
 

Página | 1  
 

 

 

 



 

Página | 2  
 

 

Folha de rosto 

 



 

Página | 3  
 

 

Ficha catalográfica 

 



 

Página | 4  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Compreender a insuficiência cardíaca é ir além das alterações 

hemodinâmicas e reconhecer seu impacto na vida das pessoas. 

Essa síndrome exige conhecimento científico, raciocínio clínico 

e uma assistência individualizada, segura e humanizada. 

Esta obra oferece aos estudantes de medicina um percurso 

que vai da anatomia e da fisiologia cardiovascular às bases 

celulares, ao remodelamento e à ativação neuro-humoral. 

São apresentados os principais aspectos da etiologia, 

da classificação clínica, dos sinais e sintomas, além dos 

biomarcadores e métodos de imagem utilizados no diagnóstico. 

O conteúdo também aborda o tratamento medicamentoso, 

as novas terapias, a congestão e as diferentes apresentações 

da doença, incluindo urgências e comorbidades frequentes. 

Reabilitação, transplante e cuidados paliativos completam 

a abordagem, ao lado de casos que aproximam teoria e prática. 

Esperamos que este guia fortaleça decisões fundamentadas 

em evidências, com atenção à dignidade de cada paciente. 
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O ar na sala de emergência tem um peso diferente quando o 

paciente não consegue respirar. A cena repete-se diariamente 

em hospitais do mundo inteiro e, de forma muito particular, nos 

corredores do Sistema Único de Saúde brasileiro. No leito, um 

indivíduo senta-se na beira da cama, com o tronco inclinado 

para a frente, utilizando toda a musculatura acessória do tórax 

em uma tentativa desesperada de puxar o oxigênio que parece 

não chegar. Ao encostar o estetoscópio em suas bases 

pulmonares, o som característico de líquido borbulhando nos 

alvéolos — os estertores crepitantes — conta a história de uma 

bomba que falhou. A turgência jugular pulsa no pescoço, o 

fígado encontra-se palpável e doloroso, e os membros inferiores 

estão inchados, apagando os contornos anatômicos dos 
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tornozelos. Este cenário de afogamento interno não é uma 

doença isolada, mas o destino final, a via comum de quase todas 

as agressões que o coração pode sofrer ao longo de uma vida. 

Compreender a insuficiência cardíaca exige, antes de qualquer 

coisa, abandonar a ideia simplista de que estamos lidando 

apenas com um "coração fraco". Trata-se de uma síndrome 

clínica sistêmica, progressiva e frequentemente fatal, que afeta 

não apenas a hemodinâmica central, mas envolve uma cascata 

complexa de ativação neuro-hormonal, inflamação crônica e 

disfunção de múltiplos órgãos. Para o estudante de medicina, o 

domínio desse tema não é apenas uma exigência acadêmica; é 

uma habilidade de sobrevivência clínica. A insuficiência 

cardíaca será, sem dúvida, uma das condições mais prevalentes 

e desafiadoras que você enfrentará, independentemente da 

especialidade médica que venha a escolher. 

Historicamente, o vocabulário médico tentava descrever o 

quadro anatômico. Falava-se em "hidropisia" ou "anasarca", 

termos que descreviam a consequência, mas ignoravam a causa. 

Hoje, a definição atualizada e universalmente aceita pelas 

diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia, alinhada aos 

consensos internacionais, exige rigor científico e precisão. A 

insuficiência cardíaca é definida como uma síndrome clínica 

caracterizada por sintomas cardinais, como dispneia, fadiga e 

intolerância aos esforços, frequentemente acompanhados por 

sinais físicos, como edema periférico, estertores pulmonares e 

elevação da pressão venosa jugular. No entanto, a clínica 

isolada já não basta para o diagnóstico contemporâneo. A 
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definição moderna exige que esses achados clínicos sejam 

causados por uma anormalidade estrutural ou funcional do 

coração que resulte em débito cardíaco reduzido ou pressões 

intracardíacas elevadas em repouso ou durante o estresse. Além 

disso, tornou-se obrigatória a comprovação objetiva dessa 

sobrecarga ou falência, seja através da elevação dos peptídeos 

natriuréticos (BNP ou NT-proBNP) ou por evidências objetivas 

de congestão sistêmica ou pulmonar em exames de imagem, 

como o ecocardiograma ou a radiografia de tórax. 

Essa precisão diagnóstica tem um propósito claro: intervir cedo 

e de maneira direcionada. E a direção do manejo é ditada, quase 

que inteiramente, pela fração de ejeção do ventrículo esquerdo. 

A cardiologia moderna estratificou a insuficiência cardíaca em 

fenótipos distintos que, na prática, comportam-se como 

doenças diferentes, com fisiopatologias, respostas terapêuticas 

e desfechos distintos.  

O fenótipo mais clássico, e o mais extensamente estudado, é a 

Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Reduzida, ou 

ICFEr. Definida por uma fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo igual ou inferior a 40%, esta é a síndrome da falha da 

bomba sistólica. O ventrículo dilata, afina suas paredes em um 

processo de remodelamento excêntrico e perde a força de 

contração. É para este grupo que a imensa maioria das terapias 

modificadoras de prognóstico — e os protocolos 

governamentais do Ministério da Saúde, como o PCDT 

específico para ICFEr — estão voltados com alto grau de 

evidência. 
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No outro extremo do espectro, encontra-se a Insuficiência 

Cardíaca com Fração de Ejeção Preservada, a ICFEp, 

caracterizada por uma fração de ejeção igual ou superior a 50%, 

mas com evidências claras de disfunção diastólica, 

anormalidades estruturais, como hipertrofia ventricular 

esquerda ou aumento do átrio esquerdo, e elevação de 

biomarcadores. Aqui, o problema não é contrair, mas relaxar. O 

ventrículo é rígido, espesso, incapaz de se encher 

adequadamente, fazendo com que as pressões subam 

rapidamente mesmo com pequenos volumes de sangue. É o 

fenótipo que mais cresce globalmente, intimamente ligado ao 

envelhecimento populacional, à hipertensão arterial crônica e à 

síndrome metabólica, frequentemente associada ao diabetes e à 

obesidade. 

Entre esses dois mundos, existe a zona cinzenta: a Insuficiência 

Cardíaca com Fração de Ejeção Intermediária, ou ICFEi, 

englobando pacientes com fração de ejeção entre 41% e 49%. 

Muitos desses indivíduos estão em transição, seja piorando de 

uma função preservada ou se recuperando de uma disfunção 

severa, e tendem a se beneficiar das mesmas estratégias 

terapêuticas empregadas na ICFEr. Mais recentemente, 

reconheceu-se também o conceito de insuficiência cardíaca com 

fração de ejeção melhorada, designando aqueles pacientes que 

tinham ICFEr, mas que, graças à otimização do tratamento 

medicamentoso ou correção da causa base, apresentaram 

recuperação da função sistólica para níveis acima de 40%. A 
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distinção fonotípica não é preciosismo acadêmico; é o mapa que 

guia toda a tomada de decisão terapêutica. 

A necessidade de dominar esses conceitos torna-se urgente 

quando olhamos para os números. A insuficiência cardíaca é 

frequentemente descrita como a nova epidemia cardiovascular 

do século XXI. Estima-se que afete mais de 64 milhões de 

pessoas em todo o mundo. Vivemos um paradoxo do sucesso 

médico: como tratamos o infarto agudo do miocárdio com 

terapias de reperfusão rápidas e eficazes, e como controlamos 

melhor a hipertensão, os pacientes não morrem mais tão 

precocemente de eventos agudos. Eles sobrevivem para, anos 

ou décadas depois, desenvolverem insuficiência cardíaca 

devido ao miocárdio cicatrizado ou sobrecarregado. 

No Brasil, o panorama epidemiológico carrega particularidades 

que todo médico atuante no território nacional precisa 

internalizar. A compreensão real de como a síndrome se 

comporta na nossa população foi profundamente moldada por 

estudos observacionais robustos, entre os quais se destaca o 

Registro BREATHE, o Primeiro Registro Brasileiro de 

Insuficiência Cardíaca. Avaliando mais de 1.200 pacientes em 

dezenas de centros de norte a sul do país, tanto no sistema 

público quanto no privado, o BREATHE escancarou uma 

realidade preocupante.  

O registro documentou que a mortalidade intra-hospitalar por 

insuficiência cardíaca aguda no Brasil era alarmantemente alta, 

ultrapassando a marca dos 12%, um número superior ao 

relatado em registros norte-americanos e europeus. Além disso, 
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revelou uma lacuna severa na qualidade do cuidado: uma 

parcela significativa dos pacientes recebia alta hospitalar sem a 

prescrição adequada dos medicamentos que sabidamente 

modificam a evolução da doença e reduzem a mortalidade. 

Mais do que uma estatística, o estudo diagnosticou uma falha 

sistêmica na aplicação prática do conhecimento científico.  

As etiologias também desenham um mapa específico no 

contexto brasileiro. Assim como no resto do globo, a doença 

isquêmica do coração, decorrente da doença arterial 

coronariana, e a cardiopatia hipertensiva lideram o ranking de 

causas de falência miocárdica. Contudo, o Brasil exige um olhar 

apurado para doenças negligenciadas. A cardiomiopatia da 

doença de Chagas, embora em declínio devido ao controle do 

vetor em muitas regiões, continua sendo uma causa 

devastadora de insuficiência cardíaca crônica no país. O 

paciente chagásico apresenta um perfil peculiar: costuma ser 

mais jovem, possui um alto potencial arritmogênico, 

frequentemente evolui com bloqueios de ramo e disfunção 

biventricular severa, e carrega um prognóstico historicamente 

pior em comparação com as etiologias isquêmicas. Ignorar a 

epidemiologia local é falhar no diagnóstico etiológico e, 

consequentemente, na conduta. 

O impacto sistêmico dessa doença é colossal. A insuficiência 

cardíaca é a principal causa cardiovascular de internação 

hospitalar no SUS em pacientes acima dos 60 anos. A síndrome 

cria um ciclo vicioso conhecido como a "síndrome da porta 

giratória". O paciente descompensa, vai à emergência, é tratado 
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com diuréticos e vasodilatadores, melhora os sintomas 

congestivos e recebe alta. Sem um ajuste fino das medicações 

orais e sem acompanhamento ambulatorial rigoroso, semanas 

depois, ele retorna à mesma emergência, ainda mais grave. 

Cada nova hospitalização não é apenas um custo altíssimo para 

o sistema de saúde; é uma agressão ao miocárdio e aos rins. 

Após cada internação, a curva de sobrevida do paciente sofre 

uma queda em degrau, aproximando-o irreversivelmente das 

fases mais avançadas da doença. 

Para trazer os números e os consensos para a realidade do 

raciocínio clínico, acompanhe a chegada de um paciente típico 

em um plantão noturno. 

A maca passa pelas portas duplas da emergência trazendo o 

senhor Antônio, de 68 anos. Ele está sentado, ansioso, suando 

frio. A respiração é curta e rápida. 

— Doutor, parece que estou afogando no seco. Não prego o olho 

faz três noites. Se eu deito no travesseiro, a falta de ar me sufoca 

— diz ele, com frases curtas, interrompidas pela necessidade de 

buscar ar. 

O relato de ortopneia é um marcador clássico de aumento 

agudo das pressões de enchimento ventricular. Ao colher a 

história dirigida, você descobre que o senhor Antônio teve um 

infarto agudo do miocárdio há cinco anos, na parede anterior 

do coração, e que é hipertenso de longa data. O exame físico 

revela extremidades frias, frequência cardíaca de 115 

batimentos por minuto, estertores crepitantes subindo até o 
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terço médio de ambos os pulmões e um edema de membros 

inferiores que deixa uma depressão profunda ao toque do dedo, 

o sinal do cacifo. O ecocardiograma trazido de uma consulta 

anterior confirma: dilatação do ventrículo esquerdo com uma 

fração de ejeção de 32% e hipocinesia difusa. 

O senhor Antônio não é apenas um paciente com falta de ar. 

Epidemiologicamente, ele é o reflexo exato dos dados nacionais: 

possui ICFEr de etiologia isquêmico-hipertensiva e encontra-se 

no ciclo perigoso das descompensações agudas. Ao avaliá-lo, o 

médico bem treinado não pensa apenas em administrar 

furosemida para esvaziar os pulmões. Ele pensa na 

fisiopatologia que levou àquele estado e em como, após a 

estabilização aguda, utilizará os pilares do tratamento para 

evitar que o senhor Antônio volte a cruzar aquelas portas em 

um mês. 

Para garantir que o raciocínio diagnóstico e classificatório não 

se perca na pressão da prática diária, o raciocínio deve ser 

construído em etapas metodológicas. Diante de qualquer 

paciente com suspeita de insuficiência cardíaca, a organização 

das ideias é o que separa uma conduta resolutiva de 

intervenções puramente sintomáticas.  

O primeiro passo é a verificação dos pilares da definição 

universal. O paciente apresenta a síndrome clínica completa? É 

imperativo documentar de forma clara a presença de sintomas, 

como a dispneia aos esforços ou a fadiga crônica, e correlacioná-

los ativamente com sinais objetivos de congestão, seja pelo 

exame físico minucioso à beira do leito, seja pela solicitação 
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direcionada de biomarcadores como o BNP, que se elevam em 

resposta ao estiramento das fibras miocárdicas. Sem a 

confirmação da anormalidade cardíaca estrutural ou funcional 

correspondente, o diagnóstico permanece presuntivo. 

Uma vez confirmada a presença da síndrome, o segundo passo 

metodológico é a classificação fenotípica baseada no 

ecocardiograma. Esta não é uma mera descrição de laudo; é o 

fator determinante da prescrição médica. O paciente possui 

uma fração de ejeção reduzida (abaixo de 40%), onde o foco será 

modular o sistema neuro-hormonal exausto e reverter o 

remodelamento excêntrico? Ou ele apresenta uma fração de 

ejeção preservada (acima de 50%), onde a rigidez diastólica 

exige um controle rigoroso da pressão arterial, manejo da 

volemia e investigação de comorbidades metabólicas 

associadas? Essa distinção muda o cenário terapêutico 

radicalmente. 

O terceiro passo é a investigação etiológica cruzada com a 

epidemiologia. A insuficiência cardíaca nunca é o diagnóstico 

final; ela é sempre o adjetivo de um substantivo oculto. Qual é 

a doença de base? Em um cenário brasileiro, após excluir a 

doença arterial coronariana e a hipertensão não controlada, a 

busca por valvopatias secundárias à febre reumática e a 

investigação sorológica para a doença de Chagas devem estar 

no radar do médico assistente. Somente ao entender a causa é 

possível intervir na história natural da doença, impedindo a 

progressão do dano estrutural. 
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A magnitude epidemiológica evidenciada por dados como os 

do registro BREATHE e a complexidade fenotípica entre ICFEr 

e ICFEp transformam a insuficiência cardíaca no grande desafio 

da medicina contemporânea. Contudo, classificar a falha e 

reconhecer o impacto não salva o miocárdio exausto. A 

intervenção precisa, aquela que altera trajetórias e previne a 

próxima internação, nasce da compreensão íntima de como o 

motor deveria funcionar perfeitamente. Reparar a bomba exige 

dominar, antes de tudo, os princípios intrínsecos do ciclo 

cardíaco, da mecânica de contração e das leis de pressão e 

volume que sustentam a vida. 
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Para compreender o colapso do sistema que discutimos 

anteriormente, é imperativo observar o coração não como um 

órgão estático, mas como um motor hidrodinâmico de precisão 

inigualável. O miocárdio é uma maravilha da engenharia 

biológica, onde a arquitetura microscópica das fibras 

musculares traduz-se diretamente em uma capacidade 

mecânica única de manter o fluxo sanguíneo sob demandas 

variáveis. Antes de explorar a falência, precisamos dominar o 

funcionamento ideal da bomba, pois é a partir da distorção 

desses mecanismos que a insuficiência cardíaca se estabelece 

clinicamente. 

A mecânica cardíaca é regida pelo ciclo cardíaco, uma sequência 

de eventos elétricos e mecânicos perfeitamente sincronizados 
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que operam em frações de segundo. O ciclo inicia-se com a 

despolarização atrial e a sístole, contribuindo com o enchimento 

ventricular final — a chamada "contribuição atrial". Contudo, é 

na sístole ventricular que a complexidade se revela. O 

ventrículo não se contrai de forma homogênea; a disposição 

helicoidal das fibras miocárdicas, organizadas em camadas 

subendocárdicas e subepicárdicas, permite um movimento 

complexo de torção, semelhante ao ato de torcer um pano para 

extrair água. Esse movimento de wringing é fundamental para 

uma ejeção eficiente. Se a arquitetura dessas fibras for alterada 

por fibrose ou hipertrofia, a eficiência desse movimento é 

comprometida muito antes de a fração de ejeção cair 

significativamente. 

A função ventricular é quantificada pelo débito cardíaco, que é 

o produto do volume sistólico pela frequência cardíaca. Em um 

paciente saudável, o débito cardíaco é capaz de elevar-se 

dramaticamente durante o exercício físico para atender às 

demandas metabólicas periféricas. Na falência miocárdica, no 

entanto, essa reserva funcional é a primeira a desaparecer. O 

volume sistólico é determinado pela interação de três pilares: 

pré-carga, pós-carga e contratilidade.  

A pré-carga, em termos fisiológicos, refere-se ao grau de 

estiramento das fibras miocárdicas ao final da diástole, sendo 

clinicamente representada pelo volume diastólico final. A lei de 

Frank-Starling é a base desse princípio: dentro de limites 

fisiológicos, quanto maior o volume diastólico final, maior será 

o comprimento das fibras e, consequentemente, mais vigorosa 
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será a força de contração. Contudo, no coração doente, essa lei 

encontra um teto. O estiramento excessivo, causado por 

volumes diastólicos finais elevados de forma crônica, leva ao 

remodelamento excêntrico e à falha, onde o aumento do volume 

não gera mais aumento de força, mas apenas aumento das 

pressões de enchimento, conduzindo à congestão pulmonar. 

A pós-carga representa a resistência que o ventrículo deve 

vencer para ejetar o sangue, sendo ditada pela pressão arterial 

sistêmica e pela resistência vascular periférica. Um ventrículo 

que já está falhando é extremamente sensível a variações na pós-

carga. Se a pressão arterial subir subitamente em um paciente 

com reserva miocárdica reduzida, o volume sistólico cai 

imediatamente, a pressão atrial esquerda sobe e o quadro de 

descompensação aguda se instala. É por isso que, na prática 

clínica, a redução da pós-carga através de vasodilatadores não 

é apenas uma estratégia de controle pressórico, mas uma 

intervenção hemodinâmica direta para aliviar o trabalho do 

ventrículo exausto. 

Por fim, temos a contratilidade, ou inotropismo, que é a 

capacidade intrínseca do miocárdio de gerar força 

independentemente das condições de carga. A contratilidade é 

regulada pelo sistema nervoso simpático e pela disponibilidade 

de cálcio intracelular. No estado de repouso, o coração mantém 

um tônus basal. Quando o organismo exige mais, a liberação de 

catecolaminas aumenta a entrada de cálcio no citosol, 

permitindo que a actina e a miosina interajam com maior vigor. 

Na insuficiência cardíaca, essa sinalização inotrópica torna-se 
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desregulada. O coração vive um estado de estimulação 

simpática crônica, na tentativa de manter o débito cardíaco, o 

que, ironicamente, acelera a morte dos miócitos e a 

desensibilização dos receptores adrenérgicos. 

Além da função sistólica, é preciso atentar para a função 

diastólica, muitas vezes negligenciada nos primeiros estágios 

da falência. O relaxamento ventricular é um processo ativo que 

consome energia (ATP), essencial para que o ventrículo possa se 

encher sob baixas pressões. Em condições patológicas, o 

relaxamento torna-se lento e incompleto. Se o ventrículo não 

relaxa adequadamente, a pressão atrial esquerda deve se elevar 

para forçar a entrada de sangue no ventrículo rígido, o que 

invariavelmente culmina em hipertensão venocapilar pulmonar 

e dispneia, mesmo que a capacidade de contração — a fração de 

ejeção — ainda esteja preservada. 

Para o estudante de medicina, a correlação entre a 

hemodinâmica e os achados do exame físico é o que solidifica o 

aprendizado. Um paciente com débito cardíaco reduzido 

manifestará hipoperfusão periférica: extremidades frias, tempo 

de enchimento capilar lentificado e, em casos graves, alterações 

do nível de consciência. Já o paciente com pressões de 

enchimento elevadas, fruto da disfunção diastólica ou da falha 

sistólica congestiva, apresentará os sinais clássicos de 

congestão: turgência jugular, hepatomegalia congestiva e 

edema. 

A transição entre o funcionamento fisiológico ideal e a falência 

miocárdica não ocorre de forma abrupta; ela é mediada por 
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mecanismos compensatórios que, inicialmente, mantêm a 

homeostase às custas de um custo metabólico elevado. Quando 

o ventrículo começa a falhar em manter o débito cardíaco, o 

organismo ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o 

sistema nervoso simpático. Esses sistemas, cruciais para a 

sobrevivência em uma hemorragia aguda, tornam-se nefastos a 

longo prazo. A vasoconstrição periférica e a retenção de sódio e 

água aumentam a pré-carga e a pós-carga, submetendo o 

coração já debilitado a um estresse mecânico superior. Esse ciclo 

de retroalimentação positiva é o que define a progressão da 

síndrome. 

Dominar essa mecânica é, portanto, o alicerce para entender por 

que prescrevemos certos medicamentos. Quando usamos um 

betabloqueador, estamos, na verdade, tentando proteger o 

miocárdio do bombardeio crônico de catecolaminas que, 

embora mantenha o débito no curto prazo, consome a reserva 

energética do miócito. Quando usamos um inibidor da enzima 

conversora de angiotensina, estamos ativamente reduzindo a 

pós-carga e impedindo o remodelamento ventricular patológico 

que altera a geometria das fibras cardíacas. 

A cada batimento, o coração realiza um trabalho complexo de 

conversão de energia química em energia mecânica. Esse 

processo é sensível, preciso e extraordinariamente eficiente, mas 

opera em um equilíbrio tênue. Quando as leis que regem a 

função ventricular — a relação entre comprimento da fibra e 

força, a sensibilidade à pós-carga e a demanda energética do 

relaxamento — são extrapoladas pelo estresse crônico, a 
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integridade da bomba é perdida. O entendimento profundo 

dessa fisiologia básica é o que transformará sua visão da 

cardiologia: você deixará de olhar para o coração como uma 

estrutura que se contrai e começará a enxergá-lo como um 

sistema de pressões, fluxos e volumes cujas leis não podem ser 

ignoradas sem que o sistema, eventualmente, entre em colapso. 

Com essa base estrutural firmada, estamos preparados para 

mergulhar no que ocorre no interior da célula, onde a 

sinalização molecular começa a falhar e o miócito, 

isoladamente, inicia seu processo de definhamento funcional. 
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O desfecho clínico que observamos no leito — a dispneia, o 

edema, a intolerância ao esforço — é, na verdade, o eco distante 

de uma orquestra molecular que perdeu o ritmo. Para 

compreender por que o coração falha como bomba, precisamos 

descer ao nível do miócito, o cardiomiócito, e entender a 

intimidade do seu funcionamento contrátil. A insuficiência 

cardíaca não é apenas um problema de volume ou de pressão; é 

uma patologia fundamental da maquinaria proteica e dos 

gradientes iônicos que sustentam a vida celular. 

O processo de contração cardíaca, o acoplamento excitação-

contração, é um fenômeno de precisão absoluta. Tudo começa 

com o potencial de ação que percorre a membrana do miócito e 
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o sistema de túbulos T, provocando a entrada de uma pequena 

quantidade de cálcio através dos canais de cálcio do tipo L. Esse 

influxo de cálcio não é, por si só, suficiente para a contração, 

mas serve como um gatilho para a liberação de uma quantidade 

muito maior de cálcio armazenada no retículo sarcoplasmático, 

via receptores de rianodina. É esse "banco de cálcio" que inunda 

o citosol, permitindo que ele se ligue à troponina C, deslocando 

a tropomiosina e expondo os sítios de ligação na actina para que 

a miosina inicie o deslizamento dos filamentos. No miócito 

falhante, esse fluxo de cálcio está desregulado. A falha não é 

apenas a falta de força; é uma ineficiência na sinalização. 

Nos corações que evoluem para a disfunção, observamos uma 

alteração crítica nos transportadores de cálcio. A proteína 

SERCA2a, responsável por bombear o cálcio de volta ao retículo 

sarcoplasmático para permitir o relaxamento e o subsequente 

enchimento, torna-se funcionalmente deficiente. Com menos 

cálcio recapturado, o miócito permanece parcialmente 

"excitado" ou, melhor dizendo, não consegue relaxar 

adequadamente, o que explica a disfunção diastólica que 

precede ou acompanha a queda da fração de ejeção. Além disso, 

a presença de uma fosfatase específica, a fosfobolana, em seu 

estado desfosforilado, inibe a SERCA2a, criando um freio 

molecular para o relaxamento. O miócito falhante torna-se um 

sistema onde o cálcio entra de forma lenta e sai de forma 

incompleta, comprometendo tanto a força do próximo 

batimento quanto o relaxamento necessário para o enchimento 

ventricular. 
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Paralelamente à disfunção do manuseio do cálcio, ocorre uma 

mudança profunda na própria maquinaria contrátil. As 

proteínas do sarcômero, como a miosina e a troponina, podem 

sofrer modificações pós-traducionais, como a hipofosforilação, 

que alteram a sensibilidade miofibrilar ao cálcio. O miócito, sob 

estresse constante, começa a expressar isoformas de miosina 

menos eficientes, gastando mais energia (ATP) para produzir 

menos força. É uma crise energética. O coração, que é o órgão 

com a maior densidade mitocondrial do corpo humano, começa 

a falhar na produção de energia. As mitocôndrias, antes 

organizadas em cadeias perfeitamente dispostas para fornecer 

ATP onde a contração ocorre, tornam-se fragmentadas, 

produzem mais espécies reativas de oxigênio e menos energia 

utilizável. O miócito entra em um estado de "hibernação" 

metabólica para tentar sobreviver, mas, ao fazer isso, desiste da 

sua função primária de bombear sangue. 

Essa desorganização molecular leva a um processo que 

definimos como remodelamento patológico. O cardiomiócito, 

diante da sobrecarga crônica — seja por uma pressão elevada 

pela hipertensão ou por uma sobrecarga de volume após um 

infarto —, ativa programas de expressão gênica que lembram o 

período fetal. Genes que deveriam estar "desligados" desde o 

nascimento são reativados, promovendo a síntese de proteínas 

estruturais que levam à hipertrofia celular. No entanto, essa 

hipertrofia é disfuncional. Diferente da hipertrofia adaptativa 

do atleta, que é organizada e vascularizada, a hipertrofia do 

coração falhante é desorganizada, acompanhada de fibrose 
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intersticial. Os fibroblastos cardíacos, estimulados por sinais 

inflamatórios, proliferam e secretam colágeno em excesso, 

tornando o coração mais rígido e impedindo a condução elétrica 

coordenada. 

O estresse mecânico também ativa a sinalização intracelular 

através de vias complexas, como as quinases de estresse 

(MAPKs), que, a longo prazo, induzem a morte celular por 

apoptose ou necrose programada. É uma perda silenciosa e 

lenta de unidades contráteis. O miócito que morre não é reposto 

por outro; ele é substituído por uma cicatriz fibrosa. À medida 

que o número de miócitos funcionais diminui, os remanescentes 

são submetidos a uma sobrecarga ainda maior, criando um ciclo 

de destruição celular que justifica a progressão inexorável da 

insuficiência cardíaca. 

Para o estudante de medicina, essa visão microscópica da 

falência é o que confere racionalidade à terapêutica. Quando 

pensamos, por exemplo, no uso de sensibilizadores de cálcio ou 

na inibição de vias que levam à fibrose, estamos tentando 

intervir precisamente nessas falhas moleculares. O 

cardiomiócito que observamos em um paciente com 

insuficiência cardíaca crônica é uma célula que tenta se adaptar 

para sobreviver, mas cuja própria estratégia de adaptação — a 

hipertrofia e a ativação de sistemas hormonais — acaba por 

selar o seu destino. 

A desintegração da harmonia intracelular que discutimos aqui 

é apenas uma face da moeda. Embora o miócito esteja falhando 
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em seus mecanismos de cálcio e produção de energia, ele não 

está operando isoladamente. Ele responde a sinais químicos que 

inundam o organismo, vindos de glândulas distantes e de 

terminações nervosas que tentam, a todo custo, compensar a 

queda no débito cardíaco. Essa tentativa de compensação 

sistêmica, embora salve o paciente no curto prazo, é o que 

acelera o desgaste dessas estruturas celulares que acabamos de 

descrever. O próximo passo da nossa jornada é entender como 

o cérebro, os rins e os vasos sanguíneos entram nessa dança, 

transformando uma falha local do miócito em uma tempestade 

neuro-humoral que, ao tentar salvar o coração, acaba por levá-

lo à exaustão definitiva. 



 

Página | 27  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O coração humano possui um instinto de sobrevivência que, 

ironicamente, funciona como uma sentença de morte a longo 

prazo. Quando o débito cardíaco cai, o organismo não aceita o 

silêncio da perfusão diminuída; ele responde com uma 

orquestra de sinais neuro-humorais desenhada para a 

preservação imediata da pressão arterial e da entrega de 

oxigênio aos órgãos nobres. É um sistema de emergência 

fantástico, evolutivamente selecionado para garantir que, 

diante de um trauma ou perda de volume, o corpo não 

desmorone. Contudo, na insuficiência cardíaca crônica, esse 
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sistema de emergência é acionado e nunca mais desligado. A 

ativação crônica, persistente e desmedida do sistema nervoso 

simpático e do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA) transforma mecanismos que seriam salvadores em 

motores de destruição progressiva do miocárdio. 

O primeiro protagonista dessa resposta é o sistema nervoso 

simpático. A queda do volume sistólico é percebida 

prontamente pelos barorreflexos, desencadeando um disparo 

incessante de norepinefrina. Inicialmente, o aumento da 

frequência cardíaca e a vasoconstrição periférica conseguem 

manter a pressão arterial e garantir a perfusão cerebral e renal. 

Mas, à beira do leito, o custo desse artifício é visível. A 

estimulação adrenérgica crônica torna-se tóxica para o miócito. 

O coração, constantemente bombardeado por catecolaminas, 

aumenta seu consumo de oxigênio de forma desproporcional à 

sua capacidade de trabalho, exacerbando a crise energética que 

já discutimos anteriormente. Além disso, a sinalização 

adrenérgica exaure o miócito, levando à desensibilização dos 

receptores beta-1 — um mecanismo de proteção da célula que, 

paradoxalmente, reduz ainda mais a reserva inotrópica do 

paciente. 

Enquanto o simpático foca no "lutar ou fugir", o sistema renina-

angiotensina-aldosterona atua na manutenção do volume 

circulante. A redução da perfusão renal é o gatilho para a 

liberação de renina pelas células justaglomerulares. A cascata é 

ativada: a angiotensina II surge como um dos vasoconstritores 

mais potentes que o corpo conhece, aumentando a pós-carga e 
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forçando o coração a realizar um trabalho heroico para ejetar o 

sangue. Mas a angiotensina II vai muito além da pressão 

arterial; ela é um mediador pro-inflamatório e profibrótico. Ela 

estimula os fibroblastos cardíacos a depositar colágeno entre as 

fibras musculares, alterando a arquitetura geométrica do 

ventrículo. Ela atua diretamente no miócito, promovendo a 

expressão gênica que sustenta a hipertrofia patológica. 

A aldosterona completa esse quadro nefasto ao promover a 

retenção de sódio e água nos túbulos renais. Se o coração já está 

falhando em bombear o volume que recebe, a retenção de 

fluidos causada pela aldosterona sobrecarrega ainda mais as 

câmaras cardíacas. O aumento do volume diastólico final, que 

deveria, pela lei de Frank-Starling, aumentar a força de 

contração, acaba por dilatar o ventrículo até que a geometria da 

câmara seja alterada, tornando-a esférica e ineficiente. O que 

deveria ser uma "compensação" torna-se um fardo de volume. 

A congestão pulmonar que observamos na dispneia do paciente 

é, em última análise, a consequência clínica direta da 

incapacidade do coração de conter esse volume excessivo retido 

pela aldosterona. 

A interação entre esses sistemas cria um ciclo vicioso difícil de 

romper. A angiotensina II estimula a liberação de mais 

norepinefrina, e a norepinefrina, por sua vez, pode estimular 

ainda mais a secreção de renina. O paciente torna-se 

dependente dessa ativação para manter a perfusão de órgãos 

vitais. Se retirarmos abruptamente essa compensação, o 

paciente pode entrar em choque cardiogênico. É por isso que, 
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na prática clínica, a introdução de medicamentos que modulam 

esse sistema — como os inibidores da enzima conversora de 

angiotensina ou os betabloqueadores — exige cautela e ajuste 

progressivo. O objetivo não é bloquear totalmente a resposta 

neuro-humoral, mas domar esse cavalo selvagem, reduzindo o 

seu impacto destrutivo sem desproteger completamente a 

estabilidade hemodinâmica do doente. 

Além desses sistemas clássicos, a ativação neuro-humoral na 

falência cardíaca é acompanhada pela liberação de vasopressina 

e endotelinas, contribuindo para a vasoconstrição periférica 

severa que vemos no paciente com baixo débito. Em resposta, o 

organismo tenta contra-atacar através dos peptídeos 

natriuréticos — substâncias liberadas pelo miocárdio sob 

estresse, que promovem vasodilatação e natriurese. No coração 

doente, a sinalização desses peptídeos torna-se menos eficaz, 

perdendo a luta contra a fúria da angiotensina e da aldosterona. 

Para o estudante, identificar essa ativação é um exercício clínico 

constante. Quando vemos um paciente com uma pressão 

arterial que, apesar da disfunção cardíaca, mantém-se dentro de 

faixas normais, devemos reconhecer que estamos diante de uma 

forte ativação neuro-humoral. O paciente está "segurando" a 

pressão às custas de uma vasoconstrição extrema e de um nível 

de catecolaminas circulantes que está, minuto a minuto, 

drenando o que resta de reserva funcional do seu coração.  

A compreensão de que a "compensação" é, na verdade, a 

"progressão" da doença, é o divisor de águas no pensamento 



 

Página | 31  
 

 

cardiológico. A insuficiência cardíaca não progride apenas pelo 

dano estrutural original, como um infarto ou uma válvula 

doente; ela progride porque o organismo, em sua tentativa 

equivocada de ajudar, acelera o desmoronamento. É um cenário 

onde a biologia trabalha contra si mesma, e a arte da medicina 

reside em intervir para interromper esse processo antes que a 

geometria do coração, agora transformada pelo estresse crônico 

de volume e pressão, perca definitivamente a sua capacidade de 

retorno funcional. Essas alterações geométricas e a deposição de 

fibrose que surgem como resposta final a essa tempestade 

neuro-humoral serão o foco do nosso próximo mergulho 

anatômico e funcional. 
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O coração é um órgão dotado de uma plasticidade 

surpreendente, capaz de alterar sua própria arquitetura para 

enfrentar desafios hemodinâmicos. No entanto, essa capacidade 

de adaptação possui um limite biológico estrito, um ponto de 

não retorno em que a resposta compensatória, desenhada para 

garantir a sobrevivência, torna-se a própria causa da disfunção 

progressiva. O remodelamento ventricular é, por definição, o 

conjunto de alterações moleculares, celulares e intersticiais que 

se manifestam clinicamente por mudanças no tamanho, na 

massa, na geometria e na função do coração após uma agressão. 
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Para entender a geometria da falência, devemos olhar para o 

tipo de sobrecarga que o ventrículo enfrenta. A hipertrofia 

concêntrica surge como uma resposta clássica à sobrecarga de 

pressão, como ocorre na hipertensão arterial sistêmica crônica 

ou na estenose aórtica. Imagine um ventrículo que, para vencer 

uma resistência elevada na aorta, precisa gerar tensões sistólicas 

cada vez maiores. Em resposta, as células musculares 

adicionam sarcômeros em paralelo. A parede do ventrículo 

torna-se espessa, a cavidade diminui de volume e a massa 

ventricular aumenta significativamente. Inicialmente, essa é 

uma adaptação eficiente; o músculo espesso consegue sustentar 

a pressão elevada com uma tensão de parede reduzida. 

Contudo, essa hipertrofia concêntrica é acompanhada por uma 

queda severa na complacência ventricular. O ventrículo torna-

se rígido, exigindo pressões diastólicas cada vez mais altas para 

se encher, o que explica por que pacientes com longa data de 

hipertensão frequentemente desenvolvem quadros de dispneia 

e congestão pulmonar, mesmo mantendo uma fração de ejeção 

preservada. 

Já a hipertrofia excêntrica é a assinatura da sobrecarga de 

volume, vista em valvopatias como a insuficiência mitral ou 

aórtica, ou no pós-infarto do miocárdio, onde a perda de tecido 

contrátil exige que as fibras restantes se alonguem para 

acomodar o volume sanguíneo. Aqui, os sarcômeros são 

adicionados em série. O ventrículo se dilata, o raio da câmara 

aumenta e a parede, embora possa ganhar massa total, torna-se 

proporcionalmente mais fina e esférica. Esta câmara dilatada e 
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esférica é o epítome do remodelamento patológico. Pela Lei de 

Laplace, quanto maior o raio do ventrículo e menor a espessura 

de sua parede, maior será a tensão que o músculo precisa 

exercer para gerar uma determinada pressão interna. É um ciclo 

trágico: a dilatação exige mais força para contrair, e essa 

exigência de força gera mais dilatação. 

O remodelamento, porém, não se limita ao cardiomiócito. A 

transformação da arquitetura cardíaca depende 

fundamentalmente da matriz extracelular, o andaime invisível 

que sustenta as células. Sob a influência de sinais neuro-

humorais como a angiotensina II e a aldosterona, os fibroblastos 

cardíacos são ativados, convertendo-se em miofibroblastos que 

produzem colágeno de forma desordenada. A fibrose 

miocárdica é o ponto de virada para a irreversibilidade. O 

excesso de matriz extracelular isola as fibras musculares, 

interrompe a condução elétrica — pavimentando o caminho 

para arritmias ventriculares fatais — e impede o relaxamento 

diastólico. O coração, outrora um órgão elástico e vibrante, 

torna-se um tecido repleto de áreas cicatriciais e rígidas. 

Essa transição do "adaptativo" para o "patológico" é sutil e 

insidiosa. Por muito tempo, o ventrículo consegue manter seu 

débito cardíaco através desse remodelamento, um estágio que 

chamamos de fase compensada. O paciente pode ser 

assintomático, ou apresentar apenas uma leve diminuição na 

capacidade funcional durante esforços intensos. Entretanto, o 

custo metabólico de manter essa hipertrofia ou essa dilatação é 

imenso. As exigências nutricionais e de oxigênio do músculo 
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hipertrofiado superam a capacidade de vascularização 

coronariana. Surge, então, uma isquemia subendocárdica 

crônica, mesmo em pacientes sem obstrução nas artérias 

epicárdicas. O tecido sofre, a morte celular programada se 

acelera e o remodelamento passa a ser um processo de 

substituição de células contráteis por fibrose. 

É aqui que a prática clínica encontra a fisiopatologia. Ao 

examinarmos um ecocardiograma de um paciente com 

insuficiência cardíaca crônica, não estamos apenas olhando para 

um número de fração de ejeção. Estamos avaliando o grau de 

esfericidade do ventrículo, a espessura da parede posterior e 

septal, e os sinais de fibrose. Quando observamos um ventrículo 

dilatado e esférico, sabemos que estamos lidando com um 

processo de remodelamento avançado onde as leis de Laplace 

já estão operando em desfavor da sobrevivência do paciente. O 

tratamento moderno, seja com betabloqueadores ou inibidores 

do sistema renina-angiotensina, tem como um de seus objetivos 

primordiais não apenas aliviar os sintomas, mas exercer um 

"remodelamento reverso". Queremos que o coração, em 

resposta ao alívio da sobrecarga de pressão e à modulação 

neuro-humoral, recupere parte da sua forma original e reduza 

o seu volume cavitário. 

A transição entre o remodelamento adaptativo e o patológico é 

a ponte entre a saúde e a falência clínica definitiva. 

Compreender como a hipertensão molda as paredes e como o 

infarto dilata a câmara é o que nos permite antecipar a 

progressão da doença. Agora que compreendemos a geometria 
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da falha, é necessário voltarmos nosso olhar para as origens de 

todo esse desastre: quais são as causas — a doença arterial 

coronariana, a hipertensão mal conduzida, as valvopatias 

silenciosas — que iniciam o gatilho deste remodelamento 

irreversível e que, se identificadas precocemente, ainda nos dão 

a chance de interromper a cascata antes que o coração perca 

para sempre a sua forma e a sua função. 
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A insuficiência cardíaca não é uma entidade única, mas o 

destino final de uma miríade de agressões que o coração sofre 

ao longo de uma vida. Identificar a etiologia correta não é 

apenas um exercício de classificação; é o pilar fundamental para 

estabelecer um plano terapêutico que vá além do manejo 

sintomático. Se não tratarmos a causa da lesão miocárdica, o 

remodelamento, por mais que tentemos modulá-lo, continuará 

a progredir inexoravelmente. 

No topo da lista de causas, tanto no Brasil quanto no cenário 

global, a doença arterial coronariana (DAC) mantém sua 

posição como a principal vilã. O infarto agudo do miocárdio, 
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especialmente quando envolve grandes territórios transmurais, 

deixa uma cicatriz fibrótica que retira unidades contráteis de 

circulação, desencadeando o processo de dilatação que 

descrevemos anteriormente. Mas a DAC atua de forma 

silenciosa também através da chamada "hibernação 

miocárdica". Nesses casos, a redução crônica do fluxo 

sanguíneo coronariano — muitas vezes por lesões estenóticas 

significativas — mantém os cardiomiócitos em um estado de 

baixa função, mas ainda viáveis. O diagnóstico de isquemia 

como causa de insuficiência cardíaca é, possivelmente, a 

situação em que mais podemos oferecer ao paciente, pois a 

revascularização miocárdica pode promover a reversão da 

disfunção e evitar a progressão para a falência terminal. 

A hipertensão arterial sistêmica, embora pareça um diagnóstico 

corriqueiro, é o motor mais persistente da insuficiência cardíaca. 

Diferente do infarto, que é um evento catastrófico, a hipertensão 

age como um processo erosivo constante. A carga de pressão 

que o coração é obrigado a vencer ano após ano induz a 

hipertrofia concêntrica, a disfunção diastólica e, finalmente, a 

falha sistólica. O que vemos, muitas vezes, é um paciente que 

chega ao consultório com dispneia progressiva e, ao 

examinarmos o histórico, percebemos décadas de pressão mal 

controlada, subestimada pelo próprio paciente e, por vezes, 

negligenciada pelo sistema de saúde. É a falência cardíaca por 

exaustão da bomba, uma das condições mais preveníveis que 

enfrentamos na prática diária. 
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As valvopatias representam um capítulo à parte, especialmente 

em países com o histórico epidemiológico do Brasil. A estenose 

aórtica degenerativa, ligada ao envelhecimento, é um desafio 

clínico em crescimento, impondo uma sobrecarga de pressão 

que, se não tratada via intervenção valvar, é fatal. Por outro 

lado, as sequelas da febre reumática ainda nos impõem uma 

carga significativa de insuficiência mitral e aórtica em pacientes 

relativamente jovens. A valvopatia, quando impõe sobrecarga 

crônica ao ventrículo, dita a velocidade do remodelamento; 

identificar o momento preciso para a intervenção cirúrgica — 

antes que o ventrículo dilate a ponto de perder sua 

contratilidade intrínseca — é a essência da decisão terapêutica 

nessas condições. 

Além das causas mecânicas e isquêmicas, não podemos ignorar 

o vasto grupo das miocardiopatias. A cardiomiopatia dilatada 

idiopática, muitas vezes uma exclusão diagnóstica, esconde 

causas genéticas e ambientais que vêm sendo desvendadas pela 

biologia molecular. Contudo, em nossa realidade, a 

cardiomiopatia chagásica merece destaque absoluto. Esta forma 

de doença miocárdica é particularmente insidiosa: a inflamação 

crônica e a fibrose, frequentemente distribuídas de forma 

irregular nas paredes do coração, geram não apenas a disfunção 

contrátil biventricular, mas também um cenário fértil para 

arritmias ventriculares complexas. O paciente com Chagas 

frequentemente apresenta o que chamamos de "forma dilatada 

com disfunção biventricular", onde o ventrículo direito falha tão 

ou mais gravemente que o esquerdo, um achado que exige um 
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manejo diferenciado, especialmente no que tange ao uso de 

dispositivos de estimulação e desfibrilação. 

Outras miocardiopatias, como a alcoólica, a quimioterápica e as 

doenças infiltrativas como a amiloidose, exigem um alto índice 

de suspeição clínica. O paciente jovem que desenvolve 

insuficiência cardíaca sem causa isquêmica aparente deve ser 

investigado profundamente, pois a identificação de uma causa 

genética, como uma mutação nas proteínas do sarcômero 

(cardiomiopatia hipertrófica ou dilatada familiar), pode mudar 

não só o tratamento do indivíduo, mas o rastreamento de toda 

a sua linhagem familiar. 

Entender a etiologia é, portanto, o primeiro passo para o manejo 

clínico estruturado. O estudante de medicina deve aprender a 

interrogar a história de cada paciente em busca desse 

diagnóstico causal: houve dor precordial típica? Há histórico de 

hipertensão sem tratamento? Existe história familiar de morte 

súbita ou insuficiência cardíaca precoce? O paciente viveu em 

áreas endêmicas de doença de Chagas? Cada pergunta é uma 

janela aberta para a causa base. Sem a identificação desse 

"substantivo" — a doença de base — a insuficiência cardíaca 

permanece apenas como um adjetivo descritivo, uma síndrome 

que, por mais bem tratada que seja com diuréticos e inibidores 

neuro-hormonais, continuará a consumir o miocárdio enquanto 

a causa original permanece ativa. Uma vez mapeadas as causas, 

torna-se necessário organizar a gravidade dessa falha, 

classificando o paciente não apenas pelo seu quadro clínico, mas 
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pela sua posição na progressão da história natural da doença, 

do assintomático em risco ao paciente em estágio terminal. 
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A medicina, em sua tentativa de ordenar o caos da patologia, 

criou linguagens comuns para descrever o paciente com 

insuficiência cardíaca. Se a etiologia nos diz "por que" o coração 

falha, a classificação nos informa "quão grave" e "de que 

maneira" essa falha se expressa hoje. Sem um sistema de 

estadiamento e classificação funcional, o raciocínio médico 

perde o norte, e a comunicação entre equipes torna-se vaga. 

Para o estudante, dominar esses sistemas não é memorizar 

siglas, mas aprender a estratificar o risco e definir metas 

terapêuticas. 
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O primeiro pilar da classificação é o fenótipo funcional, baseado 

na fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE). A distinção 

entre Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Reduzida 

(ICFEr, FEVE ≤ 40%), Intermediária (ICFEmr, FEVE entre 41% e 

49%) e Preservada (ICFEp, FEVE ≥ 50%) é a espinha dorsal do 

manejo farmacológico. Enquanto na ICFEr temos um arsenal 

robusto de medicações que comprovadamente reduzem a 

mortalidade — os chamados "quatro pilares" do tratamento — 

na ICFEp nossa prática é mais focada no controle de 

comorbidades e no alívio da congestão. A ICFEmr, por sua vez, 

exige vigilância; são pacientes que podem estar em processo de 

melhora de uma disfunção prévia ou na iminência de um 

declínio, e a conduta tende a espelhar a da ICFEr. 

Entretanto, uma FEVE isolada não descreve o impacto da 

doença na vida do paciente. É aqui que entra a classificação da 

New York Heart Association (NYHA), um sistema focado na 

capacidade funcional e na percepção do sintoma. A escala, que 

varia de I a IV, é a medida mais rápida da resposta ao 

tratamento e da evolução clínica. O paciente classe I não 

apresenta limitação às atividades habituais. O classe II já sente 

fadiga ou dispneia aos esforços moderados. O classe III é o 

paciente que sofre com atividades mínimas, como vestir-se ou 

caminhar dentro de casa. E o classe IV é aquele confinado ao 

repouso, onde qualquer esforço, por menor que seja, 

desencadeia sintomas de descompensação. A NYHA é 

dinâmica; o mesmo paciente que chega na emergência em classe 

IV pode, após a estabilização, receber alta em classe II. É a 
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ferramenta que usamos para monitorar a eficácia da nossa 

intervenção diária. 

Mas existe uma dimensão que a NYHA não captura: a 

progressão da doença como processo estrutural irreversível. 

Para isso, utilizamos a classificação por estágios da American 

College of Cardiology e American Heart Association 

(ACC/AHA), que organiza a doença em A, B, C e D. Diferente 

da NYHA, o estágio não regride.  

O estágio A é o paciente "em risco". Ele não tem sintomas nem 

lesão estrutural, mas possui fatores de risco — hipertensão, 

diabetes, obesidade, histórico de exposição a cardiotóxicos ou 

predisposição genética. O tratamento aqui é puramente 

preventivo: controle agressivo da pressão, mudança de estilo de 

vida e manejo metabólico. No estágio B, o paciente já 

desenvolveu a alteração estrutural — uma hipertrofia 

ventricular, uma valvopatia assintomática ou uma cicatriz de 

infarto — mas ainda não apresentou sintomas. É a fase de 

intervenção precoce para evitar a transição para a falência.  

No estágio C, a insuficiência cardíaca tornou-se manifesta. O 

paciente tem ou já teve sintomas de insuficiência cardíaca 

associados à cardiopatia estrutural. É o estágio onde a maioria 

dos nossos pacientes se encontra e onde aplicamos a terapêutica 

completa, incluindo as medicações modificadoras de 

prognóstico e as orientações de seguimento ambulatorial. Por 

fim, o estágio D é a insuficiência cardíaca refratária, o paciente 

que, mesmo sob terapia otimizada, mantém sintomas graves em 
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repouso e necessita de intervenções especializadas, como 

suporte inotrópico crônico, dispositivos de assistência 

circulatória ou transplante cardíaco. É o estágio dos cuidados 

paliativos avançados ou da medicina de alta tecnologia. 

A integração desses sistemas é que confere o discernimento 

clínico. Um paciente pode estar no estágio C (doença estrutural 

com sintomas), com fração de ejeção preservada (ICFEp), mas 

atualmente em classe funcional NYHA II, pois encontra-se bem 

medicado e compensado. Essa tríade de descrições — estágio, 

fenótipo pela fração de ejeção e classe funcional — pinta o 

retrato completo do momento do paciente.  

Essa sistematização não é um mero formalismo burocrático. 

Cada um desses termos carrega implicações de prognóstico. 

Um paciente no estágio D tem uma taxa de sobrevida 

drasticamente diferente de um paciente no estágio A, mesmo 

que, no momento atual, ambos estejam assintomáticos. A 

classificação serve, em última análise, para evitar o fatalismo e 

promover o planejamento. Ao classificar, você define o nível de 

agressividade da sua conduta. Enquanto a NYHA te diz o que 

prescrever para aliviar o sofrimento imediato, o estadiamento 

(A-D) te diz o quão longe você precisa ir para prevenir a 

próxima catástrofe. Agora que dispomos dessa linguagem 

clínica estruturada, podemos nos voltar para o exercício 

fundamental da medicina: o exame físico, onde a semiologia 

cardiológica nos permitirá confirmar esses achados e ler no 

corpo do paciente os sinais que essas classificações apenas 

sugerem. 
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O exame físico é o instrumento mais antigo e, ironicamente, o 

mais preciso que um médico possui para desmascarar a 

insuficiência cardíaca. Em uma era de exames de imagem 

sofisticados e ensaios moleculares avançados, o estetoscópio, o 

esfigmomanômetro e as mãos treinadas do examinador 

permanecem como a primeira barreira contra o erro 

diagnóstico. A insuficiência cardíaca costuma enviar sinais 

ruidosos, mas apenas se o examinador souber para onde olhar 

e como interpretar os sussurros de um sistema sob estresse. 

A dispneia é o sintoma cardinal. No início da falência 

miocárdica, ela surge apenas aos esforços — subir uma ladeira, 

carregar compras ou caminhar uma distância que antes era 

trivial. Contudo, conforme o remodelamento ventricular e a 
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disfunção diastólica progridem, a dispneia migra para o 

repouso ou para situações de decúbito. É aqui que entra o relato 

de ortopneia: o paciente que precisa elevar a cabeceira da cama 

com dois ou três travesseiros para conseguir respirar durante a 

noite. Ao deitar-se, o sangue periférico que estava acumulado 

nas pernas retorna ao coração, sobrecarregando um ventrículo 

que já não tem reserva para ejetar esse volume adicional. A 

consequência é a congestão pulmonar súbita. O relato de 

dispneia paroxística noturna, onde o paciente acorda em 

pânico, buscando ar na janela, é um marcador de alta 

especificidade para a congestão crônica, e sua ausência no 

interrogatório deve ser ativamente buscada. 

Ao aproximar-se do leito, o examinador deve observar o 

pescoço. A turgência jugular é um dos sinais mais fiéis de 

elevação das pressões de enchimento do ventrículo direito. Com 

o paciente posicionado a 45 graus, a distensão das veias 

jugulares acima da clavícula, especialmente se reforçada pelo 

reflexo hepatojugular — a compressão firme do fígado que 

causa uma distensão sustentada das jugulares —, confirma que 

o lado direito do coração está sofrendo com as pressões 

retrógradas do lado esquerdo ou com uma falha primária de 

bomba direita. É um sinal de congestão venosa sistêmica que 

antecede o edema periférico visível. 

O edema, por sua vez, é um sinal de que o balanço hídrico do 

organismo está desfeito há semanas. Ele costuma ser vespertino, 

bilateral, simétrico e com o sinal do cacifo. Todavia, a ausência 

de edema não exclui a insuficiência cardíaca, especialmente em 
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pacientes que já estão sob uso de diuréticos. O examinador 

precisa ser mais astuto. Deve-se procurar por 

hepatoesplenomegalia congestiva, que pode causar dor no 

hipocôndrio direito, ou ainda pela presença de ascite, achado 

comum em estágios avançados onde a falha direita é 

proeminente. 

Ao auscultar o coração, o foco não deve ser apenas a busca por 

sopros valvares, mas pelo ritmo de galope. A terceira bulha (B3) 

é o som patognomônico da falência ventricular. É o som do 

sangue batendo em um ventrículo que já está dilatado e tenso, 

incapaz de acomodar o enchimento rápido no início da diástole. 

Quando você ouve uma B3 em um adulto, a probabilidade de 

ele estar em falha miocárdica é muito alta. O choque do ictus 

cordis também oferece pistas: um ictus desviado para a linha 

axilar anterior sugere dilatação ventricular esquerda, enquanto 

um choque propulsivo e sustentado fala a favor de hipertrofia 

ventricular. 

Para sistematizar essa percepção, utilizamos os critérios de 

Framingham. Eles não são uma camisa de força, mas um guia 

pedagógico para garantir que nenhum achado importante passe 

despercebido. Os critérios maiores incluem a dispneia 

paroxística noturna, a distensão venosa jugular, os estertores 

pulmonares, a cardiomegalia na radiografia, o edema agudo de 

pulmão e a presença de terceira bulha. Entre os critérios 

menores, temos o edema maleolar, a tosse noturna, a dispneia 

aos esforços, a hepatomegalia, o derrame pleural e a 

taquicardia. A presença de dois critérios maiores, ou de um 
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critério maior acompanhado de dois menores, estabelece o 

diagnóstico clínico com robustez. 

É fundamental, contudo, reconhecer os "quadros atípicos". Em 

pacientes idosos, a dispneia pode não ser o sintoma principal. 

Eles podem se apresentar com fadiga extrema, confusão mental, 

perda de apetite ou simplesmente uma queda na capacidade de 

realizar atividades da vida diária. Em pacientes com a forma 

preservada da fração de ejeção (ICFEp), o exame físico pode ser 

enganosamente normal durante uma consulta ambulatorial, 

quando o paciente está em repouso. É nesse cenário que o teste 

de esforço, ou a observação cuidadosa da resposta à atividade, 

torna-se essencial. 

O exame físico não deve apenas confirmar o diagnóstico, mas 

também estratificar o perfil hemodinâmico. O paciente está 

"quente e úmido", ou seja, bem perfundido, mas congesto? Ou 

ele está "frio e úmido", sugerindo uma falha de bomba severa 

com baixo débito? Essa categorização imediata à beira do leito 

guiará a urgência da sua conduta. Um paciente com 

extremidades frias, pulso filiforme e tempo de enchimento 

capilar lentificado exige uma intervenção inotrópica e 

vasopressora, enquanto um paciente apenas congesto, porém 

bem perfundido, responde bem à diurese vigorosa. 

A semiologia cardiológica, portanto, é o elo entre a 

fisiopatologia que estudamos nos capítulos anteriores e a 

conduta que adotaremos em seguida. Quando você toca, escuta 

e observa o paciente, você não está apenas coletando dados; 
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você está lendo o estado atual de um motor que luta para 

manter o corpo em movimento. Dominados esses sinais, 

estamos agora prontos para introduzir a tecnologia no 

raciocínio clínico: o uso de biomarcadores que nos permitirão 

quantificar o que o estetoscópio e a mão humana apenas 

sugerem, elevando nossa precisão diagnóstica a um novo 

patamar de segurança. 
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A precisão diagnóstica na insuficiência cardíaca não depende 

mais apenas da acuidade visual ou auditiva do examinador. A 

introdução dos peptídeos natriuréticos na prática clínica 

representou uma mudança de paradigma, fornecendo uma 

"medida bioquímica" do estresse miocárdico. Em um cenário de 

pronto-atendimento, onde o paciente se apresenta com dispneia 

e o diagnóstico diferencial entre uma exacerbação da 

insuficiência cardíaca e uma crise de asma ou pneumonia torna-

se urgente, o BNP (Peptídeo Natriurético do Tipo B) e seu 

precursor inativo, o NT-proBNP, atuam como bússolas 

biológicas. 

Para entender a utilidade desses biomarcadores, precisamos 

voltar à fisiologia: esses peptídeos são hormônios sintetizados 

pelos miócitos em resposta direta ao estiramento das fibras 
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musculares. Quando a pressão intraventricular aumenta — seja 

pela sobrecarga de volume, seja pela rigidez diastólica — o 

coração "envia um sinal" para a circulação. O BNP é a forma 

biologicamente ativa que promove vasodilatação, natriurese e 

inibição da ativação neuro-humoral deletéria. O NT-proBNP é 

o fragmento inativo, produzido em quantidades 

estequiométricas, que possui uma meia-vida mais longa e maior 

estabilidade plasmática, o que muitas vezes o torna preferível 

em dosagens laboratoriais. 

A principal aplicação clínica dos peptídeos natriuréticos reside 

no seu valor preditivo negativo. Em um paciente que chega à 

emergência com dispneia, valores de BNP abaixo de 100 pg/mL 

ou de NT-proBNP abaixo de 300 pg/mL possuem uma 

sensibilidade altíssima para excluir a insuficiência cardíaca 

como causa dos sintomas. Em outras palavras, se o peptídeo 

está baixo, o coração dificilmente é o culpado. Isso economiza 

tempo, evita internações desnecessárias e direciona o raciocínio 

médico para outras patologias pulmonares ou metabólicas. No 

entanto, o valor preditivo positivo exige cautela. Embora níveis 

elevados confirmem o estresse miocárdico, eles não são 

exclusivos da insuficiência cardíaca crônica descompensada.  

É fundamental que o clínico saiba interpretar os fatores de 

confusão. A insuficiência renal, por exemplo, reduz a depuração 

desses peptídeos, levando a elevações que podem simular uma 

descompensação cardíaca em pacientes com função ventricular 

preservada. Da mesma forma, a idade avançada, a fibrilação 

atrial e até mesmo infecções graves ou estados de sepse podem 
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elevar os níveis de BNP, mesmo na ausência de falência 

miocárdica clínica. O biomarcador não é um diagnóstico 

isolado; é uma peça de um quebra-cabeça que deve ser 

interpretada à luz da história clínica e do exame físico. 

Além do diagnóstico, os peptídeos natriuréticos ganharam um 

papel central no prognóstico. Pacientes que apresentam níveis 

persistentemente elevados de NT-proBNP, mesmo após a alta 

hospitalar e o tratamento medicamentoso, formam um grupo 

de altíssimo risco para reinternação e mortalidade. Eles nos 

sinalizam que, apesar da melhora dos sintomas, o coração 

permanece sob um estresse mecânico crônico, indicando que a 

terapia de base pode estar subotimizada ou que o 

remodelamento ventricular atingiu um estágio de pouca 

reversibilidade. O acompanhamento ambulatorial orientado 

pelos níveis desses biomarcadores — a chamada "terapia 

guiada por biomarcadores" — tem se mostrado uma estratégia 

eficaz para ajustar as doses de medicações em pacientes 

assintomáticos, antecipando a descompensação antes que ela se 

manifeste fisicamente. 

Existe também um papel emergente para outros biomarcadores, 

como as troponinas de alta sensibilidade. Embora 

tradicionalmente associadas ao infarto do miocárdio, a elevação 

crônica e persistente da troponina, mesmo em níveis baixos, é 

um marcador de necrose miocárdica continuada e de um 

prognóstico reservado na insuficiência cardíaca. A detecção 

dessas microlesões indica que o processo de remodelamento 

ventricular está ativo e, talvez, em aceleração. 
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Para o estudante de medicina, a mensagem central é clara: os 

biomarcadores não substituem o estetoscópio, mas conferem 

uma autoridade científica à avaliação clínica. Eles transformam 

uma suspeita diagnóstica em um dado quantificável. O BNP e o 

NT-proBNP são, na essência, a forma como o próprio coração 

comunica ao clínico a sua exaustão. Aprender a ler esses valores, 

considerando as particularidades do paciente — como sua 

função renal e comorbidades — é o que diferencia um médico 

que apenas "solicita exames" daquele que utiliza a tecnologia 

para salvar vidas. Uma vez munidos dessa capacidade de medir 

a gravidade da falência, o próximo passo lógico é visualizar a 

anatomia e a função desse coração através dos métodos de 

imagem, onde o ecocardiograma assumirá o papel de padrão-

ouro para o entendimento do que acontece dentro da cavidade 

ventricular. 
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O ecocardiograma é, sem dúvida, o prolongamento do exame 

físico cardiológico. Se a ausculta nos oferece pistas sobre a 

função da bomba e os peptídeos natriuréticos nos informam 

sobre o estresse metabólico, a ecocardiografia nos permite 

observar, em tempo real, a mecânica da falência. Não se trata 

apenas de uma fotografia estática do coração; é um estudo 

hemodinâmico dinâmico que revela como o miocárdio 

responde ao estresse, como as válvulas se comportam durante 

o ciclo e, mais importante, qual a real capacidade funcional 

desse motor sob pressão. 

Para o estudante, o primeiro e mais frequente parâmetro 

avaliado é a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE). O 

cálculo, geralmente realizado pelo método de Simpson a partir 
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da medida dos volumes sistólico e diastólico finais, é a pedra 

angular da classificação de que discutimos anteriormente. No 

entanto, uma FEVE isolada pode ser enganosa. Um coração que 

se contrai de forma globalmente hipocinética é facilmente 

identificado, mas e aquele cuja contração está preservada, 

porém, revela um ventrículo incapaz de relaxar? Aqui entra a 

análise da função diastólica, um terreno mais técnico e 

frequentemente desafiador, mas essencial para o diagnóstico da 

ICFEp. 

A avaliação da diástole baseia-se na análise do fluxo mitral e das 

velocidades teciduais do anel mitral através do Doppler. 

Observamos a relação entre a onda E, que representa o 

enchimento ventricular precoce, e a onda A, proveniente da 

contração atrial. Em um coração sadio, o fluxo é 

predominantemente precoce. Quando o ventrículo se torna 

rígido, essa dinâmica se inverte ou se altera em padrões de 

relaxamento prejudicado, pseudo-normalização ou padrão 

restritivo. A velocidade da onda e', medida pelo Doppler 

tecidual no anel mitral, é um marcador robusto do relaxamento 

do miocárdio. A relação E/e', uma das ferramentas mais valiosas 

na ecocardiografia moderna, serve como uma estimativa 

indireta das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo. 

Valores elevados dessa relação sugerem que o ventrículo está 

"lutando" para se encher sob pressões que, se atingirem o átrio 

esquerdo e o sistema venocapilar pulmonar, resultarão 

inevitavelmente em sintomas de dispneia. 
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Além disso, a ecocardiografia oferece uma visão clara da 

geometria ventricular. O cálculo da massa do ventrículo 

esquerdo e a análise da espessura das paredes nos permitem 

distinguir entre a hipertrofia concêntrica — que sugere 

sobrecarga crônica de pressão — e a dilatação excêntrica, que 

aponta para um remodelamento por sobrecarga de volume ou 

lesão miocárdica prévia. A análise da contratilidade segmentar 

também é crucial; a presença de áreas de acinesia ou hipocinesia 

localizadas, que não respeitam a distribuição de uma única 

artéria coronária, levanta a suspeita para miocardiopatias 

infiltrativas ou inflamatórias, enquanto alterações segmentares 

bem definidas nos guiam diretamente para a etiologia 

isquêmica. 

Não podemos esquecer da avaliação das câmaras direitas. 

Frequentemente, a falência do ventrículo direito é subestimada 

no exame físico e negligenciada na clínica, mas ela é um preditor 

poderoso de prognóstico. A medida do TAPSE (excursão 

sistólica do plano do anel tricúspide) e a avaliação da pressão 

sistólica da artéria pulmonar são parâmetros que devem fazer 

parte de toda avaliação ecocardiográfica de um paciente com 

insuficiência cardíaca. A congestão sistêmica que observamos 

— a turgência jugular e o edema — é muitas vezes o reflexo 

tardio de um ventrículo direito que sucumbiu à elevação das 

pressões pulmonares impostas pela falha esquerda. 

O ecocardiograma também nos permite realizar manobras 

dinâmicas, como o teste de estresse ou a análise após o exercício, 

que podem revelar limitações na reserva funcional que não 
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aparecem no repouso. Em pacientes com queixas de dispneia 

aos esforços sem causa óbvia, a observação do aumento da 

relação E/e' durante o exercício pode ser a chave que confirma o 

diagnóstico de insuficiência cardíaca de origem diastólica. 

Contudo, como todo método, a ecocardiografia tem limitações. 

A qualidade das imagens depende da janela acústica do 

paciente, que pode estar comprometida por obesidade, doença 

pulmonar obstrutiva ou cirurgias torácicas prévias. É aqui que 

o médico deve saber a hora de avançar para outros métodos de 

imagem. Quando a ecocardiografia é inconclusiva ou quando a 

etiologia da miocardiopatia permanece obscura — como na 

diferenciação entre uma fibrose pós-infarto e uma infiltração 

por doenças sistêmicas —, a tecnologia entra em um patamar 

superior. Estamos prestes a discutir como a ressonância 

magnética cardíaca e a tomografia computadorizada trazem 

uma resolução anatômica que vai além do movimento, 

permitindo-nos enxergar, dentro da intimidade do miócito, o 

tecido cicatricial que define o destino funcional do coração. A 

imagem que agora vemos como um movimento de contração 

será, no próximo capítulo, revelada em sua composição tecidual 

mais profunda. 
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Quando o ecocardiograma não consegue fornecer as respostas 

definitivas sobre a etiologia da falência miocárdica, a medicina 

cardiovascular dispõe de ferramentas de precisão molecular e 

anatômica que transcendem a simples avaliação de movimento: 

a ressonância magnética cardíaca (RMC) e a tomografia 

computadorizada (TC). Em particular, a ressonância magnética 

consolidou-se como o padrão-ouro não apenas para a avaliação 

volumétrica e funcional, mas principalmente para a 

caracterização tecidual, permitindo-nos ver, literalmente, o que 

está acontecendo dentro do miocárdio. 
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O grande triunfo da RMC é a técnica de realce tardio pelo 

gadolínio. O gadolínio é um agente de contraste que se acumula 

preferencialmente em áreas onde o espaço extracelular está 

expandido, como ocorre nos locais onde houve morte celular, 

fibrose ou deposição de material exógeno. A forma como esse 

realce se distribui no ventrículo esquerdo é uma das chaves 

mais poderosas da cardiologia diagnóstica atual. Em uma 

miocardiopatia isquêmica, o padrão de realce tardio respeita 

classicamente a distribuição de um território coronariano, 

iniciando-se tipicamente no subendocárdio e estendendo-se em 

direção ao epicárdio — o chamado padrão "subendocárdico" ou 

"transmural". Essa distribuição é quase inconfundível com a 

cicatriz deixada por um infarto prévio, mesmo que o paciente 

não se recorde de ter sofrido um evento agudo. 

Por outro lado, as miocardiopatias não isquêmicas, como a 

miocardite viral, a cardiomiopatia dilatada idiopática ou as 

doenças infiltrativas, apresentam padrões de realce que 

ignoram as barreiras das artérias coronárias. Frequentemente, 

vemos um realce "mesocárdico" ou "epicárdico", ou seja, uma 

mancha de fibrose que se localiza no meio da espessura da 

parede ou logo abaixo da camada externa do coração. Essa 

distinção é vital. Se um paciente com insuficiência cardíaca e 

fração de ejeção reduzida apresenta um padrão de realce não 

isquêmico, sabemos que a investigação deve seguir por um 

caminho de doenças autoimunes, genéticas ou metabólicas, 

poupando o paciente de cateterismos diagnósticos 

desnecessários e focando o tratamento na causa base. 
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Além do realce tardio, a RMC permite o mapeamento 

paramétrico (T1 e T2 mapping), que pode detectar fibrose difusa 

ou edema miocárdico mesmo antes de a fibrose se tornar focal e 

visível ao contraste. Isso é revolucionário na detecção precoce 

de doenças como a amiloidose cardíaca, onde o depósito de 

proteínas altera as propriedades magnéticas do tecido de forma 

global, permitindo diagnósticos que seriam impossíveis por 

qualquer outro método de imagem. 

A tomografia computadorizada, por sua vez, encontrou seu 

nicho insubstituível principalmente através da angiotomografia 

das artérias coronárias. Para o paciente com insuficiência 

cardíaca de etiologia incerta, a angio-TC é a ferramenta de 

escolha para excluir a doença arterial coronariana com alto valor 

preditivo negativo. Se a tomografia mostra artérias coronárias 

limpas, o clínico pode descartar com segurança a isquemia 

como causa da falência, permitindo que ele se dedique a 

investigar miocardiopatias inflamatórias, genéticas ou outras 

causas raras. Além da anatomia coronariana, a TC cardíaca 

moderna oferece informações sobre a estrutura das câmaras e a 

presença de calcificações valvulares, fornecendo um panorama 

anatômico detalhado que auxilia no planejamento de 

procedimentos complexos, como o implante de dispositivos de 

ressincronização ou a abordagem de valvopatias. 

No entanto, o estudante de medicina deve evitar a armadilha de 

solicitar esses exames indiscriminadamente. O alto custo e a 

logística envolvida tornam imperativo que a RMC e a TC sejam 

solicitadas com uma pergunta clara em mente. Elas são exames 
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de segunda linha para o diagnóstico etiológico, após a avaliação 

inicial com ecocardiograma e biomarcadores, e não exames de 

rotina para o acompanhamento do paciente compensado. A 

RMC é contraindicada em pacientes com dispositivos 

eletrônicos implantáveis incompatíveis ou em pacientes com 

insuficiência renal severa (devido ao risco de fibrose sistêmica 

nefrogênica pelo gadolínio), detalhes que devem ser sempre 

checados antes de agendar o procedimento. 

A integração desses métodos de imagem nos permite sair da 

"caixa preta" da insuficiência cardíaca. Deixamos de ver apenas 

um coração que bate mal e passamos a enxergar um tecido que 

sofreu uma agressão específica e agora apresenta cicatrizes que 

contam a sua história. É o conhecimento dessa história — lida 

nas sombras e intensidades do sinal de ressonância — que nos 

dará a base para decisões terapêuticas muito mais refinadas. 

Antes de fecharmos o diagnóstico, porém, falta um elemento 

fundamental para compreendermos a elétrica do coração: o 

eletrocardiograma, que, em sua simplicidade, nos revela as 

sequelas desse processo de remodelamento e fibrose sobre a 

condução elétrica, um sinal de alerta que pode prever, muitas 

vezes antes dos exames de imagem, o risco iminente de morte 

súbita arritmogênica. 



 

Página | 63  
 

 

O Eletrocardiograma na Insuficiência Cardíaca 

O eletrocardiograma (ECG) é, frequentemente, o primeiro 

exame solicitado em qualquer investigação de sintomas 

cardíacos, e na insuficiência cardíaca ele funciona como uma 

janela para a história patológica do miocárdio. Enquanto o 

ecocardiograma nos mostra a função mecânica e a ressonância 

desvenda a anatomia tecidual, o ECG revela a "eletricidade" 

desse coração, denunciando as sequelas do remodelamento e as 

cicatrizes invisíveis que predispõem às arritmias fatais. Em um 

paciente com suspeita de insuficiência cardíaca, um ECG 

estritamente normal é um evento raro, sendo o achado de 

anormalidades o primeiro passo para o reconhecimento da 

síndrome. 

A primeira leitura de um ECG de um paciente com insuficiência 

cardíaca deve focar nas sobrecargas de câmaras. A sobrecarga 

de átrio esquerdo, evidenciada por uma onda P bífida ou com 

duração aumentada (a famosa "P mitrale"), sugere a presença de 

pressões de enchimento elevadas, um marcador indireto da 

disfunção diastólica e da sobrecarga de pressão retrógrada. Nas 

derivações precordiais, a voltagem aumentada, seguindo os 

critérios de Sokolow-Lyon ou Cornell, denuncia a hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE). É a tradução elétrica do esforço 

hercúleo que o ventrículo faz para vencer a resistência sistêmica. 

Contudo, é preciso estar atento: em estágios muito avançados 

da doença, onde o coração está dilatado e o miocárdio 

substituído por fibrose, a voltagem pode diminuir, mascarando 
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uma hipertrofia prévia — um fenômeno de "baixa voltagem" 

que indica um coração exausto e fibrótico. 

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) merece um lugar de 

destaque no raciocínio clínico. Sua presença não é apenas uma 

curiosidade elétrica; é um sinal de dissincronia mecânica. 

Quando o estímulo elétrico demora para alcançar o ventrículo 

esquerdo, as paredes cardíacas contraem-se de forma 

assíncrona, o que reduz drasticamente a eficiência da ejeção. O 

BRE, especialmente se associado a um QRS largo (geralmente 

acima de 130 ou 150 milissegundos), é um indicador direto de 

que o coração está operando com um déficit de sincronia que 

pode, em muitos casos, ser parcialmente corrigido pela terapia 

de ressincronização cardíaca. Identificar o BRE no ECG é, 

portanto, identificar um candidato a uma intervenção que pode 

não apenas melhorar os sintomas, mas prolongar a vida do 

paciente. 

As arritmias são as companheiras inseparáveis da insuficiência 

cardíaca crônica. A fibrilação atrial (FA) surge como a arritmia 

mais comum, alimentada pelo aumento do átrio esquerdo e pela 

inflamação crônica do tecido atrial. A FA é um desastre 

hemodinâmico para o paciente com falência: a perda da 

"contribuição atrial" — aquele empurrãozinho final de sangue 

que o átrio dá antes da sístole — pode precipitar uma 

descompensação imediata. A irregularidade constante dos 

batimentos também dificulta o enchimento ventricular eficiente, 

diminuindo ainda mais o débito cardíaco já precário. O ECG de 

repouso nos alerta para a presença de FA e nos obriga a avaliar 
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imediatamente o risco tromboembólico do paciente, um dos 

pilares da prevenção de eventos cerebrovasculares nesta 

população. 

Por fim, não podemos ignorar as extrassístoles ventriculares e 

as taquicardias ventriculares não sustentadas. O miocárdio que 

passou por processos de fibrose — seja por isquemia ou por 

outras cardiomiopatias — torna-se um terreno fértil para 

reentradas elétricas. O ECG pode revelar a presença de zonas 

de inatividade (ondas Q patológicas), que nos indicam 

cicatrizes antigas, ou a presença de repolarização alterada 

(alterações do segmento ST e da onda T), que nos alertam para 

áreas de isquemia ou estresse miocárdico contínuo.  

O olhar clínico sobre o ECG deve ser sempre integrativo. Não 

interpretamos uma onda P ou um complexo QRS isoladamente, 

mas sim como o registro de uma cicatriz que se formou ao longo 

de anos de hipertensão, isquemia ou inflamação. Um ECG que 

mostra um QRS largo e uma FA em um paciente com dispneia 

não é apenas um traçado; é a descrição de uma bomba que não 

só contrai mal, mas que contrai de forma desordenada e em um 

ritmo caótico. Esta visão eletrocardiográfica prepara o terreno 

para as decisões terapêuticas mais importantes: a escolha da 

medicação correta. Se o ECG nos diz que o paciente tem uma 

FA, teremos que pensar em anticoagulação. Se ele nos mostra 

um BRE largo, teremos que considerar dispositivos de 

ressincronização. Assim, com os mapas elétricos, mecânicos e 

anatômicos em mãos, estamos finalmente prontos para 

consolidar as estratégias de tratamento, começando pelos 
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pilares fundamentais que compõem a tríade terapêutica que 

mudou o prognóstico dessa doença nas últimas décadas. 
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A história do tratamento da insuficiência cardíaca com fração 

de ejeção reduzida (ICFEr) foi escrita sobre os alicerces de três 

grandes classes farmacológicas. Por décadas, a chamada 

"terapia tripla" representou o padrão-ouro de cuidado, o divisor 

de águas que transformou uma condição de diagnóstico quase 

fatal em uma síndrome clínica passível de manejo, estabilização 

e, em muitos casos, reversão funcional. Compreender esses 

pilares não é apenas conhecer nomes de drogas, mas entender 

como bloqueamos a tempestade neuro-humoral que, como 

discutimos anteriormente, é o verdadeiro motor de progressão 

da falência cardíaca. 
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O primeiro pilar, os inibidores da enzima conversora de 

angiotensina (IECA), atua no controle da ejeção do monstro 

hormonal que é a angiotensina II. Ao inibir a conversão da 

angiotensina I em angiotensina II, o IECA promove um efeito 

sistêmico de vasodilatação arterial e venosa, reduzindo tanto a 

pré-carga quanto a pós-carga. Mais do que isso, ao suprimir a 

formação de angiotensina II, reduzimos o estímulo para a 

secreção de aldosterona, para a estimulação simpática excessiva 

e, fundamentalmente, para o remodelamento fibrótico do 

miocárdio. O IECA é o freio estrutural da doença; seu uso deve 

ser iniciado em doses baixas, com titulação cuidadosa, 

monitorando-se sempre a pressão arterial, os níveis de potássio 

e a função renal. Ele é a resposta farmacológica ao desespero 

que o coração exausto sente frente ao aumento da resistência 

periférica. 

O segundo pilar, os betabloqueadores, atua no território oposto: 

no sistema nervoso simpático. Durante anos, a ortodoxia 

médica dizia que "nunca se deve administrar um depressor 

cardíaco a um coração falido". Contudo, as evidências clínicas 

provaram que o problema da insuficiência cardíaca não é 

apenas a falta de força, mas a toxicidade da estimulação 

simpática crônica. As catecolaminas circulantes, ao 

bombardearem os receptores beta-1 do miocárdio, induzem 

isquemia, arritmias e morte celular por apoptose. O 

betabloqueador atua como um escudo, protegendo o 

cardiomiócito desse bombardeio. Ao reduzir a frequência 

cardíaca e a contratilidade em repouso, o fármaco permite que 
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o miocárdio poupe sua reserva energética, melhore o 

preenchimento diastólico e, ao longo de semanas, recupere 

parte de sua função sistólica. A regra de ouro é: "inicie baixo e 

aumente devagar". A retirada ou a falta de prescrição de um 

betabloqueador em um paciente com ICFEr é uma omissão 

clínica severa que priva o paciente de sua principal proteção 

contra a morte súbita. 

O terceiro pilar, os antagonistas dos receptores de 

mineralocorticoides (ARM), como a espironolactona e a 

eplerenona, atua onde o SRAA tenta dar o seu último suspiro. 

Mesmo sob uso de um IECA, o corpo humano possui vias 

alternativas para produzir aldosterona — o fenômeno 

conhecido como "escape da aldosterona". A aldosterona em 

excesso, ao agir nos receptores de mineralocorticoides do 

coração e dos rins, promove retenção hídrica, hipocalemia e, de 

forma particularmente deletéria, estimula a fibrose intersticial 

miocárdica. Ao bloquear esses receptores, os ARMs não apenas 

auxiliam no controle volêmico, mas exercem um efeito 

antifibrótico potente. Eles são a última trava de segurança da 

terapia tripla. Em pacientes com ICFEr sintomática, o uso de 

espironolactona demonstrou reduções drásticas na 

mortalidade, mas exige monitoramento rigoroso dos níveis de 

potássio, especialmente em indivíduos com alguma limitação 

na função renal. 

Esses três pilares — IECA, betabloqueador e ARM — formam a 

base sobre a qual construímos a sobrevivência do paciente. O 

sucesso dessa terapia não reside apenas na prescrição, mas na 
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adesão e na titulação. Um paciente que toma "meia dose" de 

cada medicamento raramente alcança o benefício que os 

grandes ensaios clínicos demonstraram. O alvo deve ser sempre 

a dose máxima tolerada, aquela que o paciente consegue ingerir 

sem apresentar hipotensão sintomática, bradicardia excessiva 

ou piora acentuada da função renal. A titulação é um processo 

lento, muitas vezes frustrante para o clínico que deseja 

resultados imediatos, mas é necessário para que o miocárdio, 

sob proteção medicamentosa, encontre o seu novo estado de 

equilíbrio. 

Vale notar que a "tripla" está evoluindo. Embora esses fármacos 

tenham pavimentado o caminho, a cardiologia moderna já não 

os vê mais como o limite, mas como a base de uma estrutura 

ainda maior. A introdução de novas moléculas — como os 

inibidores da neprilisina e receptor de angiotensina (INRA) e os 

inibidores de SGLT2 — veio para expandir e, em muitos casos, 

substituir ou potencializar esses pilares originais. Contudo, sem 

a compreensão profunda da lógica que rege o uso de 

betabloqueadores, IECA e ARMs, o médico corre o risco de 

aplicar as inovações de forma desconexa. Esses três fármacos 

continuam sendo a espinha dorsal da nossa intervenção; eles 

são a tradução clínica do que sabemos sobre a fisiopatologia 

molecular da falha: proteger o músculo, reduzir a resistência e 

bloquear a cascata hormonal. Ao estabilizar o paciente com essa 

tripla, criamos a segurança necessária para que possamos 

introduzir as novas terapias com a audácia científica que o 

paciente em estágio C exige, avançando para a era dos 
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inibidores de neprilisina e dos fármacos que hoje redefinem, 

mais uma vez, o prognóstico desta síndrome. 
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A cardiologia viveu, durante décadas, no conforto da tríade 

clássica que definimos anteriormente. No entanto, o 

prognóstico da insuficiência cardíaca com fração de ejeção 

reduzida (ICFEr) exigia mais. A ciência, focada em entender 

como o organismo falha em compensar suas próprias perdas, 

trouxe para o centro do palco duas classes terapêuticas que não 

apenas complementam os pilares fundamentais, mas que se 

tornaram o novo padrão de cuidado, elevando o patamar de 

sobrevida e reduzindo drasticamente as internações. Estamos 

falando da era dos inibidores de neprilisina e receptor de 
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angiotensina (INRA) e dos inibidores do cotransportador sódio-

glicose tipo 2 (iSGLT2). 

O INRA — cujo principal expoente é o sacubitril-valsartana — 

representa um salto conceitual. O sacubitril é um inibidor da 

neprilisina, uma enzima responsável pela degradação de 

diversos peptídeos vasoativos endógenos, incluindo os 

peptídeos natriuréticos (BNP). Ao inibir a neprilisina, 

aumentamos a disponibilidade dessas moléculas que o próprio 

coração produz para tentar se salvar: elas promovem 

vasodilatação, natriurese, inibem a hipertrofia e retardam o 

processo de fibrose. Quando combinamos essa inibição com o 

bloqueio do receptor de angiotensina (valsartana), estamos, 

simultaneamente, potencilizando o sistema de defesa natural 

do coração e bloqueando o braço mais deletério do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona. É um mecanismo duplo que 

atua em sinergia, oferecendo um benefício prognóstico superior 

ao obtido apenas com os inibidores da enzima conversora de 

angiotensina (IECA). Para o estudante, é crucial entender que a 

transição de um IECA para um INRA não é apenas uma troca 

de medicação; é um upgrade na estratégia de proteção 

miocárdica. 

Se o INRA veio para "turbinar" o sistema de defesa do coração, 

os inibidores de SGLT2 — originalmente desenvolvidos como 

antidiabéticos — vieram para redefinir o metabolismo cardíaco. 

O mecanismo de ação dos iSGLT2 (como a dapagliflozina e a 

empagliflozina) na insuficiência cardíaca ainda é alvo de intensa 

investigação, mas sabemos que ele transcende a simples 
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excreção glicosúrica renal. Esses fármacos promovem uma leve 

natriurese, o que reduz a pré-carga e melhora a congestão, mas 

seus benefícios cardiovasculares parecem residir 

principalmente em uma otimização metabólica do miocárdio. 

Eles reduzem o estresse oxidativo, diminuem a inflamação e 

parecem "forçar" o coração a utilizar corpos cetônicos como 

combustível, o que é muito mais eficiente em termos energéticos 

do que a glicose, especialmente em um miocárdio falhante que 

luta para produzir ATP. 

O que torna os iSGLT2 revolucionários é o fato de que eles 

beneficiam pacientes em todo o espectro da fração de ejeção, 

inclusive naqueles com fração preservada (ICFEp), onde, até 

pouco tempo atrás, tínhamos pouquíssimas opções terapêuticas 

com real benefício em mortalidade. Diferente dos pilares que 

discutimos, os iSGLT2 são fármacos de "fácil manuseio": não 

exigem titulação complexa, não derrubam a pressão arterial de 

forma súbita e possuem um perfil de segurança impressionante. 

Eles se tornaram, em tempo recorde, a quarta peça fundamental 

na engrenagem que compõe o tratamento moderno da 

insuficiência cardíaca. 

Para o estudante de medicina, a incorporação dessas drogas 

exige uma mudança de postura: é a transição da "estratégia de 

degraus" para a "estratégia de rápida implementação". 

Antigamente, seguíamos o ritmo lento de adicionar uma droga 

por vez, observando a tolerância. Hoje, as diretrizes atuais 

preconizam a introdução desses quatro pilares 

(betabloqueador, ARM, INRA e iSGLT2) de forma precoce e 
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quase concomitante, sempre que as condições hemodinâmicas 

do paciente permitirem. O objetivo é bloquear as múltiplas vias 

de progressão da doença o mais cedo possível, evitando que o 

coração entre na espiral de remodelamento irreversível. 

Contudo, mesmo com toda essa artilharia farmacológica, não 

podemos esquecer da nossa "primeira linha de frente" contra a 

descompensação. Podemos ter os melhores inibidores de 

neprilisina e as moléculas metabólicas mais sofisticadas, mas, se 

o paciente estiver congesto — com pulmões cheios de líquido e 

volume intravascular expandido — essas medicações não 

conseguirão agir com eficácia. O manejo da congestão é a pré-

condição para o sucesso de qualquer terapia de longo prazo. A 

congestão não é apenas um sintoma que incomoda; ela é um 

mecanismo que inativa receptores e impede a resposta aos 

fármacos. Antes de pensar em otimizar a dose de um sacubitril, 

devemos garantir que o paciente esteja seco, desinchado e 

funcionalmente equilibrado. É nesse contexto de controle 

volêmico e da arte do manejo dos diuréticos que 

mergulharemos a seguir, pois a medicação mais potente do 

mundo falhará se não soubermos gerir a água que sobra no 

corpo desse paciente. 
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A descompensação da insuficiência cardíaca é, em essência, 

uma crise de volemia. O paciente que chega à urgência com 

dispneia, turgência jugular e edema de membros inferiores está 

vivendo o drama do excesso: o sistema circulatório não 

consegue mais acomodar o volume que retém. O manejo dessa 

congestão não é meramente um ajuste de fluidos; é a manobra 

mais crítica para estabilizar o paciente e permitir que as terapias 

modificadoras de prognóstico — como os pilares que 

discutimos anteriormente — possam ser introduzidas ou 

otimizadas. Se o coração está afogado em excesso de volume, 

nenhum fármaco conseguirá reverter o processo de 

remodelamento até que esse excesso seja drenado. 

Os diuréticos de alça, como a furosemida, são os nossos 

protagonistas aqui. Eles atuam no ramo ascendente da alça de 
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Henle, bloqueando o cotransportador sódio-potássio-cloro, o 

que resulta em uma excreção massiva de sódio e água. Contudo, 

o manejo desses fármacos é uma arte. A dose deve ser guiada 

pela resposta clínica e pelo débito urinário, não por protocolos 

rígidos. O objetivo é a euvolemia, definida não apenas pelo 

peso, mas pela ausência de estertores pulmonares, pela 

regressão da turgência jugular e pelo desaparecimento do 

edema. Em pacientes crônicos que fazem uso diário da 

medicação, uma regra prática valiosa é considerar que a dose 

intravenosa deve ser, no mínimo, equivalente à dose oral total 

diária, administrada em bolus ou infusão contínua. 

Entretanto, nos deparamos frequentemente com o fenômeno da 

resistência aos diuréticos. Após um período prolongado de uso 

de furosemida, o túbulo distal pode sofrer uma hipertrofia 

compensatória, passando a reabsorver o sódio que o diurético 

de alça impediu de ser reabsorvido na alça de Henle. O 

resultado é a falha na diurese, mesmo com doses crescentes. A 

estratégia para contornar esse obstáculo é o bloqueio sequencial 

do néfron. Ao associar um diurético tiazídico ou um similar 

(como a metolazona ou a hidroclorotiazida) à furosemida, 

atingimos um segundo ponto de reabsorção de sódio, 

bloqueando o néfron em dois níveis distintos. Essa sinergia é 

extremamente potente e muitas vezes necessária para 

"descongestionar" pacientes refratários, mas exige vigilância 

extrema sobre os eletrólitos — especialmente o potássio e o 

magnésio — e sobre a função renal. 
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O manejo diurético exige paciência e visão sistêmica. A 

monitorização da creatinina é fundamental, mas o médico deve 

saber distinguir entre uma piora da função renal por 

hipoperfusão (excesso de diurese levando a um choque 

hipovolêmico) e a chamada "síndrome cardiorrenal tipo 1", 

onde pequenas elevações da creatinina ocorrem pela 

descompressão do sistema venoso. Às vezes, o rim precisa dessa 

pequena queda na filtração para se livrar do excesso de líquido. 

A chave é o equilíbrio: diurese vigorosa o suficiente para secar, 

mas prudente o bastante para não induzir a hipovolemia que 

ativaria novamente o sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

criando um círculo vicioso de mais retenção. 

Além da furosemida e dos tiazídicos, o papel dos inibidores de 

SGLT2, que discutimos no capítulo anterior, ganha contornos 

práticos no manejo volêmico. Eles atuam como diuréticos leves 

e contínuos, ajudando a evitar que o paciente retorne 

rapidamente ao estado de congestão. Não devemos vê-los como 

substitutos dos diuréticos de alça, mas como coadjuvantes que 

tornam o controle do peso muito mais estável no longo prazo. 

Para o estudante de medicina, a lição prática é a avaliação diária 

da "perda de peso". Em um paciente hospitalizado, uma diurese 

eficaz deve resultar em perda de peso diária constante e segura. 

Se o peso não cai, o paciente não está desinchando, 

independentemente de quanto volume de urina ele produza. 

Ao dominar a aplicação clínica dos diuréticos, você adquire a 

capacidade de estabilizar o paciente em sua fase mais 

vulnerável. Uma vez que o paciente está seco, o coração respira, 
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a sinalização neuro-humoral se acalma e podemos finally olhar 

para o grupo de pacientes que, embora não apresente a 

dilatação e a falha de contração da ICFEr, sofre tanto ou mais 

com a congestão: os pacientes com fração de ejeção preservada. 

A ICFEp é o grande enigma da cardiologia atual, e o 

entendimento de que a congestão é a sua marca principal — 

mesmo na ausência de uma bomba "fraca" — será o fio condutor 

da nossa próxima discussão sobre este fenótipo tão prevalente e 

desafiador. 
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A Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Preservada 

(ICFEp) deixou de ser um diagnóstico de exclusão para se 

tornar um dos capítulos mais desafiadores e prevalentes da 

medicina cardiovascular. Diferente da ICFEr, onde a falha 

sistólica é evidente em qualquer avaliação ecocardiográfica 

básica, na ICFEp o coração parece "normal" à primeira vista, 

com sua geometria preservada e capacidade de contração 

intacta. No entanto, é um órgão rígido, incapaz de relaxar ou de 

se encher adequadamente sob baixas pressões, o que resulta em 

um aumento desproporcional da pressão atrial esquerda e, 
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consequentemente, em sintomas de congestão. É, em última 

análise, uma doença de preenchimento, e não de expulsão. 

O desafio diagnóstico começa na própria natureza da síndrome. 

Como esses pacientes costumam ser idosos e portadores de 

múltiplas comorbidades — como hipertensão, diabetes, 

obesidade e fibrilação atrial —, a dispneia muitas vezes é 

atribuída erroneamente a causas pulmonares ou ao 

sedentarismo. O diagnóstico requer uma visão sistêmica. Para 

confirmar a ICFEp, não basta um ecocardiograma com FEVE 

normal; é preciso evidenciar a disfunção diastólica, 

frequentemente através da análise da relação E/e' elevada, 

aumento do volume do átrio esquerdo e presença de sinais de 

hipertrofia ventricular esquerda ou disfunção estrutural 

significativa. Em casos onde a dúvida persiste, o teste de esforço 

com ecocardiografia pode revelar um aumento crítico nas 

pressões de enchimento que não se manifesta no repouso, 

desmascarando a falha funcional oculta. 

Tratar a ICFEp é um exercício de frustração controlada que vem 

sendo transformado por novas evidências. Historicamente, 

tentamos replicar o sucesso da terapia da ICFEr, aplicando 

bloqueadores do sistema renina-angiotensina e 

betabloqueadores, mas os resultados em termos de redução de 

mortalidade foram decepcionantes. O motivo é claro: a 

fisiopatologia da ICFEp é distinta. Enquanto na ICFEr o 

problema é a dilatação e o desbalanço simpático, na ICFEp 

temos um fenótipo inflamatório sistêmico. O paciente com 

ICFEp é, frequentemente, um paciente cronicamente inflamado, 
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onde a gordura visceral e o estresse metabólico contribuem para 

a rigidez miocárdica. 

A grande revolução terapêutica recente veio dos inibidores de 

SGLT2. Diferente de todas as classes anteriores, os iSGLT2 

demonstraram redução consistente de hospitalizações por 

insuficiência cardíaca na população com ICFEp. Seu 

mecanismo, como discutimos em capítulos anteriores, atua na 

melhora do ambiente metabólico, redução da pré-carga e efeito 

anti-inflamatório, o que parece ser exatamente o que esse 

fenótipo cardíaco exige. É a primeira vez que temos uma terapia 

modificadora de desfechos para esta condição. 

Além disso, o manejo da ICFEp é um exercício de "cardiologia 

das comorbidades". A chave não está apenas em um fármaco 

específico, mas no controle rigoroso dos fatores de risco. O 

controle agressivo da hipertensão arterial, a reversão da 

obesidade, o manejo do diabetes e o controle da fibrilação atrial 

são intervenções fundamentais. Cada um desses fatores atua 

diretamente na rigidez ventricular. O tratamento da ICFEp 

exige que o médico seja mais do que um cardiologista; exige que 

ele seja um gestor de doenças crônicas, pois é a soma de cada 

pequeno ajuste no perfil metabólico do paciente que impedirá 

que ele retorne à emergência com edema agudo de pulmão. 

Devemos estar atentos também aos diagnósticos diferenciais 

que se mascaram como ICFEp. A amiloidose cardíaca, 

particularmente a por transtirretina, é uma causa 

subdiagnosticada de ICFEp em idosos, caracterizada por um 
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coração extremamente espesso e rígido. A presença de um 

padrão de "pseudohipertrofia" no ecocardiograma, 

frequentemente acompanhada de baixas voltagens no ECG, 

deve soar um alerta vermelho para o clínico. Nesses casos, o 

tratamento com estabilizadores da transtirretina pode mudar 

completamente a história natural da doença, reforçando a 

importância de não rotular todos os pacientes com fração de 

ejeção preservada como portadores de "IC por hipertensão". 

Para o estudante, a mensagem é que a ICFEp é uma patologia 

sistêmica de um coração rígido. O sucesso do tratamento 

depende de entender que não estamos apenas tratando o 

coração, mas gerindo o perfil metabólico do indivíduo. É uma 

condição que exige paciência, pois as respostas ao tratamento 

não são tão dramáticas quanto a melhora na contratilidade 

observada na ICFEr. No entanto, é precisamente nesse cenário 

de incertezas e de complexidades diagnósticas que a medicina 

se faz mais necessária, onde a atenção aos detalhes do exame 

físico e o olhar crítico sobre as comorbidades podem 

transformar a qualidade de vida de um paciente que, de outra 

forma, passaria anos sofrendo com sintomas inexplicados. Com 

essa base de como a bomba falha, seja por falta de força ou por 

excesso de rigidez, estamos agora prontos para encarar o 

cenário de maior instabilidade e urgência: o paciente que, 

subitamente, não consegue mais respirar e nos coloca diante do 

desafio da insuficiência cardíaca aguda. 
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A chegada de um paciente com insuficiência cardíaca aguda na 

sala de emergência é um dos cenários mais exigentes da prática 

médica. O tempo é, literalmente, músculo e respiração. O 

objetivo imediato não é o diagnóstico etiológico detalhado — 

isso virá depois —, mas sim a estabilização hemodinâmica e o 

alívio da congestão. Para navegar nesse momento de crise, a 

cardiologia moderna utiliza a classificação hemodinâmica de 

Stevenson, que permite ao médico categorizar o paciente em um 

dos quatro perfis, baseando-se em dois pilares: a presença de 

congestão e o estado da perfusão periférica. 
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O paciente "quente e úmido" (Perfil B) é o mais comum no 

pronto-socorro. Ele está bem perfundido (extremidades 

quentes, pulso cheio), mas apresenta sinais claros de sobrecarga 

hídrica (estertores, turgência jugular, edema). É o paciente 

"congesto". Aqui, a estratégia é clara: diuréticos de alça 

intravenosos e, se necessário, vasodilatadores. O objetivo é 

remover o excesso de volume que inunda os alvéolos. O 

paciente "frio e úmido" (Perfil C) é o cenário mais temido: ele 

está congesto e, simultaneamente, com baixo débito 

(extremidades frias, tempo de enchimento capilar lento, 

hipotensão). Este é o paciente em choque cardiogênico ou 

próximo a ele. A conduta aqui é mais complexa e agressiva, 

muitas vezes exigindo suporte inotrópico para aumentar a 

contratilidade e monitorização hemodinâmica invasiva, se 

disponível. 

Existem ainda os perfis menos frequentes: o "quente e seco" 

(Perfil A), que é o paciente compensado, pronto para o ajuste 

ambulatorial, e o "frio e seco" (Perfil L), que sugere uma 

hipovolemia relativa, comum em pacientes que foram 

agressivamente diuretizados e agora apresentam-se com baixo 

débito devido à falta de volume. O erro mais frequente na 

emergência é tratar o Perfil L com mais diuréticos, o que leva ao 

colapso circulatório, ou subestimar o Perfil C, tratando-o apenas 

com diuréticos quando ele, na verdade, precisa de apoio 

inotrópico para vencer a falha de bomba. 

O protocolo de intervenção inicial deve ser sistemático. 

Primeiro, a oxigenação. Se o paciente está hipoxêmico ou em 



 

Página | 86  
 

 

desconforto respiratório severo, a ventilação não invasiva (VNI) 

é a medida de primeira linha. A pressão positiva expiratória 

final (PEEP) não apenas facilita a troca gasosa, mas reduz o 

retorno venoso ao coração direito e diminui a pós-carga do 

ventrículo esquerdo, agindo como um "fármaco" 

hemodinâmico poderoso. Enquanto ajustamos a VNI, 

realizamos a administração de diuréticos endovenosos, 

preferencialmente em doses iniciadas de acordo com o uso 

domiciliar do paciente, titulando para uma diurese eficaz. 

Se o paciente apresenta pressão arterial sistólica superior a 110 

mmHg, os vasodilatadores, como a nitroglicerina intravenosa, 

são intervenções de alta eficácia. Ao dilatar as veias periféricas, 

reduzimos o retorno venoso (pré-carga); ao dilatar as arteríolas, 

reduzimos a resistência contra a qual o ventrículo precisa ejetar 

(pós-carga). É uma manobra que desonera o coração quase 

instantaneamente. Contudo, em pacientes hipotensos, a 

nitroglicerina é contraindicada, e o foco deve se voltar 

imediatamente para a estabilização inotrópica. 

É crucial que o estudante de medicina entenda que a 

Insuficiência Cardíaca Aguda não é uma doença estática. O 

perfil hemodinâmico do paciente pode mudar em questão de 

horas. O paciente que chega "quente e úmido" pode evoluir para 

"frio e úmido" se o coração não tolerar a sobrecarga ou se a 

isquemia miocárdica for a causa da descompensação. Portanto, 

a reavaliação deve ser constante. O débito urinário deve ser 

monitorado — não apenas pela balança, mas pela diurese 
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horária —, e a pressão arterial deve ser medida 

sistematicamente. 

Ao lidar com o Perfil C, o "frio e úmido", estamos tocando a 

borda do abismo. A falha de bomba é severa e o risco de morte 

súbita ou colapso multiorgânico é iminente. O manejo deixa de 

ser apenas a remoção de líquidos para ser a busca por suporte 

mecânico ou inotrópico. Se a medicação venosa não for 

suficiente para restaurar a perfusão dos órgãos nobres, devemos 

considerar prontamente o uso de dobutamina ou milrinona, e, 

em casos refratários, o suporte mecânico. É um momento de 

vigilância extrema, onde a arte de estabilizar o paciente na 

emergência se torna o fator decisivo entre o óbito precoce e a 

sobrevivência para a fase de tratamento crônico. Agora que 

compreendemos como segurar o paciente à beira do colapso 

circulatório, precisamos discutir as ferramentas avançadas para 

quando o coração, por si só, já não consegue mais responder aos 

fármacos, mergulhando no mundo das aminas, dos inotrópicos 

e do suporte circulatório mecânico. 
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Quando o paciente com insuficiência cardíaca atinge o estágio 

de choque cardiogênico, o manejo deixa de ser sobre controle 

de congestão e passa a ser sobre suporte à vida. Estamos diante 

de um coração que perdeu a capacidade de gerar um débito 

cardíaco condizente com a perfusão orgânica mínima. O choque 

cardiogênico é uma emergência extrema, caracterizada por 

hipotensão persistente e sinais de hipoperfusão tecidual, como 

oligúria, lactato elevado e alteração do sensório. Nesses 

momentos, recorremos aos inotrópicos e ao suporte mecânico 

como pontes para a estabilização ou para estratégias mais 

definitivas. 

O arsenal inotrópico é composto por drogas que buscam 

aumentar a contratilidade miocárdica, mas cada uma carrega 

um perfil hemodinâmico distinto. A dobutamina, uma 



 

Página | 89  
 

 

catecolamina sintética que atua predominantemente nos 

receptores beta-1, é a escolha clássica. Ela aumenta o débito 

cardíaco, porém, como efeito colateral previsível, eleva a 

frequência cardíaca e o consumo de oxigênio miocárdico. Em 

pacientes com isquemia ativa, esse aumento da demanda pode 

ser deletério. A milrinona, por outro lado, é um inibidor da 

fosfodiesterase III. Ao impedir a degradação do AMP cíclico, ela 

aumenta a contratilidade, mas, simultaneamente, promove 

vasodilatação periférica por meio da redução do cálcio 

intracelular na musculatura lisa dos vasos. É um inotrópico que 

também "abre as artérias", o que a torna excelente para pacientes 

com alta resistência vascular periférica, mas perigosa naqueles 

já hipotensos, onde a vasodilatação pode aprofundar ainda 

mais a queda da pressão arterial. 

A decisão entre esses fármacos depende do perfil 

hemodinâmico que identificamos na emergência. Se o paciente 

está com débito baixo, mas pressão arterial limítrofe, a 

dobutamina pode ser a primeira escolha. Se o paciente está com 

uma resistência vascular muito elevada, a milrinona pode ser 

mais eficaz para desonerar o ventrículo. No entanto, é 

fundamental que o estudante entenda que o uso de inotrópicos 

é uma faca de dois gumes. Eles são drogas que, por definição, 

aumentam a toxicidade miocárdica e o risco de arritmias graves. 

Não devem ser mantidos como terapia crônica; devem ser 

usados como pontes temporárias, administrados na menor dose 

necessária e pelo menor tempo possível, sempre visando a 
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transição para terapias menos agressivas ou a resolução da 

causa da descompensação. 

Quando a droga inotrópica atinge seu limite — ou quando o 

paciente se torna refratário a ela —, entramos no domínio do 

suporte circulatório mecânico. O balão intra-aórtico (BIA) foi, 

por muito tempo, a única opção disponível. Sua função é 

baseada no contrabalanço diastólico: ele infla durante a diástole 

para aumentar a perfusão coronariana e desinfla pouco antes da 

sístole para diminuir a pós-carga. Embora hoje seu papel esteja 

mais restrito a cenários específicos, como complicações 

mecânicas do infarto, ele ainda é uma ferramenta de suporte 

para pacientes com baixo débito que precisam de um alívio 

modesto na carga de trabalho ventricular. 

No entanto, a tecnologia avançou para dispositivos mais 

robustos. As bombas de fluxo axial percutâneas, como o 

Impella, são capazes de aspirar sangue do ventrículo esquerdo 

e ejetá-lo diretamente na aorta, garantindo um suporte de 

débito mais significativo que o BIA. Para casos ainda mais 

graves, temos a oxigenação por membrana extracorpórea 

(ECMO), que pode oferecer um suporte venoarterial completo, 

substituindo a função tanto cardíaca quanto pulmonar. Esses 

dispositivos são dispositivos de salvamento, utilizados quando 

o miocárdio está em estado de choque profundo, mas ainda 

apresenta potencial de recuperação (como no pós-infarto ou 

miocardite aguda) ou como uma ponte para transplante. 
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O manejo do choque cardiogênico requer uma equipe 

multidisciplinar. A decisão de escalar para um suporte 

mecânico não é solitária; ela depende da avaliação do 

prognóstico, da reversibilidade da agressão miocárdica e da 

perspectiva de tratamento definitivo do paciente. O inotrópico 

é o fármaco que "acorda" o coração, mas o suporte mecânico é a 

máquina que "dá tempo" ao miocárdio para cicatrizar.  

Para o estudante, a lição mais importante sobre este tema é a 

humildade clínica: a insuficiência cardíaca grave é uma doença 

que, em algum momento, pode superar a capacidade da 

farmacologia. Reconhecer precocemente que o paciente não está 

respondendo às aminas e que a perfusão orgânica está se 

deteriorando é vital. O atraso na indicação de um suporte 

mecânico é, frequentemente, o erro que impede a reversão do 

quadro. Após estabilizar o paciente à beira do colapso, o 

próximo desafio não será mais o inotrópico, mas sim a busca 

pela estabilidade elétrica. Um coração que sobreviveu ao 

choque ainda é um coração com fibrose e remodelamento, o que 

nos conduz diretamente ao risco de arritmias ventriculares e à 

necessidade vital de compreender os dispositivos eletrônicos 

implantáveis, que protegem esses pacientes de uma morte 

súbita sempre à espreita. 
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A fibrose miocárdica e o remodelamento ventricular, que 

estudamos exaustivamente nas etapas anteriores, deixam um 

rastro que vai muito além da falha mecânica de bomba. O 

miocárdio, quando preenchido por cicatrizes e áreas de 

condução lenta, torna-se um terreno fértil para a eclosão de 

arritmias ventriculares fatais. A morte súbita é uma das formas 

de desfecho mais frequentes na insuficiência cardíaca, e a 

decisão de implantar um dispositivo eletrônico cardíaco — seja 

um desfibrilador ou um marcapasso de ressincronização — é 

um marco no tratamento que divide a conduta paliativa da 

intervenção que, de fato, previne o óbito por causas elétricas. 
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O Cardioversor Desfibrilador Implantável (CDI) é a nossa 

principal ferramenta de defesa contra a morte súbita arrítmica. 

O critério para sua indicação baseia-se em dois cenários 

clássicos: a prevenção secundária e a primária. Na prevenção 

secundária, a indicação é indiscutível: pacientes que já 

sobreviveram a um episódio de fibrilação ventricular ou 

taquicardia ventricular sustentada hemodinamicamente 

instável. Para estes, o CDI é a salvaguarda contra o próximo 

evento, que pode ser fatal. A prevenção primária, contudo, 

exige critérios mais refinados. Indicamos o CDI para pacientes 

que, apesar de em terapia medicamentosa otimizada por pelo 

menos três meses, mantêm uma fração de ejeção reduzida 

(geralmente ≤ 35% na classe funcional NYHA II ou III). O 

raciocínio é clínico: o risco de morte súbita em um ventrículo 

severamente remodelado é elevado o suficiente para justificar a 

proteção ativa. 

Contudo, o CDI corrige a consequência — a arritmia —, mas 

não atua sobre a causa da disfunção elétrica: a dissincronia 

mecânica. É aqui que a Terapia de Ressincronização Cardíaca 

(TRC) se torna indispensável. Como discutimos no capítulo 

sobre eletrocardiografia, o bloqueio de ramo esquerdo (BRE) 

provoca um atraso na ativação do ventrículo esquerdo em 

relação ao ventrículo direito. Essa falha de sincronia faz com 

que as paredes do coração se contraiam de forma 

desencontrada, o que piora o débito cardíaco, aumenta a 

insuficiência mitral funcional e acelera o remodelamento. A 

TRC, através de um terceiro cabo posicionado no seio coronário 
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(para estimular o ventrículo esquerdo), restaura a 

simultaneidade da contração. 

As indicações da TRC focam no paciente com ICFEr, QRS largo 

(especialmente com morfologia de BRE) e persistência de 

sintomas de insuficiência cardíaca mesmo após a otimização 

medicamentosa. A magia da ressincronização é visível: muitos 

pacientes experimentam uma melhora dramática na sua classe 

funcional NYHA e, em alguns casos, observamos o fenômeno 

do remodelamento reverso, onde o ventrículo reduz seu 

tamanho e aumenta sua fração de ejeção após a correção da 

dissincronia. É uma das poucas intervenções onde a tecnologia 

corrige, de fato, a falha estrutural que a medicina interna apenas 

conseguia mitigar. 

O estudante de medicina deve entender que a seleção do 

paciente não é baseada apenas nos números do ecocardiograma 

ou na largura do QRS, mas na avaliação global da "futilidade 

terapêutica". Não implantamos um CDI em um paciente cuja 

expectativa de vida é limitada por outras comorbidades 

terminais ou cujo quadro de insuficiência cardíaca não 

apresente perspectiva de estabilidade. O sucesso do dispositivo 

depende intrinsecamente da qualidade do tratamento 

medicamentoso. O implante de um CDI em um paciente que 

não recebe betabloqueadores, por exemplo, é um erro de 

estratégia: primeiro, usamos os fármacos para proteger o 

miocárdio e reduzir a carga de arritmia; se, após essa base, o 

risco persistir, a tecnologia entra para proteger o que o remédio 

não alcançou. 
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Além disso, a decisão exige uma conversa franca sobre o estilo 

de vida e as expectativas. O CDI pode disparar choques 

terapêuticos que, embora salvem a vida, podem ser traumáticos 

e reduzir a qualidade de vida se ocorrerem com frequência. O 

controle adequado da insuficiência cardíaca, prevenindo a 

descompensação, é a melhor forma de reduzir a ocorrência de 

descargas desnecessárias pelo dispositivo. O acompanhamento 

desses dispositivos exige uma rotina rigorosa de telemetria, 

onde avaliamos não apenas o funcionamento das baterias e 

cabos, mas também a carga de arritmias que o paciente tem 

apresentado. 

A integração entre terapia farmacológica, ressincronização 

elétrica e desfibrilação forma, hoje, a tríade moderna do manejo 

da insuficiência cardíaca grave. É uma abordagem que exige 

uma visão integrada: não tratamos apenas o "coração que 

contrai mal", tratamos um sistema elétrico que envelheceu sob 

estresse. No entanto, o sucesso dessa tríade também depende 

da saúde sistêmica do indivíduo. Muitas vezes, o coração não 

consegue responder nem à medicação, nem à ressincronização, 

simplesmente porque o paciente padece de deficiências 

sistêmicas crônicas, como a anemia e a deficiência de ferro, 

condições que silenciosamente privam o miocárdio de sua 

capacidade vital de oxigenação. O reconhecimento desses 

"aliados" da falência cardíaca será o foco da nossa próxima 

etapa, onde discutiremos como a otimização metabólica 

periférica é tão crucial quanto a própria função elétrica ou 

mecânica do órgão. 
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A insuficiência cardíaca raramente caminha sozinha. Ela é, em 

sua essência, uma síndrome que consome o organismo de 

dentro para fora, e, entre todos os processos sistêmicos que 

acompanham o declínio do débito cardíaco, a deficiência de 

ferro destaca-se por sua prevalência e, sobretudo, pela sua 

potencial reversibilidade. Por muito tempo, a anemia na 

insuficiência cardíaca foi vista apenas como um marcador de 

gravidade, uma consequência inevitável de um paciente 

cronicamente doente. Hoje, porém, entendemos que a 

deficiência de ferro — com ou sem anemia instalada — é uma 

comorbidade independente que acelera a progressão da falência 

miocárdica e dita o ritmo da intolerância ao esforço. 

A fisiopatologia da deficiência de ferro no paciente cardíaco é 

complexa e multifatorial. Ela não decorre apenas de uma dieta 
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insuficiente ou de sangramentos ocultos, mas de um estado 

inflamatório crônico que ativa a hepcidina, o principal 

hormônio regulador do metabolismo do ferro. A hepcidina, 

produzida em resposta à inflamação, bloqueia a absorção 

intestinal de ferro e impede a liberação do mineral pelos 

estoques hepáticos e pelos macrófagos, prendendo o ferro no 

sistema reticuloendotelial e tornando-o indisponível para a 

eritropoiese e para a função celular miocárdica. O 

cardiomiócito, com sua densidade mitocondrial elevada, é 

extremamente dependente de ferro para a síntese dos 

complexos da cadeia de transporte de elétrons e das proteínas 

respiratórias mitocondriais. Quando o estoque intracelular de 

ferro cai, a eficiência do miocárdio na produção de ATP 

despenca, resultando em fadiga muscular precocíssima. 

O paciente com deficiência de ferro apresenta uma tolerância ao 

exercício drasticamente reduzida, independentemente da 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo. A percepção de 

cansaço não é apenas o reflexo de uma bomba que contrai mal, 

mas de um músculo esquelético que, privado de ferro, não 

consegue realizar a fosforilação oxidativa de forma eficiente. 

Por isso, a investigação da deficiência de ferro deve ser 

mandatória em todo paciente com insuficiência cardíaca. Não 

basta solicitar a hemoglobina; é imperativo avaliar a ferritina 

sérica e a saturação da transferrina. As diretrizes atuais definem 

a deficiência de ferro em pacientes com insuficiência cardíaca 

como ferritina inferior a 100 ng/mL ou ferritina entre 100 e 300 

ng/mL, se a saturação da transferrina for inferior a 20%. 
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A grande virada terapêutica ocorreu com a comprovação dos 

benefícios da reposição parenteral de ferro. Diferente do ferro 

oral, que possui absorção errática, limitada pela inflamação 

sistêmica e, frequentemente, acompanhada de efeitos colaterais 

gastrointestinais que impedem a adesão, o ferro intravenoso — 

como o carboximaltose férrica — ignora o bloqueio da 

hepcidina e entrega o mineral diretamente ao sistema 

circulatório, permitindo sua captação pelas células. Os grandes 

ensaios clínicos demonstraram que essa reposição não corrige 

apenas a anemia; ela melhora a classe funcional (NYHA), 

aumenta a distância percorrida no teste de caminhada de seis 

minutos e, fundamentalmente, reduz as taxas de reinternação 

hospitalar por insuficiência cardíaca. 

Para o clínico, o manejo da deficiência de ferro é uma 

intervenção de baixo custo e alta resolutividade. Devemos 

incorporar o perfil de ferro na rotina de seguimento 

ambulatorial, assim como fazemos com os eletrólitos ou a 

função renal. A reposição de ferro não pretende "curar" a 

falência cardíaca, mas ela retira um peso metabólico 

considerável das costas de um coração que já trabalha no limite 

de suas possibilidades. Ela permite que o paciente se torne mais 

responsivo aos pilares do tratamento medicamentoso, melhora 

a qualidade de vida e, em termos de saúde pública, reduz a 

pressão sobre os serviços de emergência. 

O reconhecimento desta comorbidade ensina ao médico uma 

lição de humildade: a disfunção de um órgão raramente é um 

processo isolado. A insuficiência cardíaca é a ponta de um 
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iceberg onde, abaixo da superfície, mecanismos moleculares 

como a disbiose intestinal, a inflamação crônica e a má absorção 

de nutrientes desempenham papéis decisivos. Ao tratarmos a 

deficiência de ferro, começamos a tratar o paciente como um 

todo, compreendendo que a restauração da homeostase 

metabólica é tão vital quanto o bloqueio do sistema renina-

angiotensina-aldosterona. Contudo, essa interdependência 

sistêmica não se esgota no ferro. Ela atinge o seu auge de 

complexidade no rim, um órgão que, ao sofrer as consequências 

do baixo débito, vira as costas para o coração, estabelecendo o 

que chamamos de síndrome cardiorrenal — uma interação 

nefasta que, se não for gerida com perícia, inviabiliza o uso da 

própria terapêutica farmacológica que tenta salvar o ventrículo. 
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A relação entre o coração e os rins é uma das interdependências 

mais delicadas e complexas da medicina. Historicamente, 

olhávamos para o rim apenas como uma vítima passiva da 

falência cardíaca, um órgão que sofria com a hipoperfusão 

sistêmica. Hoje, entendemos que essa via é bidirecional e o 

termo "Síndrome Cardiorrenal" (SCR) encapsula essa dinâmica 

onde a falência aguda ou crônica de um órgão precipita e 

perpetua a disfunção do outro. Para o médico que atende a 

insuficiência cardíaca, o manejo do paciente é um exercício de 

equilibrismo constante entre manter o débito cardíaco e 

preservar a integridade da filtração glomerular. 
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A Síndrome Cardiorrenal tipo 1, a forma aguda, é o exemplo 

clássico da descompensação. O paciente chega com congestão 

severa, e o médico, na urgência de eliminar o excesso de líquido, 

inicia uma diurese vigorosa. A queda da pressão venosa central 

— que estava congestionando o rim e impedindo seu drenagem 

venosa — inicialmente ajuda a função renal. No entanto, se o 

excesso de diuréticos reduzir drasticamente a volemia, a 

perfusão renal cai, a taxa de filtração glomerular despenca e a 

creatinina sobe. O dilema é: a piora da função renal é uma causa 

ou uma consequência? O reconhecimento de que a congestão 

venosa renal (pressão retrógrada) é, muitas vezes, mais danosa 

ao rim do que a própria hipotensão arterial mudou nossa 

prática, tornando o manejo da congestão uma estratégia de 

proteção renal, não apenas uma forma de alívio sintomático. 

Na Síndrome Cardiorrenal tipo 2, a forma crônica, o dano é 

insidioso. O baixo débito prolongado gera uma ativação neuro-

humoral sistêmica, com aumento dos níveis de angiotensina II 

e aldosterona. Essas substâncias provocam vasoconstrição da 

arteríola eferente, fibrose glomerular e atrofia tubular. Ao 

mesmo tempo, a terapia medicamentosa que salva o coração, 

particularmente os inibidores do sistema renina-angiotensina e 

os antagonistas de mineralocorticoides, impõe um desafio. 

Sabemos que essas drogas reduzem a mortalidade, mas elas 

também reduzem a taxa de filtração glomerular. O medo clínico 

de ver a creatinina subir faz com que muitos médicos 

interrompam prematuramente medicações cruciais, uma 
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prática que priva o paciente do benefício prognóstico e condena 

o rim a uma progressão acelerada pela própria doença de base. 

O manejo moderno exige uma mudança de perspectiva: 

aceitamos pequenas variações na função renal, desde que o 

paciente permaneça estável e bem perfundido. Uma elevação da 

creatinina de até 30% em relação à linha de base após o início de 

um IECA ou um INRA é, frequentemente, um preço aceitável 

pelo benefício cardiovascular de longo prazo, desde que 

acompanhada de perto e não evolua para uma insuficiência 

renal aguda clássica. O controle das pressões de enchimento 

ventricular, a monitorização rigorosa do balanço hídrico e a 

suspensão temporária de agentes nefrotóxicos em momentos de 

descompensação são a base do cuidado. 

O controle da Síndrome Cardiorrenal também se beneficia da 

proteção nefrológica proporcionada pelos inibidores de SGLT2. 

Essas moléculas, além de auxiliarem na diurese crônica, 

exercem um efeito direto de proteção glomerular ao reduzir a 

hiperfiltração e o estresse oxidativo no néfron. Eles se tornaram 

nossos aliados para evitar que a "ponte" entre o coração e o rim 

se torne um caminho sem volta para a diálise ou o estágio final 

da falência. 

Para o estudante, o ensinamento é claro: o rim é o espelho da 

eficácia da terapia cardíaca. Se o rim vai bem, a terapia está 

provavelmente no caminho certo. Se a creatinina sobe 

persistentemente, precisamos reavaliar tudo: estamos diante de 

hipovolemia, infecção, uso de anti-inflamatórios inadvertidos 
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ou uma descompensação cardíaca tão severa que o rim não 

consegue mais se adaptar? O manejo desse equilíbrio exige 

monitorização frequente, não apenas de eletrólitos e creatinina, 

mas da clínica — o paciente está seco? Está perfundindo bem os 

tecidos? O pulso está estável? 

Entender essa interdependência é o que nos prepara para o 

estágio final. O paciente com síndrome cardiorrenal avançada, 

que não responde mais a nenhuma manobra de diurese ou a 

nenhum ajuste de dose de inibidores neuro-humorais, é o 

paciente que cruza a fronteira da insuficiência cardíaca 

avançada. Quando o rim e o coração entram em falência 

definitiva, o tratamento medicamentoso atinge seu teto, e 

passamos a considerar as intervenções que tentam restaurar a 

vida não através de fármacos, mas através da substituição do 

órgão ou do suporte tecnológico extremo. É o momento de 

discutir o transplante cardíaco e a assistência circulatória, um 

universo onde a medicina deixa de ser apenas sobre manejo e 

passa a ser sobre a esperança de um novo recomeço para um 

coração que já não tem mais como sustentar o organismo. 
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Quando a medicina interna, por mais agressiva e precisa que 

seja, atinge o limite de suas possibilidades, entramos no 

território da insuficiência cardíaca avançada. Este é o estágio 

onde o miocárdio, após décadas de agressões, remodelamentos 

e ativações hormonais, simplesmente perde a capacidade 

mecânica de sustentar a vida com uma qualidade mínima. O 

transplante cardíaco não é uma decisão tomada por falha 

terapêutica isolada, mas por uma falha sistêmica irreversível. É 

a intervenção final em uma jornada que começou, muitas vezes, 

com um controle pressórico deficiente e termina na necessidade 

de uma substituição biológica completa. 
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A indicação para transplante não é meramente uma questão de 

"coração fraco". É um processo rigoroso de seleção que busca 

equilibrar o risco cirúrgico com a expectativa de benefício a 

longo prazo. O critério fundamental para a listagem é a 

gravidade clínica do estágio D: pacientes com sintomas de 

repouso, intolerância severa a qualquer tentativa de ajuste 

medicamentoso, múltiplas hospitalizações por 

descompensação e, especialmente, um prognóstico de vida 

limitado a curto prazo, geralmente mensurado por testes como 

o consumo de oxigênio de pico (VO2 de pico) em teste 

cardiopulmonar. Quando o VO2 de pico é inferior a 12 ou 14 

mL/kg/min, dependendo do perfil do paciente, o transplante 

deixa de ser uma possibilidade e torna-se uma necessidade 

lógica. 

Contudo, a listagem não é para todos. As contraindicações são 

um reflexo do rigor necessário para garantir que o órgão, 

escasso e valioso, seja destinado a quem terá a maior chance de 

sucesso. Doenças malignas ativas, infecções sistêmicas não 

controladas, disfunções irreversíveis de outros órgãos — como 

falência renal ou hepática avançadas — e, fundamentalmente, a 

falta de suporte social ou psicológico para aderir ao complexo 

regime imunossupressor após a cirurgia, podem impedir a 

inclusão na fila. O transplante é um "contrato" vitalício: o 

paciente precisa ser capaz de cuidar do novo coração com uma 

disciplina que a maioria das pessoas nunca será exigida a ter. 

Para aqueles que não são candidatos ao transplante — seja pela 

idade, comorbidades ou escassez de doadores —, as alternativas 
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cirúrgicas ganharam força nas últimas décadas, especialmente 

através dos dispositivos de assistência ventricular (DAVs). O 

DAV, uma bomba mecânica que auxilia o ventrículo esquerdo a 

ejetar o sangue, inicialmente concebido como uma "ponte para 

o transplante", evoluiu para ser, em muitos casos, uma "terapia 

de destino". Muitos pacientes vivem anos com dispositivos de 

fluxo contínuo, recuperando a capacidade de caminhar, 

trabalhar e conviver, livres da dependência de doadores de 

órgãos. É uma tecnologia que exige, contudo, um controle 

rigoroso de anticoagulação e uma manutenção constante para 

evitar complicações como infecções na linha de saída do cabo 

ou eventos tromboembólicos. 

O manejo do paciente transplantado é uma especialidade à 

parte. O desafio mudou: saímos da luta contra a congestão e 

passamos para a luta contra a imunidade. O pós-operatório 

exige o uso de imunossupressores potentes que, embora 

impeçam a rejeição do enxerto, tornam o paciente vulnerável a 

infecções oportunistas, neoplasias e disfunções metabólicas, 

como o diabetes pós-transplante e a hipertensão. Além disso, o 

coração transplantado é um coração desnervado. Ele não 

responde às catecolaminas do sistema nervoso simpático com a 

mesma agilidade de um coração nativo, o que altera a resposta 

à frequência cardíaca em exercícios ou em situações de estresse. 

O paciente transplantado é um indivíduo que precisa de um 

acompanhamento vitalício, com biópsias endomiocárdicas 

periódicas para descartar rejeições subclínicas e uma vigilância 
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constante para a vasculopatia do enxerto, a principal causa de 

falência crônica do coração transplantado a longo prazo. 

O papel do médico, em todo esse processo, é atuar como o 

guardião da esperança e da racionalidade. Indicar um paciente 

para a avaliação de transplante é um momento solene que exige 

clareza sobre os riscos e as limitações. Não estamos trocando 

apenas uma peça mecânica; estamos mudando a biologia de um 

indivíduo. A transparência na comunicação é o que permite ao 

paciente entender que, mesmo após o sucesso da cirurgia, a 

insuficiência cardíaca não "desaparece" — ela apenas se 

transforma em uma nova condição, exigindo uma dedicação 

diferente. Enquanto discutimos essas intervenções de fronteira, 

é impossível não notar que, para a vasta maioria dos nossos 

pacientes que ainda não atingiram o estágio final, a vida se 

constrói nos pequenos detalhes. É no cotidiano — no controle 

do sal, na escolha da comida, no movimento do corpo e na 

reabilitação — que a medicina realmente encontra a sua eficácia. 

Antes de chegarmos ao limite do transplante, precisamos 

discutir como o estilo de vida, quando transformado em terapia, 

pode evitar que milhares de corações cheguem a esse estágio de 

exaustão. 
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A medicina cardiovascular, em sua busca por moléculas 

potentes e tecnologia de ponta, corre o risco de ignorar o 

componente mais resiliente e, ao mesmo tempo, mais 

negligenciado da terapia: a vida diária do paciente. A 

insuficiência cardíaca é uma doença que se comporta conforme 

o modo como o indivíduo interage com o ambiente. Nenhuma 

dose de sacubitril-valsartana ou titulação precisa de 

betabloqueadores será suficiente se o paciente não compreender 

que o seu coração — um motor já operando no limite — não 

tolera os excessos aos quais o estilo de vida moderno o submete. 

O sucesso do tratamento, em última instância, é construído na 
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cozinha, nas caminhadas supervisionadas e no rigoroso 

controle da sede. 

A restrição de sódio é a primeira barreira. Em um coração com 

reserva funcional limitada, o sódio atua como um verdadeiro 

ímã de água. O paciente que consome grandes quantidades de 

sal retém volume, aumenta sua pressão intravascular e força o 

ventrículo a trabalhar contra uma carga que ele não consegue 

vencer. A educação em saúde aqui é crucial: não se trata apenas 

de "não colocar sal na comida", mas de desmascarar o sódio 

oculto nos alimentos processados. O paladar do paciente 

precisa ser reeducado. Quando ele entende que cada grama de 

sal a menos é um mililitro de diurético que ele pode poupar — 

e um risco de descompensação que ele evita —, a adesão deixa 

de ser uma proibição imposta pelo médico e passa a ser uma 

ferramenta de liberdade conquistada pelo próprio indivíduo. 

A restrição hídrica, por sua vez, deve ser individualizada, mas 

permanece como uma medida vital para o paciente em estágios 

C e D. O paciente congesto, que frequentemente sente sede 

devido à ativação do sistema renina-angiotensina, precisa 

aprender a gerir seu volume diário. Ensinar a monitorar o peso 

corporal diariamente é a estratégia de ouro. Um ganho de peso 

repentino de um ou dois quilos em quarenta e oito horas não é 

ganho de massa, é retenção hídrica. Se o paciente for educado a 

perceber esse sinal precocemente e entrar em contato com a 

equipe ou realizar um ajuste autogerenciado — conforme 

previamente orientado —, evitaremos a internação hospitalar. 

O peso é o melhor espelho da volemia. 
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Por muito tempo, acreditou-se que o repouso era a melhor 

conduta para o coração falhado. Hoje, sabemos que isso era um 

erro catastrófico. O repouso absoluto leva ao 

descondicionamento físico, à atrofia muscular e à perda da 

eficiência metabólica. A reabilitação cardiovascular, através de 

exercícios físicos supervisionados, é uma das terapias mais 

poderosas de que dispomos. O exercício programado melhora 

a função endotelial, otimiza o consumo periférico de oxigênio e 

reduz a ativação neuro-humoral deletéria. O paciente que se 

exercita tem mais força muscular, o que diminui a carga de 

trabalho do coração para realizar as mesmas tarefas cotidianas. 

É um ciclo virtuoso: o exercício melhora o músculo, o músculo 

reduz a demanda sobre o coração, o coração se estabiliza. 

A educação em saúde deve envolver também o reconhecimento 

dos sinais de alerta. O paciente deve ser um especialista em sua 

própria doença. Ele precisa saber distinguir entre a fadiga do 

cansaço crônico e a falta de ar da descompensação. Precisa 

compreender que a interrupção súbita de um betabloqueador 

pode ser o gatilho para uma taquicardia desastrosa. A família 

deve ser incluída nesse processo, pois o suporte emocional e a 

rede de apoio são, muitas vezes, o fator determinante entre a 

continuidade do tratamento e o abandono. A insuficiência 

cardíaca é uma doença solitária se não houver compreensão do 

entorno; com apoio, torna-se uma condição crônica gerenciável. 

A prática da medicina aqui exige empatia e persistência. É fácil 

prescrever um comprimido; é difícil convencer alguém a mudar 

hábitos de uma vida inteira. A abordagem deve ser 
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encorajadora, focada na autonomia do paciente e não no medo 

da morte. Devemos oferecer metas claras: "queremos que você 

consiga caminhar até a padaria sem parar" ou "queremos que 

você durma a noite inteira sem acordar sem ar". Ao transformar 

o tratamento em metas de vida, o paciente entende que a 

restrição não é uma punição, mas o caminho para retomar o 

controle de sua rotina. 

No entanto, há casos onde, apesar de toda a dedicação, de toda 

a tecnologia implantada e de todo o rigor no estilo de vida, o 

curso da doença encontra o seu limite biológico. É o cenário em 

que o coração entra na fase de terminalidade, e o papel do 

médico muda radicalmente. Deixamos de focar no 

prolongamento da vida a qualquer custo para focar na 

dignidade da existência. É o momento de abrir uma das 

conversas mais complexas da medicina: a discussão sobre os 

cuidados paliativos, sobre o alívio do sofrimento quando a cura 

e a estabilização já não são mais horizontes possíveis, e sobre 

como assegurar que, nos últimos passos dessa jornada, o 

conforto e a vontade do paciente prevaleçam sobre a 

intervenção mecânica. 
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A insuficiência cardíaca terminal impõe um ritmo de declínio 

que é, ao mesmo tempo, previsível e traiçoeiro. Ao contrário de 

outras condições, a IC é marcada por trajetórias de morte súbita 

intercaladas com sucessivas descompensações que corroem a 

reserva funcional do paciente. Quando os tratamentos 

modificadores de prognóstico deixam de ser eficazes e o 

transplante ou o suporte mecânico não são opções viáveis, a 

medicina de intervenção deve abrir espaço para a medicina de 

cuidado. O objetivo principal transita, sem hesitação, da cura 

para o alívio do sofrimento, um momento onde a humanização 
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da prática médica se torna a técnica mais importante do 

profissional. 

A comunicação de más notícias é, frequentemente, o maior 

desafio técnico nesta etapa. O médico deve ter a coragem de ser 

honesto, sem destruir a esperança. Falar sobre o prognóstico de 

um coração terminal exige que abandonemos o vocabulário das 

escalas de fração de ejeção e falemos sobre o tempo, a qualidade 

de vida e o que é realmente importante para o paciente. É 

fundamental realizar essas conversas cedo, enquanto o paciente 

ainda tem lucidez e capacidade de expressar suas preferências. 

Esperar pela agonia respiratória para discutir o que deve ser 

feito é privar o doente de sua última autonomia. 

Neste estágio, as diretivas antecipadas de vontade tornam-se o 

documento mais relevante do prontuário. O paciente precisa ser 

questionado sobre o seu desejo em relação a manobras de 

ressuscitação, uso de ventilação mecânica ou intervenções 

invasivas que, em um coração sem reserva, trariam apenas dor 

sem possibilidade de retorno a um estado funcional aceitável. 

Respeitar essas diretivas não é desistir do paciente; é garantir 

que a sua trajetória final seja condizente com os valores que ele 

cultivou ao longo de sua vida. É o exercício final de bioética 

aplicada. 

O controle dos sintomas refratários exige um arsenal 

diferenciado. A dispneia, principal causa de angústia no estágio 

terminal, não se resolve mais com diuréticos de alça. O uso de 

opioides em doses baixas, como a morfina, é a estratégia padrão 
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para a "fome de ar", pois atua na redução da resposta central à 

dispneia e diminui a ansiedade que acompanha a insuficiência 

respiratória. A paliação também envolve a descontinuação 

seletiva de fármacos que, antes vitais, agora apenas contribuem 

para a hipotensão, a fadiga ou o desconforto gástrico. É o 

momento de desprescrever com a mesma diligência com que, 

outrora, prescrevemos. 

Devemos acolher a família, não como espectadora, mas como 

protagonista do cuidado. O processo de morrer em casa, com o 

apoio de uma equipe multidisciplinar, é frequentemente mais 

digno do que o isolamento em uma Unidade de Terapia 

Intensiva, submetido a intervenções que o paciente já expressou 

não desejar. O suporte psicológico e espiritual é tão parte do 

"tratamento" quanto a morfina. Não há protocolos 

padronizados para o luto ou para a despedida, mas há a 

presença médica, que deve ser firme no controle dos sintomas e 

acolhedora no silêncio da escuta. 

A terminalidade na insuficiência cardíaca ensina que o sucesso 

terapêutico nem sempre é medido pelo aumento da fração de 

ejeção, mas, por vezes, pela capacidade de proporcionar um 

ambiente onde o paciente consiga respirar sem desespero e 

partir com serenidade, cercado pelo que lhe é caro. A transição 

para esse modelo de cuidado é um ato de maturidade 

profissional. Agora que compreendemos o arco completo da 

doença — desde o primeiro fator de risco até o último suspiro 

— encerramos nossa jornada integrando todo o conhecimento 

acumulado. No último capítulo, não buscaremos novos 
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conceitos, mas sim a aplicação prática: confrontaremos casos 

clínicos que nos forçam a unir fisiopatologia, diagnóstico e 

decisão terapêutica, testando a nossa capacidade de 

transformar o saber científico em uma conduta que, seja na cura 

ou no conforto, coloque o paciente sempre no centro das 

decisões. 
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Chegamos ao ponto de convergência de toda a jornada. A teoria, 

a fisiopatologia molecular, a anatomia funcional e a 

farmacologia avançada só ganham sentido quando 

confrontadas com o único cenário que realmente importa: o 

paciente. A prática médica não é um exercício de memorização 

de diretrizes, mas um constante processo de síntese onde o 

clínico deve integrar, muitas vezes sob pressão, as informações 

fragmentadas de um exame físico, um ecocardiograma e um 

ECG para traçar um caminho seguro. Consolidaremos nosso 

aprendizado através de dois cenários que ilustram os desafios 

mais comuns e críticos da insuficiência cardíaca. 

O primeiro cenário é o do senhor João, 62 anos, hipertenso, 

diabético e ex-tabagista. Ele chega ao pronto-socorro com 

queixa de dispneia progressiva aos esforços há três meses, que 
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evoluiu para ortopneia e dispneia paroxística noturna nas 

últimas duas semanas. Ao exame, apresenta jugulares 

ingurgitadas, estertores até os campos médios e edema de 

membros inferiores. O eletrocardiograma mostra sobrecarga de 

ventrículo esquerdo com bloqueio de ramo esquerdo e um QRS 

de 150 ms. O ecocardiograma revela uma fração de ejeção de 

30% com dilatação ventricular. 

Aqui, o raciocínio é sistemático. O estágio é C, visto que o 

paciente já apresenta sintomas claros de falha miocárdica. O 

fenótipo é ICFEr, e a presença de BRE com QRS alargado nos 

aponta diretamente para a possibilidade de ressincronização 

cardíaca no futuro. O primeiro movimento não é a pressa, mas 

a estabilização: diurético de alça endovenoso para aliviar a 

congestão. Uma vez seco e estável, o plano de longo prazo deve 

ser a implementação da quádrupla terapia: betabloqueador, 

INRA, antagonista de mineralocorticoide e iSGLT2. A lição de 

João é clara: a falência sistólica isquêmica exige um bloqueio 

neuro-hormonal agressivo e uma atenção precoce à dissincronia 

mecânica, que é a causa de grande parte da sua incapacidade 

funcional. 

Nosso segundo cenário é a senhora Maria, 78 anos, portadora 

de hipertensão de longa data, obesidade grau I e fibrilação atrial 

permanente. Ela se queixa de fadiga extrema e dificuldade em 

realizar tarefas simples, como pentear o cabelo ou caminhar 

dentro de casa. Ao exame, a pressão arterial está em 150/90 

mmHg, a frequência cardíaca está controlada, mas há discreto 

edema maleolar. O ecocardiograma mostra uma fração de 
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ejeção de 55%, porém com aumento de átrio esquerdo e uma 

relação E/e' elevada de 16. 

Maria é o retrato clássico da ICFEp. O erro comum aqui seria 

focar apenas na frequência cardíaca e na diurese. No entanto, o 

tratamento exige uma visão de comorbidades: controle rigoroso 

da pressão arterial para reduzir a rigidez ventricular, manejo do 

diabetes, controle de peso e, fundamentalmente, a introdução 

de um iSGLT2, a classe que comprovadamente reduz 

internações nesta população. A lição de Maria é que o coração 

"normal" na fração de ejeção é, na verdade, um órgão 

profundamente disfuncional em sua complacência, e o sucesso 

terapêutico depende da paciência na gestão de múltiplos fatores 

de risco, onde o efeito cumulativo de pequenas intervenções é o 

que realmente muda a história natural da doença. 

A prática clínica nos ensina que raramente um paciente se 

encaixa perfeitamente nos livros didáticos. Haverá o paciente 

que, como João, não tolerará doses plenas de betabloqueador 

por bradicardia; haverá a paciente que, como Maria, terá um 

perfil de rigidez diastólica tão grave que qualquer ajuste 

volêmico causará hipotensão ortostática. A capacidade de 

tomar decisões baseadas em evidências é, portanto, a 

capacidade de adaptar a diretriz à realidade daquele indivíduo 

que está diante de nós. 

Ao olharmos para trás, do primeiro capítulo sobre 

epidemiologia até este momento, o que levamos não é apenas o 

conhecimento sobre a patologia, mas o entendimento da 
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insuficiência cardíaca como um processo sistêmico que exige 

um médico atento, técnico e, acima de tudo, humano. O 

tratamento da insuficiência cardíaca é uma maratona. Exige 

vigilância constante, educação do paciente e uma coragem 

clínica para escalar terapias quando a doença progride ou para 

oferecer conforto quando a falência se torna terminal.  

O seu papel, agora munido de todo este arcabouço, é ser o 

guardião dessa trajetória. Cada paciente com o qual você se 

deparar — seja o João, a Maria, ou qualquer outro que carregue 

a marca da falência miocárdica — será uma oportunidade de 

aplicar a ciência para restaurar, ou ao menos preservar, o bem 

mais precioso que temos: o tempo com qualidade. A jornada do 

diagnóstico ao manejo, do inotrópico ao cuidado paliativo, 

encerra-se aqui, mas a prática do seu exercício médico, 

fundamentada na evidência e nutrida pela empatia, apenas 

começa agora. 
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