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Objetivos educacionais

● Revisar epidemiologia da IC
● Revisar Fisiopatologia da IC
● Identificar sinais e sintomas da IC
● Classificar IC
● Compreender fundamentos do Tratamento da IC
● Conhecer estudos que fundamentam tratamento da IC



IC-Epidemiologia

● AFETA APROX. 6 MILHÕES PESSOAS EUA.

● 870,000 NOVOS DIAGNÓSTICOS \ANO

● INCIDÊNCIA AUMENTA COM IDADE COM TAXAS DE  10 POR 1000 > 65 ANOS

● CAUSA LÍDER DE HOSPITALIZAÇÃO NOS EUA

●  APÓS 01 ADMISSÃO HOSPITALAR POR IC -_>25%  READMITIDOS EM 01m 7 50% 

DENTRO DE  3-6m

● .PACIENTES  DE MAIOR RISCO TEM MORTALIDADE INTRA-HOSPITALAR 

● INCIDÊNCIA CRESCENTE--ENVELHECIMENTO\MELHORA SOBREVIDA APÓS IAM

● PERMANECE COM ALTA MORTALIDADE - 50% DENTRO DE 5 ANOS DO DIAGNÓSTICO. 



IC-Epidemiologia

1.Em 2012 houve 26.694 óbitos por 
IC no Brasil
2.Em 2012: 1.137.572 internações 
por doenças do Ap circulatório ~ 
21% foram devidas à IC.
(DATA-SUS)



EPIDEMIOLOGIA



Etiologia no Brasil ( Estudo Breathe, 2015)



Etiologia no Brasil ( Estudo Breathe, 2015)



IC-Epidemiologia
DAC

HAS

CARDIOPATIA DILATADA IDIOPÁTICA

CARDIOPATIA  FAMILIAR

DOENÇAS NEUROMUSCULARES(Ex- DISTROFIA DUCHENNE) 

MIOCARDIOPATIA CHAGÁSICA

TOXINAS ( ÁLCOOL, COCAÍNA,)

MEDICAÇÕES ( QUIMIOTERÁPICOS EX:ADRIAMICINA)

DM

MIOCARDITE( LINFOCÍTICA, HIPERSENSIBILIDADE, CÉLS. GIGANTES)

INFILTRATIVA (AmIoidose ,Sarcoidose, Hemocromatose)

METABÓLICA (HIPOTIREOIDISMO)

PERIPARTO

VALVULOPATIA NÃO-TRATADA ( ESTENOSE OU INS. AÓRTICA, INS. MITRAL)

TAQUIARRITMIAS (Atrial e\ou  Ventricular)

AUTOIMUNE (LES, AR)



FISIOPATOLOGIA- FRAÇÃO EJEÇÃO REDUZIDA
APÓS DECLÍNICIO INICIAL EM SUA CAPACIDADE DE BOMBA ,UMA VARIEDADE DE MECANISMOS COMPENSATÓRIOS SÃO ATIVADOS: SIST 
ADRENÉRGICO, SRAA E O SISTEMA DE CITOCINAS.  NO CURTO PRAZO ESTES SISTEMAS SÃO HÁBEIS EM RESTAURAR A FUNÇÃO CARDIOVASCULAR  
MANTENDO PACIENTE ASSINTOMÁTICO. NO LONGO TERMO A ATIVAÇÃO SUSTENTADA PODE LEVAR A DANO SECUNDÁRIO DENTRO DO 
VENTRICULO, COM PIORA DA REMODELAMENTO  DE VE  E  DETERIORAÇÃO CARDÍACA. ( D Mann: Circulation 100:999, 1999.) 



FISIOPATOLOGIA-IC FE REDUZIDA



REMODELAMENTO VENTRICULAR
Alterações na Biologia do Miócito-

● Processo Excitação-contração \ Expressão Gene Miosina de cadeia Pesada

● Desensibilização Adrenérgica \ HIpertrofia \ Miocitólise\ Proterinas do Citoesqueleto 

Alterações Miocárdicas
● Perda de Miócito

● Necrose Apoptose Autofagia

● Alterações na Matrix Extracelular 

● Fibrose Miocárdica \ Necrose

ALTERAÇÕES NA GEOMETRIA VENTRICULAR ESQUERDA
● DILATAÇÃO DE  VE

● AUMENTO ESFEROCIDADE DE VE

● INCREMENTO ESPESSURA DA PAREDE DE VE

● INCOMPETÊNCIA DE VALVA MITRAL



Quando suspeitar de insuficiência cardíaca?

Critérios Boston
>08 pontos
5-7Pontos->possível



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL   DE IC

ISQUEMIA MIOCÁRDICA

PNEUMOPATIA (pneumonia, ashma, DPOC, TEP, HAP )

APNEIA DO SONO

OBESIDADE

INS HEPÁTICA

INS RENAL

HIpoalbuminemia

INS. VENOSA

Depressão 

PERICARDIOPATIA



IC-Classificação AHA\ACC



IC-Classificação NYHA
CLASSE I Sem sintomas e nenhuma 

limitação em atividades rotineiras
mais de 6 METs na ergometria

CLASSE II L
Leves sintomas e limitações em 
atividades rotineiras.
Confortáveis no repouso(dispnéia 
a esforços habituais)

De 4 a 6 METs na ergometria

CLASSE III limitação importante na atividade 
física; atividades menores que as 
rotineiras produzem sintomas.
Confortáveis somente em repouso 
(dispnéia a esforços <  que os 
habituais)

2-4 METs na ergometria; e

CLASSE IV S
Severas limitações.
Sintomas presentes mesmo em 
repouso

Não tolera a ergometria.

https://pt.wikipedia.org/wiki/Sintoma
https://pt.wikipedia.org/wiki/Atividade_f%C3%ADsica
https://pt.wikipedia.org/wiki/Atividade_f%C3%ADsica


IC- Formas de apresentação
● Fração de ejeção Reduzida
● Fração de ejeção Preservada
● Fração de ejeção intermediária ( MId-range HF)
● IC de alto débito



INVESTIGAÇÃO
ECG\ RX DE TÓRAX

LABORATÓRIO

ECOCARDIOGRAMA 

BNP OU  N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) 

CATETERISMO CARDÍACO

CINTILOGRAFIA MIOCÁRDICA

BIÓPSIA ENDOMCIOCÁRDICA (eX hemocromatose, amiloidose,  sarcoidose); NÃo é rotina 

CATE -->CÂMARAS  D



triagem e avaliação inicial
FATORES DE DESCOMPENSAÇÃOt

SCA

HAS DESCONTROLADA

ARRITMIA ventricular  ou supraventricular)

Valvulopatia

Miocardite Aguda severa

Não adesão ao tratamento

Infecções

Sobrecarga hídrica iatrogênica

Drogas ou Álcool



Perfil Hemodinâmico ( class. Stevenson)

1) Congestão pulmonar sem sinais de 
hipoperfusão (quente e úmido);
 2) Congestão pulmonar associada à 
hipoperfusão (frio e úmido); e
 3) Hipoperfusão sem congestão pulmonar (frio e 
seco).
4) Sem congestão e sem hipoperfusão(Quente e 
seco)



Perfil Hemodinâmico ( Class. Stevenson)



Identificação de Risco- 
Acute Decompensated National Registry identificou os seguintes fatores como de alto risco de mortalidade  de IC 
agudamenre descompensada

●Ureia > 92 ( BUN >43 mg/dL)

●PAS admissão  <115 mm Hg

●Creatinina >2.75 mg/dL

● Outros Parâmetros com desfecho pobre incluem

a. Idade

b. Etiologia ( DAC pior prognóstico, Chagas)

c. Anemia

d. Hiponatremia

e. Níveis de B-type natriuretic peptide l

f. Intolerância ao uso de   IECA  e\ou  β-bloqueadores



Estratificação de risco de mortalidade



Tratamento  e complicações
FASES DO TRATAMENTO

(1) PERÍODO AGUDO -IDENTIFICAR PRECIPITANTES, MELHORA SINTOMÁTICA E MANEJO COMORBIDADES 

(2) TRANSIÇÃO PARA COMUNIDADE -

● PRESERVAR CAPACIDADE FUNCIONAL

● PREVENÇÃO DE REINTERNAÇÃO

●   MELHORAR SOBREVIDA



Tratamento  e complicações
MANEJO AGUDO

● QUENTE E ÚMIDO→ CONTROLE CONGESTÃO○ DIURÉTICO ALÇA ( FUROSEMIDA)-30-80MG-->5-30MG\H■ DIURÉTICO TIAZÍDICO PRÉ POTENCIALIZA AÇÃO ( METAZOLONA)■ ATENTAR REDUÇÃO ABRUPTA DO INTRAVASCULAR■ DOBRAR DOSE AMBULATORIAL○ MORFINA-VASODILATAÇÃO E ANSIEDADE○ O2\ VNI \ IOT E VM○ VASODILATAÇÃO-IECA\BRA\HIDRALAZINA. ○ NITRATOS- REDUZ PRESSÃO VASCULATURA PULMONAR E SISTÊMICA E DILATAÇÃO CORONÁRIA.○ NITROPRUSSIATO-QUANDO NECESÁRIO COMBINAR REDUÇÃO DE PRÉ E 
PÓS-CARGA ( EX: EMERGÊNCIA HIPERTENSIVA, INS.  MITRAL OU AÓRTICA AGUDA )



 uso de diuréticos e solução hipertônica em IC aguda



tratamento complicações
● NESIRITIDE - VASODILATAÇÃO ARTERIAL, VENOSA E CORONÁRIA (DISCRETA) REDUZ 

PRÉ E PÓS=CARGA SEM EFEITO DIRETO INOTRÓPICO DIRETO.  P FASE AGUDA.  CUIDADO 

COM HIPOTENSÃO.

● TOLVAPTAN( VASOPRESSINA) 

○ Antagonista  ReceptoR V2  falhou no estudo (EVEREST) nos desfechos de mortalidade 

ou hospitalização.  

○ Reduz dispneia  e edema  com mehora da hiponatremia ( dose de  30 mg p\d). 

○ Aprovado pelo  FDA p\ manejo de hiponatremia severa ou sintomática na IC.



Tratamento complicações
AGENTES INOTRÓPICOS  INTRAVENOSOS ( dobutamina, milrinona, dopamina)

● Evidência de hipoperfusão sistêmica ( ex:hipotensão, lesão renal  ) com ou sem  edema 

pulmonar refratário   

● Pesar benefício versus  risco de arritmias e  aumento da demanda de O2.

● Uso em UTI.

● Uso por curto período 

● Monitorização hemodinâmica



complicações
ARRITMIAS SUPRAVENTRICULAR

● ARRITMIAS ATRIAIS ( FA  E FLUTTER-10 A 30%) REDUZEM CAPACIDADE FUNCIONAL E 
PROGNÓSTICO
1. PERDA DE SINCRONIA AV E KICK ATRIAL( 15-30% DO DÉBITO)

2. RESPOSTA VENTRICULAR (RV) ELEVADA AUMENTA CONSUMO DE O2 E REDUZ PERFUSÃO 

CORONÁRIA

3. RV ELEVADA IMPEDE RELAXAMENTO VENTRICULAR E ENCHIMENTO VENTRICULAR

4. PREDISPÕE A EMBOLIA PULMONAR E SISTÊMICA

5. FOCO CONTROLAR RV -META. <110- bPM. 

6. USO DE β-BLOQUEADORES E DIGOXINA.  



complicações
● LESÃO RENAL→ SÍNDROME CARDIO-RENAL

○ \
■ REDUÇÃO PERFUSÃO RENAL
■ PRESSÃO CENTRAL E EM VEIA RENAL ELEVADA
■ ATIVAÇÃO NEURO-HUMORAL
■ SEC.TRATAMENTO
■  ESTRATÉGIA DE CONTROLE EDEMA -> BLOQUEIO SEQUENCIAL DO NÉFRON
■ USO DE DIURÉTICOS SEQUENCIAIS. X INFUSÃO CONTÍNUA
■ ULTRAFILTRAÇÃO( TRIALS )



MANEJO CRÔNICO- IC FRAÇÃO EJEÇÃO REDUZIDA

● IECA
● BETA-BLOQUEADORES
● BRA
● ANTAGONISTA ALDOSTERONA
● DIURÉTICOS
● DIGITAL
● NITRATOS\HIDRALAZINA
● BETA-BLOQUEADORES
● IVABRADINA
● SACABUTRIL\VALSARTANA
● ANTICOAGULANTES



TERAPIA   COM IECA



TERAPIA COM IECA\BRA



TERAPIA   COM IECA



TERAPIA COM BRA



TERAPIA-BETA-BLOQUEADORES



TERAPIA-OUTRAS OPÇÕES



Tratamento da IC





REVASCULARIZATION
The 2013 ACC/AHA guidelines on HF suggest coronary artery revascularization with coronary artery bypass graft (CABG) 

surgery or percutaneous intervention in the following situations unless the patient is not eligible for revascularization of any kind:

1. Heart failure patients on guideline-derived medical therapy who have angina and suitable coronary anatomy, 

especially for a left main stenosis or equivalent disease (Class I). In patients with both HF and angina, coronary 

revascularization can relieve symptoms of myocardial ischemia.

2. Coronary artery bypass graft to improve survival is reasonable in patients with mild-to-moderate LV systolic 

dysfunction (LVEF of 35%-50%) and significant multivessel coronary artery disease (Class IIa).

3. Coronary artery bypass graft or medical therapy is reasonable to improve morbidity and cardiovascular mortality for 

patients with severe LV dysfunction (LVEF <35%), HF and significant CAD (Class IIa).

Observational data have suggested that patients who have ischemic cardiomyopathy and reduced LVEF (≤35%) and no 

symptoms of angina, but have viable myocardium (by noninvasive imaging) have improvement in LV function and survival with 

revascularization compared with medical therapy. However, in the randomized STICH trial, all-cause mortality was similar 

between patients initially randomized to CABG in addition to optimal medical therapy versus patients initially randomized to 

optimal medical therapy alone and was surprisingly independent of the presence of viability as assessed by stress 

echocardiography and SPECT. Of note, there was a greater crossover from medical therapy to CABG than CABG to medical 

therapy and an as-treated analysis suggested a benefit to CABG. Moreover, more sophisticated viability assessments using either 

positron emission tomography or cardiac MRI were not used in the trial and the STICH conclusions may not be extended to these 

techniques. An extended follow-up through 10 years of this trial (STICHES) showed a reduction in all-cause mortality, death from 

cardiovascular causes, and death from any cause or hospitalization for cardiovascular causes among patients who underwent 

CABG compared with those in the the medical therapy group.



 IC FRAÇÃO DE EJEÇÃO PRESERVADA



causas de IC Fração de Ejeção Preservada                 
                       ETIOLOGIAS

Valvulopatias

Doenças Infiltrativas

Amiloidose

Sarcoidose

Hemochromatose

Pericardite Constrictiva 

HAS

DAC

Alto débito

 Anemia

 Tireotoxicose

 Comunicação AV 

Obesidade

HP associada a vasculopatias pulmonares

cor pulmonale



Fatores contribuitórios p IC FE Preservada



Recomendações para IC Fração Ejeção Preservada

Classe I (Evidência: B)

Controle HAS

Class I (Evidência: C)

Diurético p  controlar  congestão pulmonar   e  edema periférico

Controle FC em FA

Class IIa (Evidência: C)

Revascularização Coronária em DAC 

Class IIa (Evidência: C)

Manejo da FApara controle sintomas de IC

Class IIa (Evidência: C)

Uso  β-bloqueadores, IECA\BRA para HAS 

Class IIb (Evidência: B)

Uso de BRA pode reduzir reinternações



IC FEP

AFASTAR DAC POIS É CAUSA REVERSÍVEL (AHA/ACC Class IIa recommendation). 

IDENTIFICAR E TRATAR OBESIDADE, ANEMIA E APNEIA DO SONO

BRA PODE REDUZIR HOSPITALIZAÇÕES( CHARM TRIAL):NYHA class II-IV and LVEF >40%, SEM DIFERENÇA NA 

MORTALIDADE

ACREDITA-SE QUE  ANTAGONISTAS DA ALDOSTERONA  TEM PAPEL IMPORTANTE :TOPCAT trial- aldosterone 

ESpironolactona reduziu hospitalizações.,

OUTROS TRIALS FALHARAM EM DEMONSTRAR BENEFÍCIO DE BRA E BETA-BLOQUEADORES.

http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=134051


outros agentes
 SILDENAFIL- SEM SUCESSO NOS TRIALs: RELAX-HF trial. 

ISOSSORBIDA- NÃO AJUDA E PODE PIORAR - NEAT-HF trial. 

COMBINAÇÃO SACUBITRIL\VALSARTANA  EM INVESTIGAÇÃO NO ESTUDO  (PARAGON-HF)



Nossa Realidade ( Estudo Breathe, 2015)



Nossa Realidade ( Estudo Breathe, 2015)
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