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1. Preâmbulo
As Recomendações resumem e avaliam todas as evidências disponíveis 
na data de elaboração do documento, em relação a determinada 
questão com vista a ajudar os médicos a seleccionar as estratégias 
de tratamento que melhor se ajustam a determinado doente, com 
uma patologia específica, tendo em conta não só o impacto sobre os 
resultados, mas também a relação risco-benefício de um diagnóstico 
ou procedimento terapêutico específico. As Recomendações não 
se destinam a substituir, mas sim a complementar, os manuais e 
abrangem os principais temas do programa da European Society of 

Cardiology (ESC). As Recomendações devem ajudar os médicos a 
tomar decisões na sua prática clínica diária. No entanto, as decisões 
finais relativas a um doente específico devem ser tomadas pelo(s) 
médico(s) responsável(eis).

Nos últimos anos têm sido publicadas várias Recomendações pela 
ESC e por outras sociedades e organizações. Devido ao seu impacto 
na prática clínica, foram estabelecidos critérios de qualidade para 
a elaboração das recomendações com o intuito de tornar todas as 
decisões transparentes para o utilizador. Consulte as recomendações 
relativas à elaboração e publicação de Recomendações da ESC no sítio 

(http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc- guidelines/about/
Pages/rules-writing.aspx). As Recomendações da ESC representam a 
posição oficial da ESC sobre um determinado tópico e são atualizadas 
regularmente.

Os membros deste Grupo de Trabalho foram selecionados pela 
ESC para representar todos os profissionais envolvidos nos cuidados 
médicos de doentes com esta patologia. Foram selecionados 
especialistas nesta área, os quais realizaram uma análise completa 
das evidências publicadas para o diagnóstico, tratamento e/ou 
prevenção de uma determinada doença de acordo com a política 
da Comissão da ESC para as recomendações práticas (CPG). Foi 
efetuada uma avaliação crítica dos processos de diagnóstico e 
terapêuticos, incluindo a avaliação da relação risco-benefício. Sempre 
que havia dados disponíveis, foram também incluídas perspetivas de 
resultados clínicos. O nível de evidência e a força das recomendações 
relativamente a determinada opção de tratamento foram ponderados 
e classif icados de acordo com escalas pré-definidas, conforme 
apresentado nos Quadros A e B.

Os especialistas das equipas de redação e revisão preencheram 
formulários de declarações de interesses sobre todas as relações 
que possam ser consideradas como fontes reais ou possíveis de 

Quadro A Classes de recomendações

Classes de 
recomendações

Definição
Denominação  

sugerida

Classe I Evidência e/ou consenso geral de que 
determinado tratamento ou procedimento  
é bené�co, útil e e�caz. 

É recomendado /  
É indicado

Classe II: Evidências contraditórias e/ou divergências 
de opiniões sobre a utilidade/e�cácia de 
determinado tratamento ou procedimento.

 Classe IIa Níveis de evidência/opiniões  

a favor da utilidade / e�cácia. 

Deve ser 
considerado

 Classe IIb Utilidade / e�cácia pouco comprovada  

por evidências / opiniões.

Pode ser 
considerado

Classe III Evidência ou consenso geral de que 
determinado tratamento ou procedimento 
não é útil/e�caz e que pode ser prejudicial 
em certas situações.

Não é 
recomendado

Quadro B Níveis de evidência

Nível de 
Evidência A

Informação recolhida a partir de vários 
ensaios clínicos aleatorizados  
ou meta-análises.

Nível de 
Evidência B

Informação recolhida a partir de um 
único ensaio clínico aleatorizado ou  
de estudos alargados não aleatorizados.

Nível de 
Evidência C

Opinião consensual dos especialistas 
e / ou pequenos estudos, estudos 
retrospetivos e registos.

conflitos de interesse. Estes formulários foram compilados num 

só ficheiro e podem ser encontrados no sítio da Internet da ESC 

(http://www.escardio.org/guidelines). Quaisquer alterações nas 

declarações de interesses que surjam durante o período de redação 

devem ser comunicadas à ESC e atualizadas. O Grupo de Trabalho 

foi financiado na íntegra pela ESC, sem qualquer envolvimento da 

indústria da saúde.

Cabe à CPG da ESC para as Recomendações Práticas acompanhar 

e coordenar a preparação das novas Recomendações produzidas 

por grupos de trabalho, grupos de peritos ou painéis de consenso. 

A Comissão é igualmente responsável por apoiar o processo destas 

Recomendações. As Recomendações da ESC são submetidas a 

uma revisão minuciosa pela CPG e por peritos externos. Após as 

revisões adequadas, são aprovadas por todos os peritos do Grupo 
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de Trabalho. O documento finalizado é aprovado pela CPG para 
publicação no European Heart Journal.

A tarefa da elaboração das Recomendações da ESC integra 
não só conclusões das mais recentes investigações, mas também a 
criação de ferramentas educativas e programas de implementação 
das recomendações. Para implementar as recomendações, são 
elaboradas versões das recomendações de bolso resumidas, 
diapositivos resumidos, folhetos com mensagens essenciais e 
uma versão eletrónica para aplicações digitais (smartphones, 
etc.). Estas versões são resumidas e, por conseguinte, caso seja 
necessário, deve sempre consultar-se a versão de texto integral 
que é disponibilizada gratuitamente no sítio da Internet da ESC. As 
Sociedades Nacionais da ESC são encorajadas a aprovar, traduzir e 
implementar as Recomendações da ESC. São necessários programas 
de implementação, uma vez que está comprovado que a evolução 
da doença pode ser influenciada de forma positiva pela aplicação 
minuciosa das recomendações clínicas.

São necessários inquéritos e registos para verif icar se as 
recomendações são cumpridas na prática real diária, fechando, 
assim, o círculo constituído pela investigação clínica, a elaboração de 
recomendações e a implementação das mesmas na prática clínica.

No entanto, as recomendações não se devem sobrepor à 
responsabilidade individual dos profissionais de saúde de tomarem 
as decisões adequadas, com base nas circunstâncias específicas dos 
doentes de forma individualizada, de mútuo acordo com cada doente 
e, se for caso disso e exigido, com o representante ou encarregado 
do doente. Cabe igualmente ao profissional de saúde consultar as 
regras e regulamentos aplicáveis aos medicamentos e dispositivos 
médicos na data de prescrição do tratamento.

2. Introdução

O presente documento visa fornecer recomendações práticas para o 
diagnóstico e tratamento da insuficiência cardíaca (IC). As principais 
alterações relativamente às recomendações de 20081 são:

 (i)  uma expansão da indicação para os antagonistas dos receptores 
mineralocorticóides (aldosterona) (MRAs);

 (ii) uma nova indicação para a ivabradina (inibidor do nó sinusal);
 (iii)  uma indicação alargada para a terapêutica de ressincronização 

cardíaca (CRT);
 (iv)  nova informação sobre o papel da revascularização coronária na 

IC;
 (v)  reconhecimento da utilização crescente de dispositivos de assis-

tência ventricular; e
 (vi) a emergência das implantaçõesvalvulares percutaneas.

Existem também alterações na estrutura e formato das reco-
mendações. As recomendações terapêuticas apresentam agora o 
efeito do tratamento apoiado pela classe e nível de recomendação 
sob a forma de um quadro. No caso da insuf iciência cardíaca 
crónica devido a disfunção sistólica do ventrículo esquerdo 
(VE), as recomendações focam os resultados de mortalidade 
e morbilidade. Foram fornecidos resumos detalhados sobre as 
evidências principais que apoiam os tratamentos geralmente 
recomendados. É fornecida orientação prática sobre a utilização 
dos diuréticos e medicamentos modif icadores da doença mais 
impor tantes. Sempre que possível , outras recomendações 
relevantes, declarações de consenso e documentos de posição 
foram citados para evitar que o texto fosse desnecessariamente 
extenso. Todos os quadros devem ser lidos juntamente com o 
texto adjunto e não isoladamente.

3. Definição e diagnóstico

3.1 De�nição de insu�ciência cardíaca
A insuficiência cardíaca pode definir-se como uma anomalia na 
estrutura ou na função cardíaca, que resulta na incapacidade do 
coração de fornecer oxigénio a uma taxa ideal para corresponder 
às exigências dos tecidos metabolizadores, apesar das pressões de 
enchimento normais (ou apenas à custa do aumento das pressões 
de enchimento).1 Para a finalidade destas recomendações, a IC é 
definida, clinicamente, como uma síndrome na qual os doentes têm 
sintomas típicos (por exemplo, dispneia, edema maleolar e fadiga) 
e sinais (por exemplo, turgescencia venosa jugular, crepitações 
pulmonares e área de impulso máximo deslocada) resultantes de 
uma anomalia na função ou estrutura cardíaca. O diagnóstico da IC 
pode ser difícil (ver a Secção 3.6). Muitos dos sintomas da IC não 
são discriminatórios e, por conseguinte, têm um valor de diagnóstico 
limitado.2,6 Muitos dos sinais da IC resultam da retenção de água 
e sódio e solucionam-se rapidamente com terapêutica diurética, 
ou seja, podem não se verif icar em doentes que recebam esse 
tratamento. Assim, a demonstração de uma causa cardíaca subjacente 
é fulcral para o diagnóstico da IC (ver a Secção 3.6). Normalmente, 
é uma doença do miocárdio que causa disfunção ventricular sistólica. 
No entanto, as anomalias da função diastólica ventricular ou das 
válvulas, pericárdio, endocárdio, do ritmo cardíaco e condução 
também podem causar IC (e pode haver mais do que uma anomalia) 
(ver a Secção 3.5). A identificação do problema cardíaco subjacente 
também é fulcral por motivos terapêuticos, pois a patologia exata 
determina o tratamento específico usado (por exemplo, cirurgia 
valvular para doenças valvulares, terapêutica farmacológica específica 
para disfunção sistólica do VE, etc.).

3.2 Terminologia relacionada com a fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo
A terminolog ia pr inc ipa l  ut i l i z ada para descrever a IC é 
histórica e baseia-se na medição da fração de ejeção do VE (FE). 
Matematicamente, a FE é o volume de ejeção (ou seja, o volume 
diastólico final menos o volume sistólico final) dividido pelo volume 
diastólico final. Em doentes com contração e esvaziamento reduzidos 
do ventrículo esquerdo (ou seja, disfunção sistólica), o volume de 
ejeção é mantido através de um aumento no volume diastólico final 
(porque o ventrículo esquerdo dilata), ou seja, o coração ejeta uma 
fração mais pequena de um volume maior. Quanto mais grave é a 
disfunção sistólica, mais a FE é reduzida relativamente ao normal e, 
habitualmente, maiores são os volumes diastólico final e sistólico 
final.

A FE é considerada importante na IC, não apenas devido à sua 
importância prognóstica (quanto mais baixa for a FE, menor será 
a sobrevida), mas também porque a maioria dos ensaios clínicos 
seleccionaram doentes com base na FE (habitualmente medida 
utilizando uma técnica de radionuclídeos ou ecocardiografia). Os 
ensaios principais em doentes com IC e uma FE reduzida (IC-FER), ou 
«IC sistólica», incluíram principalmente doentes com uma FE ≤ 35% e, 
até à data, apenas nestes doentes foram demonstradas terapêuticas 
eficazes.

Outros ensaios, mais recentes, incluíram doentes com IC e uma 
FE  > 40-45% e nenhuma outra anomalia cardíaca causal (como 
doença pericárdica ou valvular). Alguns destes doentes não tinham 
uma FE completamente normal (normalmente considerada > 50%), 
mas também não tinham uma redução grave na função sistólica. 
Devido a este facto, o termo IC com FE «preservada» (IC-FEP) 
foi criado para descrever estes doentes. Os doentes com uma FE 
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dentro dos limites 35-50% representam, assim, uma «área cinzenta» 
e muito provavelmente têm em primeiro lugar disfunção sistólica 
ligeira. O diagnóstico da IC-FEP é mais difícil do que o diagnóstico 
da IC-FER, porque é em grande medida um diagnóstico de exclusão, 
ou seja devem eliminar-se potenciais causas não cardíacas dos 
sintomas do doente (como anemia ou doença pulmonar crónica) 
(Quadro 1).7,8 Normalmente estes doentes não têm um coração 
dilatado e muitos têm um aumento na espessura da parede do VE 
e um aumento da dimensão auricular esquerda (AE). A maioria 
apresenta evidências de disfunção diastólica (ver a Secção 4.1.2), que 
é geralmente aceite como a causa provável de IC nestes doentes 
(motivo do termo «IC diastólica»).7,8

É importante notar que os valores de FE e os níveis normais 
dependem da técnica de imagiologia utilizada, do método de análise 
e do operador. Outras medições mais sensíveis da função sistólica 
podem demonstrar anomalias em doentes com uma FE preservada 
ou, inclusivamente, normal (ver a Secção 4.1.), daqui advém a 
preferência por indicar FE preservada ou reduzida, em detrimento de 
«função sistólica» preservada ou reduzida.9,10

3.3 Terminologia relacionada  
com o curso de tempo da insu�ciência 
cardíaca
Os termos utilizados para descrever tipos diferentes de IC podem 
ser confusos. Conforme descrito acima, nestas recomendações 
o termo IC é usado para descrever uma síndrome sintomática, 
classif icada de acordo com a classif icação funcional da New 

York Heart Association (NYHA) (ver a Secção 3.4 e o Quadro 2), 
embora um doente possa ser considerado assintomático após 
tratamento. Nestas recomendações, um doente que nunca tenha 
apresentado os sinais ou sintomas típicos da IC é descrito como 
tendo disfunção sistólica assintomática do VE (ou consoante a 
anomalia cardíaca subjacente apresentada). Os doentes que tenham 
IC há algum tempo são frequentemente considerados como tendo 
«IC crónica». Um doente tratado, com sintomas e sinais, que se 

Quadro 1 Diagnóstico de insu�ciência cardíaca

O diagnóstico conirmado de IC-FER terá de cumprir três condições:

 1. Sintomas típicos de IC

 2. Sinais típicos de ICa

 3. FEVE reduzida

O diagnóstico conirmado de IC-FEP terá de cumprir quatro condições:

 1. Sintomas típicos de IC

 2. Sinais típicos de ICa

 3. FEVE normal ou apenas ligeiramente reduzida e VE não dilatado

 4.  Doença cardíaca estrutural relevante (hipertroia do VE/
aumento da AE) e/ou disfunção diastólica (ver a Secção 4.1.2)

IC = insuiciência cardíaca; IC-FEP = insuiciência cardíaca e fração de ejeção «preservada»; 
IC-FER = insuiciência cardíaca e fração de ejeção reduzida; AE = aurícula esquerda; VE 
= ventrículo esquerdo; FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
aPode não haver sinais nas fases iniciais da IC (especialmente na IC-FEP)  
e em doentes tratados com diuréticos (ver a Secção 3.6).

mantiveram habitualmente inalterados durante no mínimo um mês 
é considerado «estável». Caso ocorra um agravamento da IC estável 
crónica, o doente pode ser descrito como «descompensado» e isto 
pode acontecer subitamente, ou seja «de forma aguda», conduzindo 
habitualmente a internamento hospitalar, um evento de importância 
prognóstica considerável. A IC de novo pode surgir de forma aguda, 
por exemplo como consequência de enfarte agudo do miocárdio, 
ou de forma subaguda (gradual), por exemplo num doente que 
tenha tido disfunção cardíaca assintomática, frequentemente 
durante um per íodo indeterminado, e pode pers i s t i r ou 
solucionar-se (os doentes podem tornar-se «compensados»). 
Embora os sintomas e sinais possam solucionar-se nestes ultimos 
doentes mencionados, a sua disfunção cardíaca subjacente poderá 
não ficar solucionada e permanecer em risco de «descompensação» 
recorrente. No entanto, ocasionalmente um doente pode ter IC 
devido a um problema que é totalmente solucionado (por exemplo, 
miopericardite viral aguda). Outros doentes, principalmente os 
que padecem de cardiomiopatia dilatada «idiopática», podem 
também apresentar recuperação significativa ou total da função 
sistólica VE com a moderna terapêutica modificadora da doença 
[incluindo um inibidor da enzima conversora da angiotensina (ECA), 
betabloqueadores e antagonistas dos mineralocorticóides (MRAs)]. 
«IC congestiva» é um termo que por vezes ainda é utilizado, 
principalmente nos EUA, e pode descrever IC aguda ou crónica 
com evidência de congestão (ou seja, retenção de sódio e água). 
A congestão, embora não os demais sintomas da IC (por exemplo, 
a fatiga), podem solucionar-se com terapêutica diurética. Muitos 
ou a maioria destes termos podem ser corretamente aplicados 
ao mesmo doente em momentos diferentes, consoante a fase da 
doença.

3.4 Terminologia relacionada  
com a gravidade sintomática  
da insu�ciência cardíaca
A classificação funcional da NYHA (Quadro 2) foi utilizada para 
seleccionar doentes na quase totalidade dos ensaios de tratamento 
aleatorizados de IC e, por conseguinte, para descrever quais os 
doentes que benef iciam de terapêuticas ef icazes. Os doentes 
que se encontram na classe I da NYHA não têm quaisquer 
sintomas atribuíveis a doença cardíaca, os sintomas dos doentes 
que se encontram nas classes II, III ou IV da NYHA são por vezes 
considerados ligeiros, moderados ou graves, respetivamente.

No entanto, é importante notar que a gravidade dos sintomas está 
pouco relacionada com a função ventricular e que, embora, haja uma 
relação clara entre a gravidade dos sintomas e a sobrevida, os doentes 
com sintomas ligeiros podem ainda apresentar um risco absoluto 
relativamente elevado de internamento hospitalar e morte.11,13 Os 
sintomas também podem mudar rapidamente, por exemplo, um 
doente estável com sintomas ligeiros pode ficar subitamente com 
falta de ar em repouso, com o início de uma arritmia e um doente 
com mau estar grave e edema pulmonar, com sintomas da classe IV 
da NYHA pode melhorar rapidamente devido à administração de 
um diurético. A deterioração dos sintomas indica um risco agravado 
de internamento hospitalar e morte e é um indicador para procurar 
imediatamente ajuda médica e tratamento. Obviamente, a melhoria 
dos sintomas (preferencialmente até ao ponto de o doente se tornar 
assintomático) é um dos dois maiores objetivos do tratamento da IC 
(sendo que o outro é reduzir a morbilidade, incluindo o internamento 
hospitalar e a mortalidade).

A classificação Killip pode ser utilizada para descrever a gravidade 
da doença do doente na fase aguda após um enfarte do miocárdio.14
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3.5 Epidemiologia, etiologia, �siopatologia 
e história natural da insu�ciência cardíaca
Aproximadamente 1-2% da população adulta nos países desenvolvidos 
padece de IC, com a prevalência a aumentar para ≥ 10% nas pessoas 
com idade igual ou superior a 70 anos.15 Há várias causas de IC e 
estas variam em diferentes partes do mundo (Quadro da Web 3). 
No mínimo metade dos doentes com IC tem uma FE baixa (ou 
seja, IC-FER). A IC-FER é o tipo de IC mais bem compreendido 
em termos de fisiopatologia e tratamento e é ponto central destas 
recomendações. A doença das artérias coronárias (DAC) é a causa 
de aproximadamente dois terços dos casos de IC sistólica, embora 
a hipertensão e a diabetes sejam fatores de contribuição prováveis 
em muitos casos. Há várias outras causas de IC sistólica (Quadro 
Web 3), que incluem infeção virica anterior (reconhecida ou não 
reconhecida), consumo abusivo de álcool, quimioterapia (por 
exemplo doxorrubicina ou trastuzumab) e cardiomiopatia dilatada 
«idiopática» (embora a causa seja desconhecida, alguns destes casos 
podem ter uma origem genética).16

A IC-FEP aparenta ter um perfil epidemiológico e etiológico 
diferente da IC-FER.17,18 Os doentes com IC-FEP são mais velhos 
e mais frequentemente do sexo feminino e obesos do que os 
doentes com IC-FEP. Têm menor probabilidade de sofrer de doença 
cardíaca coronária e maior probabilidade de sofrer de hipertensão 
e de fibrilhação auricular (FA). Os doentes com IC-FEP têm um 
prognóstico melhor do que os doentes com IC-FER (ver abaixo).19

Em doentes com disfunção sistólica VE, as mudanças inadequadas 
que ocorrem nos miócitos e na matriz extracelular sobrevivente 
após uma lesão miocárdica (por exemplo, enfarte do miocárdio) 
conduzem a uma remodelagem patológica do ventrículo com 
dilatação e contractibilidade deficiente, uma medida das quais é a 
FE reduzida. O que caracteriza a disfunção sistólica não tratada é 
o agravamento progressivo destas mudanças ao longo do tempo, 
com o aumento crescente do ventrículo esquerdo e o declínio da 
FE, apesar do doente poder não apresentar sintomas inicialmente. 
Pensa-se que dois mecanismos podem ser relevantes para esta 
progressão. O primeiro é a ocorrência de outros eventos que 
conduzem à morte adicional de miócitos (por exemplo, enfarte 
do miocárdio recorrente). O segundo são as respostas sistémicas 
induzidas pelo declínio na função sistólica, principalmente a ativação 
neuro-humoral.

Dois sistemas neuro-humorais fulcrais ativados na IC são o sistema 
de renina-angiotensina-aldosterona e o sistema nervoso simpático. 
Para além de causar mais lesão miocárdica, estas respostas sistémicas 
têm efeitos prejudiciais nos vasos sanguíneos, nos rins, nos músculos, 
na medula óssea, nos pulmões e no fígado, e criam um «ciclo vicioso» 
fisiopatológico, que contribui para muitas das características clínicas 
da síndrome de IC, incluindo a instabilidade elétrica do miocárdio. 
A interrupção destes dois processos fundamentais está na base de 
muitos dos tratamentos eficazes da IC.11,20

Clinicamente, as mudanças supramencionadas estão associadas ao 
desenvolvimento de sintomas e agravamento dos mesmos ao longo do 
tempo, causando degradação da qualidade de vida, capacidade funcional 
decrescente, episódios de clara descompensação que conduzem ao 
internamento hospitalar (muitas vezes recorrente e dispendioso para 
os serviços de saúde), e morte prematura, normalmente devido a 
falência ventricular ou a uma arritmia ventricular. A reserva cardíaca 
limitada desses doentes depende também da contração auricular, da 
contração sincronizada do ventrículo esquerdo e da interação normal 
entre os ventrículos direito e esquerdo. Eventos intercorrentes 
que afetem qualquer um dos supramencionados [por exemplo, o 
desenvolvimento de FA ou anomalias de condução, como bloqueio 
do ramo esquerdo (BRE)] ou que imponham uma carga hemodinâmica 
adicional à insuficiência cardíaca (por exemplo, anemia) podem causar 
descompensação aguda.

Antes de 1990, a era moderna do tratamento, 60-70% dos doentes 
morria no prazo de cinco anos após o diagnóstico, e o internamento 
hospitalar com agravamento dos sintomas era frequente e recorrente, 
conduzindo a uma epidemia de hospitalização por IC em muitos 
países.21,23 O tratamento eficaz melhorou ambos os resultados, com 
uma redução relativa na hospitalização nos últimos anos de 30-50% e 
uma diminuição pequena, mas significativa, da mortalidade.21,23

3.6 Diagnóstico de insu�ciência cardíaca

3.6.1 Sintomas e sinais
O diagnóstico da IC pode ser difícil, especialmente nas fases iniciais. 
Embora os sintomas levem os doentes a procurar ajuda médica, 
muitos dos sintomas da IC (Quadro 4) não são específicos e, por 
conseguinte, não ajudam a distinguir entre a IC e outros problemas. 
Os sintomas mais específ icos (ou seja, a ortopneia e a dispneia 
paroxística noturna) são menos comuns, especialmente em doentes 
com sintomas mais ligeiros e são, por isso, pouco sensiveis.2,6

Muitos dos sinais da IC resultam da retenção de sódio e água e, 
consequentemente, também não são específicos. O edema periférico 
tem igualmente outras causas e é particularmente não específico. Os 
sinais que resultam da retenção de sódio e água (por exemplo, edema 
periférico) solucionam-se rapidamente com terapêutica diurética 
(ou seja, podem estar ausentes em doentes que recebam esse 
tratamento, dificultando a avaliação de doentes tratados com esta 
terapêutica). Sinais mais específicos, como a pressão venosa jugular 
elevada e o deslocamento do impulso apical, são mais difíceis de 
detetar e, por conseguinte, menos reproduzíveis (ou seja, diferentes 
médicos a examinar o mesmo doente podem não chegar a acordo).2,6

Os sintomas e sinais podem ser particularmente difíceis de 
interpretar em pessoas obesas, idosos e em doentes com doença 
pulmonar crónica.24,26

O historial clínico do doente também é importante. A IC não é 
habitual num indivíduo sem qualquer historial clínico relevante (por 
exemplo, uma causa potencial de lesão cardíaca), enquanto algumas 
características, particularmente um anterior enfarte do miocárdio, 
aumentam bastante a possibilidade de IC num doente com sintomas 
e sinais apropriados.2,5 Estes pontos realçam a necessidade de obter 

Quadro 2 A classi�cação funcional da New York Heart 

Association baseada na gravidade dos sintomas  
e na atividade física

Classe I
Sem restrição de atividade física. A atividade física 
normal não provoca falta de ar, fadiga, nem 
palpitações desajustadas.

Classe II
Ligeira restrição de atividade física. Confortável em 
repouso, mas a atividade física normal provoca falta 
de ar, fadiga, ou palpitações desajustadas.

Classe III

Restrição marcada de atividade física. Confortável 
em repouso, mas a atividade física inferior ao 
normal provoca falta de ar, fadiga, ou palpitações 
desajustadas.

Classe IV

Incapacidade de realizar qualquer atividade física 
sem sentir desconforto. Podem veriicar-se 
sintomas em repouso. Perante a realização de 
qualquer atividade física, o desconforto aumenta.
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evidências objetivas de uma anomalia cardíaca estrutural ou funcional, 
que se pense ser um fator contributivo para os sintomas e sinais do 
doente, para consolidar o diagnóstico de IC (ver abaixo).

Após o diagnóstico de IC ter sido efetuado, é importante 
determinar a causa, principalmente causas corrigíveis específicas 
(Quadro Web 3). Os sintomas e sinais são importantes para 
monitorizar a resposta de um doente ao tratamento e a estabilidade 
ao longo do tempo. A persistência dos sintomas apesar do 
tratamento, normalmente indica a necessidade de terapêutica 
adicional, e o agravamento dos sintomas é um desenvolvimento sério 
(colocando o doente em risco de internamento hospitalar urgente) e 
necessita de cuidados médicos imediatos.

3.6.2 Testes de diagnóstico gerais em doentes com 
suspeita de insu�ciência cardíaca

Considerando a dificuldade de classificação de evidências para os 
testes de diagnóstico, foi atribuído a todas as recomendações de 
diagnóstico o nível de evidência arbitrária C.

3.6.3 Investigações iniciais essenciais: ecocardiograma, 
eletrocardiograma e testes laboratoriais
O ecocardiograma e o eletrocardiograma (ECG) são os testes mais 
úteis em doentes com suspeita de IC. O ecocardiograma fornece 
informação imediata sobre os volumes das câmaras cardíacas, 
a função diastólica e sistólica ventricular, a espessura da parede 
e a função das válvulas.7,10,27,34 Esta informação é crucial para 
determinar o tratamento adequado (por exemplo, um inibidor da 
ECA e um betabloqueador para a disfunção sistólica ou cirurgia 
para a estenose aórtica). A ecocardiograf ia é apresentada em 
pormenor posteriormente (ver a Secção 4). O ECG apresenta o 
ritmo cardíaco e a condução elétrica, ou seja, se existe doença 
sino-auricular, bloqueio auriculoventricular (AV, ou condução 
intraventricular anormal (ver Quadro 5). Estas descobertas também 
são importantes para a tomada de decisões sobre o tratamento 
(por exemplo, controlo da frequência e anti-coagulação para FA, 
estimulação para bradicardia, ou CRT se o doente tiver BRE) (ver 
a Secção 9.2 sobre tratamento). O ECG pode também apresentar 
evidências de hipertrofia do VE ou ondas Q (indicando perda de 
miocárdio viável), fornecendo uma pista possível para a etiologia 
da IC. A IC é muito improvável (probabilidade < 2%) em doentes 
que apresentem um estado grave e um ECG completamente 
normal.2,3,35,38 Em doentes que apresentem um estado não agudo, o 
ECG normal tem um valor preditivo negativo um pouco mais baixo 
(probabilidade < 10-14%).

A informação fornecida por estes dois testes permitirá um 
diagnóstico inicial e um plano de tratamento na maioria dos 
doentes. Os exames hematológicos e bioquímicos de rotina também 
são importantes, em parte para determinar se o bloqueio da 
renina-angiotensina-aldosterona pode ser iniciado de forma segura 
(função renal e potássio) e para excluir a anemia (que pode mimetizar 
ou agravar a IC) e porque fornecem outras informações úteis (ver a 
Secção 3.6.6).

Normalmente, são necessários outros testes apenas caso 
o diagnóstico continue incerto (por exemplo, caso os exames 
ecocardiográficos não sejam os ideais ou caso se suspeite de uma 
causa cardíaca não habitual ou uma de causa não cardíaca no doente) 
ou caso seja indicada outra avaliação da causa subjacente do problema 
cardíaco do doente (por exemplo, cintigraf ia de perfusão ou 
angiografia em caso de suspeita de DAC ou biópsia endomiocárdica 
em determinadas doenças infiltrativas do miocárdio). Os testes 
especiais são apresentados mais pormenorizadamente nas Secções 4 
e 5.

3.6.4 Peptídeos natriuréticos

Como os sinais e sintomas da IC são muito pouco específ icos, 
muitos doentes nos quais existe suspeita de IC e que realizam uma 
ecocardiografia não apresentam uma anomalia cardíaca importante. 
Quando a disponibilidade para realização de ecocardiograf ia 
é limitada, uma abordagem alternativa para o diagnóstico é a 
medição da concentração no sangue de um peptídeo natriurético, 
uma família de hormonas segregada em quantidades superiores 
quando o coração tem uma doença, ou a carga de qualquer das 
câmaras é maior (por exemplo, por FA, embolia pulmonar e 
algumas doenças não cardiovasculares, incluindo insuf iciência 
renal).39,42 Os níveis de peptídeos natriuréticos também aumentam 
com a idade, mas podem estar reduzidos em doentes obesos.26 Um 
níve l normal de pept ídeos natr iurét icos num doente sem 
tratamento exclui virtualmente doenças cardíacas significativas, 
tornando o ecocardiograma desnecessário (a investigação de 
uma causa não cardíaca para os problemas do doente será 
provavelmente mais produtiva nesses doentes).39,42 A utilização de 

Quadro 4 Sintomas e sinais típicos de insu�ciência 
cardíaca

Sintomas Sinais

Típicos Mais especíicos

Disneia  «Falta de ar» Pressão venosa jugular elevada

Ortopneia Reluxo hepatojugular

Dispneia paroxística noturna
Terceiro som cardíaco  
(ritmo de galope)

Tolerância reduzida ao exercício
Impulso apical deslocado 
lateralmente

Fadiga, cansaço, aumento  
do tempo para recuperar após 
a realização de exercício físico

Sopro cardíaco

Edema maleolar

Menos típicos Menos especíicos

Tosse noturna
Edema periférico (no tornozelo, 
sacral, escrotal)

Sibilância Crepitações pulmonares

Aumento de peso  
(> 2 kg/semana)

Entrada de ar reduzida e 
diiculdade de percussão nas 
bases pulmonares (efusão pleural)

Perda de peso (em insuiciência 
cardíaca avançada)

Taquicardia

Sensação de enfartamento Pulso irregular

Perda de apetite Taquipneia (> 16 respirações/min)

Confusão  
(especialmente nos idosos)

Hepatomegalia

Depressão Ascite

Palpitações Caquexia

Síncope
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peptídeos natriuréticos como teste de «exclusão» no diagnóstico 
da IC é apresentada pormenorizadamente noutra parte deste 
documento. 39, 50 Vários estudos anal isaram a concentração 
limite que exclui a IC para os dois peptídeos natriuréticos mais 
comumente usados, o peptídeo natriurético do tipo-B (BNP) e o 

N-terminal pro-peptídeo natriurético do tipo-B (NT-proBNP).O 
limite de exclusão difere em doentes que apresentem insuficiencia 
cardíaca aguda ou descompensação aguda (por exemplo, para um 
serviço de urgência hospitalar) e os que apresentam um início mais 
gradual dos sintomas.

  Recomendações para as investigações de diagnóstico em doentes em ambulatório com suspeita de insu�ciência cardíacac

Recomendações Classea Nívelb

Investigações a considerar em todos os doentes

A ecocardiograia transtorácica é recomendada para avaliar a estrutura e o funcionamento cardíaco, incluindo a função diastólica 
(Secção 4.1.2) e para medir a FEVE para fazer o diagnóstico da IC, auxiliar no planeamento e monitorização do tratamento e obter 
informação sobre o prognóstico.

I C

É recomendado um ECG com 12 derivações para determinar o ritmo cardíaco, a frequência cardíaca, a morfologia do QRS e  
a duração do QRS e para detetar outras anomalias relevantes (Quadro 5). Esta informação também auxilia no planeamento do 
tratamento e é importante para a determinação do prognóstico. Um ECG completamente normal torna improvável a IC sistólica.

I C

A realização de análises sanguíneas (incluindo o sódio, o potássio, o cálcio, a ureia/azoto ureico no sangue, a creatinina/taxa de 
iltração glomerular estimada, as enzimas hepáticas e a bilirrubina, a ferritina/TIBC) e da função da tiróide é recomendada para:

(i)  Avaliar a adequabilidade do doente para terapêutica com diuréticos, antagonistas da renina-angiotensina-aldosterona e com 
anticoagulantes (e monitorizar o tratamento)

(ii)  Detetar causas reversíveis/tratáveis da IC (por exemplo, hipocalcemia, disfunção da tiróide) e co-morbilidades (por exemplo, 
falta de ferro)

(iii)  Obter informação sobre o prognóstico.

I C

Um hemograma completo é recomendado para:
(i) Detetar anemia, que pode ser uma causa alternativa dos sintomas e sinais do doente e pode causar um agravamento da IC
(ii) Obter informação sobre o prognóstico.

I C

A medição dos peptídeos natriuréticos (BNP, NT-proBNP, ou MR-proANP) deve ser tida em conta para:
(i)  Excluir causas alternativas de dispneia (caso o nível esteja abaixo do ponto-limite de exclusão – ver Figura I – a IC é muito 

improvável)
(ii) Obter informação sobre o prognóstico.

IIa C

Uma radiograia torácica deve ser tida em conta para detetar/excluir determinados tipos de doenças pulmonares, por exemplo 
cancro (não exclui asma/DPOC). Pode identiicar também congestão pulmonar/edema e é mais útil em doentes onde há suspeita 
de IC na fase aguda.

IIa C

Investigações a considerar em doentes seleccionados

A imagiologia por RMC é recomendada para avaliar a estrutura e função cardíaca, para medir a FEVE e para caracterizar o tecido 
cardíaco, especialmente em pacientes com exames ecocardiográicos inadequados ou caso as descobertas ecocardiográicas sejam 
inconclusivas ou incompletas (mas tendo em conta precauções/contra-indicações à RMC).

I C

A angiograia coronária é recomendada em doentes com angina de peito, que são considerados adequados para revascularização 
coronária, para avaliar a anatomia coronária.

I C

A perfusão/isquemia miocárdica (ecocardiograia, RMC, SPECT, ou PET) devem ser consideradas em doentes com possível DC e 
que sejam considerados aptos para revascularização coronária, para determinar se existe isquemia miocárdica reversível e 
miocárdio viável.

IIa C

O cateterismo esquerdo e direito do coração é recomendado em doentes que estejam a ser avaliados para transplante cardíaco ou 
suporte circulatório mecânico, para avaliar a função do coração esquerdo e direito e as resistências arteriais pulmonares.

I C

A prova de esforço deve ser tida em conta:
(i) Para detetar isquemia miocárdica reversível
(ii) Como parte da avaliação de doentes para transplante cardíaco e suporte circulatório mecânico
(iii) Para auxiliar na prescrição de exercício físico
(iv) Para obter informação sobre o prognóstico,

IIa C

BNP = peptídeo natriurético do tipo-B; DAC = doença das artérias coronárias; RMC = ressonância magnética cardíaca; DPOC = doença pulmonar obstrutiva crónica;  
ECG= eletrocardiograma; IC = insuiciência cardíaca; VE  = ventrículo esquerdo; FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; MR-proANP = meio regional do pró-peptídeo natriurético 
auricular; NT-proBNP = N-terminal do pró-peptídeo natriurético do tipo-B; PET= tomograia por emissão de positrões; SPECT = tomograia de emissão de fotão único; TIBC = Capacidade 
de Ligação do Ferro Total. 
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência.
cEsta lista não é exaustiva e são apresentadas outras investigações ao longo do texto. Podem ser indicadas investigações adicionais para doentes em que haja suspeita de IC aguda no 
serviço de urgência/hospital, incluindo a medição de troponinas e D-dímeros e a cateterização cardíaca direita.
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No caso de doentes que apresentem um início agudo ou 
agravamento dos sintomas, o ponto-limite de exclusão ideal 
é 300 pg/mL para o NT-proBNP e 100 pg/mL para o BNP. Num 
outro estudo, o meio regional do peptídeo natriurético auricular 
(ou tipo-A) (MR-proANP), com um ponto-limite de 120 pmol/L, 
comprovou não ser inferior aos limites para o BNP e NT-proBNP 
na fase aguda.51

No caso de doentes que apresentem um início menos grave, o 
ponto-limite de exclusão ideal é 125 pg/mL para o NT-proBNP e 
35 pg/mL para o BNP. A sensibilidade e a especificidade do BNP e do 
NT-proBNP para o diagnóstico da IC são inferiores em doentes em 
estado menos grave.43,50

3.6.5 Radiogra�a torácica

A raiografia torácica é de uso limitado no diagnóstico de doentes em 
que haja suspeita de IC. É provavelmente mais útil na identificação 
de uma explicação pulmonar alternativa para os sintomas e sinais do 
doente. No entanto, pode apresentar congestão pulmonar venosa 

ou edema num doente com IC. É importante notar que pode haver 
uma disfunção sistólica do VE significativa sem cardiomegalia na 
radiografia torácica.

3.6.6 Testes laboratoriais de rotina

Para além da bioquímica padrão [sódio, potássio, creatinina/taxa de 
filtração glomerular estimada (TFGe)] e dos exames hematológicos 
(hemoglobina, hematócrito, ferritina, leucócitos e plaquetas), é 
útil medir a hormona tirostimulante (tirotropina) pois uma doença 
da tiróide pode mimetizar ou agravar a IC (Quadro 6). Também é 
importante medir a glicemia, pois a diabetes não diagnosticada é 
comum em doentes com IC. As enzimas hepáticas também podem 
ser anómalas na IC (importante se considerarmos a amiodarona ou 
a varfarina).

Bem como uma análise pré-tratamento, a monitorização 
bioquímica é importante após o início dos bloqueadores do 
sistema de renina-angiotensina , enquanto a dose está a ser 
aumentada (ver a Secção 7.2) e durante o acompanhamento 

Quadro 5 Anomalias mais comuns no eletrocardiograma em caso de insu�ciência cardíaca

Anomalia Causas Implicações clínicas

Taquicardia sinusal IC descompensada, anemia, febre, hipertiroidismo Avaliação clínica

Investigação  laboratorial

Bradicardia sinusal Betabloqueadores, digoxina, ivabradina, verapamil, 
diltiazem

Antiarrítmicos

Hipotiroidismo

Doença do nó sinusal

Reavaliar a terapêutica com fármacos.

Investigação laboratorial

Taquicardia auricular/�utter/ ibrilhação Hipertiroidismo, infeção, doença da válvula mitral,

IC descompensada, enfarte

Reduzir a condução AV, anti-coagulação, 
cardioversão farmacológica, cardioversão elétrica, 
ablação por cateter

Arritmias ventriculares Isquemia, enfarte, cardiomiopatia, 
miocardite,hipocalemia, hipomagnesemia

Intoxicação digitálica

Investigação laboratorial

Prova de esforço, estudos de perfusão/viabilidade, 
angiograia coronária,teste eletroisiológico, CDI

Isquemia/enfarte do miocárdio Doença coronária Ecocardiograia, troponinas, estudos de perfusão/
viabilidade, angiograia coronária, revascularização

Ondas Q Enfarte, cardiomiopatia hipertróica, BRE, 
pré-excitação

Ecocardiograia, estudos de perfusão/viabilidade, 
angiograia coronária

Hipertroia do VE Hipertensão, doença da válvula aórtica, 
cardiomiopatia hipertróica

Ecocardiograia/RMC

Bloqueio AV Enfarte, toxicidade medicamentosa, miocardite, 
sarcoidose, cardiomiopatia genética (laminopatia, 
desminopatia), doença de Lyme

Reavaliar a terapêutica com fármacos, veriicar  
se há doença sistémica; antecedentes familiares/
análises genéticas indicadas. O pacemaker ou CDI 
podem ser indicados.

Baixa voltagem do QRS Obesidade, enisema, derrame pericárdico, 
amiloidose

Ecocardiograia/RMC, radiograia torácica; em caso 
de amiloidose considerar a realização de mais 
exames imagiológicos (RMC, e cintigraia com 
99mTc-DPD) e biópsia endomiocárdica

Duração do QRS ≥120 ms emorfologia do BRE Assincronia elétrica e mecânica Ecocardiograia

CRT-P, CRT-D

AV = auriculoventricular; RMC = ressonância magnética cardíaca; CRT-P = terapêutica de ressincronização cardíaca – pacemaker; CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca – 
desibrilhador; ECG = eletrocardiograma; IC= insuiciência cardíaca; CDI= cardioversor desibrilhador implantável; BRE = bloqueio do ramo esquerdo; VE = ventrículo esquerdo;  
99mTc-DPD = tecnécio-99m 3,3-difosfonato-1,2-ácido propanodicarboxílico.
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Quadro 6 Anomalias nos testes laboratoriais de rotina em insu�ciência cardíaca

Anomalia Causas Implicações clínicas

Insuiciência renal (creatinina >150  
[jmol/L/1,7 mg/dL,  
TFGe <60 mL/mim/1,73 m2)

Doença renal

Congestão renal

Inibidor da ECA/ARA, ARM

Desidratação

AINEs e outros medicamentos nefrotóxicos

Calcular a TFGe

Ponderar a redução da dose do inibidor da ECA/ARA  
ou ARM (ou adiar o aumento da dose). 

Veriicar o potássio e o BUN.

Ponderar reduzir a dose de diuréticos caso se veriique 
desidratação, mas caso haja congestão renal a diurese pode 
ser útil. Rever a terapêutica farmacológica.

Anemia (< 13 g/dL/8,0 mmol/L nos homens, 
< 12 g/dL/7,4 mmol/L nas mulheres)

IC crónica, hemodiluição, perda de ferro  
ou utilização reduzida, insuiciência renal, 
doença crónica, doenças malignas

Diagnóstico.

Considerar tratamento.

Hiponatremia (< 135 mmol/L) IC crónica, hemodiluição, libertação de AVP, 
diuréticos (especialmente tiazidas) e outros 
fármacos

Considerar restringir a ingestão de água, ajustar  
a dose de diuréticos. Ultrailtração, antagonista  
da vasopressina. Rever a terapêutica farmacológica.

Hipernatremia (> 150 mmol/L) Perda de água/ingestão inadequada de água Avaliar a ingestão de água. Diagnóstico.

Hipocalemia (< 3,5 mmol/L) Diuréticos, hiperaldosteronismo secundário Risco de arritmia.

Considerar o inibidor da ECA/ARA, ARM, suplementos  
de potássio.

Hipercalemia (> 5,5 mmol/l) Insuiciência renal, suplemento de potássio, 
bloqueadores do sistema de renina- 
angiotensina-aldosterona

Interromper os suplementos de potássio/diurético 
poupador do potássio. Reduzir a dose/interromper  
o inibidor da ECA/ARA, ARM. Avaliar a função renal  
e o pH da urina. Risco de bradicardia e arritmias graves.

Hiperglicemia (> 6,5 mmol/L/117 mg/dL) Diabetes, resistência à insulina Avaliar a hidratação, tratar a intolerância à glucose.

Hiperuricemia (> 500 jmol/L/8.4 mg/dL) Tratamento diurético, gota, neoplasia maligna Alopurinol. 

Reduzir dose de diurético.

Albumina elevada (> 45 g/L) Desidratação, mieloma Hidratar. Diagnóstico.

Albumina baixa (< 30 g/L) Má nutrição, perda renal Diagnóstico.

Aumento da transaminase Disfunção hepática Congestão hepática. 
Toxicidade medicamentosa

Diagnóstico. Congestão hepática. Reavaliar a terapêutica 
farmacológica.

Troponinas elevadas Necrose dos miócitos

Isquemia prolongada, IC severa,  
miocardite,septicemia, insuiciência renal

Avaliar padrão de aumento (aumentos ligeiros na IC 
severa).Estudos de perfusão/viabilidade. Angiograia 
coronária. Avaliação para revascularização.

Creatinina quinase elevada Miopatias hereditárias e adquiridas  
(incluindo miosite)

Considerar cardiomiopatia genética (laminopatia, 
desminopatia, distroinopatia), distroias musculares. 
Utilização de estatinas.

Valores anormais da tiróide Hiper/hipotiroidismo

Amiodarona

Tratamento de deiciência tiroideia. Reconsiderar  
a utilização de amiodarona.

Análise da urina Proteinúria, glicosúria, bactérias Diagnóstico. Excluir infeção, diabetes.

Rácio internacional  
normalizado (INR) > 3,5

Intoxicação por anticoagulantes. Congestão/
doença hepática. Interações farmacológicas

Reavaliar a dose de anticoagulantes. Avaliar a função 
hepática. Reavaliar a terapêutica com fármacos.

PCR > 10 mg/l, leucocitose neutrofílica Infeção, inlamação Diagnóstico.

AV = auriculoventricular; RMC = ressonância magnética cardíaca; CRT-P = terapêutica de ressincronização cardíaca – pacemaker; CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca – 
desibrilhador; ECG = eletrocardiograma; IC= insuiciência cardíaca; CDI= cardioversor desibrilhador implantável; BRE = bloqueio do ramo esquerdo;  VE = ventrículo esquerdo;  
99mTc-DPD = tecnécio-99m 3,3-difosfonato-1,2-ácido propanodicarboxílico.

a  longo pr a zo ,  e spec i a lmente c a so ocorr a  uma doença 
intercorrente que provoque perda de sódio e água (por exemplo, 
diarreia e vómitos) ou caso seja iniciada a toma ou alterada a 
dose de outro medicamento que afete a homeóstase do sódio e 

da água ou a função renal [por exemplo, anti-inflamatórios não 
esteróides (AINEs) ou diuréticos]. Muitas análises laboratoriais 
de rotina fornecem informação valiosa para o prognóstico (ver 
a Secção 6).
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3.6.7 Algoritmo para o diagnóstico de insu�ciência 
cardíaca
É apresentado um algoritmo para o diagnóstico da IC ou da disfunção 

do VE na Figura 1.
No caso de doentes que dão entrada no serviço de urgência 

do hospital com suspeita de IC e início agudo dos sintomas, 

recomenda-se a realização precoce de uma ecocardiograf ia 

(e ecocardiograf ia imediata no caso de doentes em estado de 

choque ou com problemas hemodinâmicos). Caso seja medido um 

peptídeo natriurético, deve utilizar-se um ponto-limite de exclusão 

elevado.39,50 No caso de doentes que se apresentem em situação 

não urgente nos cuidados primários, ou numa clínica para doentes 

externos do hospital, com início lento dos sintomas (e sinais) 

indicadores de IC, pode utilizar-se um ECG e a medição de um 

peptídeo natriurético para identificar os doentes que necessitam mais 

de uma ecocardiografia (é recomendado um ecocardiograma caso o 

<

<

≥

≥

≥

≥

Figura 1 Fluxograma de diagnóstico para doentes com suspeita de insuficiência cardíaca – apresentando abordagens alternativas «ecocardiografia 
primeiro» (azul) ou «peptídeos natriuréticos primeiro» (vermelho).
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nível do peptídeo natriurético esteja acima do limite de exclusão/o 
ECG seja anómalo). Nestes doentes, deve utilizar-se um ponto-limite 
de exclusão inferior para o peptídeo natriurético, para prevenir um 
diagnóstico «falso-negativo» de IC.39,50 Os doentes com uma elevada 
probabilidade de IC pré-testes, como os que têm história de enfarte 
do miocárdio, podem ser encaminhados diretamente para uma 
ecocardiografia.

4. O papel das imagens cardíacas  
na avaliação de doentes  
com suspeita ou confirmação  
de insuficiência cardíaca
A imagiologia representa um papel central no diagnóstico da IC e na 
orientação terapêutica. Das diferentes possibilidades de imagiologia 
disponíveis, a ecocardiografia é o método de eleição em doentes 
com suspeita de IC por motivos de exatidão, disponibilidade 
(inc lu indo por tabi l idade), segurança e custo. 27,34  Pode ser 
complementada com outras modalidade, escolhidas de acordo com 
a respetiva capacidade de responder a questões clínicas específicas 
e tendo em conta as contra-indicações e os riscos de testes 
específicos (ver Quadro7).9,10,52,60 Todos os exames de imagiologia, 
independentemente do tipo, devem ser realizados somente por 
técnicos competentes e com experiência na técnica específica.32

4.1 Ecocardiogra�a
O termo ecocardiograf ia refere-se a todas as técnicas de 
imagiologia por ultra-sons cardíacas, incluindo ecocardiografia 
bidimensional/tridimensional, Doppler pulsado e contínuo, Doppler 
a cores e Doppler tecidular (DT).8,27-34,61-64 A ecocardiografia fornece 
informação sobre a anatomia cardíaca (por exemplo, volumes, 
geometria, massa) e função (por exemplo, função do VE e movimento 
da parede, função auricular, função do ventrículo direito, pressão 
arterial pulmonar, pericárdio).

4.1.1 Avaliação da disfunção sistólica do ventrículo 
esquerdo

A FEVE não é um índice de contractibilidade, pois depende dos 
volumes, da pré-carga e pós-carga, da frequência cardíaca, da função 
das válvulas, e não é o mesmo que volume de ejeção. O volume de 
ejeção pode ser mantido através da dilatação do VE num doente com 
IC-FER e pode ser reduzido em doentes com IC-FEP e hipertrofia 
concêntrica do VE. A FE também pode ser preservada (e o volume 
de ejeção reduzido) em doentes com regurgitação mitral significativa. 
Assim, a FE tem de ser interpretada no seu contexto clínico.

O método ecocardiográf ico recomendado para medição da 
FE é o método biplano apical de discos (a regra modif icada de 
Simpson).8,27,34,61 No entanto, como este método assenta na delineação 
clara da fronteira endocárdica, recomenda-se a utilização de um 
agente de contraste para delinear melhor a fronteira endocárdica 
quando a qualidade de imagem não for a ideal (ou seja, < 80% da 
fronteira endocárdica é corretamente visualizada).61 Os métodos 
Teichholz e Quinones para cálculo da FE a partir de dimensões 
lineares pode resultar em inexatidões, principalmente em doentes 
com disfunção regional do VE; o mesmo é verdade para outra técnica 
de avaliação da função sistólica do VE - fração de encurtamento. 
Estas e a avaliação visual da FE («vista desarmada») não são 
recomendadas.61 A ecocardiografia tridimensional de qualidade 
adequada melhora a quantificação dos volumes ventriculares e o 

cálculo da FE.62 O índice de classificação do movimento da parede 
do VE pode ser uma alternativa aceitável à FE, mas não é muito 
utilizado. Outros índices da função sistólica do VE incluem a excursão 
sistólica no plano AV, as velocidades sistólicas do Doppler tecidular 
e as medições da deformação (strain e strain rate). A imagiologia de 
deformação é mais sensível do que a FE na deteção de pequenas 
alterações na função sistólica do VE. No entanto, atualmente, 
questões relacionadas com a reprodutibilidade e padronização 
limitam a utilização clínica da imagiologia de deformação. O volume 
de ejeção e o débito cardíaco também podem ser calculados através 
da medição da integral velocidade-tempo na área do tracto de saída 
do VE.

As anomalias ecocardiográficas mais comuns verif icadas em 
doentes com IC e a respetiva importância clinica são apresentadas 
no Quadro 8.

4.1.2 Avaliação da disfunção diastólica 
do ventrículo esquerdo

Pensa- se que a d i s função d i a s tó l ic a do VE é a anomal i a 
fisiopatológica subjacente em doentes com IC-FEP. Assim, a sua 
identificação é fundamental para o diagnóstico deste tipo de IC 
(Quadro 9).7,8,27,34,63,64 Os índices ecocardiográf icos diastólicos 
Doppler habitualmente medidos em doentes com IC são apresentados 
no Quadro 9. É de notar que os valores normais para os índices 
ecocardiográficos funcionais da disfunção diastólica do VE podem 
depender também da idade, da frequência cardíaca e do tamanho 
do corpo.63,64 Bastante importante é o facto de nenhum parâmetro 
ecocardiográfico individual ser suficientemente exato e reproduzível 
para ser usado de forma isolada na realização de um diagnóstico 
de disfunção diastólica do VE. Por conseguinte, recomenda-se 
um exame ecocardiográfico completo, que incorpore todos os 
dados bidimensionais e Doppler relevantes.8,63,64 Isto deve incluir 
a avaliação de ambas as anomalias, estruturais (hipertrofia do VE, 
dilatação da AE) e funcionais (Quadro 1). As velocidades miocárdicas 
diastólicas iniciais derivadas do Doppler tecidular (e′), medidas no 
anel mitral, permitem a avaliação do relaxamento miocárdico. Um 
e′ normal (> 8 cm/s septal, > 10 cm/s lateral, ou > 9 cm/s média, 
medido utilizando um DT pulsado em tempo real) é muito incomum 
num doente com IC. O rácio E/e′ está correlacionado com a 
pressão de enchimento do VE.63,64(Quadro 9). Assim, as evidências 
ecocardiográficas de disfunção diastólica no VE podem consistir num 
e′ reduzido (e′ médio < 9 cm/s) ou num rácio E/e′ maior (> 15), ou 
numa combinação destes parâmetros (Quadro 9). A presença de no 
mínimo duas medições anómalas e/ou FA aumenta a probabilidade do 
diagnóstico.

4.2 Ecocardiogra�a transesofágica
A ecocardiografia transesofágica (ETE) não é necessária na avaliação 
de diagnóstico de rotina, excepto caso a janela ultra-sónica 
transtorácica seja inadequada (por exemplo, devido a obesidade, 
doença pulmonar crónica, doentes ventilados) e não esteja disponível, 
ou seja aplicável, uma modalidade alternativa [por exemplo, 
ressonância magnética cardíaca (RMC)].

No entanto, a ETE é valiosa em doentes com doença valvular 
complexa (especialmente doença mitral e próteses valvulares), 
suspeita de endocardite e em doentes seleccionados com doença 
cardíaca congénita.

A ETE também é utilizada para verificar existência de trombo no 
apêndice auricular esquerdo nos doentes com FA.
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Quadro 7 Possíveis aplicações de várias técnicas de imagiologia no diagnóstico da IC

Ecocardiogra�a RMC Cat SPECT TCMD PET

Remodelação/disfunção

VE:

VTD ++ +++ ++ ++ ++ ++

VTS ++ +++ ++ ++ ++ ++

FE ++ +++ ++ ++ ++ ++

Massa ++ +++ – – ++ –

VD:

VTD ++ +++ + – ++ –

VTS ++ +++ + – ++ –

FE ++ +++ + – ++ –

Massa ++ +++ – – ++ –

Disfunção diastólica VE +++ + +++ – – –

Assincronia ++ + – + – –

Etiologia

DC:

Isquemia +++a +++ +++b +++ – +++

Hibernação +++a +++a – +++ – +++

Cicatriz ++ +++ – ++ – ++

Anatomia coronária – – +++ – +++ –

Valvular:
Estenose +++ + +++ – ++c –

Regurgitação +++ ++ ++ – – –

Miocardite + +++ +++d – – –

Sarcoidose + +++ ++d – – ++

CMP hipertróica:
CMH +++ ++ ++ – – –

Amiloidose ++ +++ +++d – – –

CMP dilatada:

Miocardite + +++ +++d – – –

Síndromes eosinofílicos + +++ +++d – – –

Ferro: hemacromatose + +++ – – – –

Ferro: talassemia + +++ – – – –

CAVD ++ +++ +++d – + –

CMP restritiva:

Pericardite ++e ++f ++e – ++g –

Amiloidose ++ +++ +++d – – –

Fibrose endomiocárdica + +++ +++d – – –

Anderson-Fabry + + – – – –

CMP não classiicada CMP de Takotsubo ++ ++ +++ – – –

Principais vantagens

Vasta disponibilidade 
portabilidade  
Ausência de radiação 
Custo relativamente 
baixo

Imagens de boa 
qualidadeh Ausência 
de radiação

Boa 
disponibilidade

Boa 
disponibilidade

Razoável
disponibilidade
Imagens de 
qualidade 
elevada

Disponibilidade 
limitada  
Imagens de boa 
qualidadei

Necessidade de janela 
ecocardiográica

Disponibilidade 
limitada 
Contra-indicaçõesk 

Análise funcional 
Qualidade de 
imagem limitada em 
caso de arritmia

Radiação 
Invasivo

Radiação Radiação
Qualidade de 
imagem limitada 
em caso de 
arritmia

Radiação
Disponibilidade
limitada

A seleção de um teste na prática clínica diária deve considerar a disponibilidade, as competências locais, as vantagens/desvantagens e, caso haja várias questões, que teste poderá facultar 
uma resposta melhor para a maioria destas questões.
CAVD - cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito; DC = doença coronária; Cat = cateterismo cardíaco; CMP = cardiomiopatia; RMC = ressonância magnética cardíaca;  
VTD = volume telediastólico; FE = fração de ejeção; VTS = volume telessistólico; CMH = cardiomiopatia hipertróica; VE = ventrículo esquerdo; TCMD = tomograia computadorizada 
multidetetor; PET = tomograia por emissão de positrões; VE = ventrículo esquerdo; SPECT = tomograia de emissão de fotão único. 
aImagiologia de esforço (dobutamina).
bMedição da reserva de luxo fraccionado ou da reserva de luxo Doppler.
cIncluindo medidas do anel aórtico para implante de válvula aórtica por transcateter.
dBiópsia endomiocárdica.
eAvaliação hemodinâmica (constrição).
fDescreve a atividade da doença por RMC com contraste.
gCalciicações.
hBoa qualidade independentemente do hábito do paciente. i Excelente correção de atenuação.
kCorpos metálicos estranhos em locais especíicos (por exemplo, no olho) e dispositivos eletrónicos (alguns pacemakers são compatíveis com a RM); contra-indicação relativa: claustrofobia.
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4.3 Ecocardiogra�a de esforço
A ecocardiografia de esforço farmacológico ou físico pode ser 
utilizada para identif icar a presença e dimensão de isquemia 
induzível e determinar se o miocárdio não contráctil é viável (ver 
a Secção 13).34 Esta técnica também pode ser útil na avaliação de 
doentes com suspeita de estenose aórtica grave, FE reduzida e 
um gradiente transvalvular baixo (ver a Secção 13.3.1). O teste de 
esforço diastólico é um procedimento emergente para identificar a 
IC-FEP em doentes com sintomas de IC durante a atividade física, 
com FE normal e parâmetros de função diastólica em repouso 
inconclusivos.63

4.4 Ressonância magnética cardíaca
A RMC é uma técnica não invasiva que fornece a maioria da 
informação anatómica e funcional disponibilizada pela ecocardiografia, 
incluindo a avaliação de isquemia e viabilidade, bem como avaliações 
adicionais.52,57,65 A RMC é considerada o exame de referência no que se 
refere à exatidão e reprodutibilidade de volumes, massa e movimento 
da parede. Como a RMC fornece imagem de boa qualidade na maioria 
dos doentes, é a melhor modalidade de imagiologia alternativa em 
doentes com estudos ecocardiográficos sem diagnóstico.

A RMC é particularmente valiosa na identificação de estados 
inf lamatórios e inf i ltrat ivos e na def inição do prognóstico 

Quadro 8 Anomalias ecocardiográ�cas comuns em doentes com insu�ciência cardíaca

Medição Anomalia Implicações clínicas

Parâmetros relacionados com a função sistólica

Fração de ejeção VE Reduzida (< 50%) Disfunção sistólica global do VE

Fração de encurtamento do VE Reduzida (< 25%) Disfunção sistólica radial do VE

Função regional do VE Hipoquinesia, aquinesia, disquinesia Enfarte/isquemia miocárdica Cardiomiopatia, miocardite

Dimensão telediastólicado VE Aumentada (diâmetro ≥ 60 mm,  
> 32 mm/m2, volume >97 mL/m2)

Possibilidade de IC por sobrecarga de volume

Dimensão telessistólicado VE Aumentada (diâmetro > 45 mm,  
> 25 mm/m2, volume > 43 mL/m2)

Possibilidade de IC por sobrecarga de volume

Integral velocidade-tempo do tracto  
de saída do VE

Reduzido (< 15 cm) Volume de ejeção do VE reduzido

Parâmetros relacionados com a função diastólica

Parâmetros relacionados com a disfunção 
diastólica VE

Anomalias no padrão do luxo diastólico 
mitral,velocidades tecidulares (e′)  
ou rácio E/e′

Indicam o grau de disfunção diastólica do VE  
e sugerem o nível da pressão de enchimento

Índice do volume auricular esquerdo Aumentado (volume > 34 mL/m2) Pressão de enchimento do VE aumentada  
(passada ou atual) Doença da válvula mitral

Índice de massa do VE Aumentado: > 95 g/m2 nas mulheres  
e > 115 g/m2 nos homens

Hipertensão, estenose da aorta, cardiomiopatia hipertróica

Parâmetros relacionados com a função valvular

Estrutura e função valvular Estenose valvular ou regurgitação 
(especialmente estenose da aorta  
e regurgitação mitral)

Pode ser a causa da IC, um fator de agravamento  
ou o resultado da IC (regurgitação mitral secundária)
Avaliar a gravidade da disfunção e as consequências 
hemodinâmicas  
Considerar cirurgia

Outros parâmetros

Função do VD (por exemplo, TAPSE) Reduzido (TAPSE < 16 mm) Disfunção sistólica do VD

Velocidade máxima da regurgitação tricúspide Aumentada (> 3,4 m/s) Pressão sistólica do VD aumentada

Pressão arterial pulmonar sistólica Aumentada (> 50 mmHg) Possibilidade de hipertensão pulmonar

Veia cava inferior Dilatada, sem colapso respiratório Disfunção no VD, pressão da aurícula direita aumentada, 
sobrecarga do volume Possibilidade hipertensão pulmonar

Pericárdio Efusão, hemopericárdio, calciicação Considerar tamponamento, doença maligna, doenças 
sistémicas, pericardite aguda ou crónica, pericardite constritiva

E/e’ =  relação da onda E de entrada mitral e da onda e’ do Doppler tecidular; IC = insuiciência cardíaca; VE = ventrículo esquerdo; VD = ventrículo direito; TAPSE = excursão sistólica no 
plano do anel tricúspide.
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nestes doentes (Quadro7).65 A RMC também é útil no diagnóstico 
de doentes com suspeita de cardiomiopatia, arritmias, suspeita de 
tumores cardíacos (ou envolvimento cardíaco por tumor), ou 
doenças pericárdicas e o método imagiológico de eleição em doentes 
com doença cardíaca congénita complexa.66

As limitações incluem a falta de disponibilidade, a incapacidade de 
obter imagens em doentes com determinados implantes metálicos 
(incluindo muitos, mas não todos os dispositivos cardíacos) e o custo. 
Para além disso, a exatidão da análise funcional é limitada em doentes 
com arritmias auriculares. Alguns doentes não conseguem tolerar o 
procedimento, frequentemente devido a claustrofobia. Os quelatos 
de gadolínio lineares são contra-indicados em indivíduos com uma 
TFG < 30 mL/min/m2, porque causam uma doença rara, conhecida 
como fibrose sistémica nefrogénica (esta preocupação poderá ser 
menor com os novos quelatos de gadolínio macrocíclicos).67,68

4.5 Tomogra�a computorizada por 
emissão de fotão único e ventriculogra�a 
com radionuclídeos
A tomografia computorizada por emissão de fotão único (SPECT) 
pode ser útil na avaliação da isquemia e viabilidade em caso de 
suspeita de DC e fornece informações de prognóstico, bem como 
de diagnóstico (Quadro7).54 A gated SPECT também pode fornecer 
informação sobre os volumes e a função ventricular, mas expõe o 
doente a radiação ionizante.

4.6 Tomogra�a por emissão de positrões
A tomografia por emissão de positrões (PET) [individualmente ou 
com uma tomografia computorizada (TAC)] pode ser utilizada para 
avaliar a isquemia e a viabilidade, mas os sensores de fluxo (amoníaco 
N-13 ou água O-15) requerem um ciclotrão no local.58,60,69 O rubídio 

é um sensor alternativo para o teste da isquemia com PET, que pode 
ser realizado localmente a um custo relativamente baixo (Quadro 7). 
A falta de disponibilidade, a exposição à radiação e o custo são as 
limitações principais.

4.7 Angiogra�a coronária
A angiografia coronária deve ser considerada no caso de doentes 
com angina de peito ou historial de paragem cardíaca, caso o doente 
seja elegível para revascularização coronária. A angiografia deve 
ser considerada também em doentes com evidência de isquemia 
miocárdica reversível em exames não invasivos, especialmente caso 
a FE seja reduzida (porque a cirurgia de bypass coronário pode ser 
benéfica) (ver a Secção 13). A avaliação da viabilidade miocárdica não 
invasiva também pode ser efetuada antes da angiografia, pois alguns 
dados observacionais indicam que a angiografia coronária pode 
ser pouco, ou nada, benéfica e pode causar um risco considerável, 
na ausência de viabilidade significativa. Nos casos em que não haja 
informação sobre a isquemia, a reserva de fluxo fraccionado fornece 
informação sobre a relevância hemodinâmica das lesões.70

Pode ser necessária uma angiografia coronária, com urgência, 
em doentes seleccionados com IC aguda (ICA) (choque ou edema 
pulmonar agudo), principalmente os que têm síndrome coronária 
aguda associado (ver a Secção 12.7.1. e as recomendações de 
revascularização71). A angiografia coronária também pode estar 
indicada em doentes com doença valvular quando a correção 
cirúrgica é planeada.

4.8 Tomogra�a computorizada cardíaca
A principal utilização da TAC em doentes com IC é como forma não 
invasiva de visualizar a anatomia coronária.59 A relação risco-benefício 
deste procedimento deve ser considerada conforme apresentado 
acima, em angiografia coronária (Secção 4.7).

Quadro 9 Medidas ecocardiográ�cas comuns da disfunção diastólica do ventrículo esquerdo em doentes  
com insu�ciência cardíaca

Medição Anomalia Implicações clínicas

e’ Reduzida (< 8 cm/s septal, <10 cm/s lateral, ou < 9 cm/s média) Relaxamento do VE atrasado

Relação E/e’ a Elevada (> 15) Pressão de enchimento do VE alta

Baixa (< 8) Pressão de enchimento do VE normal

Intermédio (8-15) Zona cinzenta (necessidade de parâmetros adicionais)

Relação E/A do luxo diastólico 
mitral b

«Restritivo» (> 2) Pressão de enchimento do VE alta

Sobrecarga do volume

«Relaxamento insuiciente» (< 1) Relaxamento do VE atrasado

Pressão de enchimento do VE normal

Normal (1-2) Inconclusivo (pode ser «pseudo-normal»)

Fluxo diastólico mitral durante 
a manobra de Valsalva

Alteração do padrão de «pseudo-normal» para «perturbação  
de relaxamento» (com uma diminuição na relação E/A ≥ 0,5)

Pressão de enchimento do VE alta (evidenciada  
pela manobra de Valsalva)

Duração (A pulm-A mitral) >30 ms Pressão de enchimento do VE alta

A pulm-A mitral = diferença de tempo entre a duração da onda A do luxo da veia pulmonar e a onda A do luxo mitral; E/A = relação das ondas de luxo diastólico mitral  
inicial e inal; e’ = velocidade diastólica inicial do anel mitral; E/e’ = relação da onda E de luxo diastólico mitral e da onda e’ do Doppler tecidular; IC = insuiciência cardíaca;  
VE = ventrículo esquerdo. 
aExistem pontos-limite diferentes em documentos de consenso diferentes;8,63para os pontos-limite mencionados neste quadro pode ser utilizado o e’ médio e septal. 
bExtremamente variáveis e inapropriados para diagnóstico por si só, bastante dependentes das condições de carga, existem valores normais corrigidos para a idade.63
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5. Outras investigações

5.1 Cateterismo cardíaco e biópsia 
endomiocárdica
Em doentes com suspeita de cardiomiopatia constritiva ou restritiva, 
a cateterização cardíaca utilizada em conjunto com outras técnicas 
de imagiologia não invasivas pode ajudar a determinar o diagnóstico 
correto (ver Quadro 7). Em doentes com suspeita de miocardite 
e doenças infiltrativas (por exemplo amiloidose, ver a Tabela 7), 
poderá ser necessária uma biópsia endomiocárdica para confirmar 
o diagnóstico. A utilização deste procedimento é descrita em 
pormenor em outras recomendações.72

5.2 Prova de esforço
A prova de esforço permite uma avaliação objetiva da capacidade de 
exercício e sintomas de esforço, como a dispneia e a fadiga.73 Está 
disponível o teste da marcha de 6 minutos e vários protocolos 
de passadeira rolante e bicicleta. A análise das trocas gasosas 
ajuda a diferenciar as causas cardíacas e respiratórias da dispneia, 
mostra se foi atingido o limiar anaeróbio e fornece informação 
sobre o prognóstico (o pico de consumo de oxigénio é medido 
frequentemente como parte da avaliação dos candidatos para o 
transplante cardíaco). Uma capacidade de exercício normal num 
doente que não receba tratamento exclui eficazmente o diagnóstico 
de IC sintomática, embora seja necessário relembrar que não existe 
muita correlação entre a capacidade de exercício e as medições 
hemodinâmicas em repouso, incluindo a FE.

5.3 Análises genéticas
O papel emergente das análises genéticas na cardiomiopatia 
dilatada «idiopática» e hipertróf ica é descrito em pormenor 
noutra secção.16 Atualmente, são recomendadas em doentes com 
cardiomiopatia dilatada e bloqueio AV ou antecedentes familiares 
de morte súbita inesperada e prematura, pois pode ser indicado um 
cardioversor desfibrilhador implantável (CDI) profilático.

5.4 Monitorização eletrocardiográ�ca 
de ambulatório
A monitorização eletrocardiográfica de ambulatório constitui um 
método valioso de avaliação dos doentes com sintomas que sugerem 
arritmia ou bradicardia (por exemplo, palpitações ou síncope) e de 
monitorização do controlo da frequência ventricular em doentes com 
FA. É útil para identificar o tipo, a frequência e a duração das arritmias 
auriculares e ventriculares, episódios silenciosos de isquemia e bradicardia 
e perturbações de condução, que podem causar ou agravar a IC.

6. Prognóstico

Muitas variáveis fornecem informação sobre o prognóstico (Quadro 
Web 10), embora muitas destas variáveis possam ser obtidas através 
de dados facilmente acessíveis com a idade, a etiologia, a classe 
NYHA, a FE, as co-morbilidades principais (disfunção renal, diabetes, 
anemia, hiperuricemia) e as concentrações de peptídeo natriurético 
no plasma.74 , 80 Obviamente estas variáveis sofrem alterações ao 
longo do tempo, tal como o prognóstico. A avaliação do prognóstico 
é particularmente importante durante o aconselhamento aos doentes 
sobre dispositivos e cirurgia (incluindo o transplante) e durante o 

planeamento dos cuidados em fim de vida com os doentes, as suas 
famílias e os prestadores de cuidados.

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

7.1 Objetivos no tratamento 
da  insu�ciência cardíaca
Os objetivos do tratamento em doentes com IC diagnosticada 
são aliviar os sintomas e os sinais (por exemplo, edema), evitar o 
internamento e melhorar a sobrevivência. Embora o enfoque 
dos ensaios clínicos fosse inicialmente a mortalidade, atualmente 
reconhece-se que prevenir a hospitalização por IC é importante 
para os doentes e para os sistemas de saúde.81 As reduções nas 
taxas de mortalidade e de internamento refletem a capacidade dos 
tratamentos eficazes no abrandamento ou prevenção do agravamento 
progressivo da IC. Isto é frequentemente acompanhado por reversão 
da remodelagem do VE e por uma redução das concentrações de 
peptídeos natriuréticos circulantes.82,83

O alívio dos sintomas, a melhoria da qualidade de vida e o aumento 
da capacidade funcional são também da mais extrema importância para 
os doentes, mas não foram o evento primário na maioria dos ensaios 
clínicos.84 Isto deve-se em parte ao facto de serem difíceis de medir 
e também porque alguns tratamentos demonstraram previamente 
melhorar estes eventos, mas também diminuir a sobrevivência.85,86 No 
entanto, as terapêuticas farmacológicas eficazes e a CRT melhoram 
estes eventos, bem como a mortalidade e a hospitalização.

A Figura 2 apresenta uma estratégia de tratamento para a 
utilização de medicamentos (e dispositivos) em doentes com IC-FER. 
As recomendações para cada tratamento são resumidas abaixo. Três 
antagonistas neuro-humorais — um inibidor da ECA [ou antagonista 
do receptor da angiotensina (ARA)], um betabloqueador e um ARM 
— são essenciais na modificação do curso da IC sistólica e no mínimo 
deve considerar-se a possibilidade de utilização dos mesmos em 
todos os doentes. São habitualmente utilizados em conjunto com um 
diurético para aliviar sintomas e sinais de congestão. O texto seguinte 
resume as evidências que apoiam as recomendações desta secção, 
nos Quadros Web 11-13 e na Figura 2. As doses recomendadas 
destes medicamentos modificadores da doença são fornecidas no 
Quadro 14. As recomendações fornecidas na Secção 7.4 resumem os 
medicamentos que devem ser evitados em doentes com IC-FER.

7.2 Tratamentos recomendados  
em potencialmente todos os doentes  
com insu�ciência cardíaca sistólica
7.2.1 Inibidores da enzima de conversão  
da angiotensina e betabloqueadores
Foram realizados ensaios piloto com betabloqueadores em doentes 
com persistência de sintomas e uma FE persistentemente baixa, 
apesar do tratamento com um inibidor da ECA e, na maioria dos 
casos, um diurético. Apesar disto, é consensual que estes tratamentos 
são complementares e que deve iniciar-se um betabloqueador e um 
inibidor da ECA assim que possível após o diagnóstico da IC-FER. 
Isto acontece em parte porque os inibidores da ECA têm um ligeiro 
efeito na remodelação do VE, enquanto que os betabloqueadores 
resultam frequentemente numa melhoria substancial da FE. Para além 
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ECA = enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor da angiotensina; CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca - desibrilhador; CRT-P = terapêutica de 
ressincronização cardíaca - pacemaker; H-ISDN = hidralazina e dinitrato de isossorbido; FC = frequência cardíaca; CDI= cardioversor desibrilhador implantável; BRE = bloqueio do ramo 
esquerdo; DAVE = dispositivo de assistência ventricular esquerda; FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; antagonista dos RM = antagonista dos receptores mineralocorticóides;  
NYHA = New York Heart Association.
aOs diuréticos podem ser utilizados conforme necessário para aliviar os sinais e sintomas de congestão (ver a Secção 7.5), mas não se comprovou a redução da hospitalização ou morte.
bDeve ser aumentada para a dose baseada em evidências ou para a dose máxima tolerada abaixo da dose baseada em evidências,
cOs pacientes assintomáticos com uma FEVE ≤35% e histórico de enfarte do miocárdio devem ser considerados para um CDI.
dCaso o antagonista dos receptores mineralocorticóides não seja tolerado, em alternativa pode adicionar-se um ARA ao inibidor da ECA.
eA Agência Europeia do Medicamento aprovou a utilização de ivabradina  em doentes com uma frequência cardíaca ≥ 75 b.p.m. Também pode ser considerada em doentes contra-indicados  
para a utilização de um betabloqueador ou com intolerância a betabloqueadores.
fPara mais informações ver a Secção 9.2 - a indicação difere de acordo com o ritmo cardíaco, a classe NYHA, a duração do QRS, a morfologia do QRS e a FEVE.
gNão indicado na classe IV da NYHA.
hA digoxina pode ser utilizada precocemente para controlar a frequência ventricular em doentes com ibrilhação auricular - normalmente em conjunto com um betabloqueador.
iA combinação de hidralazina e dinitrato de isossorbido também pode ser tida em conta precocemente em doentes incapazes de tolerar um inibidor da ECA ou um ARA.

Figura 2 Opções de tratamento para doentes com insuficiência cardíaca sistólica sintomática crónica (classe funcional II-IV da NYHA).

Diuréticos para aliviar os sintomas/sinais de congestãoa

Inhibidor da ECA (ou ARA, caso não seja tolerado)b

ADICIONAR um beta-bloqueadorb

Mantém-se em classe II-IV da NYHA?

Mantém-se em classe II-IV da NYHA?

FEVE ≤ 35%?

Ritmo sinusal e FC ≥ 70 batimentos/minuto?

Mantém-se em classe II-IV da NYHA e com FEVE ≤ 35%?

Duração do QRS ≥ 120 ms?

Mantém-se em classe II-IV da NYHA?

Sim

Sim

Sim

Sim

Sim

Sim

Sim Não

Não

Não

Não

Não

Não

Nãoc

ADICIONAR um antagonista dos RMb,d

ADICIONAR ivabradinae

Considerar CRT-P/CRT-Df Considerar CDIg

Sem outro tratamento especiicoc

Continuar no programa de acompanhamento da doença

Considerar a digoxinah e/ou H-ISDNi

Em caso de fase terminal, considerar DAVE e/ou transplante
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disso, os betabloqueadores são anti-isquémicos, são provavelmente 
mais eficazes na redução do risco da morte súbita cardíaca e resultam 
numa redução significativa e precoce da mortalidade geral.

Evidências principais que apoiam a utilização dos inibidores da 
enzima conversora da angiotensina

•  Dois ensaios controlados aleatorizados principais [Cooperative 

North Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS)87 e Studies 

of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD)-Treatment]88 distribuíram 
aproximadamente 2800 doentes com IC ligeira a gravemente 
sintomática em dois grupos, um de enalapril e um de placebo. 
A maioria foi tratada também com um diurético e com digoxina, 
mas < 10% dos doentes em cada ensaio foram tratados com um 
betabloqueador. No CONSENSUS, que incluía doentes com IC 
grave, 53% dos doentes foram tratados com espironolactona.

•  Ambos os ensaios controlados aleatórios demonstraram uma 
mortalidade reduzida com o tratamento com o inibidor da ECA 
[redução relativa do risco (RRR) 27% no CONSENSUS e 16% no 
SOLVD-Treatment]. No SOLVD-Treatment houve também RRR 
da hospitalização de 26%. Estes benefícios foram acrescidos aos 
adquiridos com o tratamento convencional nesse momento (ou 
seja, um diurético, digoxina e espironolactona).

•  A redução absoluta do risco (RAR) de mortalidade em doentes 
com IC ligeira ou moderada (SOLVD-Treatment) foi de 4,5%, sendo 
22 o número de doentes necessário tratar (NNT) para salvar uma 
vida (durante uma média de 41 meses). Os valores equivalentes 
para IC grave (CONSENSUS) foram 14,6% para a RAR e 7 para o 
NNT (durante uma média de 6 meses).

•  Estas descobertas são apoiadas por uma meta-análise de ensaios 
controlados e aleatórios, controlados por placebo, a curto 
prazo e mais pequenos, que demonstraram uma clara redução 
da mortalidade no período de apenas 3 meses.89 Estes estudos 
controlados e aleatórios também demonstraram que os inibidores 
da ECA melhoram os sintomas, a tolerância ao exercício, a 
qualidade de vida e a capacidade de exercício.

•  No ensaio Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival 
(ATLAS),90 3164 doentes com IC moderada a grave foram 
seleccionados aleatoriamente para receberem uma dose baixa ou 
alta de lisinopril. Verificou-se uma RRR de 15% no risco de morte 
ou hospitalização por IC no grupo de dose elevada de lisinopril 
comparativamente com o grupo de dose baixa de lisinopril.

•  Um outro ensaio aleatório envolvendo doentes com uma FE 
baixa, mas sem sintomas de IC («disfunção sistólica assintomática 
do VE») e três ensaios aleatorizados de grande dimensão (total 
de 5966 doentes), com controlo de placebo em doentes com IC, 
disfunção sistólica do VE, ou ambos, após enfarte do miocárdio 
agudo apontam a favor do uso do inibidor da ECA.91 No ensaio 
SOLVD-Prevention (que aleatorizou 4228 doentes com disfunção 
sistólica assintomática do VE), identificou-se uma RRR de 20% 
em morte ou internamento por IC. Nos ensaios sobre enfarte 
do miocárdio, onde foi utilizado captopril [Survival and Ventricular 

Enlargement (SAVE)], ramipril [Acute Infarction Ramipril Eff icacy 
(AIRE)] e trandolapril [TRAndolapril Cardiac Evaluation (TRACE)], 
verificou-se uma RRR de 26% na morte e uma RRR de 27% na 
morte ou hospitalização por IC.101

•  Em casos isolados, os inibidores da ECA provocam um agravamento 
da função renal, hipercalemia, hipotensão sintomática, tosse e, 
raramente, angioedema. Os inibidores da ECA podem ser utilizados 
somente em doentes com uma função renal adequada (creatinina 
≤ 221 mmol/L ou ≤ 2,5 mg/dL ou TFGe ≥ 30 mL/min/1,73 m2) e um 
nível normal de potássio no soro (ver Quadro Web 11).

No Quadro Web 11 é fornecida orientação prática sobre a utiliza-
ção dos inibidores da ECA.102

Evidências principais que apoiam a utilização dos betabloqueadores.

•  São mais os ensaios controlados aleatórios realizados com 
betabloqueadores do que com inibidores da ECA em doentes com IC.

•  Três ensaios [Cardiac Insuf f iciency Bisoprolol Study I I (CIBIS 
I I ) , Carved i lo l Prospec t ive Randomized Cumulat i ve Sur v iva l 
(COPERNICUS) e Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in 

Congestive Heart Failure (MERIT-HF)] seleccionaram aleatoriamente 
quase 9000 doentes com IC ligeira a moderadamente sintomática 
para o grupo de placebo ou de betabloqueador (bisoprolol, 
carvedilol ou Succinato de metoprolol (CR/XL).92,96 Mais de 90% 
dos doentes estavam a tomar um inibidor da ECA ou um ARA.

•  Qualquer um dos três ensaios concluiu que o tratamento com um 
betabloqueador reduziu a mortalidade (RRR ~34% em cada um 
dos ensaios), bem como o internamento por IC (RRR 28-36%) ao 
final de approximadamente 1 ano, após o início do tratamento. 
Houve também uma melhoria no bem-estar dos doentes, avaliada 
pelos próprios, no ensaio COPERNICUS e MERIT-HF. Trata-se 
de benefícios acrescidos aos já alcançados com o tratamento 
convencional, incluindo um inibidor da ECA.

•  A RAR de mortalidade (após 1 ano de tratamento) em doentes 
com IC ligeira a moderada (CIBIS 2 e MERIT-HF combinados) foi 
de 4,3%, sendo o NNT (de 1 ano para salvar 1 vida) de 23. Os 
valores equivalentes para IC severa (COPERNICUS) foram RAR 
de 7,1% e NNT de 14.

•  Estas descobertas são apoiadas por outro ensaio com controlo 
de placebo [Study of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes 

 Tratamentos farmacológicos indicados em 
potencialmente todos os doentes com insu�ciência 
cardíaca sistólica sintomática (classe funcional II-IV  
da NYHA)

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Recomenda-seum inibidor da ECA, 
para além de um betabloqueador, a 
todos os doentes com uma FE ≤ 40% 
para reduzir o risco de hospitalização 
por IC e o risco de morte prematura.

I A 87-91

Recomenda-se um betabloqueador, 
para além de um inibidor da ECA  
(ou ARA, caso o inibidor da ECA  
não seja tolerado), a todos os doentes 
com uma FE ≤40% para reduzir o risco 
de hospitalização por IC e o risco de 
morte prematura.

I A 92-98

Recomenda-se um ARMa todos os 
doentes com sintomas persistentes 
(classeII-IV da NYHA) e uma FE ≤ 35%, 
apesar tratamento com um inibidor  
da ECA (ou um ARA, caso o  
inibidor da ECA não seja tolerado)  
e um betabloqueador para reduzir  
o risco de hospitalização por IC  
e o risco de morte prematura.

I A
99,  
100

ECA = enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor da 
angiotensina; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; ARM = antagonista dos 
receptores mineralocorticóides; NYHA = New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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and Rehospitalization in Seniors With Heart Failure (SENIORS)] em 
2128 doentes idosos (≥ 70 anos), 36% dos quais com FEVE > 35%. 
O tratamento com nebivolol resultou numa RRR de 14% no 
objetivo primário composto de morte e hospitalização por motivo 
cardiovascular, mas não reduziu a mortalidade.97

•  Os resultados dos referidos ensaios foram ainda corroborados 
por um programa de estudos anterior com carvedilol (estudos 
carvedilol nos EUA), uma meta-análise de outros pequenos ensaios 
com betabloqueadores e um ensaio com controlo de placebo em 
1959 doentes com FEVE ≤ 0,40 após enfarte do miocárdio agudo, 
que apresentavam uma RRR da mortalidade com carvedilol de 23% 
durante um período de acompanhamento médio de 1,3 anos.98

•  Um ensaio aleatorizado controlado de grande dimensão [Beta-

Blocker Evaluation of Survival Trial (BEST)] com bucindolol, um 
betabloqueador com características parciais de agonista, não 
apontou para uma redução significativa da mortalidade, embora 
tivesse produzido resultados em geral próximos dos estudos acima 
referidos.103

•  Ainda outro ensaio [Carvedilol or Metoprolol European Trial 
(COMET)] concluiu que o carvedilol contribuiu para o aumento 
da sobrevida, comparado com o tartarato de metoprolol de ação 
curta (diferente do succinato de ação prolongada utilizado no 
MERIT-HF).104

•  Os betabloqueadores devem, em princípio, ser iniciados em 
doentes estáveis e, usados com muito cuidado, em doentes 
recentemente descompensados (neste caso, iniciados unicamente 
em ambiente hospitalar). No entanto, no estudo COPERNICUS 
doentes recentemente descompensados iniciaram tratamento com 
betabloqueadores em segurança.105

•  A continuidade do tratamento com um betabloqueador durante 
um episódio de descompensação revelou-se segura num ensaio 
controlado aleatorizado, embora possa ser necessário reduzir a 
dose.106 Aconselha-se a descontinuação temporária em doentes em 
choque ou com hipoperfusão grave. Após a alta é necessário tentar 
reiniciar o tratamento.

No Quadro Web 12 é fornecida orientação prática sobre a utiliza-
ção de betabloqueadores.102

7.2.2 Antagonistas dos receptores mineralocorticóides/
aldosterona

A espironolactona e a eplerenona bloqueiam os receptores que 
ligam a aldosterona e outros corticosteróides e são caracterizadas 
como ARM. Embora fosse exigido que os doentes do ensaio 
Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart 

Failure (EMPHASIS-HF)100 tivessem características adicionais 
que aumentassem o risco (hospitalização recente por motivos 
cardiovasculares ou concentração elevada do peptídeo natriurético), 
os benefícios dos ARM provavelmente estendem-se a todos os 
doentes com IC sistólica, principalmente porque os dois ensaios 
controlados aleatórios sobre IC crónica são apoiados por um 
ensaio controlado aleatório em doentes com enfarte agudo do 
miocárdio.99,100,107

Evidências principais que apoiam a utilização de antagonistas 

dos receptores mineralocorticóides

•  O ensaio Randomized Aldactone Evaluation Study (RALES)99 foi 
realizado com o ARM espironolactona em doentes com IC grave.

•  No RALES, 1663 doentes com FE ≤ 35% e na classe funcional III da 
NYHA (que tinham estado em classe IV nos 6 meses anterio res) 
foram distribuídos de forma aleatória por dois grupos de trata-
mento, um com placebo e outro com espironolactona 25-50 mg 

uma vez por dia, acrescentada ao tratamento conven cional. Na 
altura em que foi realizado este ensaio, não era comum tratar a 
IC com betabloqueadores, os quais eram utilizados em apenas 11% 
dos doentes.

•  O tratamento com espironolactona resultou numa RRR de 
morte de 30% e numa RRR de hospitalização de 35% numa média 
de 2 anos após o início do tratamento. Trata-se de benefícios 
acrescidos aos já alcançados com o tratamento convencional, 
incluindo um inibidor da ECA.

•  A RAR de mortalidade (após uma média de 2 anos de tratamento) 
em doentes com IC grave foi de 11,4%, correspondendo a um NNT 
(2 anos para salvar 1 vida) de 9.

•  Mais recentemente, o ensaio EMPHASIS-HF100 foi realizado em 
doentes com IC sistólica e sintomas ligeiros.

•  No EMPHASIS -HF par ticiparam 2737 doentes com idade 
≥ 55 anos com sintomas da classe funcional II da NYHA e uma 
FE ≤ 30% (≤ 35% se a duração do QRS foi > 130 ms). Os doentes 
tinham de ter sido hospitalizados por motivo cardiovascular nos 
6 meses anteriores ou ter uma elevada concentração do peptídeo 
natriurético no plasma e tinham de estar tratados com um inibidor 
da ECA, um ARA, ou ambos, e um betabloqueador.

Quadro 14 Dose baseada nas evidências de 
medicamentos modi�cadores da doença utilizados  
em ensaios aleatorizados fulcrais sobre a insu�ciência 
cardíaca (ou após enfarte do miocárdio)

Dose inicial (mg) Dose inal (mg)

Inibidor da ECA

Captoprila 6,25 t.i.d. 50 t.i.d.

Enalapril 2,5 b.i.d. 10-20 b.i.d.

Lisinoprilb 2,5-5,0 o.d. 20-35 o.d.

Ramipril 2,5 o.d. 5 b.i.d.

Trandolaprila 0,5 o.d. 4 o.d.

Betabloqueador

Bisoprolol 1,25 o.d. 10 o.d.

Carvedilol 3,125 b.i.d. 25-50 b.i.d.

Succinato de metoprolol (CR/XL) 12,5/25 o.d. 200 o.d.

Nebivololc 1,25 o.d. 10 o.d.

ARA

Candesartan 4 ou 8 o.d. 32 o.d.

Valsartan 40 b.i.d. 160 b.i.d.

Losartanb,c 50 o.d. 150 o.d.

ARM

Eplerenona 25 o.d. 50 o.d.

Espironolactona 25 o.d. 25-50 o.d.

ECA = enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor 
da angiotensina; b.i.d. = bis in die (duas vezes por dia); ARM= antagonista dos receptores 
mineralocorticóides; o.d. = omni die (um todos os dias); t.i.d. = ter in die (três vezes por 
dia). 
aindica um inibidor da ECA em que a dosagem visada advém de ensaios realizados após 
um enfarte do miocárdio.
bindica medicamentos nos quais se veriicou que uma dose mais elevada reduz a 
morbilidade-mortalidade comparativamente com uma dose inferior do mesmo 
medicamento, mas não existe qualquer ensaio controlado aleatório controlado por 
placebo e a dose ideal é incerta.
cindica um tratamento sobre o qual não há evidências de que reduza a mortalidade 
cardiovascular ou por todas as causas em doentes com insuiciência cardíaca ou 
enfarte agudo do miocárdio (ou tenha comprovado não ser inferior a um tratamento 
que o faça).
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•  O tratamento com eplerenona (até 50 mg uma vez por dia) conduziu 
a uma RRR de 27% em morte cardiovascular ou hospitalização 
por IC. Também se verificaram reduções nas taxas de morte por 
qualquer causa (24%), morte por motivo cardiovascular (24%), 
hospitalização por qualquer motivo (23%) e hospitalização por IC 
(42%). Estes benefícios foram obtidos com uma média de 21 meses 
a partir do início do tratamento e foram adicionais aos ganhos com 
o tratamento convencional, incluindo um inibidor da ECA e um 
betabloqueador.

•  A RAR do objetivo primário composto de mortalidade-morbilidade 
em doentes com sintomas moderados foi de 7,7%, correspondendo 
a um NNT (para uma média de 21 meses com um evento evitado) 
de 13. A RAR em mortalidade foi de 3%, correspondendo a um 
NNT de 33.

•  Estas descobertas são apoiados por outro estudo controlado 
aleatorizado [Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart 

Failure Efficacy and Survival Study (EPHESUS)], no qual participaram 
6632 doentes, 3-14 dias após um enfarte agudo do miocárdio com 
uma FE ≤ 40% e IC ou diabetes.107 Os doentes foram aleatoriamente 
seleccionados para placebo ou eplerenona 25-50 mg uma vez por dia, 
adicionalmente ao tratamento convencional, incluindo um inibidor 
da ECA/ARA (87%) e um betabloqueador (75%). O tratamento com 
eplerenona resultou numa RRR de morte de 15%.

•  A espironolactona e a eplerenona podem provocar hipercalemia 
e deterioração da função renal, condições pouco comuns nos 
ensaios clínicos, mas que podem ocorrer com mais frequência na 
prática clínica, especialmente em doentes idosos. Ambas devem ser 
utilizadas somente em doentes com função renal adequada e uma 

 Outros tratamentos com benefícios mais incertos em doentes com insu�ciência cardíaca sistólica sintomática  
(classe II-IV da NYHA)

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

ARA

Recomendado para reduzir o risco de hospitalização por IC e o risco de morte prematura em doentes com uma FE 
≤40%e incapazes de tolerar um inibidor da ECA devido à tosse (os doentes também devem ser tratados com um 
betabloqueador e um ARM).

I A 108,109

Recomendado para reduzir o risco de hospitalização por IC em doentes com uma FE ≤40% e sintomas persistentes 
(classe II-IV da NYHA), apesar do tratamento com um inibidor da ECA e um betabloqueador, que não tolerem um ARM.d

I A 110, 111

Ivabradina

Deve ser considerada para reduzir o risco de hospitalização por IC em doentes em ritmo sinusal com uma FE ≤ 35%, 
uma frequência cardíaca em repouso ≥ 70 b.p.m. e sintomas persistentes (classe II-IV da NYHA), apesar do tratamento 
com uma dose baseada nas evidências de um betabloqueador (ou dose máxima tolerada abaixo desse valor), um 
inibidor da ECA (ou ARA), e um ARM (ou ARA).e

IIa B 112

Pode ser considerada para reduzir o risco de hospitalização por IC em doentes em ritmo sinusal com uma FE ≤ 35%  
e uma frequência cardíaca ≥ 70 b.p.m., que não tolerem um betabloqueador. Os doentes também devem ser tratados 
com um inibidor da ECA (ou ARA), e um ARM (ou ARA).e

IIb C –

Digoxina

Pode ser considerada para reduzir o risco de hospitalização por IC em doentes em ritmo sinusal com uma FE ≤ 45%, 
quenão tolerem um betabloqueador (a ivabradina é uma alternativa em doentes com uma frequência cardíaca  
≥ 70 b.p.m.). Os doentes também devem ser tratados com um inibidor da ECA (ou ARA), e um ARM (ou ARA).

IIb B 113

Pode ser considerado para reduzir o risco de hospitalização por IC em doentes com uma FE ≤45% e sintomas persistentes 
(classe II-IV da NYHA), apesar do tratamento com um betabloqueador, um inibidor da ECA (ou ARA) e um ARM (ou ARA).

IIb B 113

H-ISDN

Pode ser considerada uma alternativa aos inibidores da ECA ou ARA, caso nenhum destes seja tolerado, para reduzir  
o risco de hospitalização por IC e o risco de morte prematura em doentes com uma FE ≤45% e VE dilatado  
(ou FE ≤ 35%). Os doentes também devem ser tratados com um betabloqueador e um ARM.

IIb B 114, 115

Pode ser considerada para reduzir o risco de morte prematura e hospitalização por IC em doentes com  
uma FE ≤45% e VE dilatado (ou FE ≤35%) e sintomas persistentes (classe II-IV da NYHA), apesar do tratamento  
com um betabloqueador, um inibidor da ECA (ou ARA) e um ARM (ou ARA).

IIb B 116

Pode considerar-se que um preparado de n-3 PUFA para reduzir o risco de morte e o risco dehospitalização por motivo 
cardiovascular em doentes tratados com um inibidor da ECA (ou ARA),um betabloqueador e um ARM (ou ARA).

IIb B 117

ECA = enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor da angiotensina; CHARM-Added = Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction  

in Mortality and Morbidity-Added; FE = Fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; H-ISDN = hidralazina e dinitrato de isossorbido; ARM= antagonista dos receptores mineralocorticóides; 
NYHA = New York Heart Association. 
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
dNo ensaio CHARM-Added, o candesartan também reduziu a mortalidade por causa cardiovascular.
eA Agência Europeia do Medicamento aprovou a utilização de ivabradina  em doentes com uma frequência cardíaca ≥75 b.p.m. 
fPreparação estudada no ensaio mencionado; o ensaio GISSI-HF não tinha qualquer limite de FE.
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concentração de potássio no soro normal. Caso alguma destas seja 
utilizada, é obrigatório monitorizar os valores de eletrólitos no 
soro e a função renal do doente.

•  A espironolactona pode ainda provocar uma sensação de descon-
forto mamário e aumento de volume nos homens (10% comparado 
com 1% no placebo, no RALES).99 Este efeito secundário é pouco 
frequente com a eplerenona.

No Quadro Web 13 é fornecida orientação prática sobre a utiliza-
ção dos ARM.102

7.2.3 Outros tratamentos recomendados em doentes 
seleccionados com insu�ciência cardíaca sistólica

Esta secção descreve outros tratamentos que tem valor em doentes 
com IC sistólica. No entanto, não foi claramente comprovado que 
reduzam a mortalidade por todas as causas [ou no caso da hidralazina 
e dinitrato de isossorbido (H-ISDN), foi claramente comprovado 
apenas em afro-americanos]. A maioria destes medicamentos 
apresentou benefícios convincentes em termos de redução dos 
sintomas, hospitalização por IC, ou ambos, e são uma alternativa útil 
ou tratamentos adicionais em doentes com IC.

7.2.4 Antagonistas dos receptores da angiotensina

Os ARA continuam recomendados como uma alternativa para 
doentes que não tolerem inibidores da ECA.109,109 No entanto, os 
ARA já não são a primeira recomendação em doentes com IC e 
uma FE ≤ 40%, que permanecem sintomáticos apesar do tratamento 
ideal com um inibidor da ECA e um betabloqueador. Isto deve-se ao 
facto de no EMPHASIS-HF, a espironolactona ter conduzido a uma 
maior redução da morbilidade-mortalidade do que o constatado nos 
ensaios ARB «add-on» apresentados abaixo, e porque nos ensaios 
Randomized Aldactone Evaluation Study (RALES) e EMPHASIS-HF o 
tratamento com ARM reduziu a mortalidade por todas as causas, ao 
passo que o tratamento ARA «add-on» não.

Evidência principal

•  Dois ensaios clínicos de referência com controlo de placebo [Valsartan 

Heart Failure Trial (Val-HeFT) e CHARM-Added] distribuíram de forma 
aleatória ~7600 doentes com IC sintomática ligeira a grave por dois 
grupos, um com placebo e outro com ARA (valsartan e candesartan), 
combinados com um tratamento com um inibidor da ECA (em 93% 
dos doentes no Val-HeFT e todos no CHARM-Added).110,111 Por outro 
lado, foi administrado um betabloqueador em 35% dos doentes do 
Val-HeFT e 55% do estudo CHARM-Added.

•  Os dois ensaios concluíram que o tratamento com ARA reduziu 
o risco de hospitalização por IC (RRR 24% no Val-HeFT e 17% no 
CHARM-Added), mas não de internamento por todas as causas. 
Registou-se uma RRR do risco de morte por causa cardiovascular de 
16% com candesartan no estudo CHARM-Added. Estes benefícios 
foram acrescidos aos adquiridos com o tratamento convencional, 
incluindo um diurético, digoxina, um inibidor da ECA e um 
betabloqueador (mas poucos doentes estavam a tomar um ARM).

•  A RAR do objetivo primário composto de mortalidade-morbilidade 
em doentes com IC ligeira a moderada foi de 4,4%, correspondendo 
a um NNT de 23 (para uma média de 41 meses com um evento 
evitado) no CHARM-Added. No ensaio Val-HeFT os valores 
registados foram RAR igual a 3,3% e NNT igual a 30 (durante uma 
média de 23 meses).

•  Os ensaios CHARM e Val-HeFT também apontaram para uma 
melhoria dos sintomas e da qualidade de vida com ARA. Outros 
ensaios demonstraram que estes agentes ajudam a melhorar a 
capacidade de exercício.

•  CHARM-Alternative foi um ensaio aleatorizado controlado por 
placebo com candesartan, que incluiu 2028 doentes com uma 
FEVE ≤ 40%, intolerantes a inibidores da ECA. O tratamento 
com candesar tan resultou numa RRR de hospit a l ização 
por motivo cardiovascular ou IC de 23% (RAR 7%, NNT 
igual a 14, durante 34 meses de seguimento.108 O valsartan 
t ambém fo i  bené f i co no sub - con jun to de doentes do 
ensaio Val-HeFT não tratados com um inibidor da ECA.109

•  Outro ensaio [Evaluation of Losartan In The Elderly (ELITE) II118] não 
comprovou que 50 mg de losartan uma vez por dia fossem tão 
eficazes como 50 mg de captopril três vezes por dia. No entanto, 
um ensaio aleatorizado controlado subsequente [Heart failure 

Endpoint evaluation of Angiotensin II Antagonist Losartan (HEAAL)119] 
demonstrou que 150 mg de losartan uma vez por dia era superior 
a 50 mg uma vez por dia, apoiando as descobertas semelhantes 
do ensaio Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival 

(ATLAS) com lisinopril como inibidor da ECA - ver acima. No 
ensaio HEAAL houve uma RRR de 10% na morte ou hospitalização 
por IC no grupo de dose elevada de losartan (P = 0,027) com 
um seguimento em média de 4,7 anos. Os resultados destes 
dois ensaios, ATLAS90 e HEAAL,119 indicam que foi obtido maior 
benefício com a utilização de doses mais elevadas de bloqueadores 
do sistema renina-angiotensina e sublinham a importância de obter, 
se possível, as doses finais que se comprovou serem benéficas nos 
ensaios controlados aleatorizados principais.

•  Também em defesa do uso de ARA veio o ensaio Valsartan no 
enfarte agudo do miocárdio (VALIANT),120 um ensaio em que 
14 703 doentes com IC, disfunção sistólica do VE ou ambos após 
enfarte agudo do miocárdio, receberam tratamento com captopril, 
valsartan, ou uma combinação dos dois. Considerou-se que 
o valsartan não é inferior ao captopril. Num ensaio semelhante 
[Optimal Therapy in Myocardial infarction with the Angiotensin II 

Antagonist Losartan (OPTIMAAL)121], 50 mg de losartan uma vez por 
dia não comprovou a não inferioridade em relação ao captopril.

No Quadro Web 11 é fornecida orientação prática sobre a utiliza-
ção de um ARA.102

7.2.5 Ivabradina

A ivabradina é um medicamento que inibe o canal If no nó sinusal. 
O seu único efeito farmacológico conhecido é abrandar a frequên-
cia car díaca em doentes em ritmo sinusal (não reduz a frequência 
ventricular na FA).

Evidência principal

•  O ensaio Systol ic Heart fai lure treatment with the I f inhibitor 

ivabradine Trial (SHIFT) inclui 6588 doentes na classe funcional 
II-IV da NYHA, ritmo sinusal com uma frequência ≥ 70 b.p.m. e 
uma FE ≤ 35%.112 Também foi exigido que os doentes tivessem 
sido hospitalizados por IC nos 12 meses anteriores. Foram 
seleccionados aleatoriamente para tomar ivabradina (aumentada 
até à dose máxima de 7,5 mg duas vezes por dia) ou placebo, 
associados a um diurético (em 84%), digoxina (22%), um inibidor da 
ECA (79%), um ARA (14%), uma betabloqueador (90%) e um ARM 
(60%). No entanto, apenas 26% dos doentes estavam a tomar um 
betabloqueador em dose máxima. O tempo médio de seguimento 
foi de 23 meses. A RRR no resultado composto primário de morte 
cardiovascular ou hospitalização por IC foi de 18% (P < 0,0001); a 
redução na morte cardiovascular (ou morte por todas as causas) 
não foi significativa, mas a RRR na hospitalização por IC foi de 26%. 
A RAR do objetivo composto primário de mortalidade-morbilidade 
foi de 4,2%, correspondendo a um NNT (para uma média de 
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23 meses com um evento evitado) de 24. A ivabradina também 
melhorou a função do VE e a qualidade de vida.

•  Cinco por cento dos doentes a fazer tratamento com ivabradina 
tinham bradicardia sintomática comparativamente com 1% do 
grupo de placebo (P < 0,0001. Foram referidos efeitos secundários 
visuais (fosfenos) por 3% dos doentes do grupo de ivabradina e 1% 
dos doentes no grupo de placebo (P < 0,0001).

•  O ensaio MorBidity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor ivabradine 

in patients with coronary disease and left ventricULar dysfunction 
(BEAUTIFUL) fornece evidências de segurança adicionais, 
um ensaio no qual 10 917 doentes com doença cardíaca 
coronária e uma FE < 40% foram designados para tratamento 
com 7,5 mg de ivabradina duas vezes por dia ou placebo e 
acompanhados durante um período médio de 19 meses. Embora 
a ivabradina não tenha reduzido o resultado primário de morte 
cardiovascular, enfarte do miocárdio ou hospitalização por IC, 
foi bem tolerada.122

7.2.6 Digoxina e outros glicosídeos digitálicos

Em doentes com IC e FA sintomática, a digoxina pode ser utilizada 
para abrandar a frequência ventricular rápida, embora sejam 
preferíveis outros tratamentos (ver a Secção 10.1).

A digoxina também pode ser utilizada em doentes em ritmo 
sinusal com IC sintomática e FEVE ≤ 40%, conforme recomendado 
abaixo, com base na evidência resumida abaixo.113

Evidência principal

•  Existe um único ensaio [Digitalis Investigation Group (DIG)] de 
grande dimensão realizado com digoxina em doentes com IC 
sintomática e FE baixa.113

•  No ensaio DIG, 6800 doentes com FE ≤ 45% e classe funcional 
II-IV da NYHA foram submetidos de forma aleatória a tratamento 
com placebo ou digoxina (0,25 mg 1 × dia), em associação a um 
diurético e a um inibidor da ECA. Trata-se de um ensaio realizado 
antes de se ter tornado prática comum utilizar betabloqueadores 
para o tratamento da IC.113

•  O tratamento com digoxina não alterou a mortalidade de todas as 
causas, embora tenha resultado numa RRR de internamento por 
agravamento da IC de 28% ao longo de uma média de 3 anos após o 
início do tratamento. A RAR absoluta foi de 7,9%, em relação a um 
NNT (de 3 anos para evitar um internamento) de 13.

•  Estas descobertas são apoiadas por uma meta-análise de ensaios de 
menor dimensão, os quais sugerem que a digoxina pode melhorar 
os sintomas e prevenir a deterioração.123

•  A digoxina pode provocar arritmias auriculares e ventriculares, 
especialmente na presença de hipocalemia, pelo que a monito-
rização seriada dos eletrólitos do soro e da função renal é 
obrigatória.

•  A eficácia e segurança de outros digitálicos, como a digitoxina não 
foram adequadamente estudados na insuficiência cardíaca.

7.2.7 Combinação de hidralazina e dinitrato 
de isossorbida

Num ensaio relativamente pequeno realizado exclusivamente em 
homens (e antes de os betabloqueadores ou inibidores da ECA serem 
utilizados para tratar a IC), esta combinação de vasodilatadores 
conduziu a uma redução limite da mortalidade comparativamente 
com o placebo.114,116 Num ensaio subsequente, a adição de H-ISDN à 
terapêutica convencional (inibidor da ECA, betabloqueador e ARM) 
reduziu a morbilidade e a mortalidade (e melhorou os sintomas) em 
afro-americanos com IC.116 A população de doentes seleccionados 
estudada, ensaio relativamente pequeno, e o término precoce (em 

benefício da mortalidade) deixaram incertezas sobre o valor real 
desta terapêutica de combinação, especialmente em doentes que não 
fossem afro-americanos.

Evidência principal

•  Existem dois ensaios controlados por placebo (V-HeFT-I e 
A-HeFT) e de forma ativa (V-HeFT-II) com H-ISDN.114,116

•  No V-HeFT-I, 642 foram seleccionados aleatoriamente para 
fazer parte do grupo de placebo, prazosina ou H-ISDN associada 
a um diurético e digoxina.114 Nenhum doente foi tratado com 
betabloqueadores ou inibidores da ECA (e a utilização de ARM 
não foi documentada). As taxas de mortalidade nos grupos 
placebo e prazosina não foi distinta. Com a H-ISDN, verificou-se 
uma tendência para a redução da mortalidade por todas as 
causas durante o período total de acompanhamento (média de 
2,3 anos): RRR 22%; RAR 5,3%; NNT 19. A H-ISDN aumentou 
a capacidade de exercício e a FEVE comparativamente com o 
placebo.

•  No ensaio A-HeFT, 1050 homens e mulheres afro-americanos 
da classe III ou IV da NYHA foram seleccionados aleatoriamente 
para o grupo de placebo ou H-ISDN, associado a um diurético 
(em 90%), digoxina (60%), um inibidor da ECA (70%), um ARA 
(17%) e espironolactona (39%).116 A dose inicial de tratamento foi 
20 mg ISDN/37,5 mg hidralazina três vezes por dia, aumentado 
para um objetivo de 40 mg/75 mg três vezes por dia. O ensaio 
foi interrompido precocemente, após um seguimento médio 
de 10 meses, devido a uma redução significativa da mortalidade 
(RRR 43%; RAR 4,0%; NNT = 25). A H-ISDN permitiu igualmente 
reduzir o risco de internamento por IC (RRR 33%) e uma melhoria 
da qualidade de vida.

•  No ensaio V-HeFT-II, 804 homens, principalmente nas classes II ou 
III da NYHA, foram seleccionados aleatoriamente para o grupo de 
enalapril ou para o grupo de H-ISDN, associado a um diurético e 
digoxina.115 Nenhum doente foi tratado com um betabloqueador. 
Com o grupo de H-ISDN, verif icou-se uma tendência para o 
aumento da mortalidade por todas as causas durante o período 
total de seguimento (média de 2,5 anos): o aumento relativo de 
risco foi de 28%.

•  Dores de cabeça , tonturas/hipotensão e náuseas foram 
os efeitos adversos mais comuns registados com H-ISDN. 
Verificou-se artralgia em cerca de 5-10% dos doentes no ensaio 
V-HeFT I e II, que conduziu à descontinuação ou redução da 
dose de H-ISDN, e um aumento sustentado de anticorpos 
antinucleares em 2-3% dos doentes (embora fosse raro a 
síndrome do tipo lúpus).

7.2.8 Ácidos gordos polinsaturados de omega-3

O reduzido efeito do tratamento com ácidos gordos polinsaturados 
n-3 (PUFA) no ensaio Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 

nell’Infarto miocardico-heart failure (GISSI-HF) foi detetado apenas 
após o ajuste co-variável na análise estatística e não houve qualquer 
efeito na hospitalização por IC.117 O efeito dos PUFA n-3 após um 
enfarte do miocárdio é incerto.

Evidência principal

•  No ensaio GISSI-HF PUFA, foram seleccionados 6975 doentes 
com sintomas da classe II-IV da NYHA e uma FE ≤ 40% (ou caso 
fosse > 40%, hospitalização por IC no ano anterior) para tomar 
placebo ou 1 g por dia de um preparado de PUFA n-3 associado 
à terapêutica padrão, incluindo um inibidor da ECA/ARA 
em 94%, um betabloqueador em 65% e espironolactona em 
39%.117 O acompanhamento médio foi de 3,9 anos. O tratamento 
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com PUFA n-3 conduziu a uma RRR de 8% no resultado composto 
co-primário de morte ou hospitalização por motivo cardiovascular 
numa análise ajustada (P ajustado = 0,009). Não houve qualquer 
redução na hospitalização por IC, mas houve um RRR de 10% na 
mortalidade por causa cardiovascular (P ajustado = 0,045) e RRR 
de 7% na hospitalização por motivo cardiovascular (P ajustado 
= 0,026).

•  Estas descobertas foram apoiadas por um ensaio efetuado após 
um enfarte do miocárdio (GISSI-Prevenzione124), mas não por 
outro (OMEGA125). No GISSI-Prevenzione, no qual participaram 
11 324 doentes após um enfarte do miocárdio recente (≤ 3 meses), 
os doentes tomaram placebo ou 1 g uma vez por dia de PUFA 
n-3. O tratamento com PUFA n-3 conduziu a uma RRR de 10% 
no resultado primário composto de morte, enfarte do miocárdio, 
ou AVC (bastante motivado por uma redução na morte por causa 
cardiovascular).

•  Para o ensaio OMEGA foram seleccionados aleatoriamente 
3851 doentes, 3-14 dias após um enfarte agudo do miocárdio, para 
o grupo placebo ou para o grupo de 1 g PUFA n-3 uma vez por dia 
durante um ano. Os resultados não diferiram entre os grupos de 
tratamento.

•  Os preparados de PUFA n-3 diferem na composição e a dose pode 
ser importante.

•  Os principais efeitos adversos dos PUFA n-3 comunicados nestes 
ensaios foram náuseas e outros distúrbios gastrointestinais ligeiros.

7.3 Tratamentos não recomendados 
(benefício não comprovado)

7.3.1 Inibidores da redutase da 
3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A («estatinas»)

Embora haja evidências sólidas que comprovam o valor das 
estatinas em doentes com doença aterosclerótica (arterial), a 
maioria dos ensaios excluiu doentes com IC (pois não era claro 
se seria benéf ico para os doentes126). Dois ensaios recentes 
estudaram o tratamento com estatinas especif icamente em 
doentes com IC crónica e não demonstraram ev idênc ias 
conv incentes do seu benef íc io (embora houvesse poucas 
evidências de que fosse prejudicial).127,128 Apesar das evidências em 
outras áreas da medicina cardiovascular, as evidências não incitam, 
por esse motivo, ao início de tratamento com estatinas na maioria 
dos doentes com IC crónica.

Evidência principal

•  Os ensaios Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure 
(CORONA) e GISSI-HF compararam a rosuvastatina com placebo 
em doentes com IC sintomática.127,128

•  No ensaio CORONA, par t iciparam 5011 doentes idosos 
(≥ 60 anos) com IC sintomática (classe II - IV da NYHA) de 
etiologia isquémica com uma FE ≤ 40%, nos quais o investigador 
considerou que não era necessária terapêutica para reduzir o 
colesterol. A rosuvastatina não reduziu o objetivo primário (morte 
cardiovascular, enfarte do miocárdio ou AVC) nem a mortalidade 
por todas as causas.127

•  No ensaio GISSI-HF sobre estatinas participaram 4574 doentes 
com IC sintomática (classe II-IV da NYHA) de etiologia isquémica 
e não-isquémica. Os doentes tinham uma FE ≤ 40% (ou caso 
fosse > 40%, hospitalização por IC no ano anterior) e foram 
seleccionados aleatoriamente para tomar placebo ou 10 mg, uma 
vez por dia, de rosuvastatina, associados à terapêutica padrão, 
incluindo um inibidor da ECA/ARA em 94%, um betabloqueador 
em 63% e espironolactona em 40%. O tempo médio de seguimento 

foi de 3,9 anos. Os objetivos co-primários de mortalidade por 
todas as causas e os compostos de morte por todas as causas ou 
hospitalização por motivo cardiovascular não foram reduzidos pela 
rosuvastatina.

7.3.2 Inibidores da renina

Atualmente, dois ensaios de morbilidade-mortalidade estão a 
avaliar um inibidor da renina (aliskiren). Neste momento não 
é recomendado como alternativa a um inibidor da ECA ou um 
ARA.129,130

7.3.3 Anticoagulantes orais

Para além dos doentes com FA (IC-FER e IC-FEP), não há evidências 
de que um anticoagulante oral reduz a mortalidade-morbilidade 
compar a t i v amen te  com o p l acebo ou a  a sp i r i n a  (ve r  a 
Secção 10.1)130a

7.4 Tratamentos não recomendados 
(podem provocar lesões)

 Tratamentos farmacológicos indicados em 
potencialmente todos os doentes com insu�ciência 
cardíaca sistólica sintomática (classe funcional II-IV  
da NYHA)

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

As tiazolidinedionas 
(glitazonas)não devem  
ser utilizadas, pois causam  
o agravamento da IC  
e aumentam o risco de 
hospitalização por IC.

III A 131-133

A maioria dos BCC 
(exceptuando a amlodipina  
e a felodipina) não deve ser 
usada, pois têm um efeito 
inotrópico negativo e causam 
o agravamento da IC.

III B 134

Os AINEs e os inibidores  
da COX-2devem ser 
evitados, se possível, pois 
podem causar retenção de 
sódio e água,deteriorando  
a função renal e causando  
um agravamento da IC.

III B
135, 
136

A adição de um ARA  
(ou inibidor da renina) à 
combinação de um inibidor 
da ECA e de um antagonista 
de mineralocorticóides  
NÃO é recomendada devido 
ao risco de disfunção renal  
e hipercalemia.

III C

ECA = enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor  
da angiotensina; BCC = bloqueador dos canais do cálcio; COX = ciclo-oxigenase;  
FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; AINE = anti-inlamatório  
não esteróide; NYHA = New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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7.5 Diuréticos
Os efeitos dos diuréticos na mortalidade e morbilidade não foram 
estudados em doentes com IC, ao contrário dos inibidores da ECA, 
dos betabloqueadores e dos ARM (entre outros tratamentos). No 
entanto, os diuréticos aliviam a dispneia e o edema e, por este motivo, 
são recomendados em doentes com sinais e sintomas de congestão, 
independentemente da FE.

Os diuréticos de ansa produzem uma diurese mais intensa e 
mais curta do que as tiazidas, que causam uma diurese mais suave 
e prolongada. As tiazidas podem ser menos eficazes em doentes 
com função renal reduzida. Normalmente, nos casos de IC-FER 
preferem-se os diuréticos de ansa às tiazidas, embora atuem 
sinergeticamente e possa utilizar-se esta combinação (normalmente 
de forma temporária) para tratar edemas resistentes.

O objetivo da utilização de diuréticos é obter e manter a euvolemia 
(o «peso seco» do doente) com a menor dose possível. Isto significa 
que a dose deve ser ajustada, especialmente após recuperação 
do peso corporal seco para evitar o risco de desidratação, que 
conduz a hipotensão e disfunção renal. Isto signif ica reduzir o 
débito cardíaco em doentes com IC-FEP e frequentemente impede 
desnecessariamente a utilização (ou obtenção da dose pretendida) 
de outras terapêuticas modificadoras da doença, como inibidores da 
ECA (ou ARA) em doentes com IC-FER. Muitos pacientes podem 
receber formação para ajustar a sua própria dose de diuréticos, com 

base na monitorização de sintomas/sinais de congestão e medições 
diárias do peso.

No Quadro Web 15 é fornecida orientação prática sobre a 
utilização de diuréticos e as doses dos diuréticos habitualmente 
utilizadas são apresentadas no Quadro 16.

Utilização de diuréticos poupadores de potássio e suplementos 

de potássio

•  Caso seja utilizado um diurético que cause a perda de potássio 
em associação a um inibidor da ECA e a um ARM (ou ARA), 
habitualmente não é necessário proceder à reposição de potássio.

•  A toma de diuréticos poupadores de potássio ou suplementos em 
combinação com um inibidor da ECA (ou ARA) e um ARM pode 
causar hipercalemia grave.

•  Não se recomenda a utilização conjunta destes três medicamentos: 
inibidor da ECA, ARM e ARA.

8. Tratamento farmacológico da 
insuficiência cardíaca com fração 
de ejeção preservada (insuficiência 
cardíaca diastólica)
Desconhece-se, até à data, qualquer tratamento que tenha dado 
provas, de forma convincente, de reduzir a morbilidade e mortalidade 
em doentes com IC-FEP. Os diuréticos permitem controlar os níveis 
de sódio e a retenção de líquidos e aliviar a dispneia e o edema, 
tal como na IC-FER. Considera-se igualmente relevante haver um 
tratamento ajustado de hipertensão e isquemia do miocárdio, assim 
como o controlo da frequência ventricular em doentes com IC (ver 
a Secção 11). Realizaram-se dois pequenos estudos (< 30 doentes 
cada) que revelaram que o verapamil, bloqueador do canal do cálcio 
(BCC) limitador da frequência cardíaca, pode contribuir para uma 
melhoria da capacidade de exercício e dos sintomas neste tipo de 
doentes.137,138 Os BCC limitadores da frequência cardíaca também 
podem ser úteis para o controlo da frequência ventricular em 
doentes com FA e no tratamento da hipertensão e da isquemia 
miocárdica (o que não é o caso em doentes com IC-FER, nos quais 
a ação inotrópica negativa pode ser perigosa). Os betabloqueadores 
também podem ser utilizados para controlar a frequência ventricular 
em doentes com IC-FEP e FA.

Os medicamentos que devem ser evitados na IC-FER (ver a 
Secção 7.4) também devem ser evitados na IC-FEP, à excepção 
dos BCC. Os principais ensaios sobre mortalidade-morbilidade 
são:

•  O ensaio Candesar tan in Hear t Fai lure com 3023 doentes: 
O ensaio Assessment of Reduction in Mortal ity and Morbidity 
(CHARM)-Preserved , que não apresentou qualquer redução 
do objetivo primário composto (morte cardiovascular ou 
hospitalização por IC).139

•  O ensaio Per indopr i l for E lder l y People wi th Chronic Hear t 

failure trial (PEP-CHF) com 850 doentes, que não apresentou 
qualquer redução do objetivo primário composto de morte ou 
hospitalização por IC.140

•  O ensaio Irbesartan in heart failure with preserved systolic function 

tr ia l (I -Preserve) com 4128 doentes, que não apresentou 
qualquer redução do resultado primário composto de morte 
ou hospitalização por motivo cardiovascular (especificamente, 
IC ,  en f ar te do miocárd io ,  ang ina ins t áve l ,  arr i tmia ou  
AVC).141

Quadro 16 Doses de diuréticos habitualmente 
utilizadas para tratar a insu�ciência cardíaca 
(com e sem uma fração de ejeção preservada, 
crónica e aguda)

Diuréticos
Dose inicial (mg) Dose diária 

comum (mg)

Inibidor da ECA

Furosemida 20-40 40-240

Bumetanida 0,5-1,0 1-5

Torasemida 5-10 10-20

Tiazidasb

Bendrolumetiazida 25 2,5-10

Hidroclorotiazida 25 12,5-100

Metolazona 2,5 2,5-10

Indapamidac 2,5 2,5-5

Diuréticos poupadores de potássiod

+IECA/
ARA

–IECA/
ARA

+IECA/
ARA

–IECA/
ARA

Espironolactona/
eplerenona

12,5-25 50 50 100-200

Amilorida 2,5 5 5-10 10-20

Triamtereno 25 50 100 200

IECA = inibidor da enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista  
do receptor da angiotensina.
aOrais ou endovenoso; poderá ser necessário ajustar a dose de acordo com  
o volume/peso; doses excessivas podem provocar disfunção renal e ototoxicidade.
bNão utilizar tiazidas se a taxa de iltração glomerular estimada for < 30 mL/min, 
excepto caso prescrita sinergeticamente com diuréticos de ansa.
cA indapamida é uma sulfonamida sem as propriedades químicas da tiazida.
dÉ sempre preferível um antagonista do receptor de mineralocorticóides (ARM),  
ou seja espironolactona/eplerenona. A amilorida e a triamterena não devem ser 
combinadas com um ARM.
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9. Tratamento não cirúrgico com 
dispositivos da insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção reduzida 
(insuficiência cardíaca sistólica)

Esta secção aborda a utilização de CDI e CRT. Embora não se tenha 
realizado nenhum ensaio novo sobre o CDI desde a publicação 
das recomendações de 2008,1  real izaram-se vários ensaios 
importantes utilizando a CRT, que contribuíram para a alteração 
das recomendações (ver abaixo). Existe pesquisa sobre outras 
tecnologias, incluindo um colete para desfibrilhador142 e monitores 
implantáveis («autónomo» ou incorporado em outros dispositivos), 
mas ainda não há evidências suficientes para que possam ser utilizados 
nas recomendações.

9.1 Cardioversores des�brilhadores 
implantáveis
Aproximadamente metade das mortes em doentes com IC, 
especialmente nos doentes com sintomas ligeiros, ocorre súbita 
e inesperadamente e muitos, se não a maioria, destes casos estão 
relacionados com arritmias ventriculares (enquanto outros podem 
estar relacionados com bradicardia e assistolia). Assim, a prevenção 
da morte súbita é um objetivo importante na IC. Enquanto os 
principais antagonistas neuro-humorais modificadores da doença 
supramencionados reduzem o risco de morte súbita, não travam a 
doença. Os medicamentos antiarrítmicos específicos não diminuem o 
risco (e podem inclusivamente aumentá-lo.143 Por este motivo, o CDI 
desempenha um papel importante na redução do risco de morte por 
arritmia ventricular.

9.1.1 Prevenção secundária de morte súbita cardíaca

Evidência principal

Os CDI reduzem a mortalidade nos sobreviventes de paragem 
cardíaca e em doentes com arritmias ventriculares sintomáticas 
sustentadas. Consequentemente, recomenda-se um CDI nesses 
doentes, independentemente da FE, com bom estado funcional, 
esperança de vida > 1 ano e nos quais a intenção seja aumentar o 
período de sobrevivência.144,147

9.1.2 Prevenção primária de morte súbita cardíaca

Evidência principal

•  No ensaio Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) 
participaram 2521 doentes com cardiomiopatia dilatada não 
isquémica ou IC isquémica, sem arritmia ventricular sintomática 
anterior e uma FE ≤ 35%, que estivessem na classe funcional II ou 
III da NYHA. Estes doentes foram seleccionados aleatoriamente 
para o grupo placebo, amiodarona, ou um CDI, em conjunto com 
um tratamento convencional, incluindo um inibidor da ECA ou 
ARA (96%) e um betabloqueador (69%); a utilização de ARM não 
foi divulgada.149

•  O tratamento com um CDI conduziu a uma RRR na morte de 23% 
(P = 0,007) com um acompanhamento médio de 45,5 meses. Este 
benefício foi adicional ao ganho com o tratamento convencional, 
incluindo um inibidor da ECA e um betabloqueador. A amiodarona 
não reduziu a mortalidade.

•  A RAR de mortalidade com um CDI foi de 6,9%, correspondendo a 
um NNT (para 45,5 meses com uma morte evitada) de 14. 

•  Também em defesa do uso de CDI veio o ensaio Multi-center 

Automatic Def ibrillator Implantation Trial II (MADIT-II),148 um 
ensaio no qual os doentes com histór ico de enfar te do 
miocárdio e uma FE ≤ 30% (59% dos quais se situavam na 
classe II ou III da NYHA) receberam tratamento convencional 
ou tratamento convencional associado a um CDI. A utilização 
de um CDI resultou numa RRR de 31% da mortalidade. Dois 
outros ensaios não apresentaram qualquer benefício em doentes 
tratados anteriormente com um CDI (≤ 40 dias) após um enfarte 
do miocárdio.150,151 Por este motivo, a utilização de um CDI em 
doentes com doença cardíaca coronária recebe um nível de 
evidência A, mas apenas em doentes > 40 dias após um enfarte 
agudo do miocárdio.

•  Há menos evidências em doentes com IC não isquémica, com 
um ensaio de dimensão moderada [Def ibrillators in Non-ischemic 

Cardiomyopathy Treatment Evaluation (DEFINITE), n = 458], que 
demonstrou apenas uma tendência não significativa para uma 
redução na mortalidade, daí advém o nível B de evidência.152

•  O implante de um CDI deve considerar-se apenas após um 
período suficiente de optimização da terapêutica médica (no 
mínimo 3 meses) e apenas se a FE permanecer persistentemente 
baixa.

•  A terapêutica com CDI não está indicada para doentes na 
classe IV da NYHA com sintomas severos, que não respondam 
aos medicamentos e que não sejam candidatos a CRT, a um 
dispositivo de assistência ventricular, ou transplante cardíaco 
(pois esses doentes têm uma esperança de vida bastante 
reduzida e são mais susceptíveis à morte por insuficiência de 
bombeamento.

 Recomendações para a utilização de cardioversores 
des�brilhadores implantados em doentes com 
insu�ciência cardíaca

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Prevenção secundária

Recomenda-se um CDI num doente 
com arritmiaventricular, que cause 
instabilidade hemodinâmica, com 
esperança de vida >1 ano com um 
bom estado funcional, para reduzir  
o risco demorte súbita.

I A
144-
147

Prevenção primária

Recomenda-se um CDI num doente 
com IC cardíaca (classe  II-III  
da NYHA) e um FE ≤35%, apesar  
de ≥ 3 meses de tratamento com 
terapêutica farmacológica optimizada, 
com esperança de vida > 1 ano com 
bom estado funcional, para reduzir  
o risco de morte súbita

 (I)  etiologia isquémica e > 40 dias 
após um enfarte agudo do 
miocárdio

I A
148, 
149

 (II)  etiologia não isquémica I B 149

IC = insuiciência cardíaca; CDI = cardioversor desibrilhador implantável;  
NYHA = New York Heart Association. 
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência. 
cReferências.
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•  Os doentes devem receber aconselhamento relativo ao objetivo de 
um CDI e às complicações relacionadas com a utilização do mesmo 
(predominantemente choques inapropriados).153

•  Caso a IC piore, pode considerar-se a desativação do CDI de 
um doente, após discussão adequada com o doente e com o(s) 
prestador(es) de cuidados.

9.2 Terapêutica de Ressincronização 
Cardíaca
Dois estudos randomizados e controlados de grande dimensão 
revelaram que a CRT tem benefício nos doentes com sintomas 
ligeiros (classe II da NYHA),154,155 bem como nos doentes 
mais sintomáticos.156,157 É pouco discutível que os doentes com 

FEVE baixa (≤ 30%), ritmo sinusal, marcado alargamento do QRS 
(≥ 150 ms) com morfologia de bloqueio de ramo esquerdo, e 
com previsível bom estado funcional por mais de 1 ano devam 
receber CRT, independentemente da gravidade dos sintomas. 
Existe menos consenso sobre os doentes com bloqueio de ramo 
direito ou outro atraso da condução intraventricular (com base 
em análises de sub-grupos) e sobre os doentes com FA (porque a 
maioria dos ensaios excluiu estes doentes e porque uma frequência 
ventricular elevada impediria a ressincronização). Outra área de 
debate são os procedimentos a adoptar nos doentes com IC-FER 
sem indicação para CRT, mas que necessitam de um pacemaker 
convencional.158 A possibilidade de que doentes com QRS de duração 
< 120 ms possam ter «assincronia mecânica» (detetável através por 
imagiologia) e possam beneficiar de CRT, representa outra área de 
interesse na investigação, mas ainda não foi comprovada.159,160

 Recomendações para a utilização de CRT em que existe forte evidência – doentes em ritmo sinusal em classe 
funcional III da NYHA e doentes em classe IV em ambulatório, com fração de ejeção persistentemente reduzida, 
apesar de terapêutica farmacológica optimizada

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

QRS com morfologia de BRE

A CRT-P/CRT-D é recomendada em doentes em ritmo sinusal com uma duração do QRS ≥ 120 ms,  
QRS com morfologia de BRE, e FE ≤ 35%, com esperança de vida >1 ano com um bom estado funcional, 
para reduzir o risco de hospitalização por IC e o risco de morte prematura.

I A 156, 157

QRS sem morfologia de BRE

A CRT-P/CRT-D deve ser considerada em doentes em ritmo sinusal com uma duração do QRS ≥ 150 ms,  
independentemente da morfologia do QRS, e uma FE ≤ 35%, com esperança de vida > 1 ano com um bom 
estado funcional, para reduzir o risco de hospitalização por IC e o risco de morte prematura.

IIa A 156, 157

CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca - desibrilhador; CRT-P = terapêutica de ressincronização cardíaca - pacemaker; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; BRE = 
bloqueio de ramo esquerdo; NYHA = New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
b Nível de evidência. 
cReferências.

 Recomendações para a utilização de CRT em que existe forte evidência – doentes em ritmo sinusal, em classe 
funcional III da NYHA e fração de ejeção persistentemente reduzida, apesar de terapêutica farmacológica optimizada

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

QRS com morfologia de BRE

A CRT, preferencialmente a CRT-D, é recomendada em doentes em ritmo sinusal com QRS de duração 
≥130 ms e morfologia de BRE, e FE ≤30%, com esperança de vida >1 ano com um bom estado funcional, 
para reduzir o risco de hospitalização por IC e o risco de morte prematura.

I A 154, 155

QRS sem morfologia de BRE

A CRT, preferencialmente a CRT-D, deve ser considerada em doentes em ritmo sinusal com QRS de 
duração ≥150 ms, independentemente da morfologia do QRS, e FE ≤30%, com esperança de vida >1 ano 
com um bom estado funcional, para reduzir o risco de hospitalização por IC e o risco de morte 
prematura.

IIa A 154, 155

CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca - desibrilhador; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; BRE = bloqueio de ramo esquerdo; NYHA = New York Heart Association. 
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência. 
cReferências.
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9.2.1 Recomendações para terapêutica de 
ressincronização cardíaca com forte evidência

Evidências principais que apoiam a utilização da terapêutica 

de ressincronização cardíaca

Insuficiência cardíaca moderada a gravemente sintomática

•  Dois estudos chave, randomizados e controlados por placebo 
[Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Def ibri l lat ion in 

Heart Failure (COMPANION) e Cardiac Resynchronization in 

Heart Failure Study (CARE-HF)] seleccionaram aleatoriamente 
2333 doentes com IC moderada a grave (classe III ou IV da 
NYHA) para receberem terapêutica médica optimizada ou 
terapêutica médica optimizada associada a CRT.156,157 Os doentes 
do ensaio COMPANION estavam em ritmo sinusal, tinham FE 
≤ 35%, QRS com duração de pelo menos 120 ms e registo de 
uma hospitalização no ano anterior por IC ou equivalente. Os 
doentes no CARE-HF estavam em ritmo sinusal e tinham FE 
≤ 35%, duração do QRS ≥ 120 ms (caso a duração do QRS fosse de 
120-149 ms, teriam de respeitar outro critério ecocardiográfico 
de assincronia) e dimensão telediastólica do VE mínima de 30 mm/
m2 (indexado à altura).

•  Cada um destes dois ensaios mostrou que a CRT reduziu o risco 
de morte por qualquer causa e o internamento por agravamento 
da IC [RRR de morte de 24% com CRT sem CDI (CRT-P) e de 36% 
com CRT-desfibrilhador (CRT-D) no COMPANION, e de 36% com 
a CRT-P no CARE-HF]. No CARE-HF, a RRR de hospitalização por 
IC com a CRT-P foi de 52%. Estes benefícios foram acrescidos aos 
adquiridos com o tratamento convencional, incluindo diurético, 
digoxina, IECA, betabloqueador e ARM.

•  A R AR com a CRT-D no endpo in t  composto de mor te 
cardiovascular ou hospitalização de causa cardiovascular no 
COMPANION foi de 8,6%, correspondendo a um NNT para adiar 
um evento (durante um follow-up médio de ~16 meses) de 12. Os 
valores correspondentes para a CRT-P no CARE-HF (durante um 
follow-up médio de 29 meses) foram uma RAR de 16,6% e um NNT 
de 6.

•  Estes ensaios demonstraram também que a CRT melhora os 
sintomas, qualidade de vida e função ventricular. Outros ensaios 
mostraram que esta intervenção melhora a capacidade de 
exercício.

•  Considerando que estes doentes gravemente sintomáticos têm 
muito a ganhar, e atendendo a que não houve qualquer subgrupo 
de doentes que visivelmente não beneficiasse da CRT, os indivíduos 
nas classes funcionais III e IV da NYHA foram os que receberam a 
mais elevada indicação para CRT.

IC ligeira a moderadamente sintomática

•  Em dois dos principais ensaios controlados por placebo foram 
seleccionados 3618 doentes com IC ligeira (MADIT-CRT, 15% na 
classe I e 85% na classe II da NYHA) a moderada [Resynchronization/

Defibrillation for Ambulatory Heart Failure Trial (RAFT), 80% na classe 
II e 20% na classe III da NYHA], para terapêutica médica optimizada 
associada a CDI ou terapêutica médica optimizada associada a 
CRT-D.154,155 Os doentes que participaram no MADIT-CRT tinham 
FE ≤ 30%, duração do QRS ≥ 130 ms e estavam em ritmo sinusal. 
Os doentes que participaram no RAFT tinham FE ≤ 30% e duração 
do QRS ≥ 120 ms (13% dos participantes tinham FA com uma 
frequência ventricular bem controlada).

•  Cada um destes dois ensaios demonstrou que a CRT reduziu o 
endpoint primário composto de morte ou hospitalização por IC 

(evento de IC no MADIT-CRT) (RRR de 34% no MADIT-CRT 
e de 25% no RAFT). Registou-se uma redução de 25% na 
mortalidade por todas as causas no RAFT (P = 0,003), mas 
não houve qualquer redução dva mortalidade no MADIT-CRT. 
Estes benef íc ios foram acrescidos aos adquir idos com o 
tratamento convencional, incluindo diurético, digoxina, IECA, 
betabloqueador, ARM e CDI.

•  A RAR do endpoint primário composto de mortalidade-morbilidade 
no MADIT-CRT foi de 8,1%, correspondendo a um NNT (com um 
evento evitado numa média de 2,4 anos) de 12. No ensaio RAFT 
os valores registados foram uma RAR de 7,1% e um NNT de 14 
(durante uma média de 40 meses).

•  Estes ensaios demonstraram também que a CRT melhora os 
sintomas, a qualidade de vida e a função ventricular. Outros ensaios 
demonstraram que esta intervenção melhora a capacidade de 
exercício.

•  Ambos os ensaios MADIT-CRT e RAFT mostraram uma 
significativa interação no tratamento por subgrupo, sendo que 
a duração do QRS modificou o efeito do tratamento (o CRT 
aparentou ser mais eficaz em doentes com QRS ≥ 150 ms) e os 
doentes com BRE também aparentaram beneficiar mais do que 
os doentes com bloqueio de ramo direito ou outra perturbação 
da condução intraventricular (estes grupos sobrepõem-se 
consideravelmente, pois os doentes com BRE apresentam uma 
maior probabilidade de terem duração do QRS ≥ 150 ms). Estes 
achados são apoiadas pelas análises ecocardiográficas.161 Por 
estes motivos, nos doentes com sintomas mais ligeiros, a CRT é 
recomendada apenas naqueles com duração do QRS ≥ 150 ms ou 
de ≥ 130 ms se padrão de BRE.

9.2.2 Recomendações para terapêutica de 
ressincronização cardíaca com evidência pouco clara

Duas situações clínicas frequentes para as quais existem poucas 
evidências sólidas a favor (ou contra) da CRT são a FA e os casos 
de doentes com FE reduzida e indicação convencional para pacing e 
nenhuma outra indicação para CRT.

Fibrilhação auricular

Um ensaio pequeno, de ocultação simples [Multisite Stimulation in 

Cardiomyopathies (MUSTIC)] incluiu 59 doentes com IC-FER com 
FA persistente/permanente, frequência cardíaca baixa exigindo 
pacing ventricular permanente e duração do QRS em ritmo de pacing 
≥ 200 ms.162 O estudo tinha um desenho com crossover (3 meses 
de pacing convencional vs. 3 meses de CRT). Houve uma taxa de 
desistência muito elevada (42%) e não houve qualquer diferença 
no endpoint primário da distância percorrida no teste de marcha 
de 6 minutos. Os principais ensaios de grande dimensão sobre 
CRT excluíram doentes em FA, exceptuando o RAFT.158 O RAFT 
incluiu 229 doentes com FA ou f lutter permanente, com frequência 
ventricular controlada (≤ 60 b.p.m. em repouso e ≤ 90 b.p.m durante 
o teste de marcha de 6 minutos) ou com ablação do nódulo AV 
planeada. A análise posterior não revelou uma interação significativa 
entre o ritmo de base e o efeito do tratamento, mas este subgrupo 
representou apenas uma pequena percentagem da população geral. 
Outros dados, sugerindo que os doentes com FA (sem ablação do 
nódulo AV) podem beneficiar de CRT, são limitados devido à sua 
natureza observacional.163

Doentes com indicação convencional para pacing

Todos os principais ensaios controlados e randomizados de CRT, à 
excepção do RAFT, excluíram doentes com indicação convencional 
para pacing. O RAFT incluiu 135 doentes com QRS em ritmo de 
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pacing com duração ≥ 200 ms, um subgrupo demasiado pequeno 
para uma análise relevante.155 No entanto, o pacing ventricular direito 
convencional altera a sequência normal da ativação cardíaca de 
forma semelhante ao BRE e os dados experimentais e observacionais 
sugerem que isso poderá causar a deterioração da função sistólica do 
VE.164.165 É nesta base que a CRT é recomendada como alternativa ao 
pacing ventricular direito em doentes com IC-FER, que tenham uma 
indicação convencional para pacing ou que necessitem de substituição 
de gerador ou revisão do pacemaker convencional.

10. Arritmia, bradicardia e bloqueio 
aurículoventricular em doentes com 
insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção reduzida e com insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção 
preservada

A gestão de arritmias é debatida noutras recomendações da ESC,143,166 
e esta secção centra-se apenas em aspectos particularmente 
relevantes para doentes com IC.

10.1 Fibrilhação auricular
A FA é a arritmia mais comum na IC . Aumenta o r isco de 
complicações tromboembólicas (principalmente de AVC) e pode 
causar o agravamento dos sintomas. Está menos estabelecido se a FA 
é um fator preditor independente da mortalidade e se pode causar IC 
sistólica («taquicardiomiopatia»).

A FA deve ser classif icada e gerida de acordo com as atuais 
recomendações sobre FA (ou seja, primeiro episódio, paroxística, 
persistente, persistente prolongada ou permanente), reconhecendo-se 
a incerteza sobre a duração atual do episódio e sobre episódios 
anteriores não detetados.166

Os seguintes pontos devem ser tidos em conta nos doentes com 
IC e FA, especialmente no primeiro episódio de FA ou FA paroxística:

•  Identificação de causas corrigíveis (por exemplo, hipertiroidismo, 
alterações electrolíticas, hipertensão não controlada, doença da 
válvula mitral).

•  Identificação de possíveis fatores precipitantes (por exemplo, 
cirurgia recente, infeção respiratória ou exacerbação de doença 
pulmonar crónica/asma, isquemia miocárdica aguda, consumo 
excessivo de álcool) pois estes fatores podem determinar se é 
preferível uma estratégia de controlo do ritmo a uma estratégia de 
controlo da frequência.

•  Avaliação para profilaxia do tromboembolismo.

10.1.1 Controlo da frequência ventricular

A figura 3 apresenta uma abordagem para o controlo da frequência 
ventricular em doentes com IC e FA na Figura 3. Seguidamente, 
são apresentadas recomendações passo a passo para o tratamento 
individualizado dos doentes com IC-FER.

Para controlar a frequência em doentes com IC-FER, é preferível um 
betabloqueador em detrimento da digoxina, pois a última não controla a 
frequência durante o exercício.167 Para além disso, os betabloqueadores 
têm efeitos favoráveis no que se refere à mortalidade e à mortalidade 
na IC sistólica per se (ver abaixo). A combinação da digoxina e de um 
betabloqueador é mais eficaz do que um betabloqueador isoladamente 
no controlo da frequência ventricular em repouso.168

 Recomendações para a utilização de CRT em que a evidência não é clara – doentes com IC sintomática (classe 
funcional II-IV da NYHA) e FE persistentemente reduzida, apesar de terapêutica farmacológica optimizada e em FA 
ou com indicação convencional para pacing

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Doentes com FA permanente

A CRT-P/CRT-D pode ser considerada nos doentes em classe funcional III ou IV da NYHA em ambulatório com 
duração do QRS  ≥ 120 ms e FE ≤ 35%, com esperança de vida > 1 ano com um bom estado funcional, para reduzir  
o risco de agravamento IC se:
 • O doente necessitar de pacing por frequência ventricular intrínseca baixa 
 • O doente for dependente de pacemaker devido a ablação do nódulo AV
 • A frequência ventricular do doente for ≤ 60 b.p.m. em repouso e ≤ 90 b.p.m. em exercício físico.

 
 

IIb
IIb
IIb

 
 

C
C
C

 
 

–
–
–

Doentes com indicação convencional para pacing e sem qualquer outra indicação para CRT

Em doentes com esperança de vida > 1 ano com um bom estado funcional:
 •  A CRT deverá ser considerada em doentes da classe funcional III ou IV da NYHA com FE ≤ 35%, independentemente 

da duração do QRS, para reduzir o risco de agravamento da IC.
 •  A CRT pode ser considerada em doentes da classe funcional II da NYHA com FE ≤ 35%, independentemente  

da duração do QRS, para reduzir o risco de agravamento da IC.

IIa
 

IIb

C
 
C

–
 
–

CRT-D = terapêutica de ressincronização cardíaca - desibrilhador; CRT-P = terapêutica de ressincronização cardíaca - pacemaker; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; NYHA 
= New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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No caso de doentes com IC-FEP, os BCC limitadores de frequência 
(verapamil e diltiazem) são uma alternativa eficaz ao betabloqueador 
(mas a sua utilização não é recomendada em doentes com IC-FER, 
pois a sua ação inotrópica negativa pode diminuir mais a função 
sistólica do VE).134,167

A combinação da digoxina com um BCC limitador de frequência 
é mais eficaz do que o BCC isoladamente no controlo da frequência 
ventricular em repouso.169 A avaliação do controlo da frequência 
ventricular em esforço requer a monitorização por ECG em 
ambulatório ou a medição da frequência durante a realização de 
exercício moderado. Não se sabe qual a frequência ventricular 

ideal em doentes com IC e FA, pois o único ensaio que comparou 
o controlo apertado com o controlo menos rigoroso da frequência 
cardíaca incluiu muito poucos doentes com IC.170 No ensaio Atrial 

Fibrillation and Congestive Heart Failure (AF-CHF) (que demonstrou 
resultados semelhantes para a estratégia de controlo da frequência 
e a de controlo do ritmo) a frequência pretendida era < 80 b.p.m. em 
repouso e < 110 b.p.m. durante um teste de marcha de 6 minutos.171

Em casos extremos, pode ser necessário proceder à ablação 
do nódulo AV e pacing, Nestes casos, nos doentes com IC 
pode considerar-se a CRT em vez do pacing convencional (ver a 
Secção 9.2).164

Adicionar digoxina

Substituir o beta-bloqueador
(ou BCC limitador da frequência)

por digoxina

Substituir amiodarona
por digoxina

Consultar um especialista,
incluindo considerar

a ablação do nódulo AV

Consultar um especialista,
incluindo considerar

a ablação do nódulo AV

Terapêutica de manutenção

Adicionar digoxina

IC-FER

Beta-bloqueador*
BBCo limitador  
da frequência  

(ou beta-bloqueador)

Frequência ventricular 
controlada?

Frequência ventricular 
controlada?

Frequência ventricular 
controlada?

Frequência ventricular 
controlada?

Frequência ventricular 
controlada?

Frequência ventricular 
controlada?

IC-FEP

Não Sim Sim

SimSim

Sim Sim

Não

Não

Não

NãoNão

*A proilaxia do tromboembolismo deve também ser considerada paralelamente.
^O tratamento com um betabloqueador pode piorar o estado de doentes com descompensação aguda de IC-FER (ver a secção sobre insuiciência cardíaca aguda). 
°Os BCC limitadores de frequência devem ser evitados na IC-FER.
AV = aurículo-ventricular; BCC = bloqueador dos canais do cálcio; IC-FEP = insuiciência cardíaca com fração de ejeção «preservada»; IC-FER = insuiciência cardía-
ca com fração de ejeção reduzida.

Figura 3 Recomendações para controlar a frequência ventricular em doentes com insuficiência cardíaca e fibrilhação auricular persistente/
permanente e sem evidência de descompensação aguda*.
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10.1.2 Controlo do ritmo

Nos doentes com IC crónica, a estratégia de controlo do ritmo 
(incluindo cardioversão elétrica ou farmacológica) não mostrou 
ser superior á estratégia de controlo da frequência na redução da 
mortalidade ou morbilidade.171 Esta estratégia é provavelmente mais 
adequada nos doentes com uma causa secundária reversível da FA 
(por exemplo, hipertiroidismo) ou um fator precipitante óbvio (por 
exemplo, pneumonia recente) e nos doentes que não toleram a FA 
mesmo após optimização do controlo da frequência e da terapêutica 
para a IC. A amiodarona é o único antiarrítmico que deve ser utilizado 
nos doentes com IC sistólica.172,173 O papel da ablação por cateter 
como estratégia de controlo do ritmo na IC não está, atualmente, 
bem estabelecido.174,175

Nos doentes com ICA , pode ser necessário proceder a 
uma cardioversão de emergência para corrigir a instabilidade 
hemodinâmica (ver a Secção 12.2).

10.1.3 Pro�laxia do tromboembolismo

A profilaxia do tromboembolismo nos doentes com IC e FA deve 
basear-se no score CHA2DS2-VASc, contemplando a presença de 
insuficiência cardíaca, hipertensão, idade ≥ 75 anos (2 pontos), na 
diabetes, no AVC (2 pontos), doença vascular, idade 65-74, género 
(feminino) (ver o Quadro17), de acordo com as recomendações 

da ESC de 2010 sobre a FA.166,179 A maioria dos doentes com IC 
sistólica terá uma pontuação com indicação sólida para (pontuação 
≥ 2), ou preferência por (pontuação - 1) um anticoagulante oral, 
embora o risco de hemorragia também deva ser considerado (ver 
abaixo).

O score HAS-BLED, contemplando a presença de Hipertensão, 
função renal/hepática anómala (1 ponto cada), AVC, história ou 
predisposição para hemorragia, INR lábil, idoso (> 65 anos), uso 
concomitante de medicamentos/álcool (1 ponto cada) (Quadro 18) 
é recomendada para avaliar o risco de hemorragia, de acordo com as 
recomendações da ESC de 2010 sobre FA.166,180 Uma parte significativa 
dos doentes com IC terá uma pontuação ≥ 3, indicando que é 
necessário analisar cuidadosamente estes fatores antes da prescrição 
de um anticoagulante oral e que é necessário acompanhamento 
regular (e solucionar os fatores de risco corrigíveis) se for prescrito 
um anticoagulante oral.

Alguns novos medicamentos anticoagulantes, como os inibidores 
diretos da trombina orais e os inibidores diretos do fator Xa orais, 
estão contra-indicados na insuficiência renal grave (depuração da 
creatinina < 30 mL/min).181,183 Isto é um motivo de preocupação claro 
no caso de muitos doentes com IC e, caso estes medicamentos 
sejam utilizados, é necessária uma monitorização seriada da função 
renal. Não existe qualquer forma conhecida de reverter a ação 
anticoagulante destes novos medicamentos.

 Recomendações para o controlo da frequência ventricular nos doentes com IC sintomática (classe funcional II-IV  
da NYHA), disfunção sistólica do VE e FA persistente/permanente, sem evidência de descompensação aguda

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Passo 1: Um betabloqueador

Recomenda-se um betabloqueador como tratamento de primeira linha para controlar a frequência ventricular devido 
aos benefícios associados deste tratamento (reduzindo o risco de agravamento da IC e reduzindo o risco de morte 
prematura).

I A 92-98

Passo 1 alternativo

(i)  A digoxina é recomendada nos doentes que não toleram os betabloqueadores I B 113

(ii)  A amiodarona pode ser considerada nos doentes que não toleram os betabloqueadores nem a digoxina. IIb C –

(iii)  A ablação do nódulo AV e pacing (possivelmente CRT) podem ser considerados nos doentes que não toleram 
betabloqueadores nem digoxina nem amiodarona.

IIb C –

Passo 2: Digoxina

A digoxina é recomendada como segundo medicamento, adicionalmente a um betabloqueador, para controlar 
a frequência ventricular nos doentes com resposta inadequada ao betabloqueador.

I B 113

Passo 2 alternativo

(i)  A amiodarona pode ser considerada em adição ao betabloqueador ou à  digoxina (mas não a ambos) para 
controlar a frequência ventricular nos doentes com resposta inadequada e que não toleram a combinação  
de um betabloqueador e digoxina.

IIb C –

(ii)  A ablação do nódulo AV e pacing (possivelmente CRT) podem ser considerados nos doentes que têm resposta 
inadequada a dois dos seguintes: betabloqueadores, digoxina e amiodarona.

IIb C –

Não se devem associar mais do que dois dos seguintes medicamentos: betabloqueador, digoxina e amiodarona  
(ou qualquer outro medicamento que suprima a condução cardíaca), devido ao risco de bradicardia grave, bloqueio AV  
de terceiro grau e assistolia.

IIa C –

FA = ibrilhação auricular; AV = aurículo-ventricular; FE = fração de ejeção; VE = ventricular esquerdo; NYHA = New York Heart Association. 
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência. 
cReferências.
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10.2 Arritmias ventriculares
As arritmias ventriculares são frequentes nos doentes com IC, 
especialmente nos que apresentam ventrículo esquerdo dilatado e 
FE reduzida. Os registos ECG de ambulatório conseguem detetar 
complexos ventriculares prematuros em praticamente todos os 
doentes com IC, sendo que os episódios de taquicardia ventricular 
não mantida assintomática são comuns.143 Alguns estudos históricos 
sugerem que as «arritmias ventriculares complexas» (complexos 
ventriculares prematuros frequentes e taquicardia ventricular não 
mantida) estão associadas a pior prognóstico na IC. Seguidamente 
são sumarizadas algumas recomendações do American College 

of Cardiology/American Heart Association/ESC sobre o tratamento 
das arritmias ventriculares e da morte súbita, que podem ser 
particularmente relevantes para os doentes com IC. O papel da 
ablação por cateter em doentes com IC, a não ser no tratamento 
das arritmias ventriculares refratárias, não está ainda bem 
definido.186 O leitor também é remetido para a secção sobre CDI 
(Secção 9.1).

10.3 Bradicardia sintomática e bloqueio 
auriculoventricular
Embora as indicações para pacing nos doentes com IC sejam 
semelhantes às de outros doentes, conforme descrito nas 
recomendações da ESC sobre pacing165, há problemáticas específicas 
da IC, incluindo:

•  Antes de implantar um pacemaker convencional num doente com 
IC-FER, verificar se existe uma indicação para CDI, CRT-P ou 
CRT-D (ver Secções 9.1 e 9.2).

•  Uma vez que o pacing ventricular direito pode causar assincronia e 
agravar os sintomas, a CRT deve ser considerada em vez do pacing 
convencional nos doentes com IC-FER (ver a Secção 9.2).

 Recomendações para uma estratégia de controlo 
do ritmo em doentes com FA, IC sintomática (classe 
funcional II-IV de NYHA) e disfunção sistólica do VE, 
sem evidência de descompensação aguda

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

A cardioversão elétrica ou a 
cardioversão farmacológica com 
amiodarona podem ser consideradas 
em doentes com sintomas persistentes 
e/ou sinais de IC, apesar do tratamento 
farmacológico optimizado e do 
controlo adequado da frequência 
ventricular, para melhorar o estado 
clínico/sintomático.

IIb C –

A amiodarona pode ser considerada 
antes (e após) uma cardioversão 
elétrica bem sucedida para manter 
o ritmo sinusal.

IIb C –

A dronedarona não é recomendada 
devido ao risco aumentado de 
internamento por causa cardiovascular 
e ao risco acrescido de morte 
prematura.

III A
176,  
177

Os agentes antiarrítmicos de classe I 
não são recomendados devido ao risco 
acrescido de morte prematura.

III A 178

FA = ibrilhação auricular; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca;  
VE = ventrículo esquerdo; NYHA = New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.

Quadro 17 Avaliação do risco de AVC em doentes 
com �brilhação auricular

CHA2DS2-VASc

IC congestiva ou FEVE ≤ 40% 1

Hipertensão 1

Idade ≥ 75 anos 2

Diabetes mellitus 1

AVC, acidente isquémico transitório ou tromboembolismo 2

Doença vascular (enfarte do miocárdio prévio, doença 
vascular periférica ou placa aórtica)

1

Idade 65-74 anos 1

Género [ou seja, sexo feminino] 1

Pontuação máxima 9

Pontuação CHA2DS2-VASc = 0: não se recomenda terapêutica 
antitrombótica.

Pontuação CHA2DS2-VASc = 1: recomenda-se terapêutica 
antitrombótica com anticoagulação oral ou terapêutica 
antiplaquetária, mas preferivelmente anticoagulação oral.

Pontuação CHA2DS2-VASc = 2: recomenda-se terapêutica 
anticoagulante.

CHA2DS2-VASc = insuiciência cardíaca, hipertensão, idade ≥75 (2 pontos), diabetes, 
AVC (2 pontos), doença vascular, idade 65-74, e categoria de género (feminino); IC = 
insuiciência cardíaca; FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo.

Quadro 18 Avaliação do risco de hemorragia  
em doentes com �brilhação auricular

HAS-BLED

Hipertensão (pressão arterial sistólica > 160 mmHg) 1

Função renal e hepática anormal (1 ponto cada) 1 ou 2

Acidente Vascular Cerebral 1

Tendência ou predisposição para hemorragia 1

Rácio internacional normalizado (INR) lábil (se sob 
varfarina)

1

Idoso (isto é, idade ≥ 65 anos) 1

Medicamentos (por exemplo, AINE, aspirina concomitante) 
ou álcool (1 ponto cada)

1 ou 2

Pontuação máxima 9

A pontuação HAS-BLED ≥3 sugere que é fundamental ter precaução 
quando se prescrevem anticoagulantes orais e é recomendado 
acompanhamento regular.

HAS-BLED = hipertensão, função renal/hepática anormal (1 ponto cada), AVC, história 
ou predisposição de hemorragia, rácio internacional normalizado lábil, Idoso (> 65), 
fármacos/álcool (1 ponto cada); AINE = anti-inlamatório não esteróide.
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 Recomendações para a prevenção do tromboembolismo nos doentes com IC sintomática (classe funcional II-IV 
da NYHA ) e FA paroxística ou persistente/permanente

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Os scores CHA2DS2-VASc e HAS-BLED (Quadros 17 e 18) são recomendados para determinar a possível relação 
risco-benefício (prevenção do tromboembolismo vs risco de hemorragia) da anticoagulação oral).

I B 179.180

Recomenda-se um anticoagulante oral em todos os doentes com FA paroxística ou persistente/permanente e 
pontuação CHA2DS2-VASc ≥1 sem contra-indicações e independentemente da estratégia de controlo da frequência 
ou do ritmo (incluindo após uma cardioversão bem sucedida).

I A 184

Recomenda-se um anticoagulante oral em dose terapêutica durante ≥ 3 semanas antes da cardioversão elétrica  
ou farmacológica nos doentes com FA de duração ≥ 48 horas, ou quando a duração da FA é desconhecida,

I C –

A heparina endovenosa ou HBPM é recomendada nos doentes que não estão sob anticoagulação oral e necessitam  
de cardioversão elétrica ou farmacológica urgente.

I C –

Alternativa à heparina e.v. ou HBPM

Pode considerar-se uma estratégia guiada por ETE nos doentes que não estão sob anticoagulação oral e necessitam  
de cardioversão elétrica ou farmacológica urgente.

IIb C –

A combinação de um anticoagulante oral e de um agente antiplaquetário não é recomendada em doentes com doença 
arterial ou com doença coronária crónica (>12 meses após um evento agudo), devido ao risco elevado de hemorragia 
grave. Após 12 meses, é preferível a terapêutica única com um anticoagulante oral.

III A 185

A = ibrilhação auricular; CHA2DS2-VASc = insuiciência cardíaca, hipertensão, idade ≥ 75 (2 pontos), diabetes, AVC (2 pontos), doença vascular, idade 65 - 74 e género (feminino); FE = 
fração de ejeção; HAS-BLED = hipertensão, função renal/hepática anormal (1 ponto cada), acidente vascular cerebral, história ou predisposição de hemorragia, rácio internacional 
normalizado lábil, idoso (> 65), medicamentos/álcool (1 ponto cada); ev. = endovenoso; HBPM = heparina de baixo peso molecular; VE  = ventrículo esquerdo; NYHA = New York Heart 

Association; ETE = ecocardiograia transesofágica.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.

 Recomendações para o tratamento de arritmias ventriculares na insu�ciência cardíaca

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Nos doentes com arritmias ventriculares recomenda-se a pesquisa e correção de possíveis fatores de agravamento/
precipitantes (por exemplo, alterações eletrolíticas, utilização de fármacos proarrítmicos, isquemia miocárdica).

I C –

Recomenda-se que o tratamento com IECA (ou ARA), betabloqueador e ARM seja optimizado nos doentes com 
arritmias ventriculares.

I A 87-100

Recomenda-se que a revascularização coronária seja considerada em doentes com arritmias ventriculares e doença 
arterial coronária (ver a Secção 13.2).

I C –

Recomenda-se que seja implantado um CDI nos doentes com arritmia ventricular sintomática ou mantida (taquicardia 
ventricular ou ibrilhação ventricular), estado funcional razoável e nos quais melhorar a sobrevida seja um dos objetivos 
do tratamento.

I A 144-149

A amiodarona é recomendada em doentes com CDI, que continuem a ter arritmias ventriculares sintomáticas ou 
choques recorrentes apesar do tratamento optimizado e da reprogramação do dispositivo.

I C –

A ablação por cateter é recomendada nos doentes com CDI, que continuem a ter arritmias ventriculares, causadoras 
de choques recorrentes não evitáveis através do tratamento optimizado, da reprogramação do dispositivo e da toma  
de amiodarona.

I C –

A amiodarona pode ser considerada como tratamento para evitar a recorrência de arritmias ventriculares sintomáticas 
mantidas em doentes sob tratamento optimizado, nos quais um CDI não é considerado apropriado.

IIb C –

A utilização da amiodarona por rotina não é recomendada em doentes com arritmias ventriculares não mantidas 
devido à falta de benefício e potencial toxicidade medicamentosa.

III A 172, 173

Outros medicamentos antiarrítmicos (principalmente agentes da classe IC e dronedarona) não devem ser utilizados  
em doentes com IC sistólica, devido a preocupações de segurança (agravamento da IC, proarritmia e morte).

III A 176, 178

IECA = inibidor da enzima de conversão da angiotensina; ARA = antagonista do receptor da angiotensina; IC = insuiciência cardíaca; CDI =cardioversor desibrilhador implantável; ARM = 
antagonista dos receptores mineralocorticóides.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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•  Nos doentes com IC-FER ou IC-FEP, o pacing fisiológico com um 
sistema DDD (para manter uma resposta cronotrópica adequada e 
coordenação auriculoventricular) é preferível ao pacing VVI.165

•  O pacing somente para iniciar ou titular a terapêutica com 
beta–bloqueador na ausência de indicação convencional não é 
recomendado.

11. Importância e tratamento 
de outras co-morbilidades na 
insuficiência cardíaca com fração 
de ejeção reduzida e na insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção 
preservada

11.1 Insu�ciência cardíaca e co-morbilidades
As co-morbilidades são importantes nos doentes com IC por quatro 
grandes motivos. Primeiro, as co-morbilidades podem interferir com 
o tratamento para a IC (por ex. pode não ser possível administrar 
inibidores do sistema renina-angiotensina em alguns doentes com 
disfunção renal) (ver Secção 7.2). Em segundo lugar, os fármacos 
usados no tratamento das co-morbilidades podem causar o 
agravamento da IC (por ex. AINEs usados no tratamento de artrite) 
(ver Secção 7.4). Terceiro, os fármacos usados para tratar IC e os 
usados no tratamento das co-morbilidades podem interagir uns com 
os outros [por ex. os betabloqueadores e os beta-agonistas para 
tratamento de doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) e asma], 
e diminuir a adesão do doente. Por fim, a maioria das co-morbilidades 
está associada a um pior estado clínico e são fatores preditores de 
prognóstico reservado na IC (como é o caso da diabetes). Como 
consequência, algumas co-morbilidades tornaram-se elas próprias 
alvo de tratamento (a anemia, entre outras).187

O tratamento das co-morbilidades constitui um elemento fulcral 
na abordagem holística dos doentes com IC (ver Secção 14).

11.2 Anemia
A anemia (definida como uma concentração de hemoglobina < 13 g/dl 
nos homens e < 12 g/dl nas mulheres) é comum na IC, principalmente 
em doentes internados. É mais frequente nas mulheres, na população 
idosa e em doentes com insuficiência renal. A anemia está associada 
a mais sintomas, pior estado funcional, maior risco de internamento 
por IC e menor sobrevida. Os doentes com anemia devem ser 
submetidos a uma serie de testes de diagnóstico. As causas 
corrigíveis devem ser tratadas da forma habitual, embora em muitos 
doentes não seja possível identificar uma etiologia definitiva. Tem 
sido especificamente estudada a correção de deficiência de ferro com 
ferro e.v. em doentes com IC (ver Secção 11.14). Desconhece-se ainda 
o valor dos agentes estimuladores da eritropoietina no tratamento 
de anemia de etiologia desconhecida, mas o seu papel está a ser 
testado num ensaio controlado aleatorizado de grandes dimensões 
com estudo da morbilidade e mortalidade.187

11.3 Angina
Os betabloqueadores são agentes ef icazes no tratamento de 
angina do peito, e são essenciais no tratamento de IC sistólica. 
Alguns outros fármacos anti-anginosos eficazes foram estudados 
num elevado número de doentes com IC sistólica e mostraram ser 
seguros (por ex. amlodipina,188,189 ivabradina,112,122 e nitratos114-116). 

Desconhece-se até que ponto são seguros outros fármacos 
anti-anginosos, como o nicorandil e a ranolazina. Reconhecem-se 
já como deletérios para os doentes com IC-FER fármacos como o 
dilatiazem e o verapamil (embora possam ser usados em doentes 
com IC-FEP).134 A revascularização percutânea e cirúrgica são 
abordagens alternativas ao tratamento de angina (ver Secção 13). 
O bypass aorto-coronário pode reduzir a morbilidade e mortalidade 
de doentes com IC-FER.

11.4 Asma: ver doença pulmonar 
obstrutiva crónica
Ver secção 11.7

11.5 Caquexia
Trata-se de um processo generalizado de desgaste de todas as 
partes do corpo [ou seja, do tecido magro (músculo esquelético), 
tecido gordo (reservas energéticas) e tecido ósseo (osteoporose)], 
que pode ocorrer em 10-15% dos doentes com IC, principalmente 
naqueles com IC-FER. Esta complicação grave está associada ao 
agravamento dos sintomas e da capacidade funcional, a internamentos 
mais frequentes e sobrevida mais reduzida. Mais concretamente, 
a caquexia é def inida como a perda involuntária de peso não 
edematoso ≥ 6% do peso corporal total nos 6-12 meses prévios. As 
causas não são claras, sendo que a má nutrição, a má absorção, o 
equilíbrio calórico e proteico deficiente, a resistência hormonal, a 
ativação imune pró-inflamatória, os desequilíbrios neuro-hormonais 
e a força anabólica diminuída podem contribuir para esta condição. 
Estimulantes do apetite, prática de exercício e agentes anabólicos 
(insulina, esteróides anabólicos) e suplementos nutricionais são alguns 
dos possíveis tratamentos, embora nenhuma destas opções tenha 
benefício comprovado e a respetiva segurança seja desconhecida.

11.6 Cancro
Alguns agentes quimioterapêuticos podem estar na origem de 
disfunção sistólica VE e IC (ou agravar estas condições). Os 
mais reconhecidos são as antraciclinas (por ex. doxorubicina) 
e trastuzumab.193,194 O dexrazoxano pode conferir a lguma 
cardioproteção em doentes medicados com antraciclinas. Em 
doentes submetidos a quimioterapia cardiotóxica, deve ser efetuada 
a avaliação da FE antes e depois dos tratamentos, como discutido 
noutra secção.193,194 Os doentes que desenvolvem disfunção sistólica 
ventricular esquerda devem interromper a quimioterapia e receber a 
terapêutica standard para IC-FER. A irradiação do mediastino pode 
também causar várias complicações cardíacas a longo-prazo, embora 
o uso menos frequente de radioterapia de alta-dose em áreas 
alargadas, tenha resultado na redução destes problemas.

11.7 Doença pulmonar obstrutiva crónica 
A DPOC e a asma podem dificultar o diagnóstico, especialmente 
na IC-FEP.24,25 Estas condições estão associadas a pior estado 
funcional e a prognóstico mais reservado. Os betabloqueadores 
são contra-indicados em doentes asmáticos, mas não na DPOC, 
embora a administração de um antagonista beta-1 seletivo seja 
mais apropriada (por ex. bisoprolol, succinato de metoprolol ou 
nebivolol).195 Os corticosteroides orais provocam retenção de sódio 
e água, podendo provocar o agravamento da IC, embora o problema 
não pareça existir com os corticosteroides inalados. A DPOC é um 
fator preditor independente de pior prognóstico na IC.
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11.8 Depressão
A depressão é frequente e está associada a pior estado clínico e a 
prognóstico reservado na IC. Pode também contribuir para uma fraca 
adesão à terapêutica e para o isolamento social. Tem de existir elevado 
grau de suspeita para fazer o diagnóstico, principalmente na população 
idosa. O rastreio de rotina apoiado num questionário validado é uma 
boa prática. A intervenção psicossocial e o tratamento farmacológico 
podem ajudar. Os inibidores seletivos da recaptação da serotonina são 

considerados seguros, ao contrário dos antidepressivos tricíclicos que 
podem causar hipotensão, agravamento da IC e arritmias.196

11.9 Diabetes
A disglicemia e a diabetes são muito frequentes na IC, estando 
a diabetes associada a um estado funcional mais debilitado e a um 
prognóstico mais reservado.

 Recomendações para o tratamento farmacológico de angina de peito estável em doentes com IC sintomática (classes 
funcionais II-IV da NYHA) e disfunção sistólica do VE

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Passo 1: Um betabloqueador

É recomendado o uso de um betabloqueador como opção de primeira linha no tratamento de angina, graças aos 
benefícios associados a este tratamento (redução do risco de internamento por IC e do risco de morte prematura).

I A 92-98

Alternativas ao betabloqueador:

(i)  Para o alívio da angina em doentes com ritmo sinusal que não toleram os betabloqueadores, deve ser considerada 
a ivabradina (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

IIa A 112,122

(ii)  Para o alívio da angina em doentes que não toleram os betabloqueadores, deve ser considerada a administração  
de um nitrato oral ou transcutâneo (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

IIa A 114-116

(iii)  Para o alívio da angina em doentes que não toleram os betabloqueadores, deve ser considerada a administração  
de amlodipina  (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

IIa A 188, 189

(iv)  Para o alívio da angina em doentes que não toleram os betabloqueadores, pode ser considerada a administração  
de nicorandil (tratamento anti-anginoso eicaz, mas com segurança não estabelecida na IC).

IIb C –

(v)  Para o alívio da angina em doentes que não toleram os betabloqueadores, pode ser considerada a administração  
de ranolazina (tratamento anti-anginoso eicaz, mas com segurança não estabelecida na IC).

IIb C –

Passo 2: Adicionar um segundo fármaco anti-anginoso

Os seguintes fármacos podem ser adicionados a um betabloqueador (ou outra solução alternativa), tendo em consideração as 
combinações não recomendadas referidas a seguir.

A adição de ivabradina é recomendada quando a angina persiste apesar do tratamento com um betabloqueador  
(ou outra alternativa), para alívio da angina (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

I A 112, 122

A adição de um nitrato oral ou transcutâneo é recomendada quando a angina persiste apesar do tratamento com  
um betabloqueador (ou alternativa), para alívio da angina (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

I A 114-116

A adição de amlodipina é recomendada quando a angina persiste apesar do tratamento com um betabloqueador  
(ou alternativa), para alívio da angina (tratamento anti-anginoso eicaz e seguro na IC).

I A 188-189

A adição de nicorandil pode ser considerada quando a angina persiste apesar do tratamento com um betabloqueador 
(ou alternativa), para alívio da angina (tratamento anti-anginoso eicaz, mas de segurança não estabelecida na IC).

IIb C –

A combinação com ranolazina pode ser considerada quando a angina persiste apesar do tratamento com um 
betabloqueador (ou alternativa), para alívio da angina (tratamento anti-anginoso eicaz, mas de segurança não 
estabelecida na IC).

IIb C –

Passo 3: Revascularização coronária

A revascularização coronária é recomendada sempre que a angina persista apesar do tratamento com dois fármacos 
anti-anginosos (ver Secção 13).

I A 190, 191

Alternativas à revascularização coronária:

  Pode ainda ser considerado um terceiro fármaco anti-anginoso, para além dos enumerados anteriormente, sempre que a angina 

persista apesar do tratamento com dois fármacos anti-anginosos (excluindo as seguintes combinações não recomendadas).

IIb C –

NÃO são recomendadas as seguintes combinações:

(i) Qualquer combinação entre ivabradina, ranolazina e nicorandil por falta de informação sobre o grau de segurança.

(ii) Combinação de nicorandil e um nitrato (por falta de eicácia adicional).

III

III

C

C

–

O diltiazem ou verapamil não são recomendados devido à sua ação inotrópica negativa e ao risco de agravamento da IC. III B 134

FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca; VE = ventricular esquerdo; NYHA = New York Heart Association. 
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência. 
cReferências.
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A diabetes pode ser prevenida através do tratamento com ARA e 
eventualmente IECAs.197 Os betabloqueadores não são contra-indicados 
na diabetes e são tão eficazes na melhoria do prognóstico nos doentes 
diabéticos como nos indivíduos não diabéticos, embora diferentes 
betabloqueadores possam ter efeitos diferentes sobre os índices de 
glicemia.198 As tiazolidinedionas (glitazonas) provocam retenção de 
água e sódio e aumentam o risco de agravamento de IC e consequente 
internamento, pelo que devem ser evitadas (ver recomendações, 
Secção 7.4).131-133 A metformina não é recomendada nos doentes com 
insuficiência renal ou hepática severa, devido ao risco de acidose lática, 
mas é largamente utilizada (e aparentemente com segurança) nos 
outros doentes com IC.199 Desconhece-se o grau de segurança na IC 
dos novos fármacos anti-diabéticos.

11.10 Disfunção erétil
A disfunção erétil deve ser tratada da forma habitual; os inibidores 
da fosfodiesterase V não são contra-indicados, a não ser em doentes 
medicados com nitratos. Efetivamente, estudos a curto prazo 
mostraram que estes fármacos produzem efeitos hemodinâmicos e 
outros efeitos favoráveis nos doentes com IC-FER.200 Existem, no 
entanto, relatos de agravamento da obstrução do tracto de saída do 
VE provocado por inibidores da fosfodiesterase V em doentes com 
cardiomiopatia hipertrófica, o que pode ser motivo de preocupação 
em alguns doentes com IC-FEP.

11.11 Gota
A hiperuricemia e a gota são comuns na IC e podem ser provocadas 
ou agravadas pela terapêutica diurética. A hiperuricemia está 

associada a pior prognóstico na IC-FER. Os inibidores da xantina 
oxidase (alopurinol, oxipurinol) podem ser utilizados na prevenção da 
gota, embora se desconheça a sua segurança na IC-FER.201 É preferível 
tratar as crises de gota com colchicina em vez de AINEs (embora a 
colchicina não deva ser utilizada em doentes com disfunção renal muito 
severa e possa causar diarreia). Os corticosteróides intra-articulares 
são uma opção para o tratamento de gota monoarticular, mas os 
corticosteroides sistémicos provocam retenção de sódio e água.

11.12 Hiperlipidemia
A hipercolesterolémia com valores elevados de colesterol LDL 
não é frequente na IC-FER; os doentes com IC-FER avançada 
normalmente apresentam concentrações baixas de lipoproteínas de 
baixa densidade, o que se associa a pior prognóstico. A rosuvastatina 
não reduziu os endpoints compostos primários de mortalidade e 
morbilidade em dois ensaios randomizados e controlados na IC.127,128

11.13 Hipertensão
A hipertensão está associada a um risco aumentado de desenvolver IC; 
a terapêutica anti-hipertensiva reduz significativamente a incidência de 
IC (com excepção dos bloqueadores dos receptores alfa-adrenérgicos, 
que são menos eficazes do que outros fármacos anti-hipertensivos na 
prevenção de IC).202 Os BCC com efeitos inotrópicos negativos (por 
exemplo, o diltiazem e o verapamil) não devem ser usados no tratamento 
de hipertensão em doentes com IC-FER (embora se acredite que são 
seguros na IC-FEP), e a moxonidina também deve ser evitada nos doentes 
com IC-FER, pois aumentou a mortalidade num ensaio aleatorizado.203 Se 
a pressão sanguínea não for controlada com um IECA (ou ARA), um 

 Recomendações para o tratamento da hipertensão nos doentes com IC sintomática (classe funcional II -IV da NYHA) 
e disfunção sistólica do VE

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Passo 1

Recomenda-se a administração de um ou mais dos seguintes fármacos: IECA (ou ARA), betabloqueador, e ARM  
como terapêutica de primeira, segunda e terceira linha, respetivamente, em virtude dos benefícios a eles associados 
(redução do risco de internamento por IC e redução do risco de morte prematura).

I A
87, 

108-111

Passo 2

Um diurético tiazídico (ou, se o doente já estiver a ser tratado com um diurético tiazídico, passagem para um diurético 
de ansa) é recomendado quando a hipertensão persiste apesar do tratamento combinado com um IECA (ou ARA),  
um betabloqueador e um ARM.

I C –

Passo 3

A amlodipina é recomendada quando a hipertensão persiste apesar do tratamento com um IECA (ou ARA),  
um betabloqueador, um ARM e um diurético

I A 188, 189

A hidralazina é recomendada quando a hipertensão persiste apesar do tratamento com um IECA (ou ARA),  
um betabloqueador, um ARM e um diurético

I A 114-116

A felodipina é recomendada quando a hipertensão persiste apesar do tratamento com um IECA (ou ARA),  
um betabloqueador, um ARM e um diurético

IIb B 204

A moxonidina NÃO é recomendada em virtude de preocupações com a segurança (maior mortalidade). III B 203

Os antagonistas dos receptores alfa-adrenérgicos NÃO são recomendados por motivos de segurança (ativação 
neuro-humoral, retenção de líquidos, agravamento da IC).

III A
202 , 206, 

207

IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina; ARA = antagonista do receptor da angiotensina; IC = insuiciência cardíaca; VE = ventrículo esquerdo; FEVE = fração  
de ejeção ventricular esquerda; ARM = antagonista dos receptores mineralcorticóides; NYHA = New York Heart Association.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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betabloqueador, um ARM, e um diurético, a hidralazina e a amlodipina (ou 
felodipina204) são alternativas que podem ser prescritas com segurança 
nos doentes com IC sistólica. Os alvos de pressão arterial recomendados 
nas guidelines sobre hipertensão205 aplicam-se também à IC.

Nos doentes com insuf iciência cardíaca aguda, devem ser 
administrados nitratos e.v. (ou nitroprussiato de sódio) para reduzir a 
pressão arterial (ver Secção 12).

11.14 De�ciência de ferro
A deficiência de ferro pode contribuir para a disfunção muscular na IC 
e pode provocar anemia. Num único ensaio aleatorizado controlado, 
459 doentes com IC sistólica em classe II ou III da NYHA, com uma 
concentração da hemoglobina entre 9,5 e 13,5 g/dl, e deficiência de 
ferro (ver a seguir) foram distribuídos de forma aleatória 2:1 para 
carboximaltose férrica EV ou soro f isiológico. Neste ensaio, a 
deficiência de ferro foi diagnosticada quando a ferritina sérica era 
< 100 mg/l ou quando a ferritina se encontrava entre 100 e 299 mg/l e 
a saturação de transferrina era < 20%.208 Após 6 meses de tratamento, 
a terapêutica com ferro melhorou a auto-avaliação global dos 
doentes e a classe da NYHA (assim como os resultados no teste de 
marcha de 6 minutos e a qualidade de vida relacionada com a saúde), 
pelo que pode ser equacionada como terapêutica nestes doentes. 
Desconhece-se o efeito do tratamento da deficiência de ferro na 
IC-FEP e a segurança a longo prazo da terapêutica com ferro na IC.

11.15 Disfunção renal e síndrome 
cardiorrenal 
A TFG e s t á  reduz id a  n a  ma ior i a  dos  doen te s  com IC , 
especialmente se avançada, e a função renal é um forte preditor 
independente de prognóstico na IC. Os bloqueadores do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (IECAs, inibidores da renina, ARAs 
e ARMs) causam frequentemente diminuição da TFG, embora 
esta redução seja habitualmente pequena e não deva justificar a 
descontinuação do tratamento, a não ser que seja acentuada (ver 
Tabela 11 no site). Pelo contrário, uma quebra imediata e acentuada da 
TGF deve levantar a suspeita de estenose da artéria renal. A depleção 
de água e sódio (por diurese excessiva ou por perda de líquidos 
por vómitos ou diarreia) e a hipotensão são causas sobejamente 
conhecidas de disfunção renal; não se sabe tão bem se a sobrecarga 
do volume, a insuficiência cardíaca direita e a congestão venosa 
renal podem também causar disfunção renal. Outras causas de 
disfunção renal são a obstrução prostática e fármacos nefrotóxicos 
como os AINE e alguns antibióticos (por exemplo, trimetoprim e 
gentamicina), devendo todas elas ser consideradas (e corrigidas ou 
evitadas) nos doentes com IC e com agravamento da função renal. 
Os diuréticos tiazídicos podem ser menos eficazes em doentes 
com TFG muito baixa, e alguns medicamentos excretados por via 
renal (por ex. digoxina, insulina e heparina de baixo peso molecular) 
podem acumular-se nos doentes com insuficiência renal. Por vezes, 
o conceito de «síndrome cardiorrenal» é utilizado para descrever 
insuficiência cardíaca e renal concomitante (e «síndrome de anemia 
cardiorrenal» se a anemia também estiver presente).209

A disfunção renal crónica ou aguda é um problema específico nos 
doentes com ICA e é discutida na secção respetiva (ver Secção 12).

11.16 Obesidade
A obesidade é um fator de risco para IC e dificulta o seu diagnóstico, 
porque provoca dispneia, intolerância ao esforço e edema maleolar, 
podendo afetar a qualidade das imagens ecocardiográficas. Os 

indivíduos obesos apresentam ainda níveis baixos dos peptídeos 
natriuréticos. A obesidade é mais frequente na IC -FEP do que na 
IC-FER, embora os casos de diagnóstico incorreto possam explicar 
alguma diferença na prevalência. A obesidade deve ser tratada tal 
como aconselhado em outras recomendações específicas.210

11.17 Obstrução prostática
Os bloqueadores dos receptores alfa-adrenérgicos provocam 
hipotensão, bem como retenção de água e sódio, e podem não ser 
uma opção segura na IC sistólica (ver Secção 11.13).202,206,207 Por estes 
motivos, os inibidores da 5-alfa reductase são geralmente preferíveis. 
A obstrução prostática deve ser excluída nos homens com função 
renal em agravamento.

11.18 Disfunção renal
Ver secção 11.15

11.19 Perturbação do sono e perturbação 
respiratória durante o sono
É bastante comum os doentes com IC sofrerem de perturbações do 
sono; as causas são várias, incluindo a congestão pulmonar (que provoca 
ortopneia e dispneia paroxística noturna) e a terapêutica diurética que 
provoca diurese noturna. A ansiedade e outros problemas psicológicos 
também podem provocar insónia e o estudo do sono faz parte de 
qualquer abordagem holística dos doentes com IC (ver Secção 14). 
Até um terço dos doentes com IC sofre de perturbação respiratória 
durante o sono.211,212 A apneia do sono é preocupante nos doentes com 
IC, porque provoca hipoxemia intermitente, hipercapnia e excitação 
simpática. A apneia obstrutiva do sono também provoca episódios 
recorrentes de pressão intratorácica negativa e aumenta a pós-carga 
VE. É mais frequente nos doentes obesos e naqueles cujos parceiros 
se queixam de que o doente ressona ou demonstra sonolência 
diurna (de que o doente poderá não ter consciência). No entanto, 
nem todos os doentes com apneia obstrutiva do sono são obesos. 
Desconhece-se a prevalência de apneia central do sono (incluindo a 
respiração de Cheyne-Stokes) na IC e poderá ter decrescido desde o 
uso generalizado de betabloqueadores e CRT. O rastreio, o diagnóstico 
e tratamento de apneia do sono são assuntos aprofundados noutros 
documentos.211,212 Actualmente, o diagnóstico exige que seja efetuada 
uma polissonografia durante a noite. A suplementação com oxigénio 
durante a noite, a pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP), a 
pressão positiva das vias aéreas a dois níveis (BiPAP) e a servo-ventilação 
adaptativa podem ser utlizadas na terapêutica da hipoxemia noturna.

12. Insuficiência cardíaca aguda

Insuficiência cardíaca aguda (ICA) é a expressão usada para descrever 
o rápido aparecimento ou agravamento dos sinais e sintomas de IC. É 
uma condição potencialmente fatal que necessita de cuidados médicos 
imediatos e normalmente obriga a internamento hospitalar urgente. 
Na maioria dos casos surge como uma deterioração do estado 
clínico de doentes com o diagnóstico prévio de IC (quer IC-FER quer 
IC-FEP) e as características do tratamento crónico descritas nestas 
recomendações aplicam-se inteiramente a estes doentes. A ICA pode 
também ser a primeira manifestação de IC (ICA de novo). A ICA 
pode ser provocada por uma anomalia em qualquer aspeto da função 
cardíaca (Tabela 3 no Site). Nos doentes com IC pré-existente há 
frequentemente um fator precipitante claro ou trigger (por exemplo, 
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uma arritmia ou descontinuação da terapêutica diurética num doente 
com IC-FER e sobrecarga do volume ou hipertensão severa em 
doentes com IC-FEP) (Tabela 19). A forma de instalação da agudização 
da IC pode variar, havendo doentes que descrevem agravamento ao 
longo de dias ou mesmo semanas (por exemplo, dispneia crescente 
ou edema), enquanto outros desenvolvem IC em poucas horas 
ou mesmo minutos (por exemplo, associada a enfarte agudo do 
miocárdio). Os doentes podem apresentar-se com um vasto espectro 
de manifestações, desde o edema pulmonar potencialmente fatal ou 
choque cardiogénico até um quadro caracterizado, essencialmente, 
por agravamento de edema periférico.

O diagnóstico e tratamento são habitualmente realizados em 
paralelo, particularmente nos doentes em estado muito grave, e o 
tratamento deve ser iniciado imediatamente. Durante a avaliação 
inicial e o tratamento é essencial a monitorização apertada das 
funções vitais do doente (ver Secções 12.3 e 12.4) e alguns doentes 
devem ser admitidos numa unidade de cuidados intensivos ou 
coronários. Embora os objetivos imediatos do tratamento sejam 
melhorar os sintomas e estabilizar a condição hemodinâmica do 
doente, a orientação posterior, incluindo cuidados depois da alta, é 
também muito importante para prevenir nova ocorrência e melhorar 
o prognóstico na IC-FER. Os cuidados prestados antes e depois 
do doente receber alta devem seguir as orientações descritas nas 
presentes recomendações, quando aplicável.

12.1 Avaliação inicial e monitorização  
dos doentes
Na avaliação inicial do doente devem ser formuladas e respondidas 
três questões em paralelo, com base nas investigações enumeradas 
na Figura 4.

 (i)  O doente tem IC ou existe uma causa alternativa para os seus 
sintomas e sinais (por exemplo, doença pulmonar crónica, 
anemia, insuficiência renal ou embolia pulmonar)?

 (ii)  Se o doente tem efetivamente IC, existe um fator precipitante 
que requer tratamento ou correção imediatos (por exemplo, 
uma arritmia ou síndrome coronária aguda)?

 (iii)  O doente corre risco de vida imediato por hipoxemia ou hipo-
tensão, conduzindo a hipo-perfusão dos órgãos vitais (coração, 
rins e cérebro)?

12.2 Tratamento da insu�ciência cardíaca 
aguda
Frequentemente o tratamento tem de ser administrado em simultâneo 
com a investigação diagnóstica (ver algoritmo de tratamento, Figura 
5). Embora não suportados pela evidência da mesma forma que os 
tratamentos para a IC crónica, as principais medidas terapêuticas 
consistem em fornecer oxigénio, diuréticos e vasodilatadores. Os 
opiáceos e inotrópicos são utilizados de forma mais seletiva e só 
raramente é necessário suporte circulatório mecânico. A ventilação 
não invasiva é utilizada frequentemente em muitos hospitais, enquanto 
a ventilação invasiva é necessária apenas numa minoria de doentes.

Devem ser monitorizadas de forma regular e frequente a pressão 
arterial sistólica, o ritmo e a frequência cardíaca, a saturação do 
oxigénio periférico (SpO2) por oxímetro de pulso e o débito urinário, 
até o doente estar estabilizado (ver ainda as Secções 12.3 e 12.4).

12.2.1 Terapêutica farmacológica

12.2.1.1 Tratamento agudo 

Oxigénio

Poderá ser administrado oxigénio para o tratamento de hipoxemia 
(SpO2 < 90%), que está associada a um risco aumentado de 
mortalidade a curto prazo. O oxigénio não deve ser administrado 
por rotina a doentes não hipoxémicos, pois causa vasoconstrição e 
redução de débito cardíaco.224

Diuréticos

A maioria dos doentes com dispneia provocada por edema 
pulmonar obtém alívio sintomático rápido com a administração 
de um diurético e.v., graças à ação venodilatadora imediata e à 
subsequente eliminação de líquidos. Desconhece-se qual a dose e 
o meio de administração ideais (bólus ou perfusão contínua). Um 
ensaio controlado aleatorizado recente, pequeno e prospetivo 
comparou a administração de um bólus por hora durante 12 horas 
com a perfusão contínua de dose baixa (equivalente à dose oral 
pré-existente) ou dose alta (×2,5 vezes dose oral anterior), com base 
num desenho fatorial 2 × 2.213 Os diferentes tipos de tratamento 
não produziram diferenças nos endpoints co-primários (avaliação 
global dos sintomas do doente e alteração dos níveis de creatinina 
no sangue). Comparada com a estratégia de dose baixa, a de dose 
alta esteve, todavia, relacionada com uma melhoria mais significativa 
dos endpoints secundários (incluindo dispneia), embora à custa de um 
agravamento transitório da função renal.

Nos doentes com edema periférico resistente (e ascite), pode 
ser necessário combinar um diurético de ansa e uma tiazida (ex. 

Quadro 19 Causas e fatores precipitantes 
de insu�ciência cardíaca aguda

Eventos que habitualmente provocam rápida deterioração clínica

•  Arritmia rápida ou bradicardia grave/distúrbios severos da condução

•  Síndrome coronária aguda

•  Complicação mecânica da síndrome coronária aguda (por 
exemplo, ruptura do septo interventricular, ruptura de cordas 
tendinosas mitrais, enfarte do ventrículo direito)

•  Embolia pulmonar aguda

•  Crise hipertensiva

•  Tamponamento cardíaco

•  Disseção da aorta

•  Cirurgia e problemas perioperatórios

•  Cardiomiopatia periparto

Eventos que habitualmente provocam deterioração clínica menos rápida

•  Infeção (incluindo endocardite infecciosa)

•  Exacerbação de DPOC/asma

•  Anemia

•  Disfunção renal

•  Falta de adesão à dieta/terapêutica farmacológica

•  Causas iatrogénicas (por exemplo, prescrição de um AINE  
ou corticosteróide; interações farmacológicas)

•  Arritmias, bradicardia, e distúrbios da condução que não provocam 
alteração repentina e severa do ritmo cardíaco

•  Hipertensão não controlada

•  Hipotiroidismo ou hipertiroidismo

•  Consumo de álcool e drogas

ICA = insuiciência cardíaca aguda; DPOC = doença pulmonar obstrutiva crónica; AINE 
= anti-inlamatório não esteróide.
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bendroflumetiazida) ou um diurético do tipo tiazida (metolazona) 
para assegurar uma diurese adequada (ver Tabela 15 no site).225,226 Tal 
combinação potente é normalmente necessária durante apenas 
alguns dias e deve ser monitorizada cuidadosamente para evitar 
hipocalemia, disfunção renal e hipovolemia.

Opiáceos

Os opiáceos como a morfina podem ser úteis em alguns doentes 
com edema pulmonar agudo, porque reduzem a ansiedade e aliviam 
o sofrimento associado à dispneia. Os opiáceos são venodilatores, 
reduzem a pré-carga e podem reduzir o estímulo simpático. Contudo, 
os opiáceos induzem náusea (obrigando à administração concomitante 
de um antiemético, um dos quais, a ciclizina,227 possui atividade 
vasoconstritora) e deprimem o centro respiratório, possivelmente 
aumentando a necessidade de ventilação invasiva.

Vasodilatadores

Embora os vasodilatadores como a nitroglicerina (Tabela 20) reduzam a 
pré e a pós-carga e aumentem o volume de ejeção, não existe evidência 
sólida de que aliviem a dispneia ou melhorem outros parâmetros 
clínicos.218,220 Os vasodilatadores são provavelmente mais úteis nos 
doentes com hipertensão e devem ser evitados nos doentes com uma 
pressão sistólica < 110 mmHg. Devem também ser evitadas quedas 
excessivas da pressão arterial, porque a hipotensão está associada a maior 
mortalidade nos doentes com ICA. Os vasodilatadores devem ser usados 
com precaução nos doentes com estenose mitral ou aórtica significativa.

Tabela 20 Vasodilatadores endovenosos usados  
no tratamento de insu�ciência cardíaca aguda

Vasodilatador Dose
Principais 

efeitos 
secundários

Outros

Nitroglicerina Iniciar com  
10-20 mg/min, 
aumentar  
até  
200 mg/min

Hipotensão, 
cefaleia

Tolerância  
se utilização 
prolongada

Dinitrato de 
isossorbida

Iniciar com  
1 mg/h, 
aumentar  
até 10 mg/h

Hipotensão, 
cefaleia

Tolerância  
se utilização 
prolongada

Nitroprussiato Iniciar com  
0,3 mg/kg/min  
e aumentar  
até  
5 mg/kg/min

Hipotensão, 
toxicidade por 
isocianeto

Sensibilidade 
à luz

Nesiritidaa Bólus 2 mg/kg  
+ infusão  
0,01 mg/kg/min

Hipotensão

aNão disponível em muitos países da European Society of Cardiology.

Suspeita de insuiciência cardíaca aguda

Ventilação/
oxigenação
sistémica

inadequada?a

ventilação 
invasiva

Arritmia/
bradicardia que  
possam colocar

a vida em perigo?b

eléctrica
Pacing

Pressão arterial
< 85 mmHg
ou choquec

 
vasopressor

 
circulatório 
mecânico  
(p.ex. IABP)

Síndrome 
coronária 

agudad

coronária

antitrombótica

Causa mecânica
aguda/doença
valvular gravee

ECG = eletrocardiograma; TET = tubo endotraqueal; IABP = balão intra-aórtico; VNI = ventilação não invasiva; PN = peptídio natriurético. 
aPor exemplo, diiculdade respiratória, confusão SpO2 < 90%, ou PaO2 < 60 mmHg (8,0 kPa). 
bPor exemplo, taquicardia ventricular, bloqueio aurículo-ventricular de terceiro grau.
cPerfusão periférica e dos órgãos vitais reduzida —os doentes apresentam normalmente pele fria e débito urinário < 15 ml/h e/ou perturbação da consciência.
dRevascularização coronária percutânea (ou trombólise) indicada se elevação do segmento ST ou bloqueio de ramo esquerdo de novo.
eOs vasodilatadores devem ser utilizados com muito cuidado e, em alguns dos casos com complicações mecânicas agudas (por ex. ruptura do septo interventricular, ruptura do músculo papilar  
da válvula mitral), deve ser considerada a cirurgia.

Figura 4 Avaliação inicial do doente com suspeita de insuficiência cardíaca aguda. 

 
percutânea 
cirúrgica

História clínica/examinação

(incluindo pressão arterial e frequência respiratória)

Raio X torácico ECG

Ecocardiograma ou PN (ou ambos) Saturação de oxigénio

Análises sanguíneas Hemograma

Avaliar

simultaneamente

Acção urgente

caso exista
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Nesiritide

O nesiritide — um BNP humano que atua essencialmente como 
vasodilatador — mostrou recentemente conseguir uma redução 
ligeira mas significativa da dispneia, quando associado ao tratamento 
convencional (especialmente com diurético).228

Inotrópicos

O uso de um inotrópico como a dobutamina (Tabela 21) deve ser 
reservado para doentes com redução do débito cardíaco tão severa 
que comprometa a perfusão de um órgão vital. Esses doentes estão 
quase sempre hipotensos («chocados»). Os inotrópicos provocam 
taquicardia sinusal e podem induzir isquemia miocárdica e arritmias, 
existindo há muito tempo a preocupação de que possam aumentar a 
mortalidade. Há fundamentação lógica para o uso de levosimendan 
(ou um inibidor da fosfodiesterase III como a milrinona) nos casos em 
que o doente se encontra sob efeito de um betabloqueador.

Vasopressores

Os fármacos com ação vasoconstritora arterial periférica proeminente 
como a norepinefrina (Tabela 21) são por vezes administrados nos 
doentes graves com hipotensão acentuada. Estes fármacos são 
administrados para aumentar a pressão arterial e redistribuir o 
débito cardíaco das extremidades para os órgãos vitais. No entanto, 
isto acontece à custa de um aumento da pós-carga do VE e estes 
agentes provocam efeitos adversos equivalentes aos produzidos pelos 
inotrópicos (tendo os mais populares, a norepinefrina e a epinefrina, 
atividade inotrópica). O seu uso deve ser restringido aos doentes com 
hipoperfusão persistente, apesar de pressões de enchimento cardíaco 
adequadas.

Dopamina

Em doses elevadas (> 5 mg/kg/min) a dopamina tem atividade inotrópica 
e vasoconstritora. Em doses menores (< 3 mg/kg/min), a dopamina 
poderá ter uma atividade vasodilatadora arterial renal seletiva e 
promover a natriurese, embora exista alguma incerteza sobre esse 
efeito A dopamina pode causar hipoxemia.229 A saturação arterial 
do oxigénio deve ser vigiada e, se necessário, deve ser administrado 
oxigénio.

Outra terapêutica farmacológica

Deve-se recorrer à profilaxia tromboembólica com heparina ou 
outro anticoagulante, salvo se contra-indicado ou desnecessário (por 
tratamento prévio com anticoagulantes orais).214-216 O tolvaptan (um 
antagonista do receptor V2 da vasopressina) pode ser usado para 
tratar doentes com hiponatremia resistente (sede e desidratação são 
efeitos secundários reconhecidos).230

12.2.1.2 Após estabilização

Inibidor da enzima conversora da angiotensina/antagonista do 
receptor da angiotensina 

Nos doentes com FE reduzida que ainda não estejam medicados 
com um IECA (ou ARA), este tratamento deve ser iniciado logo 
que possível, assim que a pressão arterial e a função renal assim o 
permitirem (ver recomendações na Secção 7.2.1 e Tabela 11 no 
Site). A dose deve ser aumentada até à máxima possível antes da 
alta, devendo ser elaborado um plano para completar a titulação 
progressiva da dose após a alta.

Betabloqueador

Nos doentes com FE reduzida que ainda não estejam medicados 
com um betabloqueador, este tratamento deve ser iniciado logo que 
possível após estabilização, assim que a pressão arterial e a frequência 
cardíaca o permitirem (ver recomendações na Secção 7.1 e Tabela 
12 no Site). A dose deve ser aumentada até ao máximo possível antes 
da alta, devendo ser elaborado um plano para completar a titulação 
progressiva da dose após a alta. Demonstrou-se que o tratamento 
com betabloqueadores pode ser continuado em muitos doentes 
durante o episódio de descompensação ou reiniciado em segurança 
antes de o doente ter alta após um episódio de descompensação.

Antagonista do receptor dos mineralocorticóides (aldosterona) 

Nos doentes com FE reduzida que ainda não estejam medicados com 
ARM, este tratamento deve ser iniciado logo que possível, se a função 
renal e os níveis de potássio o permitirem (ver recomendações na 
Secção 7.2 e Tabela 13 no Site). Como a dose de ARM usada para 
tratar IC tem um efeito muito reduzido sobre a pressão arterial, este 
tratamento pode ser introduzido mesmo em doentes relativamente 
hipotensos durante o internamento. A dose deve ser aumentada até 
onde possível antes de o doente receber alta, devendo ser elaborado 
um plano para completar a titulação progressiva da dose após a alta.

Digoxina

Nos doentes com FE reduzida, a digoxina pode ser usada para 
controlar a frequência ventricular nos doentes em FA, especialmente 
se não for possível aumentar a dose do betabloqueador. A digoxina 
pode também oferecer benefícios sintomáticos e reduzir o risco 
de internamento por IC em doentes com IC sistólica severa (ver 
recomendações na Secção 7.2.6).

12.2.2 Terapêutica não farmacológica/sem dispositivos

É frequente restringir-se a ingestão de sódio a < 2 g/dia e a ingestão 
de líquidos a < 1,5-2,0 l/dia (esta última em doentes hiponatrémicos), 

Tabela 21 Fármacos utilizados no tratamento  
da insu�ciência cardíaca aguda que são inotrópicos 
positivos ou vasopressores ou ambos

Bolus Taxa de perfusão

Dobutamina Não 2-20 mg/kg/min (b+)

Dopamina Não

<3 mg/kg/min: efeito 
renal (d+)

3-5 mg/kg/min; 
inotrópico (b+)

>5 mg/kg/min: (b+), 
vasopressor (a+)

Milrinona
25-75 mg/kg durante 
10-20 min

0,375-0,75 mg/kg/min

Enoximona
0,5-1,0 mg/kg durante 
5-10 min

5-20 mg/kg/min

Levosimendana 12 mg/kg durante  
10 min (opcional)b

0,1 mg/kg/min, que pode 
ser reduzida para 0,05 
ou aumentada  
para 0,2 mg/kg/min

Norepinefrina Não 0,2-1,0 mg/kg/min

Epinefrina

Bólus: pode ser 
administrado 1 mg e.v. 
durante a reanimação, 
repetida a cada 3-5 min

0,05-0,5 mg/kg/min

aTambém um vasodilatador.
bBólus não recomendado nos doentes hipotensos (pressão arterial sistólica  
< 90 mmHg).
a = alfa-agonista; b = beta-agonista; d = receptor da dopamina.
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 Recomendações para o tratamento de doentes com insu�ciência cardíaca aguda

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Doentes com congestão / edema pulmonar sem choque

Um diurético de ansa e.v. é recomendado para melhorar a dispneia e a congestão. Os sintomas, o débito urinário, 
a função renal, e os eletrólitos devem ser vigiados regularmente durante a administração de um diurético e.v.

I B 213

Um suplemento elevado de oxigénio é recomendado nos doentes com saturação de oxigénio capilar < 90%  
ou PaO2 < 60 mmHg (8,0 kPa) para corrigir a hipoxemia.

I C –

A proilaxia do tromboembolismo (por exemplo, com HBPM) é recomendada nos doentes previamente não 
anticoagulados e que não tenham contra-indicação, para reduzir o risco de trombose venosa profunda e embolia pulmonar. I A 214-216

A ventilação não invasiva (por exemplo, CPAP) deve ser considerada nos doentes dispneicos com edema pulmonar  
e frequência respiratória > 20 ciclos/min para melhorar a dispneia e reduzir a hipercapnia e a acidose. A ventilação não 
invasiva pode reduzir a pressão arterial e não deve ser utilizada em doentes com pressão arterial sistólica < 85 mmHg  
(e a pressão arterial deve ser medida com regularidade durante este tratamento).

IIa B 217

Um opiáceo e.v. (juntamente com um antiemético) deve ser considerado nos doentes particularmente ansiosos  
ou agitados para o alívio destes sintomas e melhoria da dispneia. O estado de consciência e o esforço de ventilação 
devem ser vigiados regularmente após a sua administração, porque os opiáceos podem causar depressão respiratória.

IIa C –

A perfusão e.v. de nitratos deve ser considerada nos doentes com congestão/edema pulmonar e pressão arterial sistólica 
> 110 mmHg, sem estenose mitral ou aórtica severa, para reduzir a pressão capilar pulmonar encravada e a resistência 
vascular sistémica. Os nitratos podem também aliviar a dispneia e a congestão. Os sintomas e a pressão arterial devem 
ser vigiados frequentemente durante a administração de nitratos e.v.

IIa B 218, 219

A perfusão e.v. de nitroprussiato de sódio pode ser considerada nos doentes com congestão/edema pulmonar e pressão 
arterial sistólica >110 mmHg, sem estenose mitral ou aórtica severa, para reduzir a pressão capilar pulmonar encravada e 
a resistência vascular sistémica. Recomenda-se precaução nos doentes com enfarte agudo do miocárdio. O nitroprussiato 
pode também aliviar a dispneia e a congestão. Os sintomas e a pressão arterial devem ser vigiados frequentemente 
durante a administração de nitroprussiato e.v.

IIb B 220

Os agentes inotrópicos NÃO são recomendados, salvo se o doente estiver hipotenso (pressão arterial sistólica  
< 85 mmHg), com hipoperfusão e choque, por motivos de segurança (arritmias auriculares e ventriculares, isquemia 
miocárdica e morte).

III C –

Doentes com hipotensão, hipoperfusão ou choque

A cardioversão elétrica é recomendada caso se considere que uma arritmia auricular ou ventricular está a contribuir 
para o compromisso hemodinâmico do doente, de forma a recuperar o ritmo sinusal e melhorar a condição clínica  
do doente.

I C –

A perfusão e.v. de um inotrópico (por exemplo, dobutamina) deve ser considerada nos doentes com hipotensão (pressão 
arterial sistólica <85 mmHg) e/ou hipoperfusão para aumentar o débito cardíaco, aumentar a pressão arterial e melhorar 
a perfusão periférica. O ECG deve ser monitorizado continuamente, porque os agentes inotrópicos podem provocar 
arritmia e isquemia miocárdica.

IIa C –

O suporte circulatório mecânico de curta duração deve ser considerado (como «ponte para a recuperação») nos 
doentes que continuam com hipoperfusão severa, apesar da terapêutica inotrópica e com uma causa potencialmente 
reversível (por exemplo, miocardite vírica) ou uma causa potencialmente corrigível por cirurgia (por exemplo, ruptura 
interventricular aguda do septo).

IIa C –

Uma perfusão e.v. de levosimendan (ou de um inibidor de fosfodiesterase) pode ser considerada para reverter o efeito 
dos betabloqueadores caso se considere que estes contribuem para hipoperfusão. O ECG deve ser monitorizado 
continuamente, porque os agentes inotrópicos podem provocar arritmias e isquemia miocárdica e, como estes agentes 
são também vasodilatadores, a pressão arterial deve também ser vigiada de cuidadosamente.

IIb C –

Um vasopressor (por exemplo, dopamina ou norepinefrina) pode ser considerado nos doentes em choque cardiogénico, 
apesar do tratamento com um inotrópico para aumentar a pressão arterial e a perfusão dos órgãos vitais. O ECG deve 
ser monitorizado, porque estes agentes inotrópicos podem provocar arritmias e/ou isquemia miocárdica. Deve ser 
considerada a monitorização invasiva da pressão arterial.

IIb C –

Pode ser considerado suporte circulatório mecânico de curta duração (como «ponte para uma decisão») nos doentes 
em estado de rápida deterioração, antes de ser possível realizar um diagnóstico ou uma avaliação clínica completos.

IIb C –

Doentes com SCA

A PCI primária imediata (ou CABG em alguns casos) é recomendada nos casos de elevação do segmento ST ou SCA 
com BRE de novo para reduzir a extensão da necrose miocárdica e reduzir o risco de morte prematura.

I A 221

Alternativa à PCI ou CABG:

  A terapêutica trombolítica endovenosa é recomendada se a PCI/CABG não for possível, se existir elevação do segmento ST  

ou BRE de novo: para reduzir a extensão de necrose miocárdica e reduzir o risco de morte prematura.

I A 222

A PCI precoce (ou CABG em alguns doentes) é recomendada se existir SCA sem elevação do segmento ST de forma a 
reduzir o risco de SCA recorrente. A revascularização urgente é recomendada se o doente estiver hemodinamicamente 
instável.

I A 221

A eplerenona é recomendada para reduzir o risco de morte e consequente internamento cardiovascular em doentes 
com uma FE ≤ 40%.

I B 107
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especialmente durante o tratamento inicial de um episódio agudo de 
IC associado a sobrecarga do volume, embora não existam evidências 
sólidas que sustentem esta prática.

12.2.2.1 Ventilação 

Ventilação não invasiva

A pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP) e a ventilação de 
pressão positiva não invasiva (NIPPV) aliviam a dispneia e melhoram 
alguns parâmetros fisiológicos (por exemplo, a saturação de oxigénio) 
nos doentes com edema pulmonar agudo. No entanto, um ensaio 
aleatorizado recente de grandes dimensões demonstrou que nenhum 
dos diferentes tipos de ventilação não invasiva reduziu a mortalidade, 
nem a taxa de entubação endotraqueal, quando comparados com 
a terapêutica standard, incluindo nitratos (em 90% dos doentes) e 
opiáceos (em 51% dos doentes).217 Este resultado contrasta com os 
achados das meta-análises de estudos anteriores mais pequenos.

A ventilação não invasiva pode ser usada como terapêutica 
adjuvante para o alívio dos sintomas nos doentes com edema 
pulmonar e dif iculdade respiratória grave ou cujo estado não 

melhorou com terapêutica farmacológica. São contra-indicações para 
a ventilação não invasiva a presença de hipotensão, vómitos, possível 
pneumotórax e depressão da consciência, entre outras.

Entubação endotraqueal e ventilação invasiva 

A indicação principal para entubação endotraqueal e ventilação 
invasiva é a insuf iciência respiratória provocando hipoxemia, 
hipercapnia e acidose. A exaustão física, a depressão da consciência 
e a incapacidade de manter ou proteger a via aérea são outras razões 
para considerar a entubação e ventilação.

12.2.2.2 Suporte circulatório mecânico 

Balão intra-aórtico

A indicação convencional para o balão intra-aórtico (IABP) é como 
suporte à circulação antes da correção cirúrgica de complicações 
mecânicas agudas específ icas (por exemplo, ruptura do septo 
interventricular e regurgitação mitral aguda), durante uma miocardite 
aguda severa e em determinados doentes com isquemia aguda ou 
enfarte do miocárdio, antes, durante e após revascularização 

 Recomendações para o tratamento de doentes com insu�ciência cardíaca aguda (Cont.)

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Doentes com SCA

É recomendado um IECA (ou ARA) nos doentes com FE ≤ 40%, após estabilização, para reduzir o risco de morte,  
enfarte do miocárdio recorrente e internamento por IC.

I A 101

É recomendado um betabloqueador nos doentes com uma FE ≤ 40%, após estabilização, para reduzir o risco de morte  
e enfarte do miocárdio recorrente.

I B 223

Deve ser considerado um opiáceo e.v. (juntamente com um antiemético) nos doentes com dor torácica isquémica  
para o alívio deste sintoma (e da dispneia). O estado de consciência e o esforço de ventilação devem ser vigiados 
regularmente após a administração, porque os opiáceos podem causar depressão respiratória.

IIa C –

Doentes com FA e frequência ventricular rápida

Os doentes devem ser bem anticoagulados (por exemplo, com heparina e.v.), se não estiverem já medicados com 
anticoagulante e se não houver contra-indicação para anticoagulação, assim que a FA for detetada, para reduzir  
o risco de embolia arterial sistémica e AVC.

I A 184

A cardioversão elétrica é recomendada nos doentes com compromisso hemodinâmico devido à FA e em quem  
é necessário restaurar urgentemente o ritmo sinusal para melhorar rapidamente a condição clínica do doente.

I C –

Deve ser considerada cardioversão elétrica ou farmacológica com amiodarona nos doentes em que é tomada a decisão 
de recuperar o ritmo sinusal sem urgência (estratégia de «controlo do ritmo»). Esta estratégia só deve ser usada em 
doentes com o primeiro episódio de FA com < 48 h de duração (ou em doentes sem evidência de trombo no apêndice 
auricular esquerdo no ETE).

I C –

A administração endovenosa de um glicosídeo cardíaco deve ser considerada para um controlo rápido da frequência 
ventricular.

I C –

A dronedarona não é recomendada por motivos de segurança (aumento do risco de internamento por causas 
cardiovasculares e aumento do risco de morte prematura), especialmente em doentes com FE ≤ 40%.

III A 176

Os agentes antiarrítmicos de classe I não são recomendados, por motivos de segurança (aumento do risco de morte 
prematura), especialmente em doentes com disfunção sistólica VE.

III A 178

Doentes com bradicardia severa ou bloqueio cardíaco

O pacing é recomendado em doentes com compromisso hemodinâmico por bradicardia ou bloqueio cardíaco severos 
para melhorar a condição clínica do doente.

I C –

IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina; SCA = síndrome coronária aguda; FA = ibrilhação auricular; ARA = antagonista do receptor da angiotensina;  
CABG = cirurgia de bypass aorto- coronário; CPAP = pressão contínua positiva das vias aéreas; ECG = eletrocardiograma; FE = fração de ejeção; IC = insuiciência cardíaca;  
e.v. = endovenoso; BRE = bloqueio de ramo esquerdo; HBPM = heparina de baixo peso molecular; VE = ventricular esquerdo; PaO2 = pressão parcial de oxigénio;  
ICP = intervenção coronária percutânea; ETE = ecocardiograma transesofágico.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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Congestão/edema pulmonar agudo

CPAP = pressão contínua positiva das vias aéreas; TET = tubo endotraqueal; e.v. = endovenoso; NIPPV = ventilação não invasiva de pressão positiva; NIV = ventilação não invasiva; NTG = nitroglicerina; PaO2 = pressão parcial 
de oxigénio; PAS = pressão arterial sistólica; SpO2 = saturação do oxigénio periférico.
1Nos doentes já medicados com diuréticos, recomendada 2,5 vezes a dose oral existente. Repetir na medida do necessário. 
2Saturação de oxigénio obtida através de oximetria de pulso < 90% ou PaO2 < 60 mmHg (< 8,0 kPa).
3Começar normalmente com 40-60% oxigénio, aumentar progressivamente até SpO2 > 90%; precaução necessária nos doentes com risco de retenção de CO2.
4Por exemplo, 4-8 mg de morina, mais 10 mg de metoclopramida; atenção à possível ocorrência de depressão respiratória. Repetir na medida do necessário. 
5Pele fria, pulso débil, baixo débito urinário, confusão, isquemia miocárdica.
6Por exemplo, iniciar com uma perfusão e.v. de dobutamina 2,5 mg/kg/min, duplicando a dose a cada 15 minutos, conforme a resposta ou tolerância (aumento da dose normalmente restringido por taquicardia excessiva, arritmias  
ou isquemia). Uma dose > 20 mg/kg/min é raramente necessária. Mesmo a dobutamina pode produzir um ligeiro efeito vasodilatador, como resultado da estimulação dos beta-2 adrenoreceptores. 
7O doente deve ser mantido sob observação regular (sintomas, frequência/ritmo cardíacos, SpO2, SBP, débito urinário) até que esteja estabilizado e recuperado.
8Por exemplo, iniciar perfusão e.v. a 10 mg/min. e duplicar a cada 10 min. conforme resposta e tolerabilidade (normalmente o aumento progressivo da dose é restringido por hipotensão). Uma dose >100 ug/min. é raramente 
necessária.
9Uma resposta adequada inclui redução da dispneia e diurese adequada (>100 ml/h de produção urinária nas primeiras 2 h), juntamente com o aumento da saturação de oxigénio (em caso de hipoxemia) e, normalmente, diminuição 
da frequência cardíaca e respiratória (que deve ocorrer em 1-2 h). O luxo do sangue periférico pode aumentar, como indica uma redução da vasoconstrição cutânea, o aumento da temperatura cutânea e melhoria da cor cutânea. 
Poderão também diminuir as crepitações pulmonares.
10Encontrando-se o doente confortável e com uma diurese estável, é possível retirá-lo da terapêutica e.v. (com substituição por tratamento diurético oral). 
11Avaliar os sintomas relacionados com IC (dispneia, ortopneia, dispneia paroxística noturna), co-morbilidades associadas (por ex., dor torácica devido a isquemia miocárdica) e efeitos adversos relacionados com o tratamento  
(por ex., hipotensão sintomática). Avaliar os sinais de congestão/edema periférico e pulmonar, ritmo e frequência cardíaca, pressão arterial, perfusão periférica, frequência respiratória e esforço respiratório. Deve também ser  
feito um ECG (ritmo/isquemia e enfarte) e análises do sangue (hematologia/bioquímica) (anemia, perturbações eletrolíticas, insuiciência cardíaca). Deve ser veriicada a oximetria do pulso (ou análise dos gases do sangue arterial)  
e realizado um ecocardiograma (caso ainda não tenha sido efetuado). 
12Uma diurese inferior a 100 ml/h durante 1-2 horas é uma resposta inicial inadequada aos diuréticos e.v. (conirmar por algaliação).
13Nos doentes com pressão arterial baixa persistente/choque, considerar diagnósticos alternativos (por exemplo, embolia pulmonar), problemas mecânicos agudos e doença valvular severa (especialmente estenose aórtica).  
A cateterização da artéria pulmonar pode ajudar a identiicar doentes com uma pressão de enchimento ventricular esquerda inadequada (e a caracterizar o padrão hemodinâmico do doente, permitindo ajustar de forma mais  
precisa a terapêutica vasoativa).
14Um balão intra-aórtico ou outro suporte mecânico circulatório deve ser considerado nos doentes sem contra-indicações. 
15Devem ser considerados CPAP ou NIPPV (ver Secção 12.2.2.1) nos doentes sem contra-indicações.
16Considerar intubação endotraqueal e ventilação invasiva em caso de agravamento da hipoxemia, esforço respiratório debilitado, confusão crescente, etc. 
17Duplicar a dose de um diurético de ansa até ao equivalente a furosemida 500 mg (doses de 250 mg e superiores devem ser administradas por perfusão durante 4 h).
18Se o doente não responder à dose dupla do diurético, apesar de uma pressão de enchimento ventricular esquerdo adequada (quer inferida ou medida diretamente), iniciar perfusão e.v. de dopamina 2,5 mg/kg/min.  
Não são recomendadas doses mais elevadas para reforçar a diurese.
19Caso os passos 17 e 18 não produzam uma diurese adequada e o doente permaneça em edema pulmonar, deve ser considerada ultrailtração venovenosa isolada.

Figura 5 Algoritmo para o tratamento de edema agudo do pulmão/congestão.
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percutânea ou cirúrgica. Não existe evidência sólida de que o IABP 
tenha benefício em outras causas de choque cardiogénico.231 Mais 
recentemente, os balões (e outros tipos de suporte circulatório 
temporário de curta duração) têm sido usados como suporte ao 
doente até à implantação de um dispositivo de assistência ventricular 
esquerda ou até ao transplante cardíaco («ponte» para transplante) 
(ver Secção 13.5).

Dispositivos de assistência ventricular

Os dispositivos de assistência ventricular e outras formas de suporte 
circulatório mecânico (MCS) podem servir como «ponte para 
decisão» ou solução mais prolongada em doentes seleccionados (ver 
Secção 13.5).

12.2.2.3 Ultrailtração

A ultrafiltração venovenosa isolada é por vezes usada para eliminar 
líquidos nos doentes com IC,232 embora seja normalmente reservada 
aos doentes que não respondem ou resistem aos diuréticos.

12.3 Monitorização invasiva
12.3.1 Linha intra-arterial

A inserção de uma linha intra-arterial deve ser considerada em 
doentes com IC persistente e pressão arterial sistólica baixa apesar 
do tratamento.

12.3.2 Cateterização da artéria pulmonar 

A cateterização cardíaca direita não desempenha um papel específico 
no tratamento de ICA, mas pode ajudar a tratar alguns doentes 
seleccionados com IC aguda (e crónica).233 A cateterização da artéria 
pulmonar deve ser considerada apenas em doentes: (i) refratários 
ao tratamento farmacológico; (ii) que apresentam hipotensão 
persistente; (iii) nos quais se desconhece a pressão de enchimento 
do VE; ou (iv) que estão a ser avaliados para cirurgia cardíaca. 
Convém, antes de mais, verificar que a hipotensão (e a deterioração 
da função renal) não é atribuível a pressão de enchimento do VE 
inadequada, casos em que a terapêutica diurética e vasodilatadora 
deve ser reduzida (e poderá ser necessária substituição do 
volume). Inversamente, uma pressão de enchimento VE elevada e/
ou resistência vascular sistémica aumentada pode apontar para a 
necessidade de adoptar uma estratégia farmacológica alternativa 
(por exemplo, terapêutica com inotrópicos ou vasodilatadores), 
dependendo da pressão arterial. A medição da resistência vascular 
pulmonar (e respetiva reversibilidade) faz parte dos exames de rotina 
antes do transplante cardíaco.

12.4 Monitorização após a estabilização 
A frequência e o ritmo cardíacos, a pressão arterial e a saturação 
de oxigénio devem ser monitorizados continuamente, pelo menos 
durante as primeiras 24 h do internamento, e com regularidade a 
partir de então. Os sintomas relacionados com a IC (por exemplo, 
dispneia) e associados aos efeitos adversos dos tratamentos usados 
(por exemplo, tonturas) devem ser avaliados pelo menos uma vez por 
dia. A ingestão e a eliminação de líquidos, o peso e a pressão jugular 
venosa, bem como a extensão do edema pulmonar e periférico (e 
ascite, se presente), devem ser avaliados diariamente para avaliar 
a correção da sobrecarga do volume. Os níveis séricos de ureia, 
creatinina, potássio e sódio devem ser monitorizados diariamente, 
durante a terapêutica e.v. e quando a terapêutica com antagonistas 
do sistema de renina-angiotensina-aldosterona for iniciada ou a dose 
de qualquer fármaco for alterada.

12.5 Outras avaliações em doentes 
hospitalizados
A seguir ao tratamento inicial do episódio agudo, cada doente deve 
ser avaliado para a identificação de possíveis causas de IC (se a IC for 
de novo) e fatores precipitantes do agravamento (caso a IC tenha sido 
diagnosticada anteriormente). O propósito é identificar as causas 
reversíveis ou tratáveis (Tabela 19).

12.6 Estado adequado para a alta
Antes de ser tomada a decisão de dar alta ao doente, o episódio 
agudo de IC tem de estar resolvido e, em particular, não deve 
existir congestão, e o doente deve já estar sob um regime estável 
de diuréticos orais há pelo menos 48 h. A terapêutica modificadora 
da doença a longo prazo (incluindo um betabloqueador) deve ser 
optimizada tanto quanto possível e o doente e familiares/prestadores 
de cuidados devem ter sido instruídos de forma apropriada. 
O tratamento pré e pós-alta deve seguir as indicações previstas pela 
Heart Failure Association.236 Os objetivos de tratamento dos doentes 
com IC durante as suas várias etapas encontram-se resumidas no 
Quadro 22 seguinte.

12.7 Populações especiais

12.7.1 Doentes com síndrome coronária aguda concomitante
Os doentes com síndrome coronária aguda concomitante devem 
ser avaliados e tratados segundo as atuais recomendações para a 

Quadro 22 Objetivos do tratamento na insu�ciência 
cardíaca aguda

Imediatos (SE/UCI/UCC)

•  Tratar os sintomas

•  Restabelecer a oxigenação

•  Melhorar a hemodinâmica e a perfusão dos órgãos

•  Limitar os danos cardíacos e renais

•  Prevenir o tromboembolismo

•  Minimizar o tempo de permanência na UCI

Cuidados Intermédios (no hospital)

•  Estabilizar o doente e optimizar a estratégia de tratamento

•  Iniciar e aumentar a dose da terapêutica farmacológica 
modiicadora da doença

•  Considerar terapêutica com dispositivos em doentes especíicos

•  Identiicar a etiologia e as co-morbilidades relevantes

Tratamento pré-alta  e a longo prazo 

•  Planear estratégia de seguimento

•  Inscrever num programa de tratamento da doença, educar 
e introduzir alterações apropriadas ao estilo de vida

•  Planear o aumento/optimização da dose dos fármacos 
modiicadores da doença

•  Assegurar avaliação para terapêutica com dispositivo apropriada

•  Prevenir o reinternamento precoce

•  Melhorar sintomas, qualidade de vida e sobrevida

UCC = unidade de cuidados coronários; SE = serviço de emergência;  
UCI = unidade de cuidados intensivos.
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síndrome coronária aguda.237,238 Devem ser submetidos a angiografia 
e revascularização coronária apropriadas. Esta intervenção deve ser 
efetuada com urgência nos doentes com instabilidade hemodinâmica 
e como procedimento emergente naqueles em choque cardiogénico. 
Se a instabilidade hemodinâmica persistir apesar do tratamento 
médico optimizado, deve ser inserido um IABP antes de se proceder 
à angiografia coronária e à revascularização. A instabilidade hemo-
dinâmica persistente também pode ser provocada por complicações 
mecânicas do enfarte (por exemplo, ruptura de músculo papilar 
da válvula mitral), que podem ser identificadas recorrendo à eco-
cardiografia e podem necessitar de cirurgia corretiva urgente.

12.7.2 Falência ventricular direita isolada

A falência ventricular direita isolada de novo pode ser secundária 
a uma síndrome coronária aguda (que é tratada da forma acima 
descrita) e após embolia pulmonar (ver recomendações sobre a 
embolia pulmonar239). Nas duas circunstâncias, os diuréticos e os 
vasodilatadores devem ser usados com precaução ou evitados para 
não reduzir o enchimento ventricular direito.

A insuf iciência ventricular direita isolada progressiva pode 
ocorrer nos doentes com hipertensão pulmonar. Os inibidores 
da fosfodiesterase do tipo V, os antagonistas da endotelina e os 
análogos da prostaciclina podem ajudar a reduzir a resistência arterial 
pulmonar (ver recomendações240).

12.7.3 Insu�ciência cardíaca aguda com «síndrome 
cardiorrenal»

O agravamento agudo da IC, o respetivo tratamento, ou ambos, podem 
causar agravamento agudo da função renal (conhecido por «síndrome 
cardiorrenal do tipo 1») em pelo menos um terço dos doentes, o que 
está associado a pior sobrevida e a internamento prolongado.209 Pode 
também desenvolver-se a síndrome renocardíaca aguda (a chamada 
«síndrome cardiorrenal do tipo 3»), caracterizada por um agravamento 
da função cardíaca decorrente da sobrecarga do volume, que resulta 
de danos renais agudos, embora esta síndrome seja menos comum. 
O tratamento destes doentes coloca alguns problemas, nomeadamente 
a disfunção renal pode restringir o uso dos bloqueadores do sistema da 
renina-angiotensina-aldosterona, e a progressiva uremia e sobrecarga 
do volume podem obrigar o doente a ser submetido a terapêutica de 
substituição renal. Frequentemente estes doentes são melhor tratados 
por uma equipa que inclua um nefrologista.

12.7.4 Insu�ciência cardíaca aguda perioperatória

A ICA pode ocorrer em doentes antes (por exemplo, por enfarte 
pré-operatório), durante («desmame fracassado») e após uma cirurgia 
cardíaca (há que excluir complicações mecânicas e tamponamento 
pericárdico). O tratamento especializado a que estes doentes devem 
ser submetidos encontra-se descrito241 e poderá implicar o uso de 
suporte mecânico, incluindo oxigenação extracorpórea (ECMO).

12.7.5 Cardiomiopatia periparto

É necessário alto índice de suspeição para evitar o diagnóstico tardio 
desta grave condição, cujo tratamento é descrito em pormenor numa 
declaração da Heart Failure Association e em outras publicações.242,243

12.7.6 Doença cardíaca congénita no adulto

Os doentes com doença cardíaca congénita no adulto (DCCA) 
constituem um grupo populacional muito heterogéneo. O diagnóstico 
e tratamento de IC nestes doentes é por vezes muito complexo e a 
colaboração com um centro de cuidados terciários é essencial.

Os doentes com DCCA podem manifestar IC devido a FEVE 
sistémica reduzida, FE ventricular direita sistémica reduzida ou 
insuficiência ventricular direita sub-pulmonar isolada (ver Secção 12.7.2). 
É especialmente difícil avaliar e tratar os doentes com corações 
univentriculares, que não foram submetidos a cirurgia ou que receberam 
tratamento paliativo com o procedimento de Fontan. A RMC e a prova 
de esforço cardiopulmonar são especialmente úteis para a sua avaliação, 
embora a recolha e interpretação de dados requeira conhecimentos 
especializados.66,244

São poucos os ensaios controlados aleatórios para orientar 
o tratamento de IC nos doentes com DCCA. Existem, todavia, 
vários princípios empíricos gerais pelos quais o tratamento deverá 
orientar-se: (i) deve-se sempre procurar identificar primeiro as lesões 
hemodinâmicas residuais (pós-reparação) ou novas; (ii) o valor dos 
IECA, ARA e betabloqueadores na DCCA é controverso, podendo 
estes fármacos ser mesmo perigosos para alguns doentes, por 
exemplo nos que possuem circulação de Fontan (ver recomendações 
da ESC); (iii) os vasodilatadores arteriais pulmonares podem ser úteis 
em alguns doentes com hipertensão pulmonar (ver recomendações 
da ESC 240); (iv) desconhece-se o papel da CRT; e (v) o transplante 
cardíaco é uma opção, que pode ser excluída por fatores como 
anatomia vascular complexa e disfunção renal e hepática.

13. Cirurgia e revascularização 
coronária, incluindo cirurgia 
valvular, dispositivos de assistência 
ventricular e transplante
13.1 Revascularização coronária
A revascularização coronária cirúrgica (e percutânea) está 
indicada para o alívio da angina de peito nos doentes com IC-FER 
ou IC-FEP, e a revascularização coronária cirúrgica é indicada por 
motivos «prognósticos» nos doentes que apresentam DAC grave, 
especialmente naqueles com doença de três vasos ou do tronco 
comum. As indicações detalhadas sobre a revascularização coronária 
são tratadas noutra publicação.71

A presente secção aborda os avanços mais recentes em matéria 
de IC. O ensaio sobre o Tratamento Cirúrgico de Insuficiência 
Cardíaca Isquémica (STICH) abordou o papel mais abrangente da 
revascularização cirúrgica nos doentes com IC-FER e DAC menos 
severa.191 Os doentes com FE ≤ 35% e DAC elegíveis para cirurgia 
foram distribuídos aleatoriamente por um grupo submetido a cirurgia 
de revascularização coronária (CABG) juntamente com terapêutica 
médica e um grupo submetido unicamente a terapêutica médica. 
Os doentes incluídos eram relativamente jovens (média de idade de 
60 anos), predominantemente do sexo masculino (88%) e em classe 
funcional I (11%), II (52%) ou III (34%) da NYHA. A classe de angina da 
Canadian Cardiovascular Society era 0 em 36%, I em 16%, II em 43%, III 
em 4%, e IV em 1%. A maioria dos doentes apresentava DAC de dois 
vasos (31%) ou de três vasos (60%), 68% tinha estenose significativa 
da artéria coronária descendente anterior proximal e poucos tinham 
estenose do tronco comum (2%). O endpoint primário (morte por 
todas as causas) não foi reduzido pela CABG. No entanto, a CABG 
reduziu os endpoints secundários de morte cardiovascular (RRR 19%) e 
morte por qualquer causa ou internamento cardiovascular (RRR 26%). 
Este ensaio poderá, deste modo, alargar a indicação para CABG aos 
doentes do «tipo STICH» com DAC de dois vasos, incluindo estenose 
da descendente anterior, que tenham de resto condições para cirurgia 
e que se prevê que sobrevivam > 1 ano com bom estado funcional.

Desconhece-se ainda a relação risco/benef ício inerente à 
CABG em doentes sem angina/isquemia ou sem miocárdio viável. 
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Os doentes com > 10% de miocárdio disfuncional mas viável 
provavelmente beneficiarão mais de revascularização miocárdica 
(que será provavelmente menos benéfica naqueles com ≤ 10% de 
miocárdio em risco), embora este método de seleção dos doentes 
para revascularização não esteja estabelecido. Podem ser usadas 
várias técnicas não invasivas para avaliar a viabilidade miocárdica 
(Tabela 7). A cintigrafia tem uma sensibilidade elevada, enquanto as 
técnicas de avaliação da reserva contráctil têm menor sensibilidade, 
mas maior especificidade. A RMC é um excelente método de avaliação 
da extensão transmural da cicatriz, mas não é mais eficaz a detetar a 
viabilidade ou a prever a recuperação da movimentação da parede.

Compete à Hear t Team , incluindo um especialista em IC, 
escolher entre a intervenção coronária percutânea e a CABG, 
com base na extensão da DAC, na probabilidade de se conseguir 
uma revascularização completa, na doença valvular associada e na 
presença de co-morbilidades.

13.2 Reconstrução ventricular
Desconhece-se o valor da reconstrução ventricular cirúrgica, na qual 
se procede à remoção de tecido cicatrizado da parede do VE, com o 
objetivo de restaurar um volume e uma forma VE mais fisiológicos. 
Esta técnica, discutida de forma aprofundada nas recomendações 
relativas a revascularização,71 não revelou trazer benefício no ensaio 
STICH,246 e não é recomendada por rotina. Não são recomendados 
dispositivos de restrição externa.

13.3 Cirurgia valvular
A doença valvular cardíaca pode causar ou agravar a IC. Esta secção 
aborda sucintamente problemas especialmente relevantes para a IC. 
Para mais informações sobre esta matéria remete-se o leitor para 
as recomendações da ESC/European Association for Cardio-Thoracic 

Surgery relativas a doença valvular.247

13.3.1 Estenose aórtica

A principal preocupação nos doentes com disfunção sistólica do 
VE é a estenose aórtica de «baixo fluxo e baixo gradiente» (área 
valvular < 1 cm2, FE < 40%, gradiente médio < 40 mmHg), porque 
alguns podem ter estenose aórtica severa e outros «pseudo-estenose 
aórtica» (i.e. em que o baixo fluxo através da válvula aórtica não é 
provocado por uma obstrução fixa severa, mas por um volume de 
ejeção baixo). O ecocardiograma de esforço com dobutamina em 
baixa dose pode ajudar a distinguir entre estes dois tipos de doentes 
e oferecer informações sobre a reserva contráctil, que tem valor 
prognóstico. Em doentes com estenose aórtica severa e FE baixa, 
os indivíduos com reserva contráctil apresentam uma mortalidade 
operatória mais baixa e melhor prognóstico a longo prazo.

Se o gradiente médio for > 40 mmHg, teoricamente não existe 
qualquer limite mínimo de FE para a substituição da válvula aórtica em 
doentes sintomáticos com estenose aórtica severa. No entanto, uma 
recuperação substancial da função VE é provável apenas quando a FE 
reduzida é causada por sobrecarga excessiva e não pela presença de 
tecido cicatricial.

O tratamento médico deve ser optimizado, embora os vasodilata-
dores (IECAs, ARAs, inibidores da renina, BCCs, hidralazina e 
nitratos) possam provocar hipotensão significativa nos doentes com 
estenose aórtica severa, pelo que devem ser administrados com 
precaução. A optimização da terapêutica médica não deve atrasar 
a decisão de operar. Nos doentes sem condições para cirurgia (por 
exemplo, devido a doença pulmonar severa), deve ser considerada a 
substituição percutânea da válvula aórtica.248,249

13.3.2 Regurgitação aórtica

A reparação ou substituição da válvula aórtica é recomendada em 
todos os doentes sintomáticos e nos doentes assintomáticos com 
regurgitação aórtica severa e FE < 50%, desde que tenham condições 
cirúrgicas. A cirurgia deve também ser equacionada nos doentes 
com regurgitação aórtica severa e um diâmetro telediastólico do VE 
> 70 mm ou um diâmetro telessistólico > 50 mm (ou > 25 mm/m2 de 
área de superfície corporal se a estatura for pequena).31 A cirurgia 
está indicada para a redução do risco de morte, e a IC e a função VE 
normalmente melhoram após a reparação da válvula aórtica.

É importante não confundir insuficiência aórtica ligeira a moderada 
decorrente de dilatação VE com dilatação e disfunção sistólica do 
ventrículo esquerdo devida a regurgitação aórtica severa primária.

13.3.3 Regurgitação mitral

A avaliação da regurgitação mitral é complexa, particularmente nos 
doentes com disfunção sistólica (e a avaliação da função sistólica é 
complicada na presença da regurgitação mitral —ver Secção 4.1). 
Distinguir entre a regurgitação mitral primária e secundária é 
primordial (ver a seguir).

A decisão de referenciar para cirurgia deve ser tomada com base 
nos sintomas, idade, FA concomitante, função sistólica VE reduzida, 
hipertensão pulmonar e a adequabilidade da válvula para reparação, 
que constituem os fatores preditores mais relevantes do resultado 
pós-operatório.

 Recomendações para revascularização miocárdica em 
doentes com IC crónica e disfunção sistólica do VE

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

A CABG é recomendada nos doentes 
com angina e doença signiicativa do 
tronco comum com condições 
cirúrgicas e com previsão de sobrevida 
> 1 ano em bom estado funcional, para 
reduzir o risco de morte prematura.

I C –

A CABG é recomendada nos doentes 
com angina e doença de dois ou  
três vasos, incluindo estenose da 
descendente anterior, com condições 
cirúrgicas e com previsão de sobrevida 
> 1 ano em bom estado funcional, para 
reduzir o risco de internamento por 
causas cardiovasculares e risco de 
morte prematura por causas 
cardiovasculares.

I B 191

Alternativa a CABG:

  A ICP pode ser considerada em 

alternativa a CABG nas categorias 

acima indicadas nos doentes sem 

condições cirúrgicas.

IIb C –

NÃO é recomendada CABG nem ICP 
nos doentes sem angina E sem 
miocárdio viável.

III C –

CABG = cirurgia de bypass aorto-coronário; FE = fração de ejeção;  
IC = insuiciência cardíaca; VE = ventriculo esquerdo; ICP= intervenção coronária 
percutânea.
aClasse de recomendação.
b Nível de evidência.
cReferências.
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Regurgitação mitral primária (orgânica)

Na regurgitação mitral primária por folheto f lail, um diâmetro 
telessistólico do ventrículo esquerdo > 40 mm está associado a maior 
mortalidade, quer o doente tenha recebido tratamento médico ou 
cirúrgico. Quando a FE é < 30%, uma reparação cirúrgica durável 
pode melhorar os sintomas, embora se desconheça o seu impacto 
na sobrevida. Neste caso, qualquer decisão de operar deve ter em 
consideração a resposta à terapêutica médica, as co-morbilidades e a 
probabilidade de a válvula poder ser reparada (em vez de substituída).

Regurgitação mitral secundária

Esta ocorre porque o aumento e remodelação VE conduzem a um 
encerramento deficiente dos folhetos valvulares. Uma terapêutica 
médica eficaz que conduza à remodelação inversa do VE pode reduzir 
a regurgitação mitral funcional, devendo ser feitos todos os possíveis 
para optimizar o tratamento médico nestes doentes.

A regurgitação mitral isquémica é um tipo específico de regurgitação 
mitral secundária que pode ser mais indicada para reparação cirúrgica. 
Como normalmente se trata de uma condição dinâmica, o teste de 
esforço é importante para a sua avaliação. Um aumento do orifício 
regurgitante efetivo induzido por exercício (≥ 13 mm2) está associado 
a pior prognóstico. Nos doentes sintomáticos com disfunção sistólica 
VE, artérias coronárias adequadas para revascularização e evidência 
de viabilidade, deve ser considerada a combinação de cirurgia valvular 
e coronária. São preditores do insucesso tardio da reparação valvular 
mitral: uma grande distância entre os músculos papilares, a retração severa 
do folheto posterior da válvula mitral e uma acentuada dilatação do VE 
(diâmetro telessistólico do VE > 65 mm). Nestes doentes, a substituição da 
válvula mitral, em vez da reparação, pode ser aconselhável. Na presença de 
FA, a sua ablação e a oclusão do apêndice auricular esquerdo podem ser 
equacionados no momento de cirurgia da válvula mitral.

O papel da cirurgia da válvula mitral isolada em doentes com 
regurgitação mitral funcional severa e disfunção sistólica VE severa que não 
podem ser revascularizados ou possuem cardiomiopatia não isquémica é 
questionável e na maioria dos doentes é preferível a terapêutica médica 
convencional e com dispositivos. Em alguns casos, a reparação pode ser 
considerada com o intuito de evitar ou adiar o transplante.

Os doentes considerados bons candidatos a reparação valvular, 
mas que são vistos como inoperáveis ou para quem o risco cirúrgico 
é inaceitavelmente elevado, podem ser propostos para reparação 
percutânea topo a topo com o intuito de aliviar os sintomas.250

13.4 Transplante cardíaco
A transplantação cardíaca é um tratamento aceite para a IC em 
fase terminal.251,252 Embora nunca tenham sido realizados ensaios 
controlados, existe o consenso de que o transplante — na condição 
de que os critérios de seleção adequados tenham sido aplicados — 
aumenta significativamente a sobrevida, a capacidade de exercício 
e a qualidade de vida e antecipa o regresso ao trabalho, quando 
comparado com o tratamento convencional.

Para além da falta de dadores de coração, os principais desafios 
da transplantação são as consequências da eficácia reduzida e das 
complicações da terapêutica imunossupressora a longo prazo (por 
exemplo, rejeição mediada por anticorpos, infeção, hipertensão, 
insuf iciência renal, doença maligna e vasculopatia das artérias 
coronárias). As indicações e contra-indicações para o transplante 
cardíaco estão resumidas na Tabela 23.

13.5 Suporte circulatório mecânico (MCS)
O MCS é um termo abrangente usado para descrever várias 
tecnologias usadas para dar assistência de curto e longo prazo 

Tabela 23 Transplante cardíaco: indicações e contra-
indicações

Doentes a 
considerar

Insuiciência cardíaca em fase terminal com sintomas 
severos, mau prognóstico e ausência de outras 
alternativas de tratamento

Motivados, bem informados e emocionalmente estáveis

Capazes de cumprir o tratamento intensivo 
necessário após a cirurgia

Contra-
indicações

Infeção ativa

Doença cerebrovascular ou arterial periférica 
severa

Consumo atual abusivo de álcool ou drogas

Tratamento por cancro nos 5 anos anteriores

Úlcera péptica não cicatrizada

Tromboembolismo recente

Insuiciência renal signiicativa (isto é, clearance da 
creatinina < 50 ml/min)

Doença hepática signiicativa

Doença sistémica com envolvimento multi-orgânico

Outra co-morbilidade grave com mau prognóstico

Instabilidade emocional ou doença mental não tratada

Resistências vasculares pulmonares elevadas e ixas 
(> 4-5 unidades de Wood e gradiente transpulmonar 
médio > 15 mmHg)

IC = insuiciência cardíaca.

Tabela 24 Termos que descrevem vários usos  
de suporte circulatório mecânico (MCS)

Ponte para a 
decisão (PPD):

O uso de MCS em doentes com colapso 
circulatório agudo refratário aos fármacos e risco 
imediato de morte, com o objetivo de manter a 
vida até que uma avaliação clínica completa possa 
ser concluída e outras opções terapêuticas 
possam ser equacionadas.

Ponte para  
a candidatura 
(PPC)

Uso de MCS para melhorar a função do órgão 
alvo a im de tornar elegível para transplantação 
um doente não elegível.

Ponte para  
o transplante 
(PPT):

Uso de MCS para manter vivo um doente com 
risco elevado de morte antes de transplantação 
até que o órgão doado esteja disponível.

Ponte para a 
recuperação 
(PPR):

Uso de MCS para manter o doente com vida até  
a função cardíaca intrínseca recuperar o suiciente 
para se retirar o MCS.

Terapêutica de 
destino (TD):

Uso prolongado de MCS como alternativa a 
transplante em doentes com insuiciência cardíaca 
em fase terminal não elegíveis para transplante.

UCC = unidade de cuidados coronários; SE = serviço de emergência;  
UCI = unidade de cuidados intensivos.

a doentes com IC ou ICA. Têm sido usados vários termos para 
descrever as aplicações destas tecnologias (Tabela 24).211,253 Grande 
parte da experiência em MCS tem sido na IC terminal, inicialmente 
como ponte para o transplante (PPT), mas mais recentemente como 
terapêutica de destino.
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13.5.1 Insu�ciência cardíaca em fase terminal
Em determinados doentes com IC em fase terminal, a transplantação 
cardíaca continua a ser o tratamento gold-standard, com boa sobrevida 
a longo prazo. No entanto, devido ao número crescente de doentes 
com IC terminal, ao número limitado de órgãos doados e aos avanços 
tecnológicos, o MCS com um dispositivo de assistência VE (DAVE) 
ou um dispositivo de assistência biventricular (DABi) é uma opção 
cada vez mais popular para alguns destes indivíduos. No princípio, 
recorria-se a MCS como tratamento de curta duração - PPT (Tabela 
24), mas atualmente é utilizado como tratamento prolongado, a 
designada «terapêutica de destino» em doentes não elegíveis para 
transplante. Os dispositivos de assistência ventricular podem com o 
tempo tornar-se uma alternativa mais geral à transplantação, já que as 
atuais taxas de sobrevida de 2 a 3 anos em doentes cuidadosamente 
seleccionados que recebem os mais recentes dispositivos de fluxo 
contínuo representam um enorme avanço, quando comparadas 
com a sobrevida com terapêutica médica apenas.2 Os doentes em 
quem estes dispositivos são implantados também apresentam uma 
taxa de sobrevida pós-transplante próxima da dos doentes que não 
necessitam de tratamento de transição. No entanto, apesar dos 
avanços tecnológicos, as hemorragias, o tromboembolismo (podendo 
estas duas causar AVC), as infeções e as falhas do dispositivo 
permanecem problemas significativos; tais problemas, associados 
ao custo elevado dos dispositivos e da própria implantação têm 
colocado entraves ao seu uso generalizado. Recomenda-se que estes 
dispositivos sejam implantados e geridos unicamente em centros de 
cuidados cardíacos terciários, com clínicos e cirurgiões especialistas 
e com experiência em IC. Estes centros devem, de preferência, 
também efetuar transplantes.

Em alguns doentes, a remodelação inversa do VE e a melhoria 
funcional durante o MCS facilitam a remoção dos dispositivos de 
assistência ventricular («ponte» para a recuperação - PPR). Este 
resultado pode ocorrer em alguns doentes com cardiomiopatia 
não isquémica, mas é mais provável em doentes com uma causa 
de IC aguda e fulminante, mas reversível, como uma miocardite 
aguda.256 Outro conceito consiste em usar MCS para permitir a 
recuperação da disfunção do órgão alvo, a designada «ponte para 
a candidatura» (PPC), o que pode tornar doentes não elegíveis em 
doentes elegíveis para transplante. Poderá ser necessário tomar a 

decisão difícil de retirar o MCS, caso o doente não se torne elegível e 
a terapêutica de destino não seja possível.

Normalmente, os doentes com IC em fase terminal considerados 
para MCS estão sob suporte inotrópico contínuo (Tabela 25).211,253,257 É 
essencial avaliar a função ventricular direita, porque a insuficiência 
ventricular direita pós-operatória aumenta signif icativamente 
a mortalidade perioperatória e reduz a sobrevida antes e após 
transplante. Consequentemente, deve ser considerado apoio com 
DABi, e não DAVE, a título de PPT, em doentes com insuficiência 
biventricular ou risco elevado de desenvolver insuficiência ventricular 
direita após a implantação do DAVE. É preferível reencaminhar 
o doente antes do desenvolvimento da insuficiência ventricular 
direita. Na verdade, a implantação precoce de um dispositivo de 
assistência ventricular em doentes com doença menos severa (por 
exemplo, com FE < 25%, pico de consumo de oxigénio < 12 ml/kg/
min e necessitando apenas de apoio inotrópico intermitente) e antes 
do desenvolvimento de insuficiência ventricular direita ou de vários 
órgãos, conduz a melhores resultados cirúrgicos.

Os doentes com infeção ativa, disfunção renal, pulmonar ou 
hepática severa ou cujo estado neurológico se desconhece (após 
paragem cardíaca ou devido a choque cardiogénico) não são 
normalmente candidatos a PPT ou a terapêutica de destino, mas 
podem ser indicados para PPC.

13.5.2 Insu�ciência cardíaca aguda

Para além dos dispositivos de assistência ventricular, poder-se-á 
recorrer a outros métodos de MCS temporário em doentes 
seleccionados com ICA, como balão intra-aórtico, outro suporte 

Tabela 25 Doentes potencialmente elegíveis para a 
implantação de um dispositivo de assistência 
ventricular

Doentes com > 2 meses de sintomas severos apesar de terapêutica 
médica optimizada e com dispositivo e mais de uma das seguintes 
condições:

•  FEVE <25% e, caso seja medido, pico VO2 < 12 ml/kg/min

•  ≥ 3 internamentos por IC nos 12 meses prévios, sem uma causa 
precipitante óbvia

•  Dependência de terapêutica inotrópica e.v. 

•  Disfunção progressiva dos órgãos alvo (agravamento da função 
renal e/ou hepática) devido a perfusão reduzida e não a pressão 
de enchimento ventricular insuiciente (PCWP ≥ 20 mm Hg  
e PAS < 80-90 mmHg or CI <2 L/min/m2)

•  Deterioração da função ventricular direita

CI = índice cardíaco; IC = insuiciência cardíaca; e.v. = endovenoso; FEVE = fração de 
ejeção ventricular esquerda; PCWP = pressão pulmonar capilar encravada;  
PAS = pressão arterial sistólica.

 Recomendações para revascularização miocárdica em 
doentes com IC crónica e disfunção sistólica do VE

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

Um DAVE ou um DABi é 
recomendado em doentes 
seleccionados com IC em fase terminal 
apesar de tratamento farmacológico 
optimizado e com dispositivo e que 
são de resto elegíveis para 
transplantação. Este dispositivo visa 
melhorar os sintomas e reduzir o risco 
de internamento por agravamento de 
IC, assim como reduzir o risco de 
morte prematura enquanto o doente 
aguarda pelo transplante.

I B
254,  
255,  
258

Deve ser considerada a implantação  
de um DAVE em doentesd altamente 
seleccionados que apresentam IC  
em fase terminal apesar de tratamento 
farmacológico optimizado e com 
dispositivo e que não são candidatos 
para transplante cardíaco, mas com 
previsão de sobrevida > 1 ano com 
bom estado funcional. Este dispositivo 
ajuda a melhorar os sintomas e reduzir 
o risco de internamento por IC e de 
morte prematura.

IIa B 254

DABi= dispositivo de assistência biventricular; IC = insuiciência cardíaca;  
DAVE= dispositivo de assistência ventricular esquerda.
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência. 
cReferências.
dVer texto e Tabela 25.
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cardíaco percutâneo e ECMO, entre outros. De resto, o MCS, em 
particular o ECMO, pode ser usado como «ponte para a decisão» 
(PPD) em doentes com IC aguda com rápida deterioração, em que 
não foi possível realizar uma avaliação completa mas que correm o 
risco de morte na ausência MCS. No entanto, poderá ser necessário 
ter de tomar a difícil decisão de retirar o MCS caso o doente não seja 
elegível para cirurgia corretiva convencional ou MCS de longo prazo.

14. Abordagem holística, incluindo 
programas de exercício físico e de 
gestão multidisciplinar, monitorização 
do doente e cuidados paliativos
As intervenções não farmacológicas e não relacionadas com 
dispositivos nem cirurgia usadas no tratamento de IC (tanto 

IC-FER como IC-FEP) encontram-se resumidas nas Tabelas 26 e 
27 e a Heart Failure Association publicou recomendações práticas 
detalhadas sobre o seu uso.259 Não existe evidência de que a maioria 
destas intervenções reduzam a mortalidade ou a morbilidade e 
há algumas abordagens muito acarinhadas que podem não ser 
benéficas, como a recomendação de restringir a ingestão de sódio 
e do auto-cuidado.260,261 Por este motivo, não foi atribuído qualquer 
recomendação com nível de evidência a estas intervenções. 
As excepções são a implementação de cuidados num quadro 
multidisciplinar e a prática de exercício, ambas discutidas mais abaixo.

14.1 Exercício físico
Várias revisões sistemáticas e metanálises de pequenos estudos 
mostraram que o condicionamento físico conseguido através do 
exercício melhora a tolerância ao esforço, aumenta a qualidade 
de vida relacionada com a saúde e diminui a taxa de internamento 
por IC nos doentes com IC. Recentemente, um único ensaio 
aleatorizado de grande dimensão [Heart Failure: A Controlled Trial 

Investigating Outcomes of Exercise Training (HF-ACTION)] investigou 
os efeitos do exercício físico em 2331 doentes relativamente jovens 
(idade média de 59 anos) e medicamente estáveis com sintomas 
ligeiros a moderados (63% em classe II e 35% em classe III da NYHA) 
e FE ≤ 35%.262 A intervenção incluiu 36 sessões supervisionadas nos 
primeiros 3 meses, seguidas de exercício em casa. O tempo médio 
de seguimento foi de 30 meses. Numa análise ajustada, o exercício 
físico conduziu à redução de 11% do endpoint primário composto 
de mortalidade por todas as causas ou de internamento por todas 
as causas (p não ajustado = 0,13; p ajustado = 0,03). Verificou-se 
ainda uma RRR de 15% do endpoint secundário composto de morte 
cardiovascular ou internamento por IC (p não ajustado = 0,06; p 
ajustado = 0,03). Não houve qualquer redução da mortalidade e 
não foram suscitadas preocupações com a segurança. A adesão ao 
exercício físico diminuiu significativamente a seguir ao período de 
exercício supervisionado.

No conjunto, a evidência sugere que o exercício f ísico é 
benéfico na IC, embora regra geral os doentes mais idosos não 
tivessem participado em muitos dos estudos e se desconheça 
qual o nível óptimo de exercício a prescrever. Além disso, o 

 Recomendações para a prescrição de exercício e para 
a gestão multidisciplinar

Recomendações Classea Nívelb Ref.c

É recomendada a prática regular de 
exercício aeróbico em doentes com 
insuiciência cardíaca para a melhoria 
da capacidade funcional e dos sintomas.

I A
262,  
263

Recomenda-se a inclusão de doentes 
com insuiciência cardíaca num 
programa de cuidados multidisciplinares 
para reduzir o risco de internamento 
por insuiciência cardíaca.

I A
236,  
259,  
264

DABi= dispositivo de assistência biventricular; IC = insuiciência cardíaca;  
DAVE= dispositivo de assistência ventricular esquerda.
aClasse de recomendação. 
b Nível de evidência. 
cReferências.
dVer texto e Tabela 25.

Tabela 26 Características e componentes de programas de tratamento de doentes com insu�ciência cardíaca  
com fração de ejeção reduzida e insu�ciência cardíaca com fração de ejeção preservada

Características Deve ser adoptada uma abordagem multidisciplinar (cardiologistas, médicos de cuidados de saúde primários, enfermeiros, 
farmacêuticos, etc.)

Devem visar doentes sintomáticos de alto risco

Devem incluir pessoal competente e qualiicado

Componentes Tratamento médico optimizado e com dispositivo 

Informação ao doente, com ênfase especial sobre a adesão e auto-cuidado

Participação dos doentes na monitorização de sintomas e utilização lexível de diuréticos

Acompanhamento pós-alta (consultas regulares em clínicas e/ou no domicílio; possível apoio por telefone ou telemonitorização)

Maior acesso a cuidados médicos (através de seguimento pessoal e por contacto telefónico; possivelmente através de 
acompanhamento à distância)

Acesso facilitado aos cuidados durante episódios de descompensação

Avaliação (e intervenção apropriada em caso de necessidade) de um aumento inexplicável do peso, estado nutricional, estado 
funcional, qualidade de vida e resultados laboratoriais

Acesso a opções avançadas de tratamento

Prestação de apoio psicossocial a doentes, familiares e/ou prestador de cuidados
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único ensaio de grande dimensão mostrou um efeito borderline 

do tratamento, atingido unicamente através de uma intervenção 

muito intensiva, que nem todos os centros têm capacidade de 

efetuar. O exercício físico é discutido em mais pormenor num 

artigo de consenso publicado recentemente pela Heart Failure 

Association.263

14.2 Organização dos cuidados e 
programas de tratamento multidisciplinar
O objetivo do tratamento de IC consiste em providenciar um sistema 
integrado de cuidados, que abranja a comunidade e o hospital, para 
assegurar a prestação de um tratamento optimizado a cada doente, 
do princípio ao fim da cadeia de cuidados de saúde. O padrão de 

Tabela 27 Tópicos essenciais que devem ser abordados na informação ao doente e competências e auto-cuidados que 
devem ser ensinados

Tópico educativo Competências e auto-cuidados dos doentes

De�nição e etiologia • Compreender a causa da insuiciência cardíaca e o motivo do aparecimento dos sintomas

Prognóstico • Compreender os fatores de prognóstico importantes e tomar decisões realistas

Monitorização  
dos sintomas  
e auto-cuidado

• Vigiar e reconhecer sinais e sintomas

• Registar o peso diário e reconhecer ganhos repentinos de peso

• Saber como e quando contactar o proissional de saúde

•  Em caso de aumento de dispneia ou edema ou ganho de peso repentino > 2 kg em 3 dias, os doentes podem aumentar 
a dose de diuréticos e/ou informar a equipa de saúde.

•  Usar terapêutica diurética lexível, caso seja apropriado e recomendado, após ensino do doente com instruções detalhadas

Tratamento  
farmacológico

•  Compreender as indicações, doses e efeitos dos fármacos

•  Reconhecer os efeitos secundários comuns de cada fármaco prescrito

Adesão ao tratamento

•  Compreender a importância de cumprir as recomendações de tratamento e manter a motivação para seguir o plano 
de tratamento

•  Restringir a ingestão de sódio pode ajudar a controlar os sintomas e sinais de congestão nos doentes com insuiciência 
cardíaca sintomática da classe III e IV

Dieta

•  Evitar a ingestão excessiva de líquidos: considerar restringir a ingestão de líquidos a 1,5-2 l/dia em doentes com 
insuiciência cardíaca severa para o alívio de sintomas e congestão. A restrição de luídos hipotónicos pode ajudar a melhor 
a hiponatremia. A restrição por rotina de líquidos em todos os doentes com sintomas ligeiros a moderados provavelmente 
não é benéica. A restrição de líquidos com base no peso (30 ml/kg peso corporal, 35 ml/kg se peso corporal > 85 kg) pode 
causar menos sede

•  Vigiar e prevenir a má nutrição

• Praticar uma alimentação saudável e manter um peso saudável (ver Secção 11)

Álcool

•  Moderar o consumo de álcool: a abstinência é recomendada em doentes com cardiomiopatia induzida por álcool.  
Caso contrário, as recomendações comuns sobre o álcool são aplicáveis (2 unidades por dia para homens ou 1 unidade  
por dia para mulheres). 1 unidade é equivalente a 10 ml de puro álcool (por exemplo, 1 copo de vinho, 1 copo de cerveja,  
1 medida de bebida espirituosa)

Tabagismo e drogas •  Parar de fumar e/ou consumir drogas ilícitas

Exercício

•  Compreender os benefícios do exercício físico

•  Praticar exercício físico regularmente

•  Estar tranquilo e sentir-se coniante em relação à atividade física

Passeio e lazer

•  Preparar passeios e atividades de lazer ajustados à capacidade física

•  Viajar sempre acompanhado de um relatório com o historial clínico e o esquema posológico atual, bem como de 
medicação suplementar. Controlar e ajustar a ingestão de líquidos, especialmente durante os voos e em climas quentes. 
Acautelar as reações à exposição solar com alguma medicação (por exemplo, amiodarona)

Atividade sexual
•  Sentir-se seguro sobre a vida sexual e discutir problemas com os proissionais de saúde Os doentes estáveis podem 

praticar uma actividade sexual normal desde que não provoque sintomas inapropriados. Em relação ao tratamento  
da disfunção eréctil, ver a Secção 11.10

Imunização •  Imunizar contra a gripe e a infeção pneumocócica, em conformidade com as orientações e práticas locais

Perturbações 
respiratórias e do sono

•  Reconhecer comportamentos preventivos, como a redução do peso em doentes obesos, deixar de fumar e de consumir 
álcool

•  Conhecer as alternativas de tratamento, se necessário

Aspetos psicossociais

•  Compreender que sintomas depressivos e disfunção cognitiva são comuns em doentes com insuiciência cardíaca  
e perceber o valor do apoio social

•  Conhecer as alternativas de tratamento, se necessário
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cuidados que deve ser administrado aos doentes com IC foi publicado 
pela Heart Failure Association.236 Para atingir este objetivo, devem ser 
integrados outros serviços, como reabilitação cardíaca e cuidados 
paliativos, no programa completo de tratamento de doentes com IC. 
Os programas de tratamento multidisciplinares desempenham um 
papel essencial na prestação destes cuidados, pois visam melhorar 
os resultados através de um acompanhamento estruturado, que 
inclui informação ao doente, optimização do tratamento médico, 
apoio psicossocial e melhor acesso aos serviços.264 A chave do 
sucesso destes programas é a coordenação do tratamento ao longo 
do contínuo de IC e da cadeia de cuidados prestados pelos vários 
serviços dentro do sistema de saúde. Para tal é necessário existir 
uma colaboração próxima entre especialistas em IC (cardiologistas 
e enfermeiros especialistas) e técnicos da área da saúde, incluindo 
farmacêuticos, nutricionistas, fisioterapeutas, psicólogos, prestadores 
de cuidados primários e assistentes sociais. Embora o conteúdo e a 
estrutura dos programas de tratamento de IC possam variar entre 
países e diferentes contextos de cuidados de saúde, recomenda-se o 
exposto nas Tabelas 26 e 27.

14.3 Medição seriada de péptídos 
natriuréticos 
Concentrações elevadas de péptidos natriuréticos estão associadas 
a mau prognóstico, e a diminuição dos seus níveis correlaciona-se 
com um melhor prognóstico. Vários ensaios aleatorizados e 
controlados aval iaram o tratamento guiado pelos péptidos 
natriuréticos (intensificação da terapêutica com vista à redução 
dos níveis de péptidos) tendo, no entanto, produzido resultados 
contraditórios. 265 Não se sabe ao certo se o resultado com 
esta abordagem é melhor do que com a simples optimização do 
tratamento (combinações e doses de fármacos, dispositivos) seguindo 
as recomendações.

14.4 Monitorização remota  
(através de um dispositivo implantado)
Ajustar o tratamento em resposta à monitorização de impedância 
torácica (como medida indireta do líquido intratorácico) não se 
revelou eficaz na melhoria dos resultados.266 O tratamento ajustado 
em resposta à pressão arterial pulmonar usando um monitor 
implantado reduziu o internamento hospitalar por IC num ensaio 
aleatorizado e controlado,267 mas a aplicabilidade generalizada desta 
abordagem é difícil, pelo que não é ainda possível a sua recomendação.

14.5 Monitorização remota  
(sem dispositivo implantado)
Não se sabe ainda qual a abordagem ideal para a monitorização 
remota não invasiva e os ensaios aleatorizados e controlados 
realizados até à data têm produzido resultados inconsistentes, que 
não permitem sustentar uma recomendação.268

14.6 Apoio telefónico estruturado
Apesar de uma metanálise de vários ensaios aleatorizados e 
controlados sugerir que o apoio telefónico estruturado associado 
a cuidados convencionais permite reduzir o risco de internamento 
nos doentes com IC, poucos foram os ensaios que individualmente 
apontaram para este benefício e faltam evidências sólidas que 
sustentem uma recomendação nesse sentido.268,269

14.7 Cuidados paliativos/de suporte/em �m 
de vida
O desenvolvimento da IC é imprevisível e, muitas vezes, é difícil 
identificar um momento específico para iniciar cuidados paliativos. 
Nas Tabelas 28 e 29 encontram-se alguns aspetos que podem 
pesar na decisão de providenciar cuidados paliativos. Nesta fase de 
evolução da doença, as intervenções devem centrar-se na melhoria 
da qualidade de vida do doente, no controlo dos sintomas, na 
deteção e tratamento precoce de episódios de agravamento e na 
procura de uma abordagem holística de cuidados ao doente que 
inclua o bem-estar físico, psicológico, social e espiritual. Aconselha-se 
a articulação entre o especialista em cuidados paliativos e a equipa 
de IC e/ou os médicos dos cuidados de saúde primários, a fim de 
assegurar uma abordagem comum que permita gerir e coordenar de 
forma optimizada os cuidados prestados aos doentes. Os cuidados 
paliativos são discutidos em pormenor num documento específico de 
tomada de posição da Heart Failure Association.270

15. Lacunas nas evidências

Muitas vezes, os médicos responsáveis pelo tratamento de doentes 
com IC têm de tomar decisões sem as evidências necessárias ou 
sem a opinião consensual dos especialistas. Segue-se uma listagem 
ilustrativa de problemas que merecem ser abordados em futuras 
investigações médicas.

Tabela 28 Doentes que devem ser considerados para 
cuidados paliativos

•  Frequentes internamentos hospitalares ou outros episódios graves 
de descompensação apesar do tratamento optimizado

•  Excluídas as hipóteses de transplante cardíaco e de suporte 
circulatório mecânico

•  Cronicamente com fraca qualidade de vida com sintomas da classe 
IV da NYHA

•  Caquexia cardíaca/hipoalbuminémia

•  Dependência de ajuda para a maioria das actividades da rotina 
diária

•  Avaliação clínica como quase em im de vida

NYHA = New York Heart Association.

Tabela 29 Principais componentes de um serviço  
de cuidados paliativos

•  Avaliação frequente das necessidades físicas, psicológicas, sociais  
e espirituais do doente

•  Objetivo de alívio total dos sintomas associados a IC  
e comorbilidades

•  Planeamento avançado de cuidados, considerando preferências  
em relação ao local de morte e reanimação (que pode implicar  
a desativação do CDI)

IC = insuiciência cardíaca; CDI = cardioversor desibrilhador implantável.
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15.1 Diagnóstico
O diagnóstico de IC-FEP continua a ser um desafio e a abordagem 
óptima, incorporando sintomas, sinais, imagiologia, biomarcadores e 
outras investigações, continua por definir.

Imagiologia strain/speckle — papel no diagnóstico e prognóstico 
quer na IC-FER quer na IC-FEP?
Teste de stress diastólico — papel no diagnóstico de IC-FEP?

15.2 Comorbilidades
Apesar de não se conhecer a segurança e a eficácia a longo prazo de 
muitos tratamentos dirigidos às co-morbilidades, o seu interesse e 
importância são inegáveis.

Anemia — agentes estimuladores da eritropoiese, ferro?
Depressão — inibidores seletivos da recaptação da serotonina, 
terapêutica cognitiva?
Diabetes — metformina, agonistas/análogos GLP-1, inibidores DPP 
IV, inibidores SGLT-2?
Perturbação respiratória durante o sono — pressão positiva 
das vias aéreas?

15.3 Terapêutica não farmacológica e não 
interventiva
Restrição da ingestão de sal — será eficaz e segura?
Caquexia cardíaca — existe um tratamento eficaz e seguro?

15.4 Terapêutica farmacológica
Digoxina — eficácia e segurança na era moderna da terapêutica 
farmacológica e com dispositivos? Hidralazina e ISDN — eficácia e 
segurança em doentes não negros?
Inibidor da renina — será uma alternativa/complemento eficaz e 
seguro ao IECA?
Novos anticoagulantes orais — eficácia e segurança comparadas 
com a aspirina em doentes em ritmo sinusal?

Clopidogrel e novas terapêuticas antiplaquetárias — eficácia 
e segurança comparadas com a aspirina em doentes em ritmo sinusal?
Inibidores duplos dos receptores da neprilisina/angiotensina 
— eficácia e segurança comparadas com um IECA?

15.5 Dispositivos
CRT — desconhece-se ainda a eficácia e segurança da CRT em 
determinados grupos de doentes.

•  doentes com QRS de duração normal ,  mas ass incronia 
ecocardiográfica?

•  doentes com BRD e outras per turbações da condução 
intraventricular?

•  doentes em FA?

DAVE — desconhece-se ainda a eficácia e segurança a longo prazo 
dos DAVEs em alternativa ao transplante cardíaco e à terapêutica 
médica
Monitorização remota — desconhece-se ainda a ef icácia e 
segurança a longo prazo das várias estratégias de monitorização 
remota disponíveis

15.6 Insu�ciência cardíaca aguda
O tratamento de insuficiência cardíaca aguda continua a assentar em 
questões de opinião, devido à falta de evidências sólidas que orientem 
a terapêutica.

Nitratos endovenosos — eficácia e segurança ainda incertas.
Levosimendan — eficácia e segurança ainda incertas.
Omecamtiv mecarbil — será eficaz e seguro?
Ultrafiltração — eficácia e segurança desconhecidas.

15.7 Cuidados em �m de vida
Qual é o pacote ideal de cuidados paliativos?
Quando é que devem ser iniciados os cuidados paliativos?

A publicação da CME das «Recomendações Europeias para a Prevenção da Doença Cardiovascular na Prática Clínica (versão 2012)» está 
acreditada pela European Board for Accreditation in Cardiology X (EBAC). A EBAC opera em conformidade com as normas de qualidade do European 

Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), que pertence à European Union of Medical Specialists (UEMS). Em conformidade 
com as recomendações da EBAC/EACCME, todos os autores que participaram neste programa comunicaram eventuais conflitos de interesse que 
pudessem distorcer o conteúdo do artigo. A Comissão Organizadora é responsável por assegurar que todos os potenciais conflitos de interesse 
relevantes para o programa são declarados aos participantes antes das atividades CME.
As questões da CME quanto a este artigo estão disponíveis em: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals. org/cgi/hierarchy/oupcme_
node;ehj e European Society of Cardiology http://www.escardio.org/guidelines.
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