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DEFINIÇÃO

• É uma síndrome clínica complexa, de caráter
sistêmico, 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;



DEFINIÇÃO

• Pode 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



DEFINIÇÃO

• 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):

• Na disfunção sistólica a contratilidade miocárdica está prejudicada e há FEVE
diminuída (<40%);

• Na disfunção diastólica o relaxamento do miocárdio está prejudicado e a
FEVE está preservada (> ou igual a 50%).



EPIDEMIOLOGIA

• É uma patologia grave, afetando, no mundo, mais de 23 milhões de
pessoas. A sobrevida após 5 anos de diagnóstico pode ser de apenas
35%, com prevalência que aumenta conforme a faixa etária;

• O perfil clínico da IC crônica envolve indivíduos idosos (idade média de
73 anos), portadores de etiologias diversas, sendo a isquêmica a mais
prevalente, com alta frequência de comorbidades associadas;

• É predominante no sexo feminino.



EPIDEMIOLOGIA

• No Brasil os dados disponíveis não são muito recentes. Em 2010,
estimava-se que havia 2 milhões de pessoas com IC, sendo
diagnosticados 240 mil novos casos por ano, segundo dados do
Sistema de Dados do Sistema Único de Saúde (DATASUS);

• Em nosso país, estudos mostraram como principal causa de re-
hospitalizações a má aderência à terapêutica básica para IC, além de
elevada taxa de mortalidade intra-hospitalar;

• O número de hospitalizações é um dos preditores de mau prognóstico
da IC.



ETIOLOGIAS



ETIOLOGIAS



FISIOPATOLOGIA

Evento índice lesa 
o miocárdio

Crônico
Ex.: HAS

Agudo
Ex.: IAM

Cascata de eventos é ativada por 
mecanismos neuro-humorais, com a 

finalidade de compensar a redução do 
débito cardíaco

Mecanismos 
compensatórios

Evoluem com mal 
adaptação, passando a 

sobrecarregar o 
sistema cardiovascular

Declínio na 
capacidade de 

bombeamento do 
coração.



FISIOPATOLOGIA

• Mecanismos compensatórios: 

➢ Sistema renina-angiotensina-aldosterona: É ativado precocemente pela 
hipoperfusão renal;

Células justaglomerulares: renina– angiotensina I – angiotensina II - aldosterona

Aumenta o fluxo sanguíneo renal pela 
vasoconstrição da arteríola eferente, o que 

aumenta o filtrado glomerular e mantém o fluxo 
nos glomérulos;

Causa retenção de sódio e água, o que 
restabelece o débito cardíaco pelo 
aumento do volume intravascular.



FISIOPATOLOGIA

• Mecanismos compensatórios: 

➢Sistema renina-angiotensina-aldosterona:

• Essas adaptações possuem consequências deletérias: a vasoconstrição
excessiva pode deprimir a função do VE e a retenção de sódio pode piorar
as pressões de enchimento do VE, já elevadas;

• A angiotensina II pode ter efeitos patológicos sobre o miocárdio e induzir
hipertrofia vascular, enquanto a aldosterona pode levar à fibrose
miocárdica.



FISIOPATOLOGIA

• Mecanismos compensatórios:

➢Sistema Nervoso Simpático: a norepinefrina produz vasoconstrição,
estimulando o aumento da frequência cardíaca e da contratilidade miocárdica.

➢Moléculas vasodilatadoras: peptídeos natriuréticos, prostaglandinas, óxido
nítrico – compensam a vasoconstrição vascular periférica excessiva,
contrabalanceando as ações vasoconstritoras e retentoras de sódio (SRAA e SN)

➢ Também há um alto nível de citocinas inflamatórias circulantes, o que aumenta o
óxido nítrico e também leva à vasodilatação.



FISIOPATOLOGIA

• Os próprios mecanismos compensatórios que mantém o
paciente compensado e, muitas vezes, assintomático nos
estágios iniciais da doença passam a ter efeitos deletérios sobre
a função miocárdica quando mantidos em estimulação
prolongada.



FISIOPATOLOGIA

• Refere-se às alterações na massa, volume, forma e composição do VE que
ocorrem após lesão cardíaca e/ou sob condições com sobrecarga hemodinâmica;

• Em seu conjunto, as cargas mecânicas produzidas pelo remodelamento VE
contribuem para a evolução progressiva da IC;

• A performance ventricular fica muito prejudicada, resultando em uma contração
mais descoordenada e menos eficaz.

• Remodelamento Ventricular Esquerdo: 



FISIOPATOLOGIA

• Remodelamento Ventricular Esquerdo:

• O VE se dilata progressivamente, alterando seu formato
elipsóide normal para uma geometria mais esférica;

• A parede ventricular é alongada. Há aumento do volume
diastólico final no VE e afinamento da parede à medida
que o ventrículo se dilata;



FISIOPATOLOGIA

➢Os estímulos biológicos para essas alterações são:

❖Estiramento mecânico dos miócitos;

❖Neurormônios circulantes (ex.: norepinefrina, ang II);

❖Citocinas inflamatórias (ex.: TNF), outros peptídios e fatores de crescimento
(ex.: endotelina);

❖Espécies reativas do oxigênio (ex.: superóxido).

• Remodelamento Ventricular Esquerdo:



FISIOPATOLOGIA

• Disfunção diastólica:

➢Pode ocorrer devido ao:

❖Déficit no relaxamento do miocárdio;

❖Aumento na rigidez do miocárdio secundário à hipertrofia;

❖Aumento no conteúdo de colágeno no miocárdio.

• É importante ressaltar que a disfunção diastólica pode ocorrer isoladamente
ou em combinação com a disfunção sistólica nos pacientes com IC.



DIAGNÓSTICO

• Impossível estabelecer limites universalmente válidos para as 
variáveis hemodinâmicas;

História 
clínica

Exame físico

Investigação 
laboratorial

+

+



DIAGNÓSTICO

Síndrome clínica de IC

• Componentes cardinais: sinais e sintomas de congestão 
(pulmonar e sistêmica) e de redução da perfusão tissular;

• QP mais comum: intolerância aos esforços por dispneia e fadiga
associadas ou não a edema;

• Redução gradativa na tolerância aos esforços pode fazer com 
que essas limitações não sejam relatadas;



DIAGNÓSTICO

Exame físico - avaliação do status volêmico

* Pesar o paciente
* Atenção à B3



DIAGNÓSTICO

Classificação funcional
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Classificação funcional



DIAGNÓSTICO

Classificação funcional



DIAGNÓSTICO

Avaliação laboratorial:

• Teste ergoespirométrico;

• Teste da caminhada de 6 minutos;

• Exames complementares:
• ECG;                                                                  

• Radiografia de tórax;

• ECO doppler bidimensional;

• Cardiologia nuclear;

• Ressonância magnética;
• Estudo hemodinâmico;
• Avaliação bioquímica e hematológica;
• Peptídeos natriuréticos;
• Holter.



CLASSIFICAÇÃO

• Quanto ao tempo de aparecimento: aguda ou crônica;

• Quanto à etiologia: diabética, hipertensiva, isquêmica, valvar, 
inflamatória / infecciosa e outras;

• Quanto a estabilidade do quadro: compensada ou 
descompensada;

• Quanto a forma de apresentação:
• Direita ou esquerda;

• Retrógrada e anterógrada.

Destituídas de importância na prática clinica
Desuso



CLASSIFICAÇÃO

• IC sistólica: redução da capacidade de expulsar o sangue da 
cavidade ventricular na fase sistólica do ciclo cardíaco;
• Mais diagnosticada;

• FE < 50% , frequentemente <35% em pacientes gravemente sintomáticos;

• Doenças que cursam com perda do músculo cardíaco e substituição por 
tecido fibroso reparativo. Ex.: infarto do miocárdio extenso.

• Manifestações clínicas principais resultam do débito cardíaco reduzido 
e/ou da retenção de sal e água.



CLASSIFICAÇÃO

• IC diastólica: prejuízo da capacidade dos ventrículos de aceitar 
sangue;
• Predominam as manifestações secundárias ao aumento progressivo 

das pressões de enchimento das câmaras, árvore pulmonar e 
drenagem venosa sistêmica, levando a congestão pulmonar e sistêmica;

• Encurtamento sistólico preservado;
• Comum nas cardiomiopatias hipertrófica e restritiva, nas doenças de 

infiltração miocárdica, na pericardite constritiva, na cardiomiopatia 
hipertensiva, diabética e isquêmica;

• Em fases mais avançadas, podem ocorrer derrames cavitários 
desproporcionais a redução da FE.



CLASSIFICAÇÃO

Perfil clínico/hemodinâmico

Sinais de congestão: ortopneia recente, estase 
jugular, crepitações pulmonares, refluxo 
hepatojugular, ascite e edema periférico.

Sinais de hipoperfusão: pressão arterial de 
pulso diminuída, pulso alternante, hipotensão 
sintomática, extremidades frias e/ou confusão 
mental.



CLASSIFICAÇÃO

Estadiamento



PROGNÓSTICO

• Idade avançada, gênero masculino e presença de comorbidades 
estão independentemente associados com pior sobrevida;

• Mortalidade, respectivamente, em homens e mulheres:
• 1 ano: 28% e 24%;

• 5 anos: 59% e 45%.

• Sobrevida média de 1,7 anos para homens e 3,2 anos para 
mulheres;



PROGNÓSTICO

*

*

*

*



Tratamento da IC aguda descompensada

• a ICAD é resultante da
falência ventricular e
de suas repercussões
hemodinâmicas

• diagnóstico preciso→
escolha terapêutica
adequada → início
imediato





Tratamento da IC aguda descompensada

Diuréticos

• Tiazídicos  e Furosemida

• Retenção hídrica, congestão pulmonar, edema

• Furosemida + Espironolactona



Tratamento da IC aguda descompensada

Vasodilatadores

• Reduzir a pressão capilar pulmonar

• UTI e via endovenosa

• Nitroprussiato de sódio e nitroglicerina

• A nitroglicerina promove vasodilatação no território venoso 
cardíaco

• Reduzem a pré-carga→ pressão dos capilares pulmonares →
menor consumo de O2 miocárdico

• Vasodilatação periférica → alívio dos sintomas



Tratamento da IC aguda descompensada

Inotrópicos

• Dobutamina e Milrinone

• Melhoram a contratilidade miocárdica → aumento do consumo 
de O2, arritmias, deterioração ventricular





Tratamento da IC Crônica

• Objetivos:
• Reduzir o remodelamento miocárdico maléfico;

• Aumento da sobrevida;

• Melhora da qualidade de vida;

• Prevenir morte súbita.



Tratamento da IC Crônica

• Medidas gerais:
• Dieta hipossódica;

• Repouso: Classe funcional III ou IV e ICC descompensada;

• Atividade física: clinicamente estáveis;

• Controle dos fatores de descompensação;

• Orientação sobre os sinais de descompensação.



Tratamento da IC Crônica

• Terapia medicamentosa: 

Drogas que alteram a mortalidade
• IECA;

• Betabloqueadores;

• Antagonistas da aldosterona;

• Hidralazina + nitrato;

• BRA.



Tratamento da IC Crônica

• IECA: 3 efeitos importantes!
• Arteriodilatação, reduzindo a pós-carga;

• Venodilatação; reduzindo a pré-carga;

• Redução dos efeitos diretos da angiotensina II sobre o miocárdio.



Tratamento da IC Crônica

• Beta – bloqueadores: bloqueio da ação da noradrenalina 
(Metoprolol, bisoprolol, carvedilol e nebivolol)

• Antagonistas da aldosterona: inibição do efeito da aldosterona.



Tratamento da IC Crônica

• Hidralazina + nitrato:
• Hidralazina: dilatador arterial direto

• Nitrato: venodilatador

• Indicados em pacientes negros, em uso de IECA e Betabloqueador, ou 
em pacientes com intolerância a IECA e BRA, como forma de otimização 
co tratamento clínico.



Tratamento da IC Crônica

• Tratamento medicamentoso:

Drogas sintomáticas:
• Diuréticos de alça, tiazídicos;

• Digitálicos;

• Amina inotrópica: dobutamina;

• Controle de HAS: IECA/BRA, betabloqueadores e antagonistas dos 
canais de cálcio



Tratamento da IC Crônica

• Acompanhamento terapêutico:
• Reversão da dilatação ventricular;

• Aumento da fração de ejeção;

• Redução dos níveis de peptídeo natriurético.

*Melhora clínica, isolada, não é bom marcador de sucesso terapêutico.



Tratamento da IC Crônica

• Tratamento Cirúrgico:
• CRVM;

• Troca valvar;

• Transplante cardíaco;

• TRC: marca-passo.
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