacientes sem hipotensão IIA B 635,637

Nitroprussiato para tratamento da IC 
aguda sem evidência de isquemia 
miocárdica aguda

IIA B 636

2.2.4. Inotrópicos

A utilização do suporte terapêutico com agentes 
inotrópicos ou vasoconstrictores aplica-se para os pacientes 
com hipotensão arterial sintomática, baixo débito cárdico 
com disfunção orgânica ou no choque cardiogênico. 
Os  inotrópicos têm como objetivos a melhora do débito 
cardíaco, a manutenção da pressão de perfusão e o fluxo 
adequado para os órgãos.638-640

A dobutamina segue sendo o agente inotrópico mais 
usado. Produz melhora hemodinâmica com aumento do 
débito cardíaco dose-dependente e não causa hipotensão 
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arterial. Pode ser associada à noradrenalina, em pacientes 
com choque cadiogênico. Apresenta como fatores limitantes 
seu potencial arritmogênico e a redução de sua ação com o 
uso prolongado e em pacientes em uso de BB. 641,642

A milrinona apresenta propriedades inodilatadoras 
e promove aumento do débito cardíaco e queda da 
resistência vascular pulmonar e sistêmica, sem aumentar 
o consumo miocárdico de oxigênio. Tem a possibilidade 
de ser utilizada em pacientes em uso prévio de BB, mas 
apresenta potencial arritmogênico principalmente em 
pacientes isquêmicos.643

A levosimendana apresenta efeito inotrópico positivo, 
associado com vasodilatação arterial e vascular pulmonar. 
Tem como vantagem poder ser utilizada em pacientes em uso 
de BB. Porém, suas limitações incluem seu efeito hipotensor 
e arritmogênico, não demonstrando superioridade quando 
comparada com a dobutamina em desfechos de mortalidade. 
Apresenta, ainda, particularidade farmacológica, de infusão 
única de 24 horas, com ações hemodinâmicas prolongadas 
de até 2 semanas. 644,645

A noradrenalina está indicada em pacientes com importante 
hipotensão arterial ou choque cardiogênico, ou na presença 
de inflamação sistêmica associada ao quadro de IC aguda (ver 
itens 4 e 5 de IC Aguda). Além de atuação de aumento do 
débito cardíaco, tem importante ação vasoconstritora, para 
sustentação da pressão arterial, na modulação da vasoplegia 
arterial e venos, e na redistribuição do fluxo.

Os inotrópicos apresentam benefícios clínicos na melhora 
da dispneia e do baixo débito. Eles produzem melhora da 
perfusão dos órgãos, com consequente melhora da disfunção 
orgânica, assim como da contratilidade e da redução 
de pós‑carga. Em contraposição aos benefícios clínicos, 
os inotrópicos apresentam, para efeitos como arritmias, 
agravamento de isquemia miocárdica e indução de hipotensão 
arterial,646-648 na qual o uso prolongado ou de altas doses 
se associa à piora de disfunção orgânica e ao aumento da 
mortalidade intra‑hospitalar.649-652

Na tabela 2.3 encontra-se a posologia dos inotrópicos e 
vasoconstritores na IC aguda.

2.2.5. Desmame dos agentes endovenosos
As drogas endovenosas (vasodilatadores e inotrópicos) 

devem ser empregadas na fase inicial mais precoce do 
tratamento dos pacientes com IC aguda, quando se espera 
alcançar a estabilidade hemodinâmica e controle dos sintomas 
mais importantes de dispneia. Após atingir‑se a estabilidade 
hemodinâmica, também pelo efeito de diuréticos em promover 
resolução da hipervolemia, as drogas endovenosas devem 
ser retiradas de forma gradual, num processo de "desmame" 
e substituídas por vasodilatadores orais. Com esta estratégia, 
garante-se a manutenção dos efeitos hemodinâmicos benéficos 
dos vasodilatadores e/ou inotrópicos sem que ocorra o "rebote" 
e piora da congestão e queda do débito cardíaco. Dessa forma, 
doses crescentes de nitrato devem ser introduzidas para 
o desmame da NTG. Para o desmame do NTPS, pode ser 
usadoa a combinação de hidralazina com nitrato (para aqueles 
pacientes com disfunção renal ou hiperpotassemia) ou iECA.653 
Como não há agentes inotrópicos orais disponíveis e a utilização 
de vasodilatadores é capaz de incrementar o débito cardíaco 
significativamente, o desmame dos agentes inotrópicos também 
é realizado frequentemente com o uso de vasodilatadores orais: 
doses crescentes de iECA e/ou hidralazina com nitrato são 
estratégias que auxiliam a retirada da dobutamina654,655, com 
manutenção do débito cardíaco e volume sistólico.656

Quadro 2.2 – Efeitos hemodinâmicos dos vasodilatadores intravenosos

Vasodilatador DC PCP PA FC Ação arterial – venosa

Nitroglicerina ↑ ↓↓↓ ↓↓ ↑ 6 vezes mais venosa que arterial

Nitroprussiato de sódio ↑↑↑ ↓↓↓ ↓↓↓ ↑ Mesma atuação

DC: débito cardíaco; FC: frequência cardíaca; PA: pressão arterial; PCP: pressão capilar pulmonar.

Tabela 2.2 – Vasodilatadores intravenosos: posologia e ajustes na insuficiência cardíaca aguda

Vasodilatador Posologia Ajuste

Nitroglicerina Início: 10-20 μg/minuto
Máximo: 200 μg/minuto

A cada 15 minutos
Aumento: 10-20 μg/minuto

Niproprussiato de sódio Início: 0,3 μg/kg/minuto
Máximo: 5 μg/kg/minuto

A cada 15 minutos
Aumento: 0,3-0,5 μg/kg/minuto

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência

Dobutamina para pacientes com 
hipotensão arterial e sinais de 
baixo débito

IIA C -

Levosimendana ou milrinone para 
pacientes sem hipotensão e com 
sinais de baixo débito, sem choque 
cardiogênico, em uso de BB

IIA C -

Associação de levosimendana na 
tentativa de retirada de dobutamina IIB B 645

Dobutamina, milrinone ou levosimendana 
para pacientes sem sinais de baixo 
débito cardíaco

III B -

494



Diretrizes
Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda

Arq Bras Cardiol. 2018; 111(3):436-539

2.2.6. Cateter de artéria pulmonar

A utilização do cateter de artéria pulmonar em pacientes 
com IC aguda apresenta benefício em estabelecer o diagnóstico 
hemodinâmico de pacientes com IC de difícil controle 
terapêutico ou com indefinição da condição hemodinâmica.607

Embora os achados hemodinâmicos fornecidos pelo 
cateter de artéria pulmonar permitam um melhor manuseio 
terapêutico, não foi demonstrado benefício na redução 
da mortalidade ou tempo de internação hospitalar com 
seu uso.657,658 Por outro lado, estudo observacional sugeriu 
benefícios na mortalidade intra-hospitalar por IC aguda.659 
A utilização rotineira do cateter de artéria pulmonar para a 
definição do diagnóstico clínico-hemodinâmico ou como guia 
para a terapêutica da IC aguda, não está indicado.

Tabela 2.3 – Posologia dos inotrópicos e vasoconstritores

Inotrópico Posologia Dose máxima

Dobutamina
2,5 μg/kg/minuto

Avaliar ajuste a cada 10 minutos
Efeito hemodinâmico em até 2 horas

10-20 μg/kg/minuto

Milrinone Inicial: 0,375 μg/kg/minuto
Ajuste a cada 4 horas

0,75 μg/kg/minuto
0,5 μg/kg/minuto na presença de IRA

Levosimendana
Inicial: 0,05 μg/kg/minuto

Ajuste a cada 4 horas de 0,05 μg/kg/minuto
Infusão por 24 horas

0,2 μg/kg/minuto

Noradrenalina Inicial: 0,1-0,2 μg/kg/minuto
Ajuste a cada 15 minutos 1,0 μg/kg/minuto

IRA: insuficiência renal aguda.

Os vasodilatadores e BB devem ser iniciados com cautela, 
pelo potencial de induzir a hipotensão arterial ou a disfunção 
renal, pela condição hiperadrenérgica e hiperreninêmica em 
que estes pacientes usualmente se encontram pela IC aguda 
e pela retração de volemia por conta do uso de diuréticos.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Em pacientes com IC aguda, para 
avaliação de transplante cardíaco ou 
suporte circulatório mecânico

I B 657,658

Para guiar terapia em pacientes com 
IC refratária ao tratamento padrão 
ou quando o perfil hemodinâmico é 
incerto por métodos não invasivos

IIA B 657,659

Uso de rotina em pacientes 
com IC aguda III B -

2.3. Recomendações para medicações orais e 
anticoagulação na insuficiência cardáica aguda

Os medicamentos orais podem ser mantidos ou iniciados 
nos pacientes com IC aguda que apresentem estabilidade 
hemodinâmica, sem necessidade do uso de inotrópicos ou 
vasodilatadores intravenosos. Os pacientes com modelo 
clínico hemodinâmico quente-congesto com pressão arterial 
normal ou hipertensos são os mais comumente indicados 
para a manutenção ou o início dos medicamentos orais, que 
podem estar associados à furosemida intravenosa.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Manter os BB nos pacientes 
sem evidência de hipotensão 
arterial sintomática ou de baixo 
débito cardíaco

I A 660-662

Iniciar BB nos pacientes clínica e 
hemodinamicamente estáveis sem 
evidências de congestão

I B 660-662

Reduzir a dose do BB em 50%, ou 
suspender na admissão, em pacientes 
com sinais de baixo débito cardíaco

I B 660-662

Reduzir a dose do BB em 50% nos 
pacientes com hipotensão arterial sem 
baixo débito cardíaco

IIA C -

Suspender os BB em pacientes com 
choque cardiogênico ou séptico, 
estenose aórtica crítica, asma 
brônquica descompensada ou bloqueio 
atrioventricular avançado

I C -

Iniciar ou manter IECA na ausência de 
hipotensão arterial sintomática e na 
ausência de outras contraindicações

I C -

Iniciar ou manter BRA na ausência de 
hipotensão arterial sintomática e de 
outras contraindicações

I B 200,663

Utilizar antagonista de aldosterona 
em IC com FEVE < 35% após uso de 
diurético endovenoso e na ausência 
de contraindicações

I C -

Digitálicos no controle da frequência 
cardíaca em pacientes com IC aguda 
com disfunção sistólica portadores de 
FA e alta resposta ventricular

IIA C -
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Continuação
Amiodarona para fibrilação atrial com 
alta resposta ventricular refratária, 
apesar do uso do BB e digital

IIA C -

Uso de medicamentos que 
causam retenção hidrossalina 
(anti‑inflamatórios e glitazonas) ou que 
têm efeito cardiodepressor (verapamil, 
diltiazem, nifedipino, propafenona, 
tricíclicos e quimioterápicos 
cardiotóxicos) em portadores de 
IC, especialmente durante a fase 
de descompensação

III B -

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Uso de anticoagulação plena com 
heparina de baixo peso molecular* 
ou não fracionada em pacientes com 
IC aguda, na presença de fibrilação 
atrial, trombo intracavitário ou 
prótese valvular mecânica, com ou 
sem disfunção ventricular

I A-B* 664,665

Uso de anticoagulação plena com 
heparina de baixo peso molecular 
ou não fracionada, associada 
com antiagregantes plaquetários 
em pacientes com IC aguda com 
síndrome coronária aguda

I A 666

Uso de anticoagulação com heparina 
de baixo peso molecular ou não 
fracionada em pacientes com 
cardiomiopatia periparto ou miocárdio 
não compactado com disfunção 
ventricular importante

I C -

Profilaxia de trombose venosa 
profunda, com heparina não 
fracionada em baixas doses ou 
heparina de baixo peso molecular, na 
ausência de anticoagulação plena

I B 667

Em pacientes com disfunção renal 
(clearance de creatinina < 30 mL/minuto), 
evitar o uso de heparina de baixo peso 
molecular, e utilizar preferencialmente 
heparina não fracionada

I B 667

Também estão definidas as recomendações para uso de 
anticoagulantes na IC aguda.

2.4. Doença arterial coronariana e síndrome 
coronária aguda

Estima-se que aproximadamente 18,7% dos pacientes com 
IAM apresentam IC na admissão ou durante a hospitalização, 
variando de forma crescente com a idade. A presença IC na 
admissão está associada com aumento de quatro vezes na 
mortalidade e atinge todo espectro da Síndrome Coronária 
Aguda (SCA), variando de acordo com a gravidade da 
apresentação (Killip I 2,9% vs. Killip II 9,9% vs. Killip III 20,4% 
vs. Killip IV 50%).668

De maneira geral, estratégia invasiva precoce com 
coronariografia está indicada em todos os pacientes 
com SCA e sintomas de IC aguda, exceto naqueles com 
contraindicação à revascularização miocárdica. O tamanho 
da área do infarto está diretamente relacionado com a taxa 
de mortalidade e a hospitalização por IC. A angioplastia 
primária é a estratégia de escolha e deve ser realizada o 
mais precocemente possível. 669

Em cerca de 10% dos casos, pode ocorrer choque cardiogênico 
na apresentação da SCA. A estratégia preferida de abordagem deve 
ser a angioplastia coronariana percutânea. Na impossibilidade 
de angioplastia, deve-se optar por cirurgia de revascularização 
miocárdica de urgência. Nestes pacientes, é fundamental 
avaliar complicações mecânicas como causa da instabilidade. 
Além do uso de drogas vasoativas, diversos tipos de dispositivos 
de assistência ventricular mecânica vêm sendo utilizados, com o 
objetivo de garantir melhor suporte hemodinâmico, como ponte 
para recuperação, transplante ou terapia de destino, em pacientes 
com disfunções ventriculares permanentes.581,670

2.5. Fibrilação atrial
A FA é a arritmia mais comum em pacientes com IC 

descompensada e está presente em até 40% dos pacientes 
hospitalizados, sendo que, em um terço deles, a FA é de 
início recente. O desenvolvimento de FA piora o desempenho 
cardíaco e está associado a um aumento de duas vezes 
na mortalidade, com incremento do risco de evento 
cardioembólico, sendo fator de mau prognóstico na IC.671 
O tratamento consiste em prevenção de eventos embólicos 
e controle de frequência cardíaca ou cardioversão elétrica, 
no caso de frequência cardíaca elevada (> 150 bpm) com 
comprometimento hemodinâmico associado.

É importante afastar causas reversíveis, como alterações de 
função tireoidianas, distúrbios eletrolíticos, isquemia, doenças 
da válvula mitral, infecções, abuso de álcool e cirurgias recentes.

2.6. Valvulopatias
Valvulopatias agudas podem ser causadas por dissecção 

de aorta, isquemia, ruptura de cordoalha ou de músculo 
papilar e endocardite. As mais frequentes são insuficiência 
mitral e aórtica. O tratamento é a correção cirúrgica de 
urgência. Em próteses com disfunção importante, a cirurgia 
de retroca está indicada, na presença de sintomas e/ou 
anemia hemolítica. Em indivíduos com bioprótese e alto 
risco cirúrgico, o implante por cateter (valve-in-valve) pode 
ser considerado. A trombose de prótese pode ser causada 
por trombo ou proliferação de pannus e deve ser suspeitada 
sempre que houver piora da dispneia, especialmente no 
contexto de anticoagulação inadequada ou em estados 
de hipercoagulabilidade. O tratamento pode ser feito com 
trombólise ou cirurgia, dependendo das características 
clínicas e ecocardiográficas.672

2.7. Pericardiopatias
Tamponamento cardíaco é uma condição grave, causada 

por acúmulo de líquido no espaço pericárdico, levando 
a choque obstrutivo, manifesto por hipotensão arterial, 
taquicardia, turgência jugular, pulso paradoxal (redução da 
PAS na inspiração > 10 mmHg) e abafamento de bulhas 

496



Diretrizes
Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda

Arq Bras Cardiol. 2018; 111(3):436-539

cardíacas. A gravidade da apresentação está relacionada a 
volume do derrame, rapidez do acúmulo, complacência 
do pericárdio, mecanismos compensatórios e volemia do 
paciente. Dentre as causas possíveis, estão pericardite, 
tuberculose, pós-operatório, iatrogenia após procedimentos 
invasivos, trauma, neoplasias, radioterapia, uremia, dissecção 
de aorta, doenças reumatológicas e pós-IAM.

ECG apresenta baixa voltagem e alternância elétrica da 
onda R, batimento a batimento. O raio X de tórax permite 
a visualização de um alargamento da silhueta cardíaca. O 
ecocardiograma tem achados como o colapso de átrio e 
ventrículo direitos, o swinging heart, o movimento anormal 
do septo interventricular, as variações do fluxo respiratório 
por meio das válvulas atrioventriculares e a dilatação da veia 
cava inferior. O ecocardiograma também permite avaliação 
do tamanho e local do derrame, bem como da repercussão 
hemodinâmica, e serve para guiar a pericardiocentese. Outros 
exames, como tomografia computadorizada, ressonância 
magnética e cateterismo, raramente são necessários.

O tratamento consiste em drenagem (pericardiocentese), 
preferencialmente guiada por ecocardiograma ou fluoroscopia, 
sem atraso em pacientes instáveis.673 Suporte hemodinâmico 
temporário pode ser feito por meio de reposição cuidadosa de 
volume (especialmente em pacientes com PAS < 100 mmHg) 
e inotrópicos, até que a drenagem seja realizada. Drenagem 
cirúrgica está recomendada em pacientes com dissecção de 
aorta tipo A de Stanford, ruptura da parede livre do ventrículo 
após IAM, trauma torácico, hemopericárdio percutâneo e 
pericardite purulenta ou com derrame loculado.

3. Plano de alta e seguimento no período 
de alto risco

3.1. Qualidade assistencial, indicadores de desempenho e 
boas práticas clínicas

Resultados preliminares do registro BREATHE indicam 
que a adesão de profissionais de saúde e de pacientes à 
recomendações disponíveis nas diretrizes permanece abaixo 
do ideal.15 Estudos populacionais contemporâneos estimam 

que cerca de 40% dos doentes não recebem a melhor terapia 
baseada em evidência, e mais de 10% dos cuidados prestados 
são desnecessários ou potencialmente prejudiciais.674

Recentemente, a SBC desenvolveu um projeto em 
colaboração com a AHA, por meio do programa Get With 
the Guidelines® (GWTG).674 O programa de Boas Práticas 
Clínicas em Cardiologia (BPC) segue a metodologia do GWTG 
adaptada à realidade brasileira, com base em recomendações 
contidas nas diretrizes da SBC e nas normativas do Sistema 
Único de Saúde (SUS).675 Programas  de melhoria da 
qualidade assistencial, além de melhorarem os resultados 
clínicos, podem reduzir as disparidades de tratamento676 
e possuem as seguintes características em comum: a 
mensuração de metas e indicadores de qualidade, derivados 
de diretrizes clínicas, que devem ser alcançados durante a 
hospitalização e após a alta; a elaboração de um banco de 
dados dos pacientes atendidos pela instituição, que pode 
ser auditado e confrontado com os indicadores de qualidade 
previamente estabelecidos; a criação de ferramentas para 
contornar as deficiências identificadas na auditoria e 
melhorar a qualidade dos cuidados prestados; a concepção 
de um sistema de monitorização e intervenção, para garantir 
a segurança dos pacientes.

Os indicadores de qualidade baseados em recomendações 
das diretrizes clínicas são compatíveis com os requerimentos 
de agências internacionais de acreditação de unidades 
de saúde, como a Joint Commission on Accreditation of 
Healthcare Organizations (JCAHO). Estes indicadores podem 
ser encontrados em registros como o OPTIMIZE-HF,677 
IMPROVE-HF, ADHERE 678 ou no próprio BREATHE. O termo 
“indicadores de desempenho” (Quadro 3.1) está reservado 
para determinados indicadores especificamente destinados a 
relatórios públicos, comparações externas e, possivelmente, 
programas de pagamento por desempenho.

Programas de visita domiciliar, clínicas multidisciplinares 
e intervenções por contato telefônico estão associados à 
redução modesta das taxas de readmissões e mortalidade em 
pacientes com IC.679,680 A associação de múltiplas intervenções 
simultâneas parece proporcionar maior efeito do que qualquer 
intervenção isolada.679

Quadro 3.1 – Indicadores de desempenho e de qualidade do programa Boas Práticas Clínicas em Cardiologia (BPC)

Indicadores de desempenho Outros indicadores de qualidade

Prescrição de IECA/BRA na alta hospitalar Definição do perfil hemodinâmico na admissão hospitalar

Prescrição de betabloqueadores recomendados por diretrizes na alta hospitalar Fornecimento de orientações escritas de alta ou material didático

Documentação da função ventricular no prontuário médico Aconselhamento à cessação do tabagismo

Agendamento de visita de retorno na alta hospitalar Controle de peso durante pelo menos 70% do tempo da internação hospitalar

Prescrição de antagonista mineralocorticoide na alta hospitalar Anticoagulação para fibrilação ou flutter atrial

Profilaxia para trombose venosa profunda

Prescrição de associação de nitrato com hidralazina na alta hospitalar

Ivabradina na alta hospitalar

Recomendação de vacinação (influenza e pneumococo) na alta hospitalar

IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensiva.
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3.2. Planejamento de alta e transição do cuidado
A hospitalização por descompensação de IC representa 

um período crítico na história natural da doença. Os registros 
BREATHE15 e ADHERE 678 mostraram mortalidade hospitalar 
de 12 e 4%, respectivamente. Além disso, internação resulta 
em custos para o sistema de saúde e redução na qualidade 
de vida para o indivíduo.681

Após a alta, o paciente com IC ainda permanece 
vulnerável. Estima-se que 50% são readmitidos em 90 dias, 
reiniciando novo ciclo, com mortalidade esperada de 
30% em 1 ano.2 A maioria dessas readmissões acontece 
precocemente, sendo 31,7% em 7 dias e 61% em 15 dias 
após a alta. Dessa forma, planejar a alta de maneira adequada 
é parte de uma hospitalização bem-sucedida e fundamental 
para manter o paciente estável ambulatorialmente.681

O planejamento de alta e a transição de cuidados devem 
iniciar muito antes do momento da alta propriamente dito. 
É importante aproveitar o tempo em que o paciente está 
internado para que sejam realizadas intervenções clínicas 
e multidisciplinares, garantindo, além da compensação da 
doença, a identificação e a correção de fatores de risco 
para readmissão.

Um modelo de sistematização de cuidados para alta 
hospitalar pode ser classificado em três etapas, conforme 
cores: vermelha, amarela e verde. Na etapa vermelha, 
estão os pré-requisitos clínicos, que devem ser atingidos 
com o objetivo de compensar a doença e atingir o melhor 
equilíbrio hemodinâmico possível. Na etapa amarela, estão 
os pré‑requisitos multidisciplinares fundamentais para 
prevenir novas hospitalizações, como educação do paciente, 
orientações sobre atividade física, dieta, autocuidado e 
aderência. Finalmente, na etapa verde, estão o agendamento 
de retorno e o plano de seguimento ambulatorial. As principais 
recomendações estão resumidas na figura 3.1.

3.3. Piora pós-alta: manejo, alertas e 
monitoramento remoto

3.3.1. Período vulnerável
O período vulnerável se refere ao período de pós-alta 

imediato e foi relacionado a taxas de readmissão por IC de até 
30% associadas à mortalidade de 10%. O maior risco diário 
de readmissão gira em torno do terceiro dia após a alta, com 
gradativa queda de até 50% após o 38º dia.682

Durante a hospitalização, os pacientes apresentam melhora 
sintomática após a redução das pressões de enchimento. 
Entretanto, outras anormalidades hemodinâmicas e 
anatômicas podem estar presentes, perpetuando um 
padrão de congestão subclínica pouco reconhecido na alta, 
como dilatação ventricular importante, regurgitação mitral 
funcional severa, arritmia silenciosa e isquemia ventricular 
subendocárdica, além de danos renais e hepáticos agudos.683

Estudos como COMPASS-HF (Chronicle Offers 
Management to Patients With Advanced Signs and 
Symptoms of Heart Failure), que monitorou continuamente 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Serviços de saúde devem garantir a 
qualidade do processo assistencial e 
dos cuidados de saúde

I A 676

Uso de indicadores de qualidade 
derivados de diretrizes clínicas como 
metas na melhoria da qualidade dos 
cuidados com IC

I B 677

Resolução do fator precipitante
Ajuste de volemia
Estabilidade clínica e hemodinâmica há pelo menos 48 horas
Medicações em regime oral há pelo menos 24 horas
Medicações modificadoras da doença iniciadas e otimizadas
Avaliação das comorbidades
Controle satisfatório de frequência cardíaca, pressão arterial, função renal e eletrólitos

Educação por equipe multidisciplinar
Autocuidado com monitorização de peso, aderência as medicações e sinais de alarme
Orientações dietéticas e restrição hidrossalina
Incentivo à prática de atividade física/reabilitação cardíaca
Desencorajar o uso de álcool e tabaco
Orientações para que medicações como AINEs e simpaticomiméticos sejam evitados

Encaminhamento para vacinação (anti-influenza e antipneumocócica)
Orientações sobre sinais de alarme e plano de emergência
Retorno ambulatorial em 7-14 dias.
Programas sociais e comunitários que oferecem suporte físico e emocional
Orientações sobre a doença e o que esperar dos próximos passos do plano terapêutico

Figura 3.1 – Modelo de sistematização de cuidados na alta hospitalar em três etapas. AINE: anti-inflamatórios não esteroides.
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o ventrículo direito e a pressão estimada de artéria 
pulmonar em pacientes com IC, e como o CHAMPION, 
avaliando monitorização ambulatorial da pressão pulmonar 
(CardioMEMS) em pacientes pós-alta, demonstraram a 
persistência de pressões de enchimento elevadas, apesar 
do tratamento diurético intenso, afim de aliviar a congestão 
associada à descompensação e a consequente hospitalização. 
Tais estudos sugerem a limitação dos achados clínicos em 
identificar o fenômeno congestivo persistente.678,684,685

Para melhor efetividade no período vulnerável, a transição 
de cuidados deve incluir não apenas mudanças na assistência 
médica, mas também modificações na dieta, educação na 
doença, autoeficácia na administração de novos e complexos 
esquemas medicamentosos, demandas por atividade física 
específica e confronto com o próprio meio social e financeiro.686

3.3.2. Reavaliação precoce
Os registros GWTG-HF674 e OPTIMIZE-HF,677 analisando o 

comportamento epidemiológico da fase vulnerável, observaram 
que um primeiro acompanhamento clínico pós‑alta em um 
prazo de até 7 dias está associado à redução das taxas de 
readmissão de 30 dias.687 Neste sentido, hospitais com taxas 
maiores de acompanhamento precoce apresentaram menos 
readmissões. Altas programadas para serviços de assistência 
domiciliar ou clínicas especializadas têm sido bem-sucedidas, 
especialmente quando ligadas a fluxogramas de detecção 
precoce de instabilidades clínicas.688

3.3.3. Estratificação de risco
Avaliação recente de 2.038.524 pacientes envolvidos 

em 69 estudos demonstrou, como importantes fatores de 
risco para morte e readmissões por IC, DPOC, doença renal 
crônica, doença vascular aterosclerótica (periférica, coronária 
e cerebrovascular), diabetes, anemia, PAS baixa, internação 
prévia, e insucesso no uso de BB e/ou IECA/BRA. Trata-se de 
um contexto misto de comorbidades não cardíacas, fragilidade 
e dificuldade de manejo medicamentoso, evidenciado nas 
diretrizes e no histórico de admissões frequentes.689

Predizer quais pacientes estão sob o risco de readmissão 
tem sido desafiador. Biomarcadores, ultrassonografia e ações 
de educação para detecção precoce de descompensação estão 
entre as estratégias para este grupo. Diversos escores de risco 
são propostos, porém uma revisão sistemática demonstrou 
baixa habilidade estatística na maioria deles, com melhora 
do poder preditivo quando incorporados dados sociais e 
funcionais.690 O estudo CORE (Center for Outcome Research 
and Evaluation Score), que inclui dados demográficos, modo 
de apresentação inicial, histórico médico, história clínica e 
exame físico, bem como dados laboratoriais de admissão, 
parece ter bons resultados. No entanto, é importante ressaltar 
que o uso de escores é parte da estratégia e não ferramenta 
única, especialmente na população de idosos.691

3.3.4. Intervenções
Diversas revisões sistemáticas examinaram o efeito da 

educação de pacientes e cuidadores sobre hospitalização, 

readmissão, qualidade de vida e custo-efetividade.679,692 
Programas multidisciplinares de manejo integrado e clínicas 
de IC apresentam benefício mesmo em indivíduos idosos e 
com múltiplas comorbidades.

Parcerias com equipes de Atenção Primária estão 
associadas a menores taxas de readmissão por IC em 30 dias, 
enquanto intervenções direcionadas exclusivamente aos 
cuidadores e familiares parecem aumentar este risco.680 
Intervenções baseadas em fatores humanos, que possam 
influenciar no gerenciamento de cuidados, como princípios 
de escolha, descanso, ambiente, atividade, confiança, relações 
interpessoais, perspectivas e nutrição, podem reduzir estas 
readmissões pela metade.693

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Reavaliação clínica preferencialmente 
em 7 a 14 dias após a alta I B 674,677-687

Educação em autocuidados e 
monitorização de congestão sistêmica I B 686

Programas de acompanhamento 
frequente, multidisciplinar com 
associação de estratégias para educação 
contínua, monitorização de sintomas de 
congestão e intervenção precoce para 
prevenção de hospitalizações

I B 693-696

Curiosamente, estratégias baseadas em novas tecnologias 
de telessegurança e monitoramento remoto não parecem ser 
mais eficazes que intervenções baseadas unicamente no contato 
presencial.694,695 Além disso, programas de acompanhamento 
domiciliar e ambulatorial reduzem mais admissões por IC do 
que o atendimento telefônico isolado.696 Por fim, vale ressaltar 
que intervenções de alta intensidade, como a titulação de 
diuréticos, são mais eficazes, independentemente do tempo 
de duração. Intervenções moderadas, porém de longa duração, 
também podem ser uma opção.142

3.4. Coordenação de enfermagem (nurse navigator)
Um nurse navigator, termo em inglês para descrever 

enfermeiros que ajudam pacientes a desenvolver autonomia 
após a alta, pode atuar como referencial na transição de 
cuidados.135,692 Dedicado à assistência solidária e individualizada, 
este enfermeiro coordenador garante que os pacientes 
continuem recebendo recursos e cuidados especializados, 
criando uma ligação entre o atendimento hospitalar e o 
ambulatorial (Quadro 3.2). Programas assistenciais que contam 
com enfermeiro coordenador demonstraram maior adesão 
a intervenções baseadas em evidências e menores taxas de 
readmissão e permanência hospitalar.697,698

O enfermeiro coordenador deve inscrever cada paciente 
no programa multidisciplinar, com o primeiro retorno 
sendo idealmente agendado em até 1 semana após a alta. 
Os pacientes e seus cuidadores se reúnem semanalmente, 
durante 4 semanas, com uma equipe especializada em IC. 
Os cuidados prestados ao longo do programa de transição 
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incluem, além de avaliação médica especializada, orientação 
farmacêutica, assistência psicológica, monitorização do 
serviço social e educação nutricional e dietética.135,699 
Após a conclusão do programa de transição, pacientes estáveis 
sob terapia otimizada podem retornar à equipe de Atenção 
Primária e/ou ao cardiologista geral.700

configura apresentação clínica estágio D (classificação de 
Killip 4).701 Esses critérios foram pormenorizados em 1999 por 
Hochman, no estudo SHOCK, 581 quando a definição passou 
a envolver critérios hemodinâmicos além daquilo descrito em 
1967 por Killip e Kimball.701 Recentemente, em 2012, o estudo 
IABP-SHOCK II acrescentou variáveis metabólicas laboratoriais, 
como o lactato sérico > 2 mmol/L, à definição de choque 
cardiogênico.702 O Quadro 4.1 sumariza os critérios diagnósticos 
contemporâneos de choque cardiogênico.

4.1.1. Choque cardiogênico avançado
Redes organizadas para o atendimento multi-institucional 

para o choque cardiogênico parecem ser uma estratégia 
para melhorar a morbimortalidade de pacientes antes tidos 
como refratários.703 Registros de experiências priorizando 
transferências de pacientes com choque cardiogênico para 
centros especializados em tratamento do choque e em 
uso de suporte circulatório mecânico (SCM) demonstram 
taxas de sobrevida de 70% no primeiro mês e de 52% após 
1 ano. (4) Estes pacientes, em geral, apresentam altos escores 
vasoinotrópicos pré-instalação de suporte circulatório, com 
uso prévio de Balão Intra-Aórtico (BIA) e apenas em 68% dos 
casos com evidência de vaso recanalizado nos casos pós‑IAM. 
Nestes casos, a mortalidade predita é acima de 80% no 
primeiro mês. 704 Já o estudo SHOCK incluiu pacientes com 
baixos escores de inotrópicos, e 96% dos casos apresentavam 
evidência de recanalização do vaso culpado, o que dificulta 
comparação com registros de pacientes mais graves.581

4.2. Modelo assistencial do choque cardiogênico
O conceito de times atuando no ambiente hospitalar tem 

sido progressivamente aplicado em cenários como time de 
AVC, trauma e resposta rápida. O objetivo é que o time facilite 
a rápida identificação do portador de choque cardiogênico ou 
do paciente sob risco de desenvolvê-lo, levando a definições 

Quadro 3.2 – Principais competências do enfermeiro coordenador

Educação

Fornecer educação sobre a doença em um nível apropriado de entendimento aos pacientes e seus familiares

Aplicar metodologia de ensino para confirmar a compreensão da informação

Encorajar os pacientes na gestão do autocuidado

Permanecer atualizado nas evidências recentes sobre cuidados com IC

Orientar os profissionais envolvidos na continuidade de cuidados com IC sobre o papel do enfermeiro coordenador

Vínculo

Servir como vínculo entre os pacientes e cuidadores, na transição de cuidados da assistência hospitalar para a ambulatorial

Coordenar recursos e serviços especializados de forma apropriada

Assegurar o agendamento de consultas, identificar omissos e coordenar o seguimento ambulatorial de pacientes que retornam 
para suas comunidades

Comunicar-se com o médico de Atenção Primária ou o cardiologista geral

Apoio

Identificar pacientes admitidos por descompensação da IC e acompanhá-los durante a hospitalização

Avaliar as necessidades emocionais e psicossociais de pacientes e familiares, e referenciar para programas de suporte especializados

Identificar e contornar os obstáculos aos cuidados, como questões trabalhistas, de seguro, de transporte, entre outras

Monitorização e divulgação
Monitorar indicadores de qualidade predeterminados

Apresentar os resultados do programa e auxiliar na divulgação

IC: insuficiência cardíaca

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Pacientes com IC e alto risco de 
readmissão hospitalar devem ser 
incluídos em programas de cuidados 
multidisciplinares para reduzir o risco 
de hospitalização

I A 692

Programas multidisciplinares e 
clínicas de IC devem dispor de um 
profissional de enfermagem com 
experiência em IC

I B 697

Retorno ambulatorial precoce 
e seguimento telefônico com o 
enfermeiro coordenador após a alta 
hospitalar podem ser indicados para 
aumentar a adesão terapêutica, e 
reduzir as taxas de readmissão e 
permanência hospitalar

IIA B 697

4. Estágio D da insuficiência cardíaca no 
cenário agudo de descompensação

4.1. Choque cardiogênico

Choque cardiogênico pode ser definido por PAS ≤ 90 mmHg 
e evidência de sinais clínicos de vasoconstricção periférica 
(oligúria, cianose e diaforese), quando, no contexto de IAM, 
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conjuntas precoces de estratégias terapêuticas, envolvendo 
desde candidatura precoce a uso de SCM, que é um conceito 
porta-dispositivo, ou mesmo um plano para cuidados 
paliativos, conforme a gravidade do quadro. O time de choque 
deve ser montado com definições claras de papéis de cada um 
na equipe. O quadro 4.2 apresenta a sugestão de Doll et al. na 
experiência da Duke University.705 Adicionalmente, estratégias 
de treinamento que visam à maior integração das equipes em 
ambientes de simulação realística, permitam a reflexão de 
feitos do time, assim como oportunidade de melhorias, em 
ambiente seguro e controlado, parecem estar relacionadas à 
formação de bons times. Este racional parece especialmente 
importante quando relacionado à incorporação de conceitos 
sobre extracorporal life support (ECLS), ECMO e SCM.706-710

No atual contexto, a recomendação é de que cada 
instituição procure desenhar, dentro de seus recursos 
humanos, tecnológicos e operacionais, o melhor e mais 
eficiente cenário para atuação integrada, ágil e com 
capacidade decisória in loco, para ofertar aos pacientes o mais 
eficiente e moderno modelo assistencial, buscando o manejo 
do choque cardiogênico com destaque para a construção 
de um time de choque, com respaldo institucional.711-714 

A figura 4.1 é uma proposta desta diretriz para composição 
do time de choque e sua atuação.

4.3. Manejo clínico do choque cardiogênico
O manejo do paciente visa garantir a perfusão tecidual, 

minimizar a lesão miocárdica, potencializar as chances de 
recuperação da função cardíaca e/ou viabilizar a ponte para 
terapias definitivas em caso de irreversibilidade da disfunção 
miocárdica. O atendimento inicial não deve ser retardado 
e visa tanto à estabilização como à busca pelo diagnóstico 
etiológico do choque.

No caso do IAM, que, considerando sua epidemiologia, é o 
responsável por 80% dos choques cardiogênicos, o fluxo inicial de 
avaliação e de atendimento está bem estabelecido nas diretrizes 
de síndromes coronarianas agudas. Como regra, em caso de 
SCA complicada por choque cardiogênico, a recomendação é 
de que, dentro de 2 horas da admissão hospitalar, o paciente 
seja submetido à cineangiocoronariografia, com vistas à 
revascularização percutânea.715 No entanto, em outras causas 
de choque cardiogênico, o manejo clínico pode ser bastante 
heterogêneo entre diferentes serviços, e as diferentes etiologias 
do choque cardiogênico possuem particularidades que podem 
influenciar no manejo clínico (Quadro 4.3).

O quadro 4.4 resume os principais aspectos relacionados 
à avaliação e ao manejo clínico de pacientes em choque 
cardiogênico. Na apresentação inicial, os parâmetros de 

Quadro 4.1 – Critérios utilizados para caracterização de choque cardiogênico

Variável Definição clínica Killip Estudo SHOCK Estudo IABP-SHOCK CC avançado/CC 
persistentemente grave

Clínica

PAS < 90 mmHg, oligúria*, 
diaforese e extremidades pálidas

Sinais de congestão pulmonar 
podem estar presentes

PAS < 90 mmHg > 30 
minutos ou necessidade de 

medidas de suporte para 
manter PAS > 90 mmHg

E
Evidência de hipoperfusão 

orgânica (oligúria* e 
extremidades frias)

PAS < 90 mmHg por > 30 minutos 
ou necessidade de medidas de 

suporte para manter PAS > 90mmHg
E

Congestão pulmonar
E

Evidência de hipoperfusão orgânica 
(alteração de estado mental, oligúria*, 
extremidades frias e pele pegajosa)

PAS < 90 mmHg com necessidade 
de múltiplos vasopressores/ 

inotrópicos e/ou BIA
Evidência de hipoperfusão orgânica 

(alteração de estado mental, oligúria*, 
extremidades frias e pele pegajosa)

Insuficiência respiratória associada com 
necessidade de ventilação mecânica

Hemodinâmica IC < 2,2 L/min/m², PoAP ≥ 
15 mmHg e FC > 60 bpm

IC < 2,2 Lmin/m², PoAP ≥ 15 mmHg 
e FC > 60 bpm IC < 2,2 L/min/m² e PoAP ≥ 15 mmHg

Laboratorial Lactato > 2,0 mmol/L Lactato > 2,0 mmol/L

Suporte estabelecido

Catecolaminas com PAS > 
90 mmHg, < 12 horas do 
diagnóstico do choque

BIA em 86% dos pacientes
96% dos pacientes com 
ICP ou revascularização 
cirúrgica em até 5 horas 

de delta T

Catecolaminas com PAS > 90 mmHg, 
< 12 horas do diagnóstico do choque

Randomização para BIA

Tentar manter IC > 2,4 L/m/m², 
PAM > 60 mmHg, débito urinário 

> 30 mL/hora, BIA se não instalado 
e redução do escore vasotrópico em 

6 a 12 horas com manutenção de 
IC > 2,4 L/m/m²

Se não estabelecido:
ECMO, SCM e transplante cardíaco

Exclusão

Complicações mecânicas, 
> 12 horas de choque, 
choque após 36 horas 

do IAM, pacientes 
não elegíveis para 

revascularização e excluída 
presença de cardiomiopatia

Mais de 30 minutos de PCR, 
complicações mecânicas, > 12 horas 

de IAM, pacientes não elegíveis 
para revascularização e excluída 

presença de cardiomiopatia

Pacientes não candidatos a DAVE 
ou transplante cardíaco, sinais 
de falência múltipla orgânica 
irreversível estabelecida e 

prognóstico neurológico reservado

*Oligúria: diurese < 30mL/hora. CC: choque cardiogênico; PAS: pressão arterial sistólica; BIA: balão intra-aórtico; IC: índice cardíaco; PoAP: pressão de oclusão da 
artéria pulmonar; FC: frequência cardíaca; ICP: intervenção coronária percutânea; PAM: pressão arterial média; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; 
SCM: suporte circulatório mecânico; IAM: infarto agudo do miocárdio; PCR: parada cardiorrespiratória; DAVE: dispositivo de assistência ventricular esquerda.
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perfusão tecidual, de estado volêmico e de disfunção orgânica 
são fundamentais para definir as escolhas de monitorização 
hemodinâmica e direcionar o manejo.

A monitorização hemodinâmica invasiva com cateter 
de artéria pulmonar deve ser considerada precocemente, 
particularmente quando existirem incertezas em relação a 
diagnóstico, evidência de disfunções orgânicas iminentes ou 
quando a resposta ao manejo inicial for inadequada. Apesar de 
historicamente controverso, existem evidências crescentes de 
que a utilização do cateter de artéria pulmonar em pacientes 
com choque cardiogênico pode impactar em desfechos.659,716

O uso de drogas vasoativas é a forma mais rápida 
e imediata de instituir suporte circulatório. O efeito 
inotrópico ajuda a contrabalançar a queda do débito 
cardíaco por aumento da pós-carga. No entanto, doses 
elevadas estão associadas a piores desfechos, tanto pelo 
cenário hemodinâmico deletério, como pelo efeito 
direto de aumento da demanda miocárdica de oxigênio. 
Existem poucas evidências comparando vasopressores 
em pacientes com choque de qualquer etiologia, e as 
decisões de uso devem ser baseadas em experiência 
clínica e perfil hemodinâmico. Preconiza-se a utilização 

Quadro 4.2 – Estrutura, responsabilidades e componentes do time de choque

Estrutura/operação Sobreaviso médico Responsabilidades Componentes necessários

Laboratório de hemodinâmica Cardiologista intervencionista ICP/DAV percutâneo
Sobreaviso médico 7/24 horas

Laboratório disponível 7/24 horas
Staff de enfermagem

Sala de cirurgia cardíaca Cirurgião cardíaco ECMO/ transplante/ DAV temporário Sobreaviso médico e perfusionistas 
7/24 horas

IC avançada/ transplante Especialista em IC avançada/ transplante/ DAV

Case manager
Avaliação para transplante; 
DAV coordenação/manejo; 

opções terapêuticas

Sobreaviso médico

CTI cardíaco Cardio/intensivista
Primeiro respondedor Avalia, tria, 

aloca recursos
Cateter Swan-Ganz, manejo VM

Plantão presencial 7/24 horas
Staff de enfermagem com experiência 

em suporte circulatório e cateter 
Swan-Ganz

ICP: intervenção coronária percutânea; DAV: dispositivo de assistência ventricular; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; IC: insuficiência cardíaca; 
CTI: centro terapia intensiva; VM: ventilação mecânica.

Figura 4.1 – Fluxograma de acionamento do time de choque e manejo do choque cardiogênico. BIT: mensageiro de urgência; CTI: centro de terapia intensiva; IAMCST: infarto 
agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST; ICP: intervenção coronária percutânea; UTI: unidade de terapia intensiva; IC: insuficiência cardíaca.

CHOQUE CARDIOGÊNICO

IAM com Supra ST
Acionar Equipe Hemodinâmica

Não IAM

ICP com suporte
se indicado

Monitorar com Swan Ganz
se choque persistente e uso de

inotrópicos pós-ICP

Time de Choque
Staff UTI cardíaca

Staff IC avançada/Transplante
Staff hemodinâmica/Cirurgião

Ligar BIP/CTI Cardio

Acionar Time de Choque

Manejo de drogas vasoativas
cf. recomendação Diretriz

Monitorar com Swan Ganz
cf. recomendação Diretriz

Suporte circulatório mecânico
cf. recomendação Diretriz

Cineangiocoronariografia
se indicado
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das menores doses possíveis, pelo menor tempo possível. 
A tendência contemporânea é, particularmente no 
choque cardiogênico, combinar diferentes agentes em 
menores doses e evitar doses extremas, para prevenir 
vasoconstrição isquêmica. O escalonamento rápido de 
vasopressores catecolaminérgicos (por exemplo, aumento 

de noradrenalina superior a 0,2 µg/kg/minuto em 2 horas) 
sem melhora do quadro de hipotensão pode indicar 
ciclo vicioso de toxicidade e resistência. Algoritmos de 
escalonamento de doses de inotrópicos e vasopressores 
possuem impacto prognóstico e, talvez, possam auxiliar 
nas decisões terapêuticas (Quadro 4.5).717,718

Quadro 4.3 – Aspectos clínicos das principais etiologias do choque cardiogênico

Apresentação clínica Etiologia Considerações

IC aguda de novo

IAM anterior extenso, IAM com comprometimento de ventrículo 
direito, diferentes causas de ruptura de cordoalha, induzida 
por estresse (catecolaminérgica), miocardite fulminante, CIV 
pós-infarto, ruptura de parede livre de ventrículo esquerdo, 

sepse com evidência de disfunção ventricular aguda. Choque 
cardiogênico pós-PCR com disfunção ventricular pós-PCR

Situações com alto potencial de recuperação: IAM com 
reperfusão precoce e disfunção transitória, miocardite 

fulminante, cardiomiopatias catecolaminérgicas, disfunção 
miocárdica induzida por sepse, disfunção ventricular pós-PCR

Situações com baixo potencial de recuperação: IAM com 
reperfusão tardia, incompleta ou não realizada; complicações 

mecânicas de IAM; disfunção de ventrículo direito com 
manutenção de altas pressões de enchimento

IC crônica agudizada (pacientes 
em estágio D)

Cardiomiopatia isquêmica, dilatada sem etiologia esclarecida, 
chagásica, taquicardiomiopatia induzida por TV reentrante, 

taquicardiomiopatia por fibrilação atrial persistente, orovalvares 
primárias em evolução tardia (estenose aórtica com evidência 

de ventrículo esquerdo remodelado; estenose mitral com 
hipertensão pulmonar e disfunção de ventrículo direito)

Alto potencial de recuperação: doença valvar passível de 
tratamento cirúrgico

Baixo potencial de recuperação: IC estágio D

Pós-cardiotomia

Disfunção primária de enxerto pós-transplante cardíaco, má 
proteção miocárdica perioperatória, Disfunção de ventrículo 
direito crônica − agudizada pelo perioperatório, hipertensão 

pulmonar com componente capilar pulmonar

Considerar monitorização invasiva em pacientes de risco. 
Considerar BIA precocemente após ou durante saída de bomba, 

certificar-se de exclusão de causas de falência secundária 
(ar em coronária e kink em artéria pulmonar), considerar 

monitorização com ETE. Considerar manejo com esterno aberto 
nas primeiras 24 a 48 horas de pós-operatório

Choque cardiogênico iatrogênico

Uso de IECA/ BRA/ betabloqueador nas primeiras 24 horas de 
choque cardiogênico identificado

Choque cardiogênico subdiagnosticado classificado como 
vasoplegia. Deterioração por expansão volêmica não monitorada

Análise do estudo TRIUMPH sugere aumento de mortalidade 
nesses pacientes nos primeiros 30 dias pós infarto

A monitorização hemodinâmica invasiva atentando para 
manutenção de balanço hídrico equilibrado pode ajudar no que 

clinicamente sugira somente vasoplegia

IC: insuficiência cardíaca; IAM: infarto agudo do miocárdio; CIV: comunicação interventricular; PCR: parada cardiorrespiratória; TV: taquicardia ventricular; BIA: balão 
intra-aórtico; ETE: ecocardiograma transesofágico; IECA: inibidores da enzima de conversão da angiotensina; BRA: bloqueador de receptor da angiotensina.

Quadro 4.4 – Considerações sobre o manejo clínico e o prognóstico no choque cardiogênico

Avaliação clínica Suporte inicial Prognóstico

Avaliação clínica- hemodinâmica
Monitorização não invasiva: baixo débito urinário, 
estado mental, temperatura, pressão não invasiva, 
ecocardiograma à beira do leito e bioimpedância cardíaca
Monitorização invasiva (monitor de débito indireto, 
cateter de artéria pulmonar, sonda vesical, ScVO2/ 
SVO2 contínuos, pressão arterial média)
Laboratório para definição de disfunções orgânicas 
(lactato, SVO2, SCVO2, gasometrias, ureia, creatinina, 
bilirrubinas, TGO, TGP, fibrinogênio, dímero D, 
tromboelastografia, proteína C-reativa, hemograma)
Investigação do diagnóstico etiológico (IAM, complicações 
mecânicas de IAM tardias ou precoces, miocardite, 
insuficiência mitral aguda, EAo, CC iatrogênico, IC crônica 
agudizada em baixo débito terminal)

Necessidade de catecolaminas para manutenção de 
PAS > 85 mmHg

Determinação de tolerância a inotrópicos
Necessidade de associação de inotrópicos

Necessidade/tolerância a vasodilatadores por 
via intravenosa

IRpA com necessidade de intubação orotraqueal 
(para diminuição de VO2 ou para permitir 
procedimentos diagnósticos/terapêuticos)

Determinação de necessidade de instalação de BIA

INTERMACS I ou II: pacientes em uso de 
catecolaminas ou evidência de disfunções orgânicas 

(pulmonar, renal e hepática) apesar de aparente 
suporte otimizado. Prováveis candidatos a suporte 
circulatório mecânico como ponte para decisão ou 

cuidados paliativos
INTERMACS I ou II resgatado: estabilização em uso 

de BIA e baixo escore inotrópico
INTERMACS III ou IV: recuperação hemodinâmica 
em uso de 1 ou 2 inotrópicos em dose intermediária 

(por exemplo: dobutamina 5 a 7,5 µg/kg/minuto) livres 
de catecolaminas

ScVO2/SVO2: saturação venosa central de oxigênio/saturação venosa mista de oxigênio/; TGO: transaminase glutâmico oxalacética; TGP: transaminase 
glutâmico pirúvica; IAM: infarto agudo do miocárdio; EAo: estenose aórtica; CC: choque cardiogênico; IC: insuficiência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; 
IRpA: insuficiência respiratória aguda; VO2: consumo de oxigênio; BIA: balão intra-aórtico; INTERMACS: Interagency Registry for Mechanically Assisted 
Circulatory Support.
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4.4. Assistência circulatória mecânica temporária
No cenário da IC avançada, a classificação clínica 

dos pacientes, baseada nas classes funcionais propostas 
pela NYHA, não mais possibilita adequada seleção dos 
pacientes que se beneficiarão de terapias medicamentosas, 
cardiodesfibriladores implantáveis, ressincronizadores 
ventriculares, transplante cardíaco ou dispositivos de 
assistência circulatória mecânica (DACM).

Os pacientes que permanecem sintomáticos, apesar de toda 
terapia otimizada disponível, devem ser classificados de modo 
diferenciado. Dentro desta perspectiva, os sete perfis clínicos 
(e seus modificadores), propostos pelo Interagency Registry 
for Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS), 
oferecem classificação conveniente e de fácil aplicação clínica, 
que fornece o status atual do paciente com IC avançada, o risco 
pré-operatório do implante do DACM e o tempo em que a 
intervenção deve ser indicada (Quadro 4.6). 720

4.4.1. Dispositivos percutâneos e oxigenação por 
membrana extracospórea (ECLS)

São dispositivos externos, implantados de forma 
percutânea ou com auxílio cirúrgico, para promover suporte 
hemodinâmico em pacientes com IC aguda, nos quais não 
se atingiu estabilização com terapia medicamentosa. Estes 
dispositivos têm as características de fácil e rápido implante 
com pouca invasibilidade. Tipicamente, o uso destes 
dispositivos é restrito a dias ou poucas semanas.721,722

Quanto à estratégia para implante dos DACM temporários, 
eles podem ser indicados com as seguintes proposições:

•	 Ponte para decisão: deve ser considerada em pacientes 
gravemente enfermos, cuja necessidade de suporte 
hemodinâmico é imediata, devido ao alto risco de 

morte por falência cardíaca. Nesse contexto, diferentes 
cenários podem ocorrer (ausência de recuperação 
neurológica, disfunção de múltiplos órgãos, estabilização 
hemodinâmica com necessidade de outros dispositivos, 
entre outros), não sendo possível estabelecer, no momento 
do implante, qual a estratégia final de tratamento (por 
exemplo: pós-parada cardiorrespiratória).

•	 Ponte para recuperação: situação na qual existe a 
perspectiva de melhora da função ventricular após 
insulto agudo, sendo retirado o dispositivo com a 
melhora da função ventricular, como, por exemplo, 
na disfunção ventricular pós-IAM, na síndrome de 
Takotsubo e na miocardite.

•	 Ponte para transplante: situação em que os dispositivos  
podem oferecer suporte hemodinâmico e estabilidade 
clínica, até a realização do transplante cardíaco, no 
contexto da gravidade progressiva dos pacientes e 
pela indisponibilidade de realização do transplante 
em um curto prazo.

As principais indicações para DACM temporários e tipos 
de dispositivos estão descritas nos quadros quadros 4.7, 
quadro 4.8 e figura 4.2.723

Dentre as contraindicações aos DACM temporários, devemos 
considerar situações clínicas que limitem a expectativa de vida, 
individualizando a decisão e, preferencialmente, envolvendo 
outros profissionais relacionados à comorbidade (por 
exemplo: oncologista e prognóstico de neoplasia), assim como 
doenças pulmonares, discrasias sanguíneas, doença hepática 
e doença neurológica e/ou psiquiátrica. Contraindicações 
relativas devem ser analisadas individualmente como alto 
risco de sangramento, idade avançada, obesidade e sepse.

Algumas condições cardiovasculares limitam tanto a 
efetividade do suporte mecânico, quanto contraindicam seu 
implante: insuficiência valvar aórtica importante, doença arterial 
vascular periferia, tumor ou trombose intracardíaca extensa e 
dissecção de aorta. No caso da doença arterial periférica, o sítio 
de canulação deve ser cuidadosamente estudado, ou mesmo 
optar-se por canulação central. A insuficiência valvar aórtica 
em casos selecionados deve ser corrigida.

4.4.2. Suporte mecânico circulatório com dispositivos 
de prazo intermediário

São dispositivos externos implantados cirurgicamente, 
que promovem suporte hemodinâmico em indivíduos com 
choque cardiogênico refratário, com alto risco de mortalidade 
(INTERMACS I, II ou III).

CentriMag® é uma bomba centrífuga de fluxo contínuo, que 
utiliza levitação magnética para a rotação. Fornece fluxo de até 
10 L/minuto com baixa tensão de cisalhamento, minimizando 
a trombogenicidade e permitindo níveis moderados de 
anticoagulação e mínima hemólise durante o suporte.724

Berlin Heart EXCOR® é uma bomba de fluxo pulsátil, 
fornece até 8 L/minuto, com baterias acopladas a um sistema 
de transporte que permite a deambulação por até 10 horas, 
ambos com versões pediátricas. Outras bombas centrífugas 
convencionais podem ser utilizadas com o mesmo intuito. 
Estes suportes podem ser uni ou biventriculares e necessitam 

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Monitorização com linha arterial I C -

Monitorização com cateter em artéria 
pulmonar em casos de incerteza 
diagnóstica e/ou limitada resposta 
terapêutica inicial

IIA C 659,716

Monitorização hemodinâmica não 
invasiva (débito cardíaco não 
invasivo contínuo, ecocardiograma 
transtorácico e/ou transesofágico)

IIB C -

Otimização do estado volêmico com 
soluções cristaloides na ausência de 
sinais de congestão

I C -

Agentes inotrópicos para 
estabilização hemodinâmica e 
melhora do débito cardíaco (agente 
de escolha dobutamina)

IIA C -

O uso de vasopressor 
(preferencialmente noradrenalina), 
para manter perfusão de órgão-alvo, 
a despeito de uso concomitante 
de inotrópico

IIA B 719

Atuação multidisciplinar coordenada 
com estratégia de time de choque IIA C 705
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de esternotomia mediana para sua instalação. O CentriMag® 
utiliza canulação simples e direta, inclusive sem circulação 
extracorpórea, tipo átrio direito ao tronco da artéria pulmonar 
(suporte direito) e átrio ou ventrículo esquerdo à aorta 
ascendente (suporte esquerdo). Já o Berlin Heart EXCOR® 
necessita de cânulas específicas para esta canulação.723,724

Nos Estados Unidos, o CentriMag® apresenta autorização 
para suporte por até 30 dias,725 embora existam relatos de 

uso por até 3 meses sem falha da bomba e sem necessiade 
de incremento em complicações tromboembólicas.726,727 
O Berlin Heart EXCOR®, apesar de ser um dispositivo 
paracorpóreo, apresenta durabilidade maior, podendo 
permanecer por meses como suporte hemodinâmico em 
pacientes com choque cardiogênico. Nos Estados Unidos, o 
modelo pediátrico do EXCOR® é considerado um dispositivo 
de longa permanência.725

Quadro 4.5 – Escores para orientação das doses de inotrópicos e vasopressores

Escore Medicação

Inotrópico Dopamina (µg/kg/minuto) + dobutamina (µg/kg/minuto) + 100 x adrenalina (µg/kg/minuto)

Vasotrópico inotrópico Escore inotrópico + 10 × milrinone (µ/kg/minuto) + 10.000 × vasopressina (UI/kg/minuto) + 100 × noradrenalina (µg/kg/minuto)

Considerar suporte mecânico se escore inotrópico > 10 ou vasotrópico inotrópico > 85. Fonte: Adaptado de Yamazaki et al.,717

Quadro 4.6 – Classificação do Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS)

Perfil Descrição Estado hemodinâmico Tempo para intervenção

I Choque cardiogênico grave Hipotensão persistente, apesar do uso de inotrópicos e BIA 
associado à disfunção orgânica Horas

II Declínio progressivo, apesar do 
uso de inotrópico

Declínio da função renal, hepática, nutricional e lactatemia, a 
despeito do uso de agentes inotrópicos em doses otimizadas Dias

III Estável, à custa de inotrópico Estabilidade clínica em vigência de terapia inotrópica, mas 
com histórico de falência do desmame Semanas a meses

IV Internações frequentes Sinais de retenção hídrica, sintomas ao repouso e passagens 
frequentes em unidades de emergência Semanas a meses

V Em casa, intolerante aos esforços Limitação marcante para atividades, porém confortável ao 
repouso, a despeito de retenção hídrica

Urgência variável, dependente do estado 
nutricional e do grau de disfunção orgânica

VI Limitação aos esforços Limitação moderada aos esforços e ausência de 
sinais de hipervolemia

Urgência variável, dependente do estado 
nutricional e do grau de disfunção orgânica

VII NYHA III Estabilidade hemodinâmica e ausência da hipervolemia Sem indicação

BIA: balão intra-aórtico; NYHA: New York Heart Association.

Quadro 4.7 – Indicações para implante de dispositivos de assistência circulatória mecânica temporários

Choque cardiogênico no contexto do 
insulto agudo Choque cardiogênico em pacientes crônicos agudizados Suporte em pacientes de alto risco cardiopulmonar por 

anatomia desfavorável e/ou severa doença miocárdica

Pós-infarto agudo do miocárdio Miocardiopatias crônicas com indicação de 
transplante cardíaco Angioplastia coronariana

Pós-cardiotomia Miocardiopatias crônicas com indicação de dispositivo 
de longa permanência Procedimentos eletrofisiológicos

Miocardite aguda fulminante Cardiopatias congênitas Procedimentos valvares

Periparto Cirurgia cardíaca e não cardíaca

Intoxicação exógena

Takotsubo

Disfunção aguda do enxerto cardíaco 
no transplante

Disfunção ventricular direita pós-implante 
de assistência mecânica esquerda

Embolia pulmonar

Valvopatias agudas

Sepse
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Quadro 4.8 – Comparação dos dispositivos de suporte circulatório temporário

Dispositivos BIA Impella CP® Impella 5.0® TandemHeart® ECMO CentriMag® EXCOR®

Mecanismo da bomba Pneumático
Pulsátil Axial, fluxo contínuo Centrifugo, fluxo contínuo Pulsátil

Tamanho da cânula 7-9 Fr 14 Fr 21 Fr 21 Fr drenagem
15-17 Fr retorno

21-25 Fr drenagem
16-22 Fr retorno

32 Fr drenagem
20-22 Fr retorno

27-48 Fr drenagem
36-48 Fr retorno

Técnica de inserção Percutânea
Periférica

Percutânea
Periférica

Cirúrgica
Periférica

Cirúrgica
Periférica com 
punção septal

Percutânea/cirúrgica
Periférica / Central

Cirúrgica
Central

Cirúrgica
Central

Suporte hemodinâmico 0,5 L/minuto 4 L/minuto 5 L/minuto 4 L/minuto > 4 L/minuto – até 
8 L/minuto 5-7 L/minuto Até 8 L/minuto

Efeito na pré-carga - - - Diminui Diminui Diminui -

Efeito na pós-carga Diminui - - Aumenta Aumenta Diminui Diminui

Suporte pulmonar - - - - Sim - -

Suporte biventricular Não Não Não Não Sim Sim, se for 
biventricular

Sim, se for 
biventricular

Suporte durante PCR Não Não Não Não Sim Sim Não

Complexidade do manejo + ++ ++ ++++ +++ +++ +++

BIA: balão intra-aórtico; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; PCR: parada cardiorespiratória.

IC avançada

Terapêutica otimizada?

Candidato a Transplante?

Listado para Transplante Choque Cardiogênico
ou Impossível sair de CEC

(Não se sabe status para Tx)

Inelegível para Transplante

PONTE
PARA

TRANSPLANTE

TERAPIA
DE DESTINO

PONTE
PARA

DECISÃO

IACP, ECMO
ABIOMED AB500, BVS 5000
THORATEC PVAD, CENTRIMAG
TAMDENHEART, IMPELLA

HEARTMATE XVE, II

ACM de longa duração

ACM de curta duração

TRANSPLANTE
POSSÍVEL TERAPIA DE DESTINO

RECUPERAÇÃO TERAPIA  DE DESTINO
POSSÍVEL TRANSPLANTE

Figura 4.2 – Fluxograma para definição de implante de dispositivos de assistência circulatória mecânica (ACM). CEC: circulação extracorpórea; ECMO: oxigenação 
por membrana extracorpórea.
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Neste contexto, a indicação de uso de bombas 
paracorpóreas como ponte para decisão é plenamente factível. 
Já a ponte para transplante dependeria das características 
de fila de transplante, da oferta de doadores de cada centro 
transplantador e do tipo de bomba utilizado.

4.5. Assistência circulatória mecânica de longa duração
Os DACM de longa duração devem ser indicados 

em pacientes estáveis e, na medida do possível, com 
funções orgânicas preservadas, para garantir o sucesso do 
procedimento. Estes dispositivos sofreram significantes 
aprimoramentos ao longo de tempo, principalmente em 
seus princípios de propulsão e tipo de fluxo, com redução de 
suas dimensões, tornando-se mais eficientes e com menores 
índices de complicações, o que tem impactado no aumento 
do número de implantes, que já ultrapassaram 22 mil, segundo 
o oitavo relatório anual do registro INTERMACS.728

A correta seleção do paciente para implante de DACM de 
longa duração envolve três fatores principais:

•	 Identificar pacientes com IC avançada, para o qual o 
risco do implante do DACM suplanta a mortalidade da 
doença atual, tornando o procedimento benéfico.

•	 Garantir que a doença não esteja em estágio tão 
avançado, situação em que o implante do DACM resulta 
em morbidade e mortalidade ao paciente, devido ao 
aumento do índice de complicações. 

•	 Assegurar que não existam contraindicações ao implante 
do DACM521

Entre os principais fatores de risco para mortalidade 
de pacientes submetidos a implante de DACM de longa 
duração, destacamos idade, sexo feminino, gravidade clínica 
(INTERMACS I e II), doença pulmonar, insuficiência renal, 
doença vascular periférica e desnutrição. O principal fator de 
risco para a mortalidade precoce é a necessidade de DACM 
temporário à direita no mesmo procedimento.728

Quanto a estratégia para implante dos DACM de longa 
duração, eles podem ser indicados com as seguintes proposições: 
ponte para candidatura (pacientes com condições clínicas 
proibitivas ao transplante cardíaco no momento, porém, 
modificáveis ao longo do tempo), ponte para transplante (manter 
suporte hemodinâmico e estabilidade clínica até a realização do 
transplante cardíaco) e terapia de destino (suporte hemodinâmico 
e estabilidade clínica em paciente com IC refratária, que apresente 
contraindicação para o transplante cardíaco, possibilitando maior 
sobrevida e melhor qualidade de vida).

Na indicação de DACM de longa duração, alguns fatores 
são relevantes na tomada de decisão. No caso de ponte 
para transplante, a expectativa de tempo de espera em fila 
deve ser considerada. Em casos de expectativa de espera 
em fila < 30 dias, a indicação de DACM não traria relação 
custo‑benefício favorável. Deve-se também ter em mente que 
a indicação destes dispositivos em pacientes INTERMACS II 
apresenta resultados mais desfavoráveis.

Quanto aos procedimentos de avaliação pré-operatória 
destacam-se: ecocardiograma com ênfase na avaliação da 
função do ventrículo direito (TAPSE, FAC, diâmetros transversal 
e longitudinal) e caracterização de possíveis disfunções valvares 

(insuficiência aórtica, estenose mitral e insuficiência tricúspide), 
além de shunt intracardíaco (comunicação interatrial ou 
forame oval patente) que possa comprometer o resultado da 
implantação do DACM; avaliação hemodinâmica adequada; 
nos portadores de DAC, pesquisar isquemia de ventrículo 
direito e tratá-la, se possível (intervenção coronária percutânea 
ou revascularização durante cirurgia de implante); pesquisa de 
trombo no ápice do ventrículo esquerdo, para planejamento 
do local de colocação da cânula de entrada.

A otimização clínica pré-operatória visa reduzir as possíveis 
variáveis de risco para o insucesso do procedimento e otimizar 
ao máximo a função do ventrículo direito. Os parâmetros 
desejáveis antes do implante do DACM de longa duração 
são: creatinina  <  2,5  mg/dL, ureia <  100 mg/dL, Razão 
Normalizada Internacional < 1,2, hemoglobina > 10 g/dL,  
plaquetas  >  150.000/µL, albumina >  3,0 g/dL, pressão 
venosa central < 12 mmHg, pressão capilar pulmonar (PCP) 
< 20 mmHg e pressão arterial pulmonar sistólica < 65 mmHg.

Deve-se considerar a monitorização hemodinâmica 24 
a 48 horas antes do procedimento para auxílio na melhor 
otimização do paciente para o procedimento cirúrgico. 
Quanto aos inotrópicos, dar preferência ao milrinone, por 
reduzir a pós-carga do ventrículo direito, usar óxido nítrico 
(NO) inalatório e/ou vasodilatadores para redução da pressão 
arterial pulmonar e, na necessidade de vasopressores, dar 
preferência para adrenalina.729 O quadro 4.9 sumariza os 
dispositivos de assistência circulatória de longa duração 
disponíveis no Brasil.

4.6. Transplante cardíaco
Apesar dos avanços dos dispositivos de assistência ventricular 

mecânica, o transplante cardíaco permanece como importante 
alternativa terapêutica para melhorar a sobrevida em pacientes 
adequadamente selecionados com IC avançada.730

Particularmente no Brasil, os resultados do transplante vêm 
melhorando significativamente ao longo dos últimos 5 anos, 
embora questões econômicas, de subfinanciamento público, 
e logísticas, de subutilização do pool de doadores, limitem o 
número de transplantes realizados para cerca de um quinto 
da estimativa de transplantes cardíacos por necessidade 
populacional (Registro Brasileiro de Transplantes, http://
www.abto.org.br/abtov03/Upload/file/RBT/2016/RBT2016-
10032017.pdf; acesso em 2018 Fev 12). Para informações 
mais detalhadas sobre indicações, manejo e resultados do 
transplante cardíaco, o leitor é convidado a revisar a II Diretriz 
Brasileira de Transplante Cardíaco.731

No cenário da IC aguda e do choque cardiogênico, o 
transplante pode ser uma opção terapêutica, em caso de 
refratariedade da doença cardíaca subjacente, apesar de 
terapêutica otimizada. Pacientes em choque cardiogênico, 
com ou sem SCM, apresentam alta mortalidade e, por isso, 
são priorizados em lista de espera para transplante cardíaco.731  
No entanto, a sobrevida de pacientes transplantados em 
estado clínico de gravidade, particularmente em suporte com 
ECMO venoarterial, é bastante inferior à de outros cenários 
clínicos. Além disso, ventilação mecânica, hemodiálise 
e necessidade de vasopressores são importantes fatores 
preditores de mortalidade no transplante cardíaco.
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Questionam-se implicações éticas do transplante em 
pacientes com choque cardiogênico, nos quais a alocação 
de um recurso limitado − como são os órgãos para doação 
− seria direcionada àqueles com maior mortalidade e, 
portanto, menor chance de se beneficiarem. No entanto, 
quando pacientes transplantados em choque cardiogênico 
sobrevivem a curto prazo, a estimativa de vida a longo prazo 
é semelhante a de pacientes transplantados em estado clínico 
mais estável. Controvérsias neste cenário têm influenciado 
o desenvolvimento dos novos critérios para alocação de 
corações nos Estados Unidos. 732

Para reduzir a mortalidade do transplante cardíaco 
em pacientes com choque cardiogênico, a tendência dos 
grandes centros transplantadores é evitar o transplante nos 
status INTERMACS I e II, procurando a estabilização clínica 
e a melhora ou resolução de disfunções orgânicas (renal, 
hepática, pulmonar, neurológica e hematológica), com ou 
sem a utilização de dispositivos de SCM de curta duração. 
Alguns estudos avaliaram o impacto da classificação de 
INTERMACS para prognosticar desfechos pós-transplante. 
Pacientes que se encontram em perfis I e II no momento do 
transplante apresentam risco de mortalidade intra-hospitalar 
significativamente maior − mas não de mortalidade a longo 
prazo − do que pacientes em perfil III ou IV.733

Sugere-se que a avaliação da candidatura a transplante seja 
iniciada o quanto antes, durante as tentativas de estabilização 
do choque, e que seja o mais completa possível, incluindo 
avaliação psicossocial, mesmo que com dificuldades inerentes 
ao quadro agudo.

Uma das ferramentas que pode auxiliar na estimativa do 
risco de mortalidade em 1 ano após o transplante em pacientes 
com IC aguda e/ou choque cardiogênico é o Index for Mortality 
Prediction After Cardiac Transplantation (IMPACT), escore 
derivado de dados da United Network for Organ Sharing 
(UNOS) e validado internacionalmente (Quadro 4.10).734 
Maior experiência de uso em diferentes cenários, no entanto, 
ainda é necessária para sua ampla aplicação na prática clínica, 
na pesquisa e na alocação de órgãos.

Complicações perioperatórias, como sangramento, infecções 
e vasoplegia, são mais frequentes em pacientes transplantados 
em quadros clínicos mais graves. Rejeições precoces podem 
estar associadas à sensibilização imunológica desencadeada 
pela transfusão de hemoderivados. Além disso, a disfunção 
primária do enxerto também pode ser influenciada por 
fatores relacionados ao receptor. Algumas estratégias podem 
potencialmente auxiliar na redução dos riscos perioperatórios, 
como otimizar o manejo nutricional, viabilizar a mobilização do 

leito, preferir hemoderivados desleucotizados e tentar, sempre 
que possível, reduzir a exposição a medicações associadas ao 
desenvolvimento de vasoplegia (por exemplo: amiodarona).

Quadro 4.9 – Dispositivos de assistência circulatória mecânica de longa permanência disponíveis no Brasil

Nome Empresa Tipo de bomba Tipo de suporte Presença de rolamento Aprovação da ANVISA

HeartMate II® Abbott Fluxo axial Esquerdo Sim Sim

INCOR® Berlin-Heart Fluxo axial Esquerdo Não (levitação eletromagnética) Sim

HeartWare® Medtronic Fluxo centrífugo Esquerdo Não (levitação hidrodinâmica) Sim

HearTmate 3® Abbott Fluxo centrífugo Esquerdo Não (levitação eletromagnética) Sim

Anvisa: Agência Nacional de Vigilância Sanitária.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referência

Em pacientes com IC aguda e/
ou choque cardiogênico com baixo 
potencial de recuperação, sugere-se 
que a avaliação da candidatura ao 
transplante seja iniciada precocemente 
e que seja o mais completa possível, 
incluindo avaliação psicossocial, 
mesmo que com dificuldades 
inerentes ao quadro agudo

I C -

Em pacientes com choque 
cardiogênico refratário, sem 
recuperação adequada da função 
miocárdica, a definição da candidatura 
para transplante deve considerar o 
grau de instabilidade hemodinâmica, 
a presença de disfunções 
multiorgânicas, as comorbidades 
e a experiência do centro. Escores 
prognósticos podem auxiliar na 
estimativa de risco de mortalidade 
pós-transplante a curto e longo prazo.

IIA C 734

5. Situações especiais

5.1. Edema agudo de pulmão
O edema agudo de pulmão é a apresentação clínica 

inicial de cerca de 13,2% dos pacientes hospitalizados por 
IC, segundo recente registro europeu,644 sem diferença 
de prevalência em relação à fração de ejeção, mas está 
associado à maior mortalidade em ICFEr e maior duração da 
hospitalização.522 Se for analisada apenas a presença de edema 
pulmonar em pacientes hospitalizados por IC, a prevalência 
atinge 75 a 83% para estudos em ICFEr e 51 a 100% em 
estudos de ICFEp.735

A crise hipertensiva, a insuficiência mitral aguda (disfunção 
do músculo papilar secundária à doença isquêmica ou 
ruptura espontânea) e a síndrome coronariana aguda são 
os fatores causais mais comuns de edema agudo de pulmão 
cardiogênico. A apresentação clínica, com hipotensão arterial 
e sinais de baixo débito cardíaco, é menos frequente e, em 
geral, observada em pacientes com IC crônica agudizada.
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Os pacientes com edema agudo de pulmão apresentam 
dois modelos distintos de distribuição volêmica:

•	 IC aguda nova: congestão pulmonar sem hipervolemia 
periférica (IC de novo). Neste modelo hemodinâmico, 
o tratamento tem como objetivo redistribuir o volume 
da circulação pulmonar para a circulação periférica. 
Esta melhora da distribuição de volume é feita por ação 
de vasodilatadores (nitroglicerina e, especialmente, o 
nitroprussiato de sódio), com uso judicioso de diuréticos 
e suporte ventilatório com pressão positiva não invasiva 
de baixa pressão, para reduzir o trabalho respiratório e a 
hipoxemia,632 que podem reduzir as taxas de intubação 

e de mortalidade.736 O uso de ventilação não invasiva é 
recomendado em pacientes com congestão pulmonar 
associada a desconforto respiratório e/ou hipoxemia 
(frequência respiratória > 25 incursões/minuto e SatO2 
< 90%). É recomendável ter-se cautela com pacientes 
hipotensos (pressão positiva pode reduzir a pressão 
arterial) e em pacientes após IAM, os quais podem ter pior 
evolução.737 Os opioides aliviam ansiedade e dispneia, mas 
o uso rotineiro não é recomendado, devido a riscos de 
efeitos adversos, como náusea, hipotensão, bradicardia e 
depressão respiratória, além de controvérsias a respeito 
de maior risco de mortalidade com seu uso.738

Quadro 4.10 – Escore de risco Index for Mortality Prediction After Cardiac Transplantation (IMPACT) para mortalidade em 1 ano após 
transplante cardíaco(38)

Variável Pontuação Mortalidade de acordo com as categorias de risco

Idade > 60 anos 3

Baixo (< 5 pontos)
92,3%

Bilirrubina, mg/dL

0-0,99 0

1-1,99 1

2-3,99 3

≥ 4 4

Clearance de creatinina, mL/minuto

≥ 50 0

30-49 2

< 30 5

Diálise entre a listagem e o transplante 4

Sexo feminino 3

Moderado (5-10 pontos)
88,5%

Etiologia da IC

Idiopática 0

Isquêmica 2

Congênita 5

Outros 1

Infecção recente 3

Balão intra-aórtico 3

Ventilação mecânica pré-transplante 5

Alto (> 10 pontos)
75,1%

Raça

Caucasianos 0

Afro-americanos 3

Hispânicos 0

Outros 0

Suporte circulatório mecânico de curta duração, incluindo ECMO 7

Dispositivos de assistência ventricular

Fluxo pulsátil 3

Fluxo contínuo (excluindo HeartMate II®) 5

HeartMate II® 0

Total 50  

ECMO: oxigenação por membrana extracropórea; IC: insuficiência cardíaca.
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•	 IC crônica agudizada: o outro modelo de edema 
agudo de pulmão é de congestão pulmonar e sistêmica. 
O tratamento tem como prioridade a redução da 
volemia, por meio do uso, em larga escala, de diuréticos 
associados a vasodilatadores e, por vezes, inotrópicos. 
Em pacientes com sinais de baixo débito com hipotensão 
arterial, o suporte inotrópico é o tratamento de escolha 
e, em alguns casos, o SCM pode ser necessário.

5.2. Miocardite

5.2.1. Miocardite da doença de Chagas
O diagnóstico de miocardite ainda constitui desafio na 

atualidade, entre outras razões, pela heterogeneidade da 
apresentação clínica, variando desde formas subclínicas  
e/ou sintomas inespecíficos, até a forma fulminante de IC, 
com grave comprometimento hemodinâmico.739 No contexto 
da doença de Chagas, o diagnóstico de miocardite torna-se 
ainda mais difícil e complexo.740

A doença de Chagas é uma doença infecciosa, cujo agente 
etiológico é o Trypanosoma cruzi, com fenótipos heterogêneos 
na apresentação clínica polimórfica da fase aguda, crônica e 
nas reativações.60,740 A OMS estima em aproximadamente 6 a 
7 milhões o número de pessoas infectadas em todo o mundo, a 
maioria na América Latina.741

A partir de 1990, várias ações intergovernamentais 
foram deflagradas nestes países, no sentido do controle da 
transmissão vetorial e da garantia da qualidade das transfusões 
de sangue, o que culminou em redução dos casos novos de 
infecção aguda.742 Em 2006, o Brasil recebeu a certificação 
de controle da transmissão vetorial do Triatoma infestans da 
OMS e da Organização Pan-Americana de Saúde (OPAS).740 
Entretanto, tem havido mudança no perfil epidemiológico, ou 
seja, novas formas de transmissão da infecção: transmissão oral 
por alimentos contaminados (predomínio na Amazônia Legal), 
transmissão vertical (congênita), acidental e transplante de 
órgãos.740 Além disso, é grande o número de pessoas vivendo 
com a infecção crônica decorrente da transmissão vetorial no 
passado. Com isso, ampliou-se a probabilidade de ocorrência 
de comorbidades, como a coinfecção HIV com T. cruzi 
ou a associação com outras condições imunossupressoras, 
adquiridas ou induzidas.743,744

No período de 2000 a 2013, foram notificados 1.570 casos 
de doença de Chagas aguda (média de 112 casos por ano), 
oriundos de registros da maioria dos Estados brasileiros.  
A maioria destes casos (1.430; 91,1%) concentrava-se na 
Região Norte745. A ocorrência de casos suspeitos de doença de 
Chagas aguda no Brasil requer imediata notificação. Para fins 
de vigilância epidemiológica, são estabelecidas as definições 
de caso a seguir especificadas:740,746 Caso suspeito de doença 
de Chagas aguda: pessoa com febre persistente (por mais de 
7 dias) com uma ou mais das seguintes manifestações clínicas: 
edema de face ou de membros, exantema, adenomegalia, 
hepatomegalia, esplenomegalia, cardiopatia aguda (taquicardia, 
sinais de insuficiência cardíaca), manifestações hemorrágicas, 
icterícia, sinal de Romaña, chagoma de inoculação, ou que:

•	 Tenha tido contato direto com triatomíneo ou suas 
excretas; OU

•	 Tenha recebido sangue/hemocomponentes ou transplante 
de células/tecidos/órgãos contaminados por T. cruzi; OU

•	 Tenha ingerido alimento suspeito contaminado por T. 
cruzi; OU

•	 Seja recém-nascido, de mãe infectada.
•	 Caso confirmado de doença de Chagas aguda.

5.2.1.1. Critérios diagnósticos laboratorial

5.2.1.1.1. Parasitológico
T. cruzi circulante no sangue periférico, identificado por 

exame parasitológico direto.746,747

5.2.1.1.2. Sorológico
Caso suspeito com sorologia reagente com anticorpos da 

classe IgM anti-T. cruzi por Imunofluorescência Indireta (IFI); 
ou sorologia reagente com anticorpos da classe IgG anti-T. 
cruzi por IFI, com alteração na concentração de IgG de 
pelo menos dois títulos em intervalo mínimo de 21 dias em 
amostras preferencialmente pareadas; ou soroconversão por 
qualquer um dos métodos (Enzyme-Linked Immunosorbent 
Assay − ELISA, Hemaglutinação Indireta − HAIou IFI).746,747

5.2.2. Aspectos clínicos e exames complementares da 
fase aguda da doença de Chagas

Em decorrência do controle da transmissão vetorial e da 
qualidade dos bancos de sangue, a fase aguda vem se tornando 
evento pouco frequente nos países endêmicos, incluindo o 
Brasil.740 Entretanto, processos de migrações, tanto nos países 
endêmicos quanto nos não endêmicos, contribuíram para 
tornar ainda mais complexos os cenários epidemiológicos. 
Adicionalmente, eventos de reativação da doença de Chagas 
associados a imunodeficiências adquiridas ou induzidas, como 
no contexto de transplante de órgãos, têm se tornado desafios 
emergentes para os sistemas de saúde. Essas diferentes vias 
levam a diferentes formas de apresentação clínica da doença 
aguda.740 Todos os pacientes com suspeita de fase aguda da 
doença de Chagas devem se submeter a exames parasitológicos 
para pesquisa de T. cruzi no sangue e pelo menos dois exames 
sorológicos.740 Recomenda-se a realização precoce de ECG de 
repouso, radiografia de tórax e ecocardiograma.740

5.2.3. Fase aguda da doença de Chagas por transmissão 
vetorial

O quadro clínico da doença aguda, nos casos de transmissão 
vetorial, é polimórfico, indo desde a descrição clássica (sinal 
de porta de entrada da infecção, febre, edema subcutâneo, 
aumento do volume de linfonodos, hepatomegalia, 
esplenomegalia, além de evidências de miocardite e de 
meningoencefalite) até situações oligossintomáticas e 
inaparentes.748,749 O período de incubação pode variar 
de 4 a 15 dias. A sintomatologia da miocardite chagásica 
aguda praticamente se superpõe à das miocardites agudas 
de outras etiologias, às vezes sendo mascarada pelas demais 
manifestações clínicas. A taquicardia é frequente e, na 
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maioria dos casos, é observada precocemente. Um sopro 
sistólico com características de sopro funcional pode 
ser percebido na área mitral. As  arritmias cardíacas não 
são comuns. A IC, quando presente, em nada difere das 
demais etiologias.748,749 (18, 19) Nas primeiras semanas 
de infecção, podem ser notadas alterações radiológicas, 
eletrocardiográficas e/ou ecocardiográficas. As alterações 
eletrocardiográficas mais frequentemente encontradas são 
taquicardia sinusal, redução da voltagem do complexo 
QRS, bloqueio atrioventricular de primeiro grau e alteração 
primária da repolarização ventricular.

Em estudo conduzido na Venezuela, que acompanhou 
58 pacientes na fase aguda, o ecocardiograma mostrou-se 
anormal em 27 (52%) deles; derrame pericárdio esteve 
presente em 42% dos casos, sendo de leve à moderada 
intensidade em 17 e importante em 5. Em 11 pacientes (21%), 
foi demonstrada discinesia anterior e/ou apical e, em 3 (6%) 
deles, houve dilatação de ventrículo esquerdo.748 Outro estudo 
que avaliou 158 pacientes com doença de Chagas aguda na 
Amazônia, na maioria dos casos decorrente de transmissão 
oral, evidenciou a presença de 108 alterações, sendo que 
mais de uma alteração esteve presente no mesmo indivíduo. 
As principais foram derrame pericárdico de pequeno a grande 
volume, regurgitação valvar mitral ou tricúspide e hipertrofia 
de ventrículo esquerdo.750

5.2.4. Fase aguda da doença de Chagas por transmissão 
sanguínea

Na fase aguda da doença de Chagas por transmissão 
transfusional, a síndrome clínica é praticamente idêntica ao 
verificado na transmissão vetorial, exceto pela ausência de 
chagoma de inoculação. O período de incubação é mais 
longo e pode variar de 30 a 112 dias.740

5.2.5. Fase aguda da doença de Chagas por transmissão oral
A principal diferença clínica entre as descrições de área 

endêmica do passado e a transmissão por via oral é que 
esta ocorre predominantemente na Região Amazônica, tem 
apresentação clínica de elevada morbidade, ressaltando a 
característica epidemiológica regional, no que se refere à 
ocorrência da transmissão, muito mais eficaz que a via vetorial. 
Os sinais sugestivos de porta de entrada têm sido raramente 
descritos. O período de incubação varia de 3 a 22 dias.750  
Na maioria dos casos, a miocardite aguda pode ter início 
pouco antes do desaparecimento da febre, em período médio 
de 15 a 20 dias de doença.

Os principais sinais e sintomas são dispneia, palpitações, 
taquicardia (sem febre) e, eventualmente, dores precordiais, 
simulando infarto do miocárdio. A miocardite é uma das 
complicações mais frequentes entre doentes em fase aguda.750 
Entre pacientes avaliados na Amazônia, 52,3% apresentaram 
ECG com alterações difusas de repolarização ventricular, baixa 
voltagem dos complexos QRS, desvio do eixo elétrico para a 
esquerda e taquicardia sinusal. Derrames pericárdicos e/ou 
pleurais podem ocorrer em mais da metade dos casos por 
transmissão oral, sugerindo que a pericardite possa ser mais 
importante que o acometimento do sistema de condução 
elétrico cardíaco, durante a fase aguda. 750-752

Casos graves têm sido registrados em 13,3% − quase sempre 
relacionados à miocardite aguda e a manifestações hemorrágicas 
digestivas graves. A presença de hemorragia digestiva pode ser 
a expressão da porta de entrada, com presença de infiltrado 
inflamatório contendo amastigotas.740,751,753 Há raros relatos 
de meningoencefalite aguda. Nodulações dolorosas de 
membros inferiores, do tipo eritema nodoso, têm sido mais 
frequentemente observadas na transmissão oral.

5.2.6. Tratamento etiológico da fase aguda
Os casos em fase aguda, independente da via de 

transmissão, têm indicação de tratamento antiparasitário 
imediato e seguimento em longo prazo, para fins de 
identificação de cura sorológica. O benznidazol é a droga 
recomendada, na dose de 5 mg/kg/dia por 60 dias, sendo 
disponibilizada pelo Ministério da Saúde e obtida via 
Secretaria Estadual de Saúde. 740

Seu efeito colateral mais importante é a dermatite do tipo 
urticariforme, que ocorre em cerca de 30% a 60% dos pacientes, 
já no final da primeira semana de tratamento, apresentando 
boa resposta terapêutica com o uso de anti‑histamínicos ou 
pequenas doses de corticosteroides. Poucos são os casos 
que se acompanham de febre e adenomegalia, onde a 
medicação deve ser suspensa. Outros efeitos adversos incluem 
polineuropatia (mais tardia), com dor e/ou formigamento 
nos membros inferiores, anorexia, leucopenia significativa e 
agranulocitose, que são raras, e, quando presentes, determinam 
a interrupção do tratamento.740 Este fármaco tripanossomicida 
está contraindicado em gestantes e em pacientes com 
insuficiência renal ou hepática.740

Considerando casuística de 179 pacientes tratados com 
benznidazol em fase aguda da doença de Chagas por 
transmissão oral e que foram acompanhados por um período 
médio de 5,6 anos, ocorreu cura sorológica em 26,3%, mais 
evidente durante o quarto ano após tratamento. Outros 2,7% 
evoluíram com cardiopatia crônica leve à moderada, e 73,7% 
persistiram com sorologias reagentes.749,751,754

5.2.7. Reativação da doença de Chagas no contexto de 
transplante de órgãos

5.2.7.1. Apresentação clínica
O manejo de casos com reativação da doença de Chagas, 

na vigência de contextos de imunossupressão, constitui 
importante e emergente problema de saúde pública.

A doença de Chagas constitui a terceira causa de 
indicação de transplante cardíaco no Brasil, correspondendo 
a 35% dos pacientes submetidos ao procedimento.755  
A terapia imunossupressora instituída aumenta o risco de 
reativação da infecção por T. cruzi, cuja incidência após 
transplante cardíaco varia de 21% a 45%.755 Considerando a 
morbidade e a mortalidade potencial, o diagnóstico e o 
manejo apropriado da reativação da doença de Chagas 
no contexto de transplante de órgãos é extremamente 
importante. O diagnóstico da reativação se baseia em sinais 
e sintomas clínicos e/ou presença de parasitos em sangue, 
liquor, medula óssea ou tecidos.740,755
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A reativação clínica tem manifestações cardíacas e 
extracardíacas, incluindo miocardite, disfunção ventricular, 
arritmias, bloqueios atrioventriculares/intraventriculares novos 
no ECG, lesões cutâneas (nódulos subcutâneos, paniculite 
etc.), febre, acometimento de medula óssea ou manifestações 
neurológicas.740,755 A miocardite da reativação pode ser 
equivocadamente diagnosticada como rejeição do enxerto 
e tratada com intensificação do tratamento imunossupressor, 
o que agrava a reativação. O diagnóstico diferencial entre a 
miocardite da rejeição e da reativação ainda constitui um 
grande desafio.756 Na presença de infiltrado inflamatório, 
ninhos de amastigotas e/ou reação em cadeia da polimerase 
positiva para T. cruzi no miocárdio, podemos afirmar que 
existe reativação, mas não é possível excluir com segurança 
rejeição do enxerto associada. Apesar desta complexidade, 
as taxas de sobrevida dos pacientes chagásicos submetidos 
ao transplante cardíaco não difere das outras etiologias.755,757

5.2.7.2. Diagnóstico parasitológico da reativação
As provas sorológicas têm utilidade somente em potenciais 

doadores de órgãos, diagnóstico de cardiomiopatia chagásica 
em potenciais receptores e em receptores soronegativos, que 
recebem órgãos de doadores soropositivos.740 Não têm papel 
no diagnóstico da reativação. Tradicionalmente, a monitoração 
laboratorial utilizava métodos parasitológicos (pesquisa direta 
de T. cruzi e hemoculturas) e exames histológicos seriados de 
biópsias endomiocárdicas, na procura de amastigotas de T. 
cruzi − testes estes com baixa sensibilidade.740,755 Nos últimos 
anos, vários estudos demonstraram o valor do teste da reação 
em cadeia da polimerase no sangue periférico e miocárdio em 
detectar reativação precoce, antes do surgimento de sintomas 
e/ou disfunção do enxerto.756,758

5.2.7.3. Tratamento clínico e etiológico da reativação
Na presença de sinais/sintomas e/ou identificação do parasito 

no sangue, liquor ou tecido, recomenda-se iniciar tratamento 
etiológico imediatamente. No Brasil, o benznidazol é o 
medicamento recomendado como tratamento de primeira linha, 
o qual é um derivado nitroimidazólico.740 A dose recomendada 
é de 5 mg/kg/dia, por 60 dias de tratamento.740 Não existe 
evidência que dê suporte à estratégia de tratamento anti-T. cruzi 
profilático da reativação. As drogas anti-T. cruzi não levam à cura 
da infecção crônica. Um paciente pode ter mais de um episódio 
de reativação após tratamento. É preciso manter a monitoração 
da reativação, mesmo após tratamento anti-T. cruzi.755  
Na presença de miocardite e sinais de IC, o tratamento deve 
seguir as recomendações das diretrizes de IC.755 Na presença 
ou suspeita de rejeição do enxerto associada, o tratamento deve 
seguir as recomendações das diretrizes de transplante.755

A real incidência de miocardite na doença de Chagas 
aguda ainda não foi determinada. A biópsia endomiocárdica, 
padrão‑ouro para o diagnóstico de miocardite, não é 
recomendada de rotina. Nestes casos, é necessário alto 
índice de suspeita de doença de Chagas a partir de dados 
epidemiológicos e exames complementares, para se estabelecer 
o diagnóstico.740 Pacientes com miocardite e IC, e diagnóstico 

de infecção aguda ou reativação da infecção por T. cruzi devem 
receber, além do tratamento para IC orientado pelas diretrizes, 
tratamento antiparasitário com benznidazol.740 Os casos graves 
de IC e refratários ao tratamento clínico devem ser avaliados 
para indicação de transplante cardíaco e ou/SCM.

Recomendações Classe Nível de 
Evidência Referências

Miocardite por doença de Chagas deve 
ser suspeitada nos seguintes cenários: 
IC de início recente ou alterações 
recentes em exames de ECG ou de 
imagem, com ou sem sinais/sintomas 
de IC em paciente com epidemiologia 
positiva; sinais de reativação da 
infecção por T. cruzi no contexto de 
transplante de órgãos e/ou uso de 
imunossupressores, com ou sem sinais 
de IC; sinais de reativação da infecção 
por T. cruzi no contexto de síndrome da 
imunodeficiência adquirida com ou sem 
sinais de IC; recém-nascidos de mães 
portadoras de doença de Chagas

I C 740

Pacientes com suspeita de 
miocardite por Chagas devem se 
submeter a exames de sangue com 
pesquisa direta para T. cruzi, pelo 
menos duas reações sorológicas 
para Chagas.

I C 740

Pacientes com suspeita de reativação 
da doença de Chagas devem se 
submeter a exames de sangue com 
pesquisa direta para T. cruzi; biópsias 
do enxerto e teciduais com pesquisa 
de amastigotas; reação em cadeia da 
polimerase no sangue e em biópsias 
teciduais se disponível

I C 740,756

Pacientes com suspeita de 
miocardite por Chagas aguda ou 
reativação devem se submeter a 
exames de ECG, radiografia de 
tórax e ecocardiograma

I C 740

Pacientes com suspeita de miocardite 
por Chagas e IC devem receber 
tratamento para IC orientado pelas 
diretrizes de IC

I C 755

Pacientes com diagnóstico de 
miocardite por Chagas aguda ou 
reativação devem receber tratamento 
antiparasitário com benznidazol

I C 740

Pacientes com miocardite por Chagas 
e IC refratária, choque cardiogênico 
e/ou deterioração hemodinâmica 
progressiva devem ser avaliados para 
transplante de coração e/ou SCM

I C -

Tratamento etiológico da reativação: 
benznidazol 5 mg/kg/dia durante 
60 dias

I C 740

Tratamento etiológico não deve ser 
recomendado de rotina na cardiopatia 
chagásica crônica

I C 740
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5.2.8. Miocardite fulminante
A miocardite fulminante deve ser suspeitada em pacientes 

com IC aguda nova, com apresentação de início agudo ou 
início dos sintomas < 2 semanas, associada a importante 
comprometimento da função ventricular, necessitando 
de suporte inotrópico e/ou mecânico circulatório, para 
estabilização clínica e hemodinâmica.759

O fator causal mais comum é por infecção viral, 
tendo outros menos prevalentes, como a miocardite 
eosinofílica necrotizante, a hipersensibilidade, secundária 
a doenças autoimunes, como artrite reumatoide, pós-
quimioterapia rejeição em pacientes portadores de transplante 
cardíaco, ou imunológica, por células gigantes.760,761 
Frequentemente, é necessário o diagnóstico diferencial com 
a síndrome coronariana aguda e de Takotsubo, por meio 
de cineangiocoronariografia e, se as condições clínicas do 
paciente permitirem, RMC. A biópsia endomiocárdica é o 
único exame com a capacidade de definir o fator causal da 
miocardite, para direcionar a estratégia terapêutica para tratar 
o agente etiológico.760

A terapêutica, inicialmente, está voltada para o equilíbrio 
clínico e hemodinâmico, por suporte inotrópico, que tem como 
fator limitante a sensibilidade arritmogênica do miocárdio 
inflamado aos inotrópicos e a resposta insuficiente na melhora 
do fluxo sistêmico. Na ausência de resposta ao uso de 
inotrópicos, estaria indicado o suporte mecânico circulatório, 
no qual a decisão pelo tipo de suporte estaria vinculada ao 
grau de comprometimento da função ventricular, envolvimento 
uni ou biventricular, e extensão de disfunções orgânicas 
associadas. Estes pacientes podem evoluir com melhora 
clínica e explante do suporte mecânico circulatório, ou evoluir 
com manutenção do quadro de choque cardiogênico, sendo 
necessária a permanência de Suporte Mecânico Circulatório 
(SMC) prolongada com objetivo de ponte para transplante 
cardíaco, para SMC definitivo e, com menor frequência, 
para recuperação prolongada. Com o resultado da biópsia 
endomiocárdica, podemos associar ao tratamento de suporte 
terapêutica específica voltada ao agente etiológico.762,763

5.3. Sepse
A definição de sepse foi recentemente revista pelo terceiro 

consenso internacional para sepse e choque séptico (SEPSIS-3), 
sendo definida como disfunção orgânica ameaçadora à vida, 
causada por resposta desregulada do hospedeiro à infecção.764 

Aproximadamente, metade dos pacientes com choque séptico 
manifesta disfunção cardíaca, conhecida como disfunção 
miocárdica da sepse (DMIS), que, por sua vez, aumenta a 
mortalidade em pacientes com sepse.765 O perfil de DMIS 
pode acometer tanto o ventrículo esquerdo como direito, 
podendo ou não ser reversível.766-768

5.3.1. Fisiopatologia do choque séptico e disfunção 
miocárdica induzida pela sepse

Choque séptico é, atualmente, definido como presença 
de lactato sérico elevado (> 2 mmol/L) e necessidade 
de uso de vasopressores para manter pressão arterial 
média > 65 mmHg em pacientes sépticos já ressuscitados 
adequadamente com volume. (34) A DMIS é o resultado de 
interações entre fatores genéticos, moleculares, metabólicos, 
estruturais, autonômicos e hemodinâmicos. Isto resulta em 
lesão miocárdica direta e indireta, levando à diminuição na 
função cardíaca sistólica e diastólica. Os principais fatores 
envolvidos estão no quadro 5.1.765

5.3.2. Marcadores laboratoriais
Na sepse com DMIS, é frequente o aumento de troponinas e 

peptídeos natriuréticos, assim como dos novos marcadores, como 
gelatinase neutrofílica (NGAL) e microRNAs (miRNAs).765,769,770

5.3.3. Métodos diagnósticos na cardiomiopatia séptica

5.3.3.1. Ecocardiograma
A avaliação ecocardiográfica por parâmetros convencionais, 

como a FEVE, é frequentemente afetada por mudanças 
contínuas nas condições de pré-carga e pós-carga. 
Novas tecnologias ecocardiográficas, como speckle tracking 
com strain longitudinal ventricular são mais sensíveis em 
detectar disfunção miocárdica subclínica do que as medidas 
da função sistólica global. O índice TEI também se mostrou 
útil em pacientes com DMS, uma vez que é um índice de 
desempenho miocárdico, que avalia tanto a função sistólica 
quanto a diastólica, dos ventrículos direito e esquerdo.771 
Outro estudo utilizando imagem com Doppler tissular em 
pacientes nas primeiras 24 horas de choque séptico mostrou 
que a velocidade de pico sistólica medida no anel mitral 
(> 9 cm/segundos) se correlacionou com mortalidade.772

Quadro 5.1 – Causas de cardiomiopatia induzida pela sepse e locais de ação765

Modo de disfunção cardíaca Mecanismo

Inflamação TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, IFNγ, receptores toll-like, metaloproteinase de matriz, proteínas de choque térmico, oxido 
nítrico e espécies reativas de oxigênio

Disfunção mitocondrial Oxido nítrico e espécies reativas de oxigênio

Utilização anormal do cálcio Redução da corrente de cálcio, redução no número de canais de cálcio tipo L, sequestro anormal do cálcio, redução da 
sensibilidade do miofilamento ao cálcio e redução da sensibilidade ao cálcio dos receptores rianodina

Redução da sinalização beta-adrenérgica Downregulation do número de receptores beta, receptores beta menos sensíveis às catecolaminas circulantes

Excesso de catecolaminas Disfunção cardíaca direta e alteração no metabolismo do cálcio

TNF-α: fator de necrose tumoral alfa; IL: interleucina; IFN-γ: interferão gama.
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5.3.3.2. Cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz)
Embora o uso do cateter de artéria pulmonar nunca 

tenha mostrado benefício contundente em mortalidade nos 
pacientes de terapia intensiva, em pacientes com choque 
séptico e/ou DMIS pode ser utilizado como ferramenta 
de monitorização contínua, visando adequar as medidas 
terapêuticas aos parâmetros obtidos pelo método. (ver 
recomendações no item 4.3 sobre recomendação do uso de 
cateter de artéria pulmonar)

5.3.3.3. Métodos de monitorização hemodinâmica 
minimamente invasivos

Métodos de monitorização hemodinâmica minimamente 
invasivos estão disponíveis e são úteis na avaliação e no 
acompanhamento da função cardíaca e volemia dos 
pacientes, além de poderem fornecer dados contínuos de 
perfusão tecidual (saturação venosa central de oxigênio − 
SVcO2). Avaliação de parâmetros de pressões (pressão venosa 
central e arterial média), fluxos e volumes (débito cardíaco 
por termodiluição, volume sistólico, variação de volume 
sistólico e resistência periférica, volume diastólico final global, 
volume de sangue intratorácico, fração de ejeção global e até 
água pulmonar extravascular) e do VO2 e SVcO2 devem ser 
utilizados no contexto de DMIS.

5.3.4. Manejo da disfunção cardíaca na sepse

5.3.4.1. Objetivos iniciais do tratamento
O objetivo inicial do tratamento da sepse/choque séptico 

é restaurar adequada perfusão tecidual. É consenso buscar 
alcançar, nas primeiras 6 horas de tratamento, pressão arterial 
média > 65 mmHg, pressão venosa central entre 8 e 12 mmHg, 
débito urinário maior de 0,5 mL/kg/hora e SVcO2 de 65 a 70%. 
Para alcançar esses objetivos, uma série de medidas devem 
ser tomadas, especialmente no tripé reposição volêmica-
vasopressores-inotrópicos. O quadro 5.2 sumariza as diferentes 
fases sequenciais no manejo do choque séptico.

5.3.4.4. Reposição volêmica
A reposição volêmica é a primeira estratégia terapêutica 

para estabilização do paciente com sepse. Diretrizes de sepse 
recomendam cristaloide como fluido inicial na imensa maioria 
dos casos. A reposição volêmica, embora importante, deve 
ser feita com parcimônia no contexto de sepse com disfunção 
ventricular.773 Neste cenário, parece ainda mais importante 
alcançar o ajuste hemodinâmico com utilização mais precoce 
de inotrópico/aminas vasoativas e redobrar o cuidado com o 
excesso de administração de fluidos.

5.3.4.5. Diuréticos
Na fase de estabilização e desescalonamento, o diurético deve 

ser usado, utilizando parâmetros dinâmicos de responsividade 
aos fluidos, para titular a administração de fluidos e diuréticos em 
cada fase de tratamento. É fundamental que, em cada serviço, 
sejam utilizadas as ferramentas disponíveis para este ajuste. 
Diversas possibilidades podem ser utilizadas, desde avaliação 
não invasiva com ecocardiograma, passando por medidas pouco 
invasivas, como delta PP, pressão venosa central, cateter PreSep®, 
sensor FloTrac®, VolumeView®, até o cateter de Swan-Ganz.

5.3.4.6. Betabloqueadores
Recentemente, o uso de esmolol para controle da frequência 

cardíaca (80 a 94 bpm) foi associado à redução significativa 
na mortalidade de 28 dias em pacientes com choque séptico.  
Os agentes beta1-específicos (como esmolol) estão associados 
com redução na citocinas inflamatórias e podem conferir 
benefícios adicionais (diminuição da hipercoagulabilidade e 
redução na liberação de outros mediadores inflamatórios) nos 
pacientes com cardiomiopatia induzida pela sepse.765

5.3.4.7. Vasoconstritores e inotrópicos
No nosso meio, a noradrenalina é o vasopressor de escolha 

na maioria dos casos. Vasoconstritores não catecolaminérgicos 
(a vasopressina, por exemplo) têm sido usados em associação 
à noradrenalina, permitindo que as doses de noradrenalina 
sejam menores. Inotrópicos estão quase sempre indicados 
no caso de DMIS e, frequentemente, em associação aos 
vasopressores. Dobutamina é o fármaco mais utilizado no 
nosso meio. Levosimendana está associada com propriedades 
imunomodulatórias, antiapoptótica e antioxidante, além do 
aumento no número e na função das mitocôndrias no choque 
séptico, embora ainda não existem estudos conclusivos para 
avaliar sua eficácia na DMIS765 (ver recomendações no item 
2.2.4 sobre o uso de drogas vasoativas).

6. O que não podemos deixar de fazer e 
o que não devemos fazer na insuficência 
cardíaca aguda

Os quadros 6.1 e 6.2 sintetizam as recomendações Classe 
I referentes ao diagnóstico e ao manejo de IC aguda em seus 
vários aspectos, procurando traduzir, de modo prático e de fácil, 
aquilo que foi considerado essencial pelo grupo que formulou 
este documento. Da mesma forma, o quadro 6.3 sintetiza 
medidas consideradas deletérias e de risco aos pacientes. 
Por fim, esta diretriz traz também um diferencial em relação à 
doença de Chagas, e o quadro 6.4 apresenta, de forma objetiva, 
condutas recomendadas na miocardite chagásica.

Quadro 5.2 – Fases do manejo do choque séptico

Salvamento Otimização Estabilização Desescalonamento

Medidas salvadoras da vida
Reposição volêmica empírica

Ofertar adequada
Disponibilidade de oxigênio

Ajustar débito cardíaco, SVO2 e lactato

Suporte orgânico
Minimizar complicações

Reduzir a infusão de fluidos para o mínimo necessário
Considerar o uso de diuréticos/ultrafiltração

Desmame de drogas vasoativas
Balanço hídrico negativo com 

diuréticos/ultrafiltração

SVO2: saturação venosa de oxigênio.
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Quadro 6.1 – Recomendações para avaliação da insuficiência cardíaca (IC) aguda: o que fazer

Avaliação inicial da IC aguda
Recomendações Classe
BNP, NT-proBNP para auxílio no diagnóstico de IC aguda se dúvida diagnóstica I
NT-proBNP em uso de sacubitril-valsartana na IC aguda se dúvida diagnóstica I
Eletrocardiograma de 12 derivações na admissão: para definição do ritmo, SCA, taqui e bradiarritmias I
Radiografia de tórax I
Ecocardiograma transtorácico para avaliação estrutural cardíaca, função ventricular, congestão pulmonar e sistêmica, e pesquisa do fator 
desencadeante da descompensação I

Angiocoronariografia na admissão para avaliação na suspeita diagnóstica de SCA ou Takotsubo I
BNP: peptídeo natriurético cerebral; NT-proBNP: fração N-terminal pró-peptídeo natriurético cerebral; SCA: síndrome coronariana aguda.

Quadro 6.2 – Manejo de insuficiência cardíaca (IC) aguda: o que não podemos deixar de fazer

Diuréticos e ultrafiltração
Recomendações Classe
Prescrição de diuréticos no tratamento de congestão em doses endovenosas equivalentes ou o dobro das doses orais utilizadas I
Monitorização frequente de sinais vitais, ingesta hídrica, débito urinário, peso, função renal, eletrólitos e sinais/sintomas de congestão I
Diálise e/ou diálise visando à ultrafiltração devem ser consideradas em pacientes com hipervolemia refratária e/ou insuficiência renal aguda I
Medicações de uso oral
Manter os BB nos pacientes sem evidência de hipotensão arterial sintomática ou de baixo débito cardíaco I
Iniciar BB nos pacientes clínica e hemodinamicamente estáveis sem evidências de congestão I
Reduzir a dose do BB em 50% ou suspender na admissão em pacientes com sinais de baixo débito I
Suspender os BB em pacientes com choque cardiogênico ou séptico, estenose aórtica crítica, asma brônquica descompensada ou bloqueio atrioventricular avançado I
Iniciar ou manter IECA na ausência de hipotensão arterial sintomática e na ausência de outras contraindicações I
Iniciar ou manter BRA na ausência de hipotensão arterial sintomática e na ausência de outras contraindicações I
Utilizar antagonista de aldosterona em IC com FEVE < 35% após o uso de diurético endovenoso e na ausência de contraindicações I
Anticoagulantes
Uso de anticoagulação plena com HBPM ou HNF em pacientes com IC aguda, na presença de fibrilação atrial, trombo intracavitário ou prótese valvular 
mecânica, com ou sem disfunção ventricular I

Uso de anticoagulação plena com HBPM ou HNF associada com antiagregantes plaquetários em pacientes com IC aguda com SCA I
Uso de anticoagulação com HBMP ou HNF em pacientes com cardiomiopatia periparto ou miocárdio não compactado com disfunção ventricular importante I
Profilaxia de trombose venosa profunda, com HNF em baixas doses ou HBPM, na ausência de anticoagulação plena I
Em pacientes com disfunção renal (clearance de creatinina < 30 mL/minuto), evitar o uso de HBPM e utilizar preferencialmente HNF I
Choque cardiogênico e transplante cardíaco
Monitorização com linha arterial I
Uso de cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz) em pacientes para avaliação de transplante cardíaco ou SCM I
Otimização do estado volêmico com soluções cristaloides na ausência de sinais de congestão I
Em pacientes com IC aguda e/ou choque cardiogênico com baixo potencial de recuperação, sugere-se que a avaliação da candidatura a transplante seja 
iniciada precocemente e que seja o mais completa possível, incluindo avaliação psicossocial, mesmo que com dificuldades inerentes ao quadro agudo I

Plano de alta e indicadores de qualidade
Reavaliação clínica preferencialmente em 7-14 dias após a alta I
Educação em autocuidados e monitorização de congestão sistêmica I
Programas de acompanhamento frequente multidisciplinar com associação de estratégias para educação contínua, monitorização de sintomas de 
congestão e intervenção precoce para prevenção de hospitalizações I

Pacientes com IC e alto risco de readmissão hospitalar devem ser incluídos em programas de cuidados multidisciplinares para reduzir o risco de hospitalização I
Programas multidisciplinares e clínicas de IC devem dispor de profissional de enfermagem com experiência em IC I
Serviços de saúde devem garantir a qualidade do processo assistencial e dos cuidados de saúde I
Uso de indicadores de qualidade derivados de diretrizes clínicas como metas na melhoria da qualidade dos cuidados com IC I

BB: betabloqueador; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de aldosterona; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo; HBPM: heparina de baixo peso molecular; HNF: heparina não fracionada; SCA: síndrome coronariana aguda.
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Quadro 6.3 – Diagnóstico e tratamento da insuficiência cardíaca (IC) aguda: o que não fazer

Estratégias que não trazem benefícios e/ou colocam paciente em risco

Recomendações Classe

Uso de cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz) como rotina em pacientes com IC aguda III

Uso de dobutamina, milrinone ou levosimendana para pacientes sem sinais de baixo débito III

Uso de medicamentos que causam retenção hidrossalina (anti-inflamatórios e glitazonas) ou que têm efeito cardiodepressor (verapamil, diltiazem, 
nifedipino, propafenona, tricíclicos e quimioterápicos cardiotóxicos) em portadores de IC, especialmente durante a fase de descompensação III

Quadro 6.4 – Recomendações para diagnóstico e tratamento da miocardite por doença de Chagas aguda ou reativação: o que fazer

Doença de Chagas

Recomendações Classe

Miocardite por doença de Chagas deve ser suspeitada nos seguintes cenários:
IC de início recente ou alterações recentes em exames de ECG ou de imagem com ou sem sinais/sintomas de IC em paciente com epidemiologia positiva
Sinais de reativação da infecção pelo Trypanosoma cruzi no contexto de transplante de órgãos e/ou uso de imunossupressores, com ou sem sinais de IC
Sinais de reativação da infecção por T. cruzi no contexto de síndrome da imunodeficiência adquirida com ou sem sinais de IC
Recém-nascidos de mães portadoras de doença de Chagas

I

Pacientes com suspeita de miocardite por Chagas devem se submeter a exames de sangue com pesquisa direta para T. cruzi, pelo menos duas reações 
sorológicas para Chagas I

Pacientes com suspeita de reativação da doença de Chagas devem se submeter a exames de sangue com pesquisa direta para T. cruzi; biópsias do 
enxerto e teciduais com pesquisa de amastigotas; reação em cadeia da polimerase no sangue e em biópsias teciduais, se disponível I

Pacientes com suspeita de miocardite por Chagas agudo ou reativação devem se submeter a exames de ECG, radiografia de tórax e ecocardiograma I

Pacientes com suspeita de miocardite por Chagas e IC devem receber tratamento para IC orientado pelas diretrizes de IC I

Pacientes com diagnóstico de miocardite por Chagas aguda ou reativação devem receber tratamento antiparasitário com benznidazol I

Pacientes com miocardite por Chagas e IC refratária, choque cardiogênico e/ou deterioração hemodinâmica progressiva devem ser avaliados para 
transplante de coração e/ou SCM I

Tratamento etiológico da reativação: benznidazol 5 mg/kg/dia durante 60 dias I

Tratamento etiológico não deve ser recomendado de rotina na cardiopatia chagásica crônica I

ECG: eletrocardiograma.
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