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INSUFICIÊNCIA CARDÍACA AGUDA (ICA) - COMO AVALIAR 
O PERFIL HEMODINÂMICO E QUANDO INTERNAR

ACUTE HEART FAILURE (AHF) - HOW TO EVALUATE THE HEMODYNAMIC 
PROFILE AND WHEN TO HOSPITALIZE

RESUMO
A Insuficiência cardíaca é uma síndrome clínica cuja prevalência vem aumentado 

nos últimos anos, sendo uma das principais causas de internação no Brasil e no 
mundo. A apresentação da insuficiência cardíaca aguda compreende dois espectros, 
quais sejam, insuficiência cardíaca crônica agudizada e insuficiência cardíaca nova 
e ambas estão associadas a alta morbidade e mortalidade. A primeira abordagem 
desses pacientes deve ser realizada de maneira sistemática para estabelecer o 
diagnóstico, classificação hemodinâmica e estratificação de risco para orientar 
adequadamente as condutas iniciais. A decisão terapêutica imediata é essencial 
para otimizar o manejo desses pacientes, visando a melhor evolução prognóstica 
intra e extra-hospitalar. 

Descritores: Insuficiência Cardíaca; Diagnóstico; Tratamento.

ABSTRACT
Heart failure is a clinical syndrome that has been increasing over the last few years 

and is currently one of the main causes of hospitalization in Brazil and in the world. Acute 
heart failure has two forms of presentation - chronic acute decompensated heart failure 
and new heart failure, both conditions being associated with high morbidity and mor-
tality. The first approach to these patients should be conducted systematically in order 
to establish the diagnosis, the hemodynamic classification, and the risk stratification 
in order to adequately guide the initial conducts. An immediate therapeutic decision 
is essential to optimize the intra- and extra-hospital management of these patients for  
better prognostic evolution.
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INTRODUÇÃO
A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica, ca-

racterizada por sinais e sintomas consequentes da redução 
do débito cardíaco e/ou do aumento das pressões de en-
chimento cardíaco. Existem dois espectros de apresentação 
desta síndrome clínica, a IC crônica, condição que expressa 
o caráter progressivo e persistente da doença e a IC aguda 
que representada pela instalação súbita (IC aguda nova) ou a 
intensificação de um quadro crônico (IC crônica agudizada), 
ambas com necessidade de tratamento imediato. Nesta 
sessão abordaremos a IC aguda.1,2 (Figura 1)

EPIDEMIOLOGIA
Com o aumento da expectativa de vida populacional e os 

avanços no tratamento clínico das doenças crônicas, o nú-
mero de pacientes com IC está aumentando. Atualmente a IC 
aguda é uma das principais causas de internação no mundo. 

No Brasil são internados cerca de 190 mil pacientes por ano, 
com uma mortalidade intra-hospitalar de 13%. De acordo 
com registros internacionais, a mortalidade dos pacientes 
internados por IC aguda em um ano é de 11% a 17%, com 
taxas de reinternação de 44% a 66%. Estima-se que no Brasil 
esses números podem ser ainda maiores, configurando um 
grave problema de saúde publica.3,4 

Os dados do perfil epidemiológico dos pacientes inter-
nados por IC aguda no Brasil foram publicados no registro 
BREATHE, que incluiu 1263 pacientes de 51 centros brasi-
leiros. Quando avaliada a etiologia da IC, a maior parte dos 
pacientes tinham miocardiopatia isquêmica (30%) e hiper-
tensiva (20%), com o restante das causas distribuídas entre 
cardiomiopatia dilatada, valvar, chagas e outros.4 (Figura 2)  

A avaliação inicial do paciente com suspeita de IC agu-
da deve ser realizada de maneira objetiva buscando excluir 
condições que conferem um alto risco de vida, como IAM 
(infarto agudo do miocárdio), dissecção aguda de aorta, TEP 
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Tabela 1. Condições com alto risco de vida. 
Suspeita Diagnóstico Tratamento

IAM Eletrocardiograma Angioplastia primária/ trombolítico
TEP Angiotomografia de tórax Trombolítico
Dissecção aguda de aorta Angiotomografia de tórax Cirurgia
Insuficiência respiratória aguda Exame físico Intubação orotraqueal

Choque cardiogênico Exame físico Inotrópicos/ BIA/ suporte mecânico circu-
latório

Emergências hipertensivas Exame físico Nitroprussiato de sódio/ nitroglicerina
Complicação mecânica ou doença valvar Exame físico / Ecocardiograma Intervenção cirúrgica ou percutânea
Arritmias potencialmente fatais Eletrocardiograma Cardioversão elétrica/ marca-passo provisório
AVC Exame físico Protocolo de AVC

(tromboembolismo pulmonar), AVC (acidente vascular encefá-
lico), arritmias potencialmente fatais e distúrbios metabólicos/
infecciosos. Esses pacientes devem receber o diagnóstico e o 
tratamento inicial (Tabela 1) em até 30 minutos da admissão.5, 6

DIAGNÓSTICO
Excluídas as condições que causam maior risco de vida, o 

foco será na definição diagnóstica para implementação do trata-
mento direcionado.  A avaliação deve ser realizada de forma siste-
mática e realizada em até 120 minutos,7 seguindo uma lógica de 
construção racional diagnóstica, avaliando os seguintes pontos:
• Diagnóstico de IC aguda; 
• Modelo de apresentação da IC (aguda nova ou crônica 

agudizada);
• Tipo de insuficiência cardíaca (ICFEp ou ICFEr);
• Pesquisa do fatores descompensação;
• Comorbidades não cardiovasculares descompensadas;
• Modelo clínico-hemodinâmico.

Diagnóstico de IC aguda
O diagnóstico de IC é estabelecido com a avaliação da 

história clínica e com a pesquisa dos sinais e sintomas que 
habitualmente estão presentes nesta síndrome, objetivados 
através dos critérios de Framingham (Figura 3), que para o 
diagnóstico é necessária a presença de dois critérios maiores 
e um menor, ou um maior e dois menores.

Existem dois cenários de apresentações da IC aguda. A 
mais frequente, que ocorre por volta de 60-75% das vezes, é o 
quadro que chamamos de IC crônica agudizada, processo o 
qual o paciente já apresentava um quadro de IC prévia estável 
e que por alguma razão desestabiliza com uma descompensa-
ção da IC. A outra apresentação, menos comum, que ocorre 
em torno de 40-25% dos casos, é a de pacientes sem história 
prévia de IC ou doença cardíaca estrutural, que se apresentam 
com quadro de IC, que chamamos de IC aguda nova.8 

A distinção entre as duas apresentações (Tabela 2) é 
essencial para o melhor entendimento dos mecanismos 
fisiopatológicos envolvidos na descompensação e para di-
recionar a estratégia de intervenção terapêutica.9

A IC pode ser classificada conforme a função ventricular 
estimada pela fração de ejeção (Tabela 3). Dado de extrema 
importância na definição do caso tanto para implementação 
da estratégia terapêutica imediata quanto após estabilização 
na alta hospitalar.10 

Pesquisa de fatores de descompensação 
Pelo menos metade dos pacientes com IC aguda tem um 

fator clínico associado que motivou a descompensação. A 

Figura 1. Classificação da Insuficiência Cardíaca.

Figura 2. Etiologias da IC aguda.

Figura 3. Critérios de Framingham. 

Adaptado do registro BREATHE.
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Tabela 2. Distinção entre IC crônica agudizada e IC aguda nova.

IC crônica agudizada IC aguda nova

Fisiopatologia Disfunção sistólica / 
retenção hidrossalina

Disfunção 
diastólica

Congestão Global Pulmonar
Sintoma Fadiga/dispneia Dispneia
Inicio dos sintomas Progressivo (dias) Rápido (horas)
Pressão arterial Reduzida Alta ou normal

Fração de ejeção Reduzida Normal ou 
reduzida

Edema periférico Frequente Infrequente
Aumento de peso Sim Não

pesquisa desses fatores é imprescindível para condução do 
caso, visto que, grande parte das vezes só com a resolução do 
quadro clínico é possível estabilizar o quadro de IC. Os principais 
fatores associados que devem ser sempre investigados são: 
quadros infecciosos, alterações metabólicas (tireoidopatias 
ou distúrbios do diabetes), uso de álcool ou drogas, arritmias, 
doenças cardíacas valvares, anemia, má adesão medicamen-
tosa, dieta (aumento da ingesta hidrossalina), entre outras.11,12 

Comorbidades não cardiovasculares 
descompensadas

O interrogatório complementar com a pesquisa de outras 
comorbidades é essencial para condução do caso. Cerca de 
75% dos pacientes apresentam ao menos uma comorbidade 
associada sendo o diabetes, DPOC (doença pulmonar obstruti-
va crônica), hipotireoidismo, depressão e doença renal crônica 
as mais prevalentes. A identificação e o controle terapêutico 
fazem parte do tratamento da IC aguda, pois influenciam na 
resposta terapêutica e no prognóstico do paciente.13 

Perfil clínico-hemodinâmico
Para o estabelecimento do perfil clínico-hemodinâmico é 

necessário identificar dois parâmetros, congestão e perfusão. 
(Figura 4) Estatisticamente a congestão está presente em 
cerca de 90% dos pacientes, e o baixo débito cardíaco em 

10%, porém a acurácia do exame clínico para detecção des-
sas variáveis é baixa, sendo necessário a complementação 
com exames laboratoriais e de imagem para a identificação 
real do perfil hemodinâmico.14 

A avaliação dos sinais e sintomas de congestão e per-
fusão permite classificar o perfil hemodinâmico do paciente. 
Quanto a congestão o paciente pode ser considerado “úmido” 
se estiver congesto ou “seco” se não estiver congesto. Quanto 
a perfusão o paciente pode ser considerada “frio” se estiver 
mal perfundido ou “quente” se estiver bem perfundido.15 

Com a avaliação dos parâmetros de congestão e perfu-
são é possível classificar quatro fenótipos hemodinâmicos. 
O perfil A, que o paciente é considerado “quente” e “seco”, 
perfil B, apresentação mais comum que o paciente encon-
tra-se “quente” e “úmido”, perfil C que corresponde cerca 
de 20% dos casos, em que o paciente está “frio” e “úmido” 
e por fim o perfil L com o paciente “frio” e “seco”.16 (Figura 5)

EXAMES COMPLEMENTARES 
No atendimento de emergência são imprescindíveis alguns 

exames para que diagnóstico de ICA (insuficiência cardíaca 
aguda) seja realizado o mais precocemente possível para 
que o tratamento adequado seja implementado rapidamente.

Exames laboratoriais
Os exames laboratoriais e de imagem devem ser solici-

tados na admissão, para complementar a avaliação clínica 
no diagnóstico da ICA, definir o fator causal e o diagnóstico 
diferencial, assim como auxiliar no estabelecimento do per-
fil de risco admissional. Entre os exames laboratoriais os 
Peptídeos Natriuréticos (PN) nos trazem grande acurácia 
diagnóstica e devem ser utilizados sempre que possível 

Figura 4. Sinais e sintomas de congestão e baixa perfusão.

Figura 5. Perfil hemodinâmico. 

Tabela 3. Classificação da IC conforme a FE. 

Fração de Ejeção (FE) Classificação

Menor 40% IC de fração de ejeção reduzida (IC-
FEr)

40-49% IC de fração de ejeção intermediaria 
(ICFEi)

Maior ou igual 50% IC de fração de ejeção preservada 
(ICFEp)
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na sala de emergência, a presença de níveis elevados de 
BNP > 500 pg/mL e NT-proBNP > 900 pg/mL indicam forte-
mente diagnóstico de ICA.17,18 Os PN apresentam alta sensi-
bilidade, na presença de níveis séricos de BNP < 100 pg/mL 
e NT-proBNT < 300 pg/Ml quase sempre afastam o diagnós-
tico,19-22 níveis séricos intermediários de BNP necessitam de 
correlação clínica para confirmação do diagnóstico. 

Devemos nos atentar para os paciente que fazem uso de 
sacubitril-valsartana, pois a inibição da neprilisina pelo sacu-
butril promove elevação nos níveis séricos do BNP, mas não 
do NT-proBNP, interferindo na acurácia diagnóstica do BNP. 23

Outros exames laboratoriais importantes são: troponina 
(suspeita de SCA, miocardite ou takotsubo), função renal, 
hemograma, eletrólitos, função tireoidiana, enzimas hepática, 
glicemia, gasometria venosa e lactato venoso.24

Eletrocardiograma
Entre os exames de imagem o eletrocardiograma (ECG) 

de 12 derivações nos ajuda a suspeitar da etiologia da IC 
e da causa da descompensação como por exemplo SCA, 
taquiarritmias ou bradiarritmias, que demandem intervenção 
terapêutica imediata.25

A radiografia de tórax deve ser realizada, pois permite 
a avaliação da área cardíaca e da congestão pulmonar, 
e ajuda no diagnóstico diferencial de causas torácicas e 
pulmonares de dispneia.26

O ecocardiograma deve ser realizado em todos os pa-
cientes dentro das primeiras 48 horas da admissão. Deve ser 
feito de forma precoce especialmente naqueles pacientes 
com choque cardiogênico e/ou IC aguda nova, nos permite 
definições do fator etiológico, do grau da disfunção ventri-
cular, da avaliação da congestão pulmonar e sistêmica, e 
da identificação de fator mecânico são importantes para o 
direcionamento precoce da terapêutica admissional. 

O ultrassom de tórax é um complemento da avaliação 
clínica à beira de leito, podendo ser manuseado por não es-
pecialista em ecocardiografia, com alta acurácia na detecção 
de congestão pulmonar e sistêmica devido a facilidade de 
portabilidade que permite repetidas avaliações, fornecendo mo-
nitorização clínico-hemodinâmica em resposta à terapêutica.27-30

A angiocoronariografia na admissão para avaliação deve ser 
implementada na suspeita diagnóstica de SCA ou Takotsubo.31,32

A ressonância magnética cardíaca apresenta grande acurá-
cia (RMC) para avaliação funcional e morfológica em pacientes 
com suspeita de miocardite aguda ou Takotsubo, no entanto 
o método é utilizado quando existe estabilidade clínica.5,7,10

ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO 
Quando o paciente chega ao hospital ele deve ser imedia-

tamente estratificado em relação ao risco admissional, para 
que assim seja definido a necessidade ou não de internação 
conforme a gravidade do paciente. Conforme o perfil clínico 
hemodinâmico o paciente deve ser implementada a terapêu-
tica mais adequada e o paciente deve ser direcionado para 
unidade de internação apropriada.

A estimativa do perfil de risco admissional do paciente de 
mortalidade intra-hospitalar deve ser estabelecida por meio 
do perfil de risco clínico, que avalia a apresentação clínica da 
IC aguda11,33,34 (Figura 6) e pelo de escores de risco. O escore 
mais validado é a escala de risco do registro ADHERE, que 
utiliza as variáveis de Pressão Arterial Sistólica (PAS), ureia 
e creatinina sérica.35 (Tabela 4)

A grande maioria dos pacientes (aproximadamente 77%) 
dos pacientes com ICA apresentam baixo risco ou intermediá-
rio baixo, com ausência de comorbidades cardiovasculares 
descompensadas. Estes pacientes podem ser tratados em 
unidade de observação hospitalar, com possibilidade de 50% 
terem alta após atendimento sem necessidade de admissão, 
e até 80% terem alta hospitalar em até 72 horas.36 

A unidade de observação pode ser estruturada em qual-
quer unidade física hospitalar e traz benefícios clínicos que 
envolvem redução do tempo de internação hospitalar com 
segurança clínica, demonstrado pelo baixo índice de com-
plicações intra-hospitalar, e redução de reinternação em 30 
dias, com perfil custo efetividade favorável.37,38

INTERNAÇÃO HOSPITALAR
Na admissão dos pacientes com suspeita clínica de IC 

aguda o importante é identificar quando o paciente encontra-
se em risco imediato de vida.

Figura 6. Indicadores do perfil de risco clínico admissional da insuficiência cardíaca (IC) aguda. PAS: pressão arterial sistólica; FC: frequência 
cardíaca; FR: frequência respiratória; SatO2: saturação de oxigênio; VNI: ventilação não invasiva.

Tabela 4. Escala de risco ADHERE de mortalidade intra-hospitalar. 
BUN: blood urea nitrogen; PAS: pressão arterial sistólica; Cr: creatinina.

Perfil de risco BUN (mg/dL) PAS 
(mmHg)

Mortalidade 
(%)

Baixo < 43 > 115 2,14

Intermediário baixo < 43 < 115 5,49

Intermediário médio > 43 > 115 6,4

Intermediário alto > 43 (Cr< 2,7) < 115 12,28

Alto > 43 (Cr > 2,7) < 115 21,9
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Deve-se avaliar os fatores causais, dentre eles: insuficiência 
respiratória, síndrome coronariana aguda, edema agudo de pul-
mão, choque cardiogênico, arritmias, acidente vascular cerebral, 
arritmias. Estes pacientes devem ser atendidos e tratados o mais 
rápido possível, idealmente nos primeiros 30 minutos da admissão.

A intervenção terapêutica específica precoce é o mais 
importante determinante na evolução prognóstica intra-hos-
pitalar destes pacientes.5,7,44

Existem quatro etapas principais na admissão do pa-
ciente, que necessitam ser cumpridas para o alcance dos 
benefícios clínicos: (1) diagnóstico precoce e tratamento 
intenso e precoce para diminuição da congestão apresen-
tada na IC aguda. O alvo terapêutico principal na IC aguda 
é a redução da congestão, que está presente em cerca de 
85% dos pacientes.39,40,5 (2) monitorização clínica FC: fre-
quência cardíaca; FR: frequência respiratória; PA: pressão 
arterial;  ECG: eletrocardiograma;  SatO2: saturação arterial 

de oxigênio; controle de diurese e laboratorial de forma 
sistemática e frequente para que assim sejam detectados 
e corrigidos todas as alterações precocemente visando a 
melhora clinica-hemodinâmica. (3) orientação terapêutica e 
de hábitos de vida pré-alta hospitalar; (4) reavaliação clínica 
e laboratorial em até sete dias pós alta hospitalar.41-43

O perfil de risco destes pacientes deve ser reavaliado 
frequentemente, pois eles podem evoluir com piora de risco in-
dicando a necessidade de mudança na estratégia terapêutica. 

De acordo com as Diretrizes Brasileiras publicadas em 
2018,44 a Figura 7  apresenta a abordagem inicial do paciente 
com IC aguda, e a Figura 8 apresenta a abordagem terapêutica 
de acordo com a classificação clínica do paciente com IC aguda.

Ainda, para alguns aspectos que vão além do escopo da 
atual revisão, como indicações de internação e monitorização 
invasiva, choque cardiogênico, e assistência circulatória por 
meio de dispositivos, a Diretriz de 201844 pode ser utilizada. 

Figura 7. Fluxograma de abordagem admissional da insuficiência cardíaca (IC) aguda na sala de emergência (SE).

Figura 8. Fluxograma terapêutico da insuficiência cardíaca (IC) aguda nova.

IAM: infarto agudo do miocárdio; AVC: acidente vascular cerebral.

PAS: pressão arterial sistólica; IECA: inibidor da enizima conversora de angiotensina; BRA:  bloqueador do receptor da angiotensiva; BB: betabloqueador.
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