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Resumo:  

A insuficiência cardíaca aguda (ICA) é definida como um agravamento súbito ou uma 

apresentação de novo dos sinais e sintomas da insuficiência cardíaca (IC) com a necessidade de terapia 

urgente. Tem etiologias diversas, estando muitas delas, frequentemente, interrelacionadas e 

sobrepostas. A identificação destas pode permitir um tratamento mais dirigido e eficaz. A prevalência 

de IC e os internamentos por esta têm aumentado significativamente nos últimos anos, tornando-se 

num dos maiores problemas de saúde dos nossos tempos. Apesar do rápido avanço técnico e científico 

nas diversas áreas médicas, o prognóstico da ICA continua a ser muito desfavorável, apresentando 

altas taxas de morbilidade e mortalidade.  

A terapêutica da ICA poucas alterações tem registado, assentando na oxigeno-terapia, nos 

diuréticos de ansa e nos vasodilatadores, com os inotrópicos a ficarem reservados para os pacientes 

com hipotensão e/ou baixo débito cardíaco. Estas terapias, embora largamente utilizadas, carecem de 

estudos randomizados que comprovem o seu benefício no prognóstico destes doentes. Pelo contrário, 

alguns estudos mostram um agravamento da mortalidade e da morbilidade com o uso de algumas das 

terapias padrão. Novos tratamentos, teoricamente promissores, têm falhado em mostrar benefícios 

clínicos e prognósticos. Perante este cenário, o tratamento da ICA continua a ser maioritariamente 

empírico, havendo necessidade de se efetuarem largos estudos randomizados que testem tratamentos 

padrão e novos tratamentos, com o objetivo de otimizar o tratamento e o prognóstico.  

Esta revisão visa esclarecer a terapêutica da ICA tendo por base a apresentação, a etiologia e a 

clínica deste síndrome. 

 

Palavras-chave:  

Insuficiência cardíaca aguda; Tratamento. 
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Abstract: 

Acute heart failure (AHF) is defined as a sudden deterioration or a new presentation of the 

signs and symptoms of heart failure (HF) with need for urgent therapy. There are various causes, many 

of them being often interrelated and overlapped. The identification of these causes may allow a more 

directed and effective management. The prevalence of HF and the hospitalizations duo to this 

condition has significantly increased in recent years, becoming one of the major health concerns of our 

time. AHF prognosis remains very poor, with high morbidity and mortality despite the rapid scientific 

and technical advances in different areas of medicine.  

The treatment of AHF had few changes over the last decades, and is still based 

on oxygen therapy, loop diuretics and vasodilators, with inotropes being reserved for patients with 

hypotension and/or low cardiac output. These therapies, although widely used, don’t have randomized 

trials proving their benefit in the patients’ prognosis. On the other hand, some studies show a rise in 

mortality and morbidity with the use of some standard therapies. New 

treatments, theoretically promising, have failed to show clinical and prognostic benefits. As already 

seen, the treatment of AHF remains empirical, strengthening the idea that larger randomized trials are 

needed to test new and standard treatments, in order to improve the management and prognosis of this 

condition. This review aims to clarify the treatment of AHF based on presentation, etiology and clinic 

of this syndrome. 

 

Key words:  

Acute heart failure; Treatment. 
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INTRODUÇÃO 

 

A prevalência da insuficiência cardíaca (IC) e as hospitalizações por esta causa vêm 

aumentando nos últimos 25 anos na Europa e nos EUA, devido ao aumento na esperança média de 

vida, aos avanços na terapêutica das doenças cardiovasculares(1) e ao aumento da prevalência de 

patologias como a obesidade, a diabetes mellitus e a doença arterial coronária (DAC).(2, 3) O 

prognóstico da insuficiência cardíaca aguda (ICA) a curto e a longo prazo continua a ser desfavorável, 

sendo que, após um internamento por ICA um terço dos pacientes morre em 1 ano e aproximadamente 

dois terços é readmitido no mesmo espaço de tempo.(4) A terapêutica da ICA tem mudado pouco nos 

últimos anos e continua a ter base em oxigeno-terapia, diuréticos de ansa, nitratos e morfina.(1) Os 

gastos associados à IC são elevados e, cerca de 70 a 75% destes, são devidos aos internamentos por 

ICA.(5)  

São necessários estudos que esclareçam melhor os efeitos a curto e a longo prazo das terapias 

atuais e investigação de novos tratamentos com vista a melhorar o prognóstico destes pacientes. Esta 

revisão visa esclarecer a terapêutica da ICA tendo por base a apresentação, a etiologia e a clínica deste 

síndrome. 
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DEFINIÇÃO 

 

A ICA é definida como um agravamento súbito ou uma apresentação de novo dos sinais e 

sintomas da IC com necessidade de terapia urgente.(1, 4, 6, 7) Pode tratar-se, portanto, de uma IC de 

novo ou de uma agudização de uma insuficiência cardíaca crónica (ICC).(5, 6, 8) 
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ETIOLOGIA 

 

A ICA está muito frequentemente associada à disfunção sistólica ou diastólica do ventrículo 

esquerdo (VE) sendo a causa mais frequente a DAC.(5, 9) Entre outras causas estão incluídas 

arritmias, patologia valvular, hipertensão arterial, descompensação de ICC, insuficiência renal (IR) e 

efeitos iatrogénicos.(4) Estes fatores estão na maioria dos casos interligados e sobrepostos.(1, 6) A 

identificação destes é fundamental na abordagem terapêutica da ICA,(4, 6) já que podem levar à 

instabilidade hemodinâmica e à desregulação dos sistemas neuro-hormonais, tais como o sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (RAA) e o sistema nervoso simpático (SNS) que, em última instância, 

vão afetar a estrutura e a função cardíaca.(4)    
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APRESENTAÇÃO/CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA 

 

Num paciente com ICA a apresentação clínica mais frequente caracteriza-se por sobrecarga de 

volume sem redução no débito cardíaco (DC).(10) Vulgarmente o paciente apresenta congestão 

pulmonar com dispneia marcada, taquicardia, tensões arteriais normais ou elevadas e hipoxemia.(4, 

11) Menos comummente, a apresentação clínica é dominada por baixo DC e o quadro clínico do 

paciente caracteriza-se por hipotensão, extremidades frias e hipoperfusão com risco de dano 

orgânico.(4, 11)  

A apresentação clínica da ICA de acordo com a European Society of Cardiology (ESC) inclui: 

descompensação de ICC, edema agudo pulmonar  (EAP), IC hipertensiva, choque cardiogénico (CC), 

IC direita isolada e ICA num contexto de síndrome coronário agudo (SCA) (tabela 1). Existe em 

muitos pacientes uma sobreposição entre estes perfis clínicos.(6)  
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DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico assenta na realização de uma história clínica detalhada com pesquisa dos 

sintomas comuns de IC e de um exame físico direcionado para a deteção de congestão sistémica ou 

pulmonar. Deve avaliar-se a perfusão periférica, a tensão arterial (TA), a frequência cardíaca (FC), a 

frequência respiratória (FR) e a auscultação cardíaca. Os principais exames auxiliares de diagnóstico 

utilizados são: eletrocardiograma, ecocardiografia, radiografia torácica, gasometria e testes 

laboratoriais (hemograma, ionograma, ureia, creatinina, glicose, albumina, enzimas hepáticas, INR, 

troponinas e peptídeos natriuréticos). Nos casos em que a ICA ocorre no contexto de um SCA está 

frequentemente indicado proceder a realização de uma angiografia coronária.(6) 
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MONITORIZÃO 

 

A monitorização não invasiva inclui avaliação da temperatura, da FC, da FR, da TA, da 

oxigeno-metria, do débito urinário (DU) e do eletrocardiograma. A monitorização não invasiva, entre 

vários, pode incluir linha arterial, cateterização venosa central ou cateterização da artéria pulmonar 

dependendo da resposta do paciente ao tratamento convencional.(6, 12) 
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TRATAMENTO 

 

Objetivos 

Os objetivos imediatos no tratamento da ICA são a estabilização hemodinâmica e o alívio dos 

sintomas assegurando uma boa ventilação pulmonar e DC.(6) Ao mesmo tempo é fundamental 

proceder a uma avaliação diagnóstica com vista a identificar o perfil clínico e os fatores precipitantes 

da ICA.(4, 5) Quanto mais precocemente se cumprir esta, mais cedo se pode instaurar uma terapêutica 

causal e dirigida (tabela 2).(5) Os doentes hospitalizados por ICA têm um mau prognóstico. Fatores 

como baixa tensão arterial sistólica (TAS), DAC, elevação de troponinas, deterioração da função 

renal, hiponatrémia, níveis elevados de peptídeos natriuréticos e pressão capilar pulmonar (PCP) 

elevada durante o internamento agravam o prognóstico.(4, 10)  Na maioria dos casos é aconselhável o 

seguimento crónico destes doentes numa clínica de IC.(10) A terapêutica padrão é constituída por 

oxigeno-terapia, diuréticos de ansa e vasodilatadores, com os inotrópicos a ficarem reservados para 

paciente em CC ou com baixo DC.(1, 13, 14) 

 

Oxigeno-terapia 

 A ICA aguda apresenta-se frequentemente sob a forma de EAP cardiogénico, condição 

acompanhada normalmente por saturações de O2>90%.(15) A oxigeno-terapia deve realizar-se 

precocemente em todos os doentes com hipoxemia tendo como alvo uma saturação de O2>95%.(6, 14) 

Nos doentes com doença pulmonar obstrutiva crónica, dado existir um grande risco de hipercapnia, o 

objetivo passa por obter uma saturação de O2>90%.(6, 7) Não está recomendada a doentes com ICA 

sem hipoxemia.(6) Temos como opções a ventilação não invasiva (VNI) e a entubação endotraqueal 

(EET).(16) Há um forte consenso de que a VNI deve ser usada antes da EET porque a utilização da 

primeira reduz consideravelmente a necessidade da última, evitando as suas complicações.(15)  

 

Ventilação não invasiva 

 Vários estudos mostraram que os métodos de VNI como o CPAP (continuos positive airway 

pressure) e o NPPV (non-invasive positive pressure ventilation), no qual se inclui o BiPAP (bi-leval 
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positive airway pressure), são eficazes no tratamento da ICA com menos complicações que a 

ventilação mecânica.(11, 15, 17, 18) O uso da VNI mostrou reduzir a mortalidade e a necessidade de 

EET.(18) Quando associado ao uso de pressão positiva no final da expiração (PPFE) aumenta o 

tamanho dos alvéolos, melhora a oxigenação, reduz a hipercapnia, aumenta a PaO2, protege a via 

aérea, reduz o risco de aspiração de secreções ou de conteúdo gástrico, aumenta a complacência 

pulmonar, reduz o trabalho respiratório e reduz a necessidade de EET e as suas complicações,(17) pelo 

que a VNI com PPFE deve ser considerada precocemente a todos os doentes em hipoxia com EAP ou 

ICA hipertensiva.(6) Um estudo mostrou que a iniciação da VNI em ambiente pré-hospitalar pode 

reduzir as necessidades de EET e melhorar a oxigenação e a hemodinâmica dos doentes com ICA.(19) 

A VNI induz um aumento na pressão intratoráxica, facto que leva à diminuição do retorno venoso, da 

pré e pós-carga.(15) Se nos doentes com disfunção predominante sistólica estes efeitos têm benefícios 

na função cardíaca e na hemodinâmica, nos doentes com disfunção predominantemente diastólica, 

onde existe uma necessidade de pressões de enchimento superiores, a diminuição no retorno venoso 

poder acarretar efeitos deletérios na estabilidade hemodinâmica.(15) A VNI deve ser usada com 

precaução em doentes com CC e ICA direita.(6) Tanto a máscara oro-nasal como a nasal podem ser 

aplicados para o uso de CPAP ou NPPV.(15, 17) Estudos comparando o CPAP ao NPPV mostraram 

que ambos os métodos têm eficácias sobreponíveis, mesmo nas condições mais severas.(14, 18) Como 

o CPAP tem menores custos e maior facilidade de utilização que o NPPV poderá ser o preferível.(18)  

 Os efeitos adversos possíveis são o agravamento da função cardíaca numa ICA com disfunção 

predominante sistólica,(15) membranas mucosas secas, o que pode causar irritação e dor com o uso 

contínuo e prolongado, hipercapnia, ansiedade, claustrofobia, pneumotórax, aspiração de secreções ou 

de conteúdo gástrico, lesões da pele devido ao uso inadequado da máscara, irritação ocular pelas fugas 

de ar, distensão gástrica e vómitos.(6, 17) Apesar de um estudo inicial ter demonstrado um aumento da 

frequência de enfarte agudo de miocárdio (EAM) com uso de VNI, principalmente com BiPAP, de 

acordo com estudos recentes não existe evidência de que CPAP ou BiPAP alterem o risco de 

EAM.(15, 18) 

 A VNI está contraindicada em doentes com paragem cardiorrespiratória, trauma facial, 

secreções excessivas, risco de aspiração de secreções ou de conteúdo gástrico, alterações do estado 
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mental e/ou da consciência e em casos de necessidade imediata de EET devido a hipoxia severa.(17) 

Deve ser utilizada com precaução em doentes com DPOC grave.(6) 

 

Entubação endotraqueal (EET) 

A ventilação mecânica por EET deve ser restringida aos casos em que há contraindicação ou 

má resposta à VNI e aos casos de insuficiência respiratória severa. Há benefícios no uso de PPFE 

neste tipo de ventilação.(6) A EET está associada a um considerável risco de complicações, como 

trauma da via aérea superior, sinusite e pneumonia nosocomiais e prolongamento do tempo de 

internamento na unidades de cuidados intensivos (UCI) devido à necessidade de realizar o desmame 

da ventilação e/ou o tratamento de complicações.(15) Uma rápida e eficaz avaliação diagnóstica, 

assim como um tratamento dirigido e apropriado, podem diminuir a necessidade de EET.(17) 

 

Morfina e análogos 

 O papel da morfina no tratamento de ICA é controverso.(4) As recomendações da ESC 

advogam que a morfina deve ser considerada o mais cedo possível no tratamento da ICA nos pacientes 

com ansiedade, dispneia e dor torácica.(6) A morfina reduz a pré-carga, a FC e, possivelmente a pós-

carga, levando à redução do consumo de oxigénio pelo miocárdio.(6) Reduz a ansiedade e o trabalho 

respiratório, melhora a dispneia podendo facilitar o uso da VNI.(6) Um estudo observacional sugere 

que o uso de morfina está associado a um pior prognóstico na ICA, incluindo maior necessidade de 

EET, maiores períodos de internamento, altas taxas de admissão em UCI e aumento da 

mortalidade.(13, 20) A respiração deve ser monitorizada.(6) As náuseas e os vómitos são efeitos 

laterais frequentes, podendo requerer terapêutica.(4, 6) A morfina deve ser usada com precaução em 

pacientes com bradicardia, hipotensão, bloqueio AV ou retenção de CO2.(4) A sua administração 

inicia-se com um bolus de 2,5-5mg de sulfato de morfina, o qual pode ser repetido, se necessário.(4) 

 

Diuréticos de ansa 

 Os diuréticos de ansa reduzem a congestão, melhoram a oxigenação e estão indicados por 

administração intravenosa (IV) em todos os pacientes com edemas e sobrecarga de volume(4, 6, 13, 
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21, 22). Apesar do uso generalizado e do evidente efeito benéfico a curto prazo, os diuréticos de ansa 

não mostraram reduzir a mortalidade e a taxa de reinternamento após uma admissão hospitalar por 

ICA. Visto isto, grandes estudos randomizados são necessários para suportar o seu uso.(11, 21, 22)  

O fármaco padrão deste grupo é a furosemida, sendo também utilizados a bumetanida e a 

torsemida.(6) A furosemida tem excreção renal enquanto a bumetanida e a torsemida têm excreção 

hepática, pelo que, a presença de IR influência a eliminação da primeira e insuficiência hepática a 

eliminação das últimas.(4) As doses iniciais de tratamento são as seguintes: furosemida 20-40mg, 

bumetanida 0,5-1mg, torsemida 10 a 20mg.(6, 7) Estas doses devem ser individualizadas de acordo 

com a resposta do doente,(6) tendo como objetivo o alívio sintomático sem uma redução súbita do 

volume intravascular.(4) Em doentes sob diuréticos de ansa em ambulatório devem administrar-se 

doses 2,5 vezes superiores às utilizadas antes do internamento.(6) Podem ser administrados em regime 

de vários bolus diários ou em infusão contínua. A eficácia da infusão contínua e da administração em 

regime de bolus é similar,(6) ainda que alguns estudos apontem para uma maior eficácia da infusão 

contínua.(10, 23) 

 Apesar dos diuréticos aliviarem os sintomas, vários estudos observacionais demonstram uma 

associação entre o uso destes e o aumento da ocorrência de reinternamentos e de mortes por 

descompensação de IC.(4). Altas doses de diuréticos não produzem perdas de peso proporcionais ao 

aumento das mesmas e, por outro lado, associam-se à deterioração da função renal durante o 

internamento e a um aumento da mortalidade aos 6 meses pós alta hospitalar. Este facto levará à 

conclusão de que ocorre um aumento da mortalidade, especialmente com doses de furosemida 

superiores a 300mg/dia.(24) É sabido que a disfunção renal com baixa taxa de filtração glomerular 

(TFG) agrava a IC e que a disfunção cardíaca agrava a IR, fenómeno denominado de síndrome cárdio-

renal.(23, 25)  A etiologia da síndrome cárdio-renal é complexa e multifactorial. Os possíveis 

mecanismos envolvidos neste síndrome são os fatores hemodinâmicos renais e a ativação dos sistemas 

da RAA, do SNS e da arginina-vasopressina.(23, 25, 26) A ativação destes leva à retenção de água e 

de sódio, à vasoconstrição periférica, à congestão e ao aumento do trabalho cardíaco.(25)  Esta 

interligação entre a função renal e a função cardíaca poderá estar na base do efeito deletério dos 

diuréticos na ICA. Estes têm um efeito deletério na função renal, diminuindo a TFG e ativando os 
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sistemas neuro-hormonais, essencialmente o sistema RAA.(23) Esta situação não pode ser ignorada, 

pois tanto a deterioração da função renal nos doentes internados por ICA como a coexistência de IR e 

IC são achados clínicos comuns.(25)  

O uso prolongado de altas doses de diuréticos em doentes com hipotensão, hiponatremia 

severa, acidose e IC em estado avançado pode levar a ocorrência de resistência ou de tolerância à 

terapêutica diurética.(21) Estão contraindicados em doentes com CC ou hipotensão severa e altas 

doses de diuréticos podem levar a hiponatremia, hipovolemia e hipotensão.(6) Entre outros efeitos 

adversos contam-se a hiperuricemia, a desidratação, a diminuição do DC,(25), a depleção eletrolítica e 

as arritmias.(21). As entradas de líquidos, o DU e o peso devem ser escrupulosamente monitorizados 

sendo importante avaliar regularmente a TA, a função renal e o ionograma.(6) 

 Nos casos de ICA com grande sobrecarga de volume ou na ocorrência de resistência aos 

diuréticos, podemos associar ao diurético de ansa um diurético tiazídico (hidroclorotiazida IV ou 

metolazona oral) ou um antagonista da aldosterona (espironolactona oral). Isto permite-nos o uso de 

menores doses com maior eficácia terapêutica e menos efeitos laterais.(6) Terapêuticas alternativas 

como os vasodilatadores também podem reduzir a necessidade de altas doses de diuréticos.(10, 27) 

Outra opção é mudar a terapêutica diurética de bolus intermitentes para infusão contínua.(4)  

   

Vasodilatadores 

 Os vasodilatadores são usados com os diuréticos na estabilização hemodinâmica e na melhoria 

dos sintomas da IC(4, 6, 28). Reduzem a pré-carga, a pós carga, a TA, a PCP e as resistências 

vasculares periféricas (RVP) conduzindo a um aumento do DC e do fluxo sanguíneo renal e a uma 

melhoria da oxigenação periférica e da dispneia.(4, 7, 13) Estão indicados na ausência de hipotensão 

(TAS<90mmHg) ou obstrução valvular severa em doentes com TA normal ou alta, congestão 

pulmonar ou baixo DC.(6) Os vasodilatadores mais frequentemente usados são os nitratos. Também o 

nitroprussiato e o nesiritide podem ser administrados.(11, 13) A vigilância da TA é impreterível.(6, 7)  

A nitroglicerina tem efeito predominantemente venodilatador.(6, 13, 28) A combinação de 

nitroglicerina com diuréticos IV tem um efeito diurético mais potente do que doses isoladas e elevadas 

deste último fármaco.(28) É particularmente útil no contexto dos SCA devido ao seu marcado efeito 
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vasodilatador coronário(4, 10, 28). A dose inicial é 10µg/min com doses máximas de 200µg/min.(4) A 

taquifilaxia ocorre com o uso de altas doses durante um período superior a 24 horas.(4, 29) Cefaleias, 

hipotensão, taquicardia reflexa e bradicardia paradoxal são alguns dos efeitos adversos.(4, 11, 13) 

 O nitroprussiato tem um efeito vasodilatador arterial e venoso balanceado.(6, 13, 28). Tem 

um início de ação muito rápido obrigando à monitorização invasiva da TA devido ao risco de 

hipotensão.(10, 29, 30) A dose inicial é de 0,2µg/kg/min não se excedendo por norma 5µg/kg/min. O 

desmame deve ser feito lentamente devido ao risco de vasoconstrição reflexa.(4, 30) A utilização 

prolongada, particularmente em doentes com insuficiência hepática ou IR acarreta o risco de 

intoxicação por cianetos e tiocianetos.(4, 13) Pode ocorrer deterioração da função renal, 

principalmente em situações de hipotensão e/ou hipoperfusão.(29) O fármaco pode provocar efeito de 

roubo coronário com agravamento da isquemia miocárdica nos doentes com DAC.(4, 29)  

O nesiritide é o peptídeo natriurético tipo-B (BNP) recombinante humano,(29, 31) e tal como 

o endógeno, provoca vasodilatação arterial e venosa, natriurese e atenuação dos sistemas da RAA e do 

SNS.(4, 13, 28) A infusão do fármaco dever ser iniciada com um bolus de 2µg/kg seguida de infusão 

contínua que varia de 0,01µg/kg/a 0,03µg/kg/min.(4, 29) No estudo VMAC, o nesiritide mostrou-se 

superior à nitroglicerina e à terapia padrão na redução da dispneia e em termos hemodinâmicos, não 

provocando tolerância.(4, 29, 32) Uma meta-análise posterior associou o uso de nesiritide à 

deterioração da função renal e a um aumento da mortalidade.(4, 10, 33) Mais recentemente, um estudo 

randomizado e duplo-cego que englobou aproximadamente 7000 pacientes, ASCEND-HF, embora 

tenha demonstrado ausência de deterioração da função renal, não mostrou qualquer efeito na redução 

das readmissões hospitalares ou na mortalidade havendo apenas, uma melhoria modesta da dispneia, 

não estatisticamente significativa, em comparação com o placebo.(31)  Desta forma, a utilização deste 

fármaco torna-se fútil e dispendiosa, não se antevendo a sua continuidade nos esquemas terapêuticos 

usuais.  

 

Agentes inotrópicos 

 Os inotrópicos devem ser usados nos pacientes com baixo DC na presença de 

TAS<100mmHG e evidência de hipoperfusão ou de congestão, apesar da terapêutica diurética e 
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vasodilatadora, para alívio dos sintomas e melhoria da perfusão.(6, 7, 11, 13) É importante destrinçar 

os inotrópicos com ação vasodilatadora, onde se incluem a dobutamina, a milrinona e o levosimendan, 

daqueles com ação vasoconstritora, onde se inclui a dopamina.(6, 10, 34) Tendo em consideração o 

anteriormente dito, os inodilatadores estão indicados em doentes de TA marginal 

(100<TAS>90mmHg) ou disfunção sistólica severa. Os inoconstritores estão mais indicados em 

doentes com TAS<90mmHg.(4, 35) Quando indicada, a terapêutica inotrópica deve ser iniciada 

precocemente e interrompida assim que se obtenha o equilíbrio hemodinâmico.(6) 

 Estes fármacos, embora podendo melhorar a sintomatologia e a hemodinâmica, podem ter 

como consequências arritmias supraventriculares e ventriculares e agravamento da isquemia 

miocárdica, principalmente aqueles que atuam via recetor beta-adrenérgico (dobutamina e 

milrinona).(11, 13) Os inodilatadores, se usados intempestivamente, causam hipotensão grave 

agravando a isquemia miocárdica e aumentando a mortalidade.(6, 10, 36) A monitorização tensional e 

eletrocardiográfica é mandatária. Caso ocorra hipotensão sintomática ou taquiarritmia, deve 

considerar-se a interrupção ou redução da dose dos inotrópicos.(6) Esta terapia pode servir de ponte 

para uma tratamento mais definitivo como o transplante cardíaco ou para a paliação dos sintomas em 

doentes com IC em estado terminal.(4, 11)  

   

Inodilatadores 

A dobutamina, que estimula os recetores adrenérgicos alfa e beta (1 e 2), e a milrinona, que 

inibe a fosfodiasterase III e a degradação do AMPc, atuam em diferentes locais da via do recetor beta-

adrenérgico. Vasodilatação e efeitos inotrópico e cronotrópico positivos são as principais ações destes 

fármacos. Favorecem a entrada de cálcio nos miócitos cardíacos, aumentam o DC, reduzem as 

pressões de enchimento cardíaco e reduzem a PCP e as RVP. (4, 6, 13, 35) A dobutamina é utilizada 

na dose inicial de 2,5-5µg/kg/min, não se excedendo doses de 20µg/kg/min.(4) As doses devem ser 

aumentadas em doentes sob terapia betabloqueadora no ambulatório podendo ocorrer tolerância devia 

a “down regulation” dos recetores beta-adrenérgicos, especialmente quando o seu uso se prolonga por 

mais de 24h.(6) No caso da milrinona, a infusão é iniciado com um bolus de 50µg/kg seguido de uma 

infusão contínua de 0,25µg/kg/min a 0,75µg/kg/min.(4) Como o bloqueio provocado pela milrinona 
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acontece pós recetor beta-adrenérgico, não existe necessidade de ajuste de doses em pacientes sob 

terapia betabloqueadora,(6) e pelo mesmo motivo, existe um menor risco de taquifilaxia.(4) Quando 

comparada com a dobutamina, a milrinona induz menor aumento do DC e maior vasodilatação, o que 

implica um maior risco de hipotensão.(4) O uso a longo prazo de ambos os fármacos está associado a 

um aumento da mortalidade devido ao risco de isquemia miocárdica e de arritmias.(6) 

O levosimendan atua sensibilizando a troponina C ao cálcio aumentando desta forma o 

inotropismo. Tem um segundo efeito, este vasodilatador, por ativação dos canais de potássio no 

músculo liso das veias e das artérias. Desta forma, aumenta o DC e reduz a PCP e as RVP.(11, 37) O 

seu metabolito ativo, OR-1896, tem uma longa semivida, podendo os seus efeitos persistir por mais de 

uma semana após uma única administração.(37) Os resultados iniciais do levosimendan (LIDO e 

RUSSLAND) mostraram uma superioridade hemodinâmica face à dobutamina e sugeriram uma 

diminuição da mortalidade a médio prazo.(38, 39) Contudo, dois grandes estudos (REVIVE II e 

SURVIVE) não confirmaram o seu efeito positivo na mortalidade e apenas mostraram um benefício 

clínico modesto do levosimendan comparativamente à terapia padrão.(40) Em ambos, foi utilizada 

uma dose elevada de levosimendan sem ajustamentos à situação clínica do doente ou à monitorização 

efetiva.(37) Provavelmente por isso, verificou-se uma taxa muito elevada de eventos hipotensivos que 

em doentes, predominantemente coronários, se associou a arritmias supraventriculares e ventriculares 

muito frequentes, as quais precederam a maior parte dos eventos letais.(40) Embora estes estudos 

tenham arrefecido, consideravelmente, o entusiasmo inicial, é possível que uma utilização mais 

criteriosa do levosimendan o possa conduzir a um melhor futuro.(41) 

 

Inoconstritores 

A dopamina é o inoconstritor mais utilizado. Numa relação dose-dependente é agonista dos 

recetores dopaminérgicos e dos recetores adrenérgicos beta, 1 e 2, e alfa. Tem um efeito inotrópico e 

cronotrópico positivos e leva ao aumento do DC e da TA.(13, 35) Os principais efeitos adversos são 

taquicardia, isquemia miocárdica e arritmias.(6) 
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Vasopressores 

 A noradrenalina não é usada como fármaco de primeira linha na ICA, apenas nos casos de CC 

quando a TAS se mantém abaixo de 90mmHg apesar de otimizado o uso de agentes inotrópicos e de 

fluidoterapia.(6, 11)  

 

Ultrafiltração 

Mais de 90% das admissões por ICA são devidas a sobrecarga de volume.(2, 42, 43) O 

tratamento desta é feito com diuréticos de ansa, vasodilatadores ou inotrópicos quando necessário. No 

entanto, o uso de diuréticos está associado com reduções na TFG e ativação dos sistemas RAA e SNS, 

possivelmente contribuindo para o aumento da morbilidade e mortalidade.(2) Neste contexto surgiu a 

ultrafiltração como método alternativo do controlo de volume para a remoção de excesso de sal e água 

na ICA.(3) 

Consiste na remoção de fluido por geração de um gradiente através de uma membrana 

hemofiltrativa, com remoção de água e eletrólitos sem prejuízo do equilíbrio eletrolítico e sem 

aumento do risco de distúrbios metabólicos. O ultrafiltrado conseguido através desta técnica é 

isotónico, o que contrasta com a produção de urina hipotónica com o uso dos diuréticos. Induz uma 

redução sustentada da pressão hidrostática sem estimulação do sistema RAA.(2, 3) No futuro, a 

ultrafiltração poderá ser útil na remoção de citocinas inflamatórias e outras substâncias com papel 

importante na depressão da função cardíaca.(3) 

A ultrafiltração exigia um acesso venoso central e monitorização de uma unidade de diálise, 

mas atualmente, existem aparelhos com acesso periférico, podendo estes, ser utilizados por 

cardiologistas treinados com uma taxa máxima de remoção de líquido de 500ml/h por um período 

máximo de 8h.(2, 3) 

No seguimento dos resultados positivos da ultrafiltração em vários pequenos estudos surgiu o 

UNLOAD, um estudo randomizado que englobou 200 pacientes internados por ICA. A ultrafiltração, 

em comparação com a furosemida, mostrou eficácia superior na remoção de líquidos e na perda de 

peso com menos readmissões hospitalares aos 90 dias pós-alta (18%vs32%). Não existiram diferenças 

na melhoria da dispneia, na mortalidade e na ocorrência de hipotensão e de deterioração da função 
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renal. Registaram-se menos casos de hipocalémia. O efeito benéfico da ultrafiltração poderá estar 

relacionado com a redução da exposição aos diuréticos, pois o grupo da ultrafiltração teve alta com 

menores doses daqueles.(42, 43) 

 Os potenciais efeitos adversos da ultrafiltração são hipotensão, azotemia pré-renal, lesão renal 

aguda se existir excessiva ou rápida ultrafiltração, hemorragia, bioincompatibilidade da membrana 

hemofiltrativa, hemólise, infeções nosocomiais, trombose, reações alérgicas ao circuito extracorporal e 

embolia gasosa.(2) As guidelines atuais indicam o uso da ultrafiltração nas situações de refratariadade 

à terapia padrão, (6, 34) no entanto, no futuro esta terapia pode vir a tornar-se de primeira linha.  

 

Assistência ventricular mecânica 

Os dispositivos de assistência ventricular mecânica têm-se vindo a impor na abordagem dos 

doentes com IC em estado crítico. Dentro da panóplia disponível salientam-se o balão intra-aórtico 

(BIA) e os dispositivos de suporte ventricular (DSV).(44) Estes dispositivos são utilizados em 

situações de rápida deterioração, como "terapia de resgate”, como ponte para um tratamento mais 

definitivo (ex.: transplante cardíaco) ou como tratamento definitivo em pacientes com IC terminal e 

sem condições para transplante cardíaco.(44, 45) O estudo randomizado REMATCH demonstrou 

superioridade dos DSV em termos de sobrevivência a longo prazo em comparação com a medicação 

padrão em doentes em estado final de IC.(46) 

O BIA(47, 48) é o mais utilizados dos dispositivos, sendo composto por um duplo lúmen com 

um balão na parte distal que pode ser insuflado e desinsuflado. O balão é colocado na aorta torácica 

descendente, 2 ou 3 cm distal à origem da artéria subclávia. O balão insufla durante a diástole 

aumentando a pressão de perfusão coronária e desinsufla na sístole provocando um modesto efeito de 

aspiração. Reduz a isquemia coronária, a pré-carga e o consumo de oxigénio pelo miocárdio 

aumentando o DC. Está indicado em doentes com CC, não responsivos à terapia padrão, na angina 

instável resistente ao tratamento farmacológico e durante os procedimentos cirúrgicos cardíacos. Está 

contraindicado nos doentes com regurgitação aórtica, naqueles em que haja suspeita de dissecção da 

aorta, em doentes com doença vascular periférica severa e em casos de septicemia incontrolável ou de 

diátese hemorrágica. As possíveis complicações são o sangramento, a embolização sistémica, a 
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isquemia de um membro, a qual pode levar a necessidade de amputação, a infeção nosocomial, a 

trompocitopenia, a anemia, as complicações mecânicas do dispositivo como rutura do balão ou 

inadequada insuflação e, raramente, a rutura ou a disseção aórtica.(47, 48)  

 

Profilaxia de trombo-embolismo 

  Vários estudos epidemiológicos demonstraram uma alta prevalência de eventos trombo-

embólicos venosos (ETEV) nos pacientes com ICA, com um risco que pode variar de 15 a 30%. A IC 

é um fator de risco independente para fenómenos trombóticos.(49) Um estudo randomizado 

demonstrou uma redução de 14,9% para 5% de ETEV com o uso de enoxaparina 40mg, sem 

alterações significativas no aparecimento de eventos hemorrágicos.(50) Doses inferiores, de 20 mg, 

não apresentaram a mesma eficácia.(50) As guidelines atuais não indicam o seu uso.(6, 34) 

 

Iniciação do tratamento crónico da IC 

As terapias a longo prazo, com efeito comprovado na redução da mortalidade na ICC, devem ser 

iniciadas em todos os pacientes admitidos com ICA, após estabilização hemodinâmica e antes da alta 

hospitalar. Entre estas terapias contam-se os inibidores da enzima de conversão da angiotensina, os 

bloqueadores beta-adrenérgicos, os bloqueadores dos recetores da angiotensina e os antagonistas da 

aldosterona.(6, 34)  

 

Outras terapêuticas 

Antagonistas da vasopressina 

A resistência aos diuréticos é um dos problemas centrais da ICA. O desenvolvimento de fármacos 

alternativos desembocou na tentativa de utilização de antagonistas da vasopressina, entre os quais, o 

tolvaptan. Este é capaz de promover aquarese sem depleção eletrolítica, contudo, o estudo EVEREST 

não mostrou que fosse capaz de ter um efeito positivo nos reinternamentos por IC ou na mortalidade 

comparativamente a terapia padrão.(51-53) As guidelines atuais não aconselham o seu uso,(6, 34) no 

entanto poderão ser úteis em doentes com hiponatremia.(52) 
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Inibidores da adenosina 

No sentido de ultrapassar a resistência aos diuréticos de ansa mediada pela adenosina, a qual provoca 

vasoconstrição da arteríola aferente, foram desenvolvidos inibidores dos recetores da adenosina.(23, 

25) Apesar dos resultados iniciais positivos da rolofilina, o estudo PROTECT não mostrou vantagens 

na sua utilização clínica.(52, 54) 

  

Fármacos experimentais  

Contrariamente ao que se passa na ICC, a redução da morbilidade e da mortalidade é ainda um alvo 

inatingido na ICA. Intensa investigação continua, portanto, nesta área. Os fármacos mais promissores 

serão talvez a relaxina, o omecamtiv mercabil e a istaroxima.(55-59) 
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CONCLUSÃO 

 

A ICA tem um prognóstico reservado e exige uma intervenção diagnóstica e terapêutica 

imediatas. 

A estratégia de abordagem assenta na estabilização hemodinâmica acompanhada de uma 

investigação diagnóstica precisa, conducente a uma terapêutica causal sempre que possível. A 

estabilização hemodinâmica tem como bases terapêuticas a VNI e a utilização de nitratos e diuréticos. 

A segunda linha terapêutica para os doentes refratários é constituída pelos inotrópicos, que têm um 

impacto sobre a mortalidade duvidoso, se não mesmo negativo. Os casos mais críticos podem 

necessitar de suporte mecânico, seja de natureza ventilatória, dialítica ou mesmo hemodinâmica. 

Novas abordagens terapêuticas têm sido tentadas sem sucesso, continuando-se uma investigação ativa 

na procura de fármacos que possam, não só melhorar os sintomas e a hemodinâmica, mas também, a 

morbilidade e a mortalidade da ICA.    
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Tabela 1 - Classificação clínica da insuficiência cardíaca aguda segundo a European Society of 

Cardiology (Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray JJ, Ponikowski P, Poole-Wilson 

PA, et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2008: the 

Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2008 of the 

European Society of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure Association of the 

ESC (HFA) and endorsed by the European Society of Intensive Care Medicine (ESICM). European 

heart journal. 2008;29(19):2388-442. Epub 2008/09/19.) 

Classificação Quadro clínico 

Descompensação de ICC 

Evidência de congestão sistémica e pulmonar, 

mas menos marcada que no caso do edema 

agudo pulmonar. 

Edema agudo pulmonar 
Dispneia grave, taquipneia, ortopneia com 

saturações de O2 menores que 90%. 

IC hipertensiva 

Evidência do aumento do tónus simpático 

com taquicardia e vasoconstrição, 

condicionando um pico hipertensivo. 

Vulgarmente a função do VE está preservada. 

Existem sinais de congestão pulmonar mas 

sem sinais de congestão periférica. 

Choque cardiogénico 

Evidência de hipoperfusão orgânica e edema 

pulmonar depois de corrigidas a pré-carga e as 

arritmias major. Caracteriza-se por hipotensão 

e DU baixo. 

IC direita isolada 

Ausência de congestão pulmonar com 

aumento da pressão venosa jugular com ou 

sem hepatomegalia e baixas pressões de 

enchimento do VE. 

ICA num contexto de síndrome coronário 

agudo 

ICA com evidência clínica e/ou laboratorial 

de EAM. 
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Tabela 2 – Tratamento orientado pela classificação clínica segundo a European Society of 

Cardiology (Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray JJ, Ponikowski P, Poole-Wilson 

PA, et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2008: the 

Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2008 of the 

European Society of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure Association of the 

ESC (HFA) and endorsed by the European Society of Intensive Care Medicine (ESICM). European 

heart journal. 2008;29(19):2388-442. Epub 2008/09/19.) 

Classificação Terapêutica indicada 

Descompensação de ICC 

Associação de diuréticos de ansa com 

vasodilatadores. Inotrópicos em doentes com 

hipotensão e sinais de hipoperfusão. 

Edema agudo pulmonar 

Morfina, vasodilatadores quando TAS é 

normal ou alta, diuréticos de ansa quando 

existe sobrecarga de volume e inotrópicos se 

hipoperfusão e/ou hipotensão. Intubação e 

ventilação mecânica podem ser necessárias 

para uma adequada oxigenação. 

IC hipertensiva 

Vasodilatadores e baixas doses de diuréticos 

de ansa em doentes com sobrecarga de 

volume e/ou edema pulmonar. 

Choque cardiogénico 

Fluidoterapia e agentes inotrópicos. Se ainda 

assim a TAS for menor que 90mmHg utilizar 

noradrenalina. 

IC direita isolada Ventilação mecânica e agentes inotrópicos. 

ICA num contexto de síndrome coronário 

agudo 

Tratamento do enfarte agudo do miocárdio o 

mais precocemente possível. 
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4) análise dos dados.
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Uma vez que a impressão final será a preto e branco ou em tons de
cinzento, os gráficos não deverão ter cores. Gráficos a três dimensões
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Material muito extenso para a publicação com o manuscrito,
designadamente tabelas muito extensas ou instrumentos de recolha de
dados, poderá ser solicitado aos autores para que seja fornecido a pedido



dos interessados.

Conflitos de interesse
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Autorizações
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Carta de apresentação
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A versão corrigida do manuscrito deve ser enviada com as alterações
sublinhadas para facilitar a sua verificação e deve ser acompanhada duma
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