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EPIDEMIA SÉC. XXI
• Atinge ≈ 400.000 doentes em Portugal

• 1-4% do total de admissões hospitalares

• Principal causa de internamento após os 65 anos

• 9 em cada 10 doentes são admitidos por IC crónica agudizada

• Duração média de internamento 5-10 dias

• Taxa de reinternamento ≈ 25% no 1º mês após a alta

• Taxa de mortalidade ≈ 50% aos 5 anos



DEFINIÇÃO DE IC

Síndrome clínica caracterizada por sintomas típicos
(dispneia, edemas, fadiga) que podem ser acompanhados
de sinais (ingurgitamento jugular, fervores, edemas),
causada por uma anomalia cardíaca estrutural e/ou
funcional, que resulta num débito cardíaco reduzido e/ou
pressões intracardíacas elevadas em repouso ou em
esforço.
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HISTÓRIA NATURAL DA DOENÇA



Ponikowskyet al.	Eur J	Heart Fail	2016;18:891-975

ALGORITMO DIAGNÓSTICO
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Adaptado	de	Mosterd A	and	Hoes	AW.	Heart 2007;93:1137–1146

IC “ESQUERDA”
IC “DIREITA”



ECG

• Valor	preditivo	negativo	(sensibilidade	85-90%)
• Baixa	Especificidade
• Um	ECG	normal	permite	excluir	o	diagnóstico
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CLASSIFICAÇÃO DE IC



Sintomas	± Sinais	IC

IC-FEp:	EF	≥	50%
IC-FEi:	EF	40-49%

ALTERAÇÕES	ESTRUTURAIS

LAVI	>	34	mL/m2

LVMI	>	115	g/m2	(H),	>	95	g/m2 (M)

+

ALTERAÇÕES	FUNCIONAIS

E/e’	≥	13

mean e’	septal e	lateral	<	9	cm/s

Elevação	peptídeos	natriuréticos

+

+
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ETIOLOGIA



FISIOPATOLOGIA

Coração	= Órgão	endócrino

A	resposta	compensatória	 adaptativa	
dos	péptidos	natriuréticos não	é	
suficiente	para	compensar	 a	
sobreativação dos	mecanismos	
maladaptativos (SRAA	e	SNS)

Desequilíbrio	neuro-hormonal
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↑	SRAA,	SNS	
(vasodilatação)

↓	SPN	
(vasodilatação)





IC COM FEVE PRESERVADA



TÍTULO DA APRESENTAÇÃO
Owan et al.	N	Engl J	Med 2006;	355:251-259





COMORBILIDADES

DIABETES
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ESC	Heart	Failure	Pilot	Survey

Van	Deursen VM	et	al.	Heart	Fail	Rev.	 2014	Mar;19(2):163-72



TÍTULO DA APRESENTAÇÃO

ANEMIA E FERROPENIA
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.	Ferritina	<100	µg/L	(ferropenia absoluta)	ou

.	Ferritina	100-299	µg/L	e	TSAT<20%	(ferropenia relativa)



DIABETES

• Prevalência da	DM:	
₋ 24%	na	IC	crónica
₋ 40%	na	IC	aguda	

• DM	associa-se	a	pior	prognóstico	e	pior	capacidade	funcional
• HbA1c	associa-se	 a	risco	de	desenvolver	 IC	nos	diabéticos
• Eventos	CV	são causa	major demortalidade/morbilidade	

• Impacto	do	controlo	glicémico	intensivo	nos	eventos	CV	em	doentes	com	IC	e	DM	é	incerto



Zinman et al.	N	Engl J	Med 2015;	373:2117-28

EMPA-REG



METFORMINA	– 1ª	linha

GLITAZONAS	– não	indicadas

Ponikowskyet al.	Eur J	Heart Fail	2016;18:891-975

EMPAGLIFOZINA





CASO CLÍNICO

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

o Homem, 50 anos
o FRCV: tabagismo, HTA
o AP: EAM anterior há 6 meses submetido a angioplastia da DA com 1 stent 
o MH: AAS 100 id, Ticagrelor 90 2id, Atorvastatina 40 id, Ramipril 10 id, Carvedilol 12.5 2id, 

Espironolactona 50 id, Furosemida 40 2id

o Cansaço NYHA III e tonturas posturais. Sem dispneia, angor ou palpitações
o EO: sem SDR, sem TVJ, TA 100/50mmHg, FC 90/min, AC regular sem sopros, AP sem estase, MI 

sem edemas

o Análises: Creat 1.4 mg/dL, K+ 4.9 mEq/L, HbA1c 5.6%, LDL 40mg/dL, Hb 14g/dL, TSH N
o ECG: RS 90/min, fibrose anterolateral
o ETT: VE não dilatado, com alt cinética segmentar e FEVE 37%, pressões enchimento VE normais, 

VMi com insuficiência muito ligeira, PSAP normal, VCI colapsada



QUESTÃO 1

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

Qual a opção terapêutica mais correta?

1. Reduzir a dose de diurético dado haver sinais de hipovolémia

2. Suspender a Espironolactona dado ter hipercaliémia

3. Reduzir a dose de beta-bloqueante dado referir tonturas

4. Reduzir a dose da Estatina dado ter LDL muito baixo

5. Reduzir a dose de IECA dado estar hipotenso
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CASO CLÍNICO

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

o Reavaliação após 1 mês

o MH: AAS 100 id, Ticagrelor 90 2id, Atorvastatina 40 id, Ramipril 10 id, Carvedilol 12.5 2id, 
Espironolactona 50 id

o Cansaço NYHA II sem outras queixas

o EO: sem SDR, sem TVJ, TA 130/75mmHg, FC 85/min, AC regular sem sopros, AP sem 
estase, MI sem edemas

o Análises: Creat 1.1 mg/dL, K+ 4.7 mEq/L



QUESTÃO 2

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

Qual a opção terapêutica mais correta?

1. Reiniciar o diurético dado ter IC com disfunção sistólica moderada do VE

2. Aumentar a dose de beta-bloqueante até atingir a dose alvo de 25 mg 2id

3. Iniciar a Ivabradina para FC alvo em repouso < 70/min

4. Suspender o Ticagrelor dado já ter > 6 meses de dupla antiagregação plaquetar

5. Reduzir a dose de IECA para permitir a titulação de beta-bloqueante
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CASO CLÍNICO

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

o Reavaliação após 1 mês

o MH: AAS 100 id, Ticagrelor 90 2id, Atorvastatina 40 id, Ramipril 10 id, Carvedilol 25 2id, 
Espironolactona 50 id

o Diz que está excelente só não consegue dar uma corrida para apanhar o autocarro

o EO: sem SDR, sem TVJ, TA 120/65mmHg, FC 59/min, AC regular sem sopros, AP sem 
estase, MI sem edemas

o Análises: Creat 0.9 mg/dL, K+ 5 mEq/L



QUESTÃO 3

TÍTULO DA APRESENTAÇÃO Nome do Autor, Local de Trabalho

Qual a opção terapêutica mais correta?

1. Reiniciar o diurético dado ter dispneia de esforço

2. Reduzir novamente o beta-bloqueante dado ter FC <60/min

3. Manter o mesmo esquema terapêutico dado que o doente está ótimo

4. Suspender a Espironolactona dado ter hipercaliémia

5. Substituir IECA por Sacubitril/Valsartan
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