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numa população de idosos foi feita por Topol e cols., em 1985.
As evidências científicas sobre o impacto do tratamento medica-
mentoso da insuficiência cardíaca com função sistólica preserva-
da sobre a qualidade de vida, alívio sintomático ou mortalidade
são escassas e, no momento atual, seis ensaios clínicos multi-
cêntricos estão em curso, avaliando os efeitos sobre a morbi-
mortalidade, dos inibidores da ECA e ou ARA-II nesta síndrome7.

Epidemiologia

A insuficiência cardíaca é hoje uma condição pandêmica, e
uma das prioridades entre as enfermidades crônicas da Organização
Mundial de Saúde. Estima-se que quase dois milhões e meio de
brasileiros, cinco milhões de americanos e 15 milhões em todo
mundo sejam portadores de insuficiência cardíaca7. Apesar dos avan-
ços na prevenção e tratamento das doenças cardíacas terem redu-
zido a mortalidade cardiovascular em muitos países ocidentais, a
insuficiência cardíaca vem aumentando sua incidência e prevalência.
A sobrevida após o diagnóstico permanece pequena, sendo de 1,7
a 3,2 anos para homens e mulheres, respectivamente. A mortali-
dade por insuficiência cardíaca nos Estados Unidos cresceu 127%
entre 1979 e 1997. O número de internações hospitalares aumen-
tou de 377.000 casos, em 1979, para 957.000, em 19971.

A contribuição da insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada, na população de portadores de insuficiência cardíaca,
tem sido avaliada melhor na última década. O estudo Rochester
Epidemiology Project8 encontrou insuficiência cardíaca com função
sistólica preservada, definida como fração de ejeção do ventrículo
esquerdo >50%, em 43% dos casos incidentes de insuficiência
cardíaca, no ano de 1991, na região de Olmsted, Minnesota.
Outros dois estudos, o Framingham Heart Study1 e o Cardiovas-
cular Health Study9 apresentaram uma prevalência de insuficiência
cardíaca com função sistólica preservada (FEVE > 50%) em 51%
e 52% dos casos de insuficiência cardíaca, respectivamente. No
Cardiovascular Health Study ocorreram 597 novos casos, sendo
que 60% apresentaram insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada no momento do diagnóstico. A prevalência da insuficiên-
cia cardíaca com função sistólica preservada aumenta significan-
temente com a idade10 e seu prognóstico parece ser melhor que o
da insuficiência cardíaca por disfunção sistólica. Pacientes com
insuficiência cardíaca com função sistólica preservada apresen-
tam elevada taxa de mortalidade quando comparados a indivíduos
controles normais, para uma mesma faixa etária. A prevalência
da insuficiência cardíaca com função sistólica preservada está
relacionada à idade avançada e apresenta importante implicação
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A insuficiência cardíaca é uma síndrome complexa, devida à
incapacidade do coração de oferecer adequada oferta de oxigênio
aos tecidos. A insuficiência cardíaca crônica usualmente manifes-
ta-se por dispnéia, edema e fadiga.

Esta síndrome comumente evoca a imagem de um coração
dilatado com reduzida função sistólica do ventrículo esquerdo.
Porém, a insuficiência cardíaca não é uma entidade única e pode
ocorrer em condições em que a função sistólica esteja deprimida
(disfunção sistólica) ou com função sistólica preservada (disfunção
diastólica)1.

A insuficiência cardíaca com função sistólica preservada não
é um diagnóstico e sim uma síndrome clínica, onde está presente
uma constelação de achados de insuficiência cardíaca associada
a uma normal ou quase normal fração de ejeção do ventrículo
esquerdo (> 50 %). Diversas etiologias estão envolvidas na insufi-
ciência cardíaca com função sistólica preservada, sendo obrigato-
riamente excluídas possíveis causas não cardíacas (doença pulmonar
obstrutiva crônica, obesidade, anemia, hipotireoidismo, insuficiên-
cia renal, entre outras), que poderiam ocasionar os sintomas de
dispnéia e ou intolerância ao esforço2. A insuficiência cardíaca
com função sistólica preservada é freqüentemente associada à
diminuição do relaxamento do ventrículo esquerdo e/ou à redução
de sua complacência e, nesses casos, definida como insuficiência
cardíaca diastólica. Os mecanismos patológicos envolvidos na dis-
função diastólica podem atuar de maneira isolada ou em combina-
ção e são, geralmente, exacerbados pela perda da contração atrial
(fibrilação atrial).

A prevalência da insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada varia entre 30% a 50% nos estudos epidemiológicos
que avaliam, na comunidade, pacientes com insuficiência cardía-
ca1,3-6. No perfil clínico da insuficiência cardíaca com função sis-
tólica preservada observa-se uma maior freqüência de mulheres,
idosos e hipertensos e apresenta menor mortalidade que a insufi-
ciência cardíaca com disfunção sistólica, porém, as taxas de hos-
pitalização e re-hospitalização são semelhantes. A primeira descri-
ção clínica da insuficiência cardíaca com função sistólica preservada
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epidemiológica, devido ao maior envelhecimento da população
mundial, particularmente no Brasil, onde se estima que no ano de
2025 teremos a 6ª maior população de idosos do planeta.

Fisiopatologia

A insuficiência cardíaca é definida como incapacidade do cora-
ção de gerar um adequado débito cardíaco, para atender às neces-
sidades metabólicas dos tecidos ou para alcançar esse objetivo,
necessitar de elevadas pressões de enchimento do ventrículo
esquerdo. Esta situação pode estar associada a disfunção sistólica
ou a uma função sistólica preservada. A insuficiência cardíaca
com função sistólica preservada é uma síndrome que, por defini-
ção, não é causada por uma anormalidade da contratilidade mio-
cárdica (quadro I). Na ausência de causas, como valvopatias,
arritmias, estados de alto débito cardíaco e disfunção isolada do
ventrículo direito, a insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada é comumente resultado de disfunção diastólica e,
nesses casos, referida como insuficiência cardíaca diastólica (qua-
dro II). Normalmente, o ventrículo esquerdo apresenta uma fase
de relaxamento ativo que se inicia um pouco antes do fechamento
de valva aórtica e termina na fase do enchimento rápido. O relaxa-
mento ativo consome ATP (aproximadamente 25% do MVO2),
necessário para retirada ativa do cálcio do citoplasma para o
interior do retículo sarcoplasmático. Portanto, o relaxamento é
um processo ativo, dependente de energia, sendo precocemente
alterado durante a isquemia miocárdica, conforme evidências em
animais e humanos. O relaxamento miocárdico resulta em um
importante declínio da pressão no ventrículo esquerdo, facilitando
seu enchimento rápido, mesmo com pressão atrial normal ou
baixa. Após a fase de enchimento rápido, segue-se o enchimento
ventricular lento, dependente de propriedades passivas do mio-
cárdio. A fase do enchimento lento é função da complacência da
câmara ventricular. A redução da complacência do ventrículo
esquerdo ocorre por vários mecanismos, incluindo a fibrose miocár-
dica, secundária ao envelhecimento cardíaco, isquemia, infarto,
processos infiltrativos (amiloidose, sarcoidose e hemocromatose),
podendo também ser devida à hipertrofia do ventrículo esquerdo
secundária à hipertensão arterial sistêmica ou à estenose
aórtica11,12. O relaxamento do ventrículo esquerdo anormal e/ou
diminuição de sua complacência, promovem alterações na hemo-
dinâmica cardíaca, de tal forma, que o débito cardíaco normal
somente é obtido através do aumento das pressões de enchimen-
to do ventrículo esquerdo. O coração com disfunção diastólica
tem o seu débito sistólico mantido à custa do volume diastólico,
de modo que uma redução pronunciada de pré-carga, pode ocasio-
nar síndrome de baixo débito. O aumento da contribuição da contra-
ção atrial para o enchimento ventricular é um importante mecanis-

mo de adaptação, reduzindo a pressão no interior do átrio esquerdo
e no território venocapilar pulmonar. A perda da contração atrial,
durante episódio de fibrilação atrial, pode ocasionar importante
piora sintomática (congestão pulmonar) e de baixo débito cardíaco,
em portadores de insuficiência cardíaca diastólica.

Etiopatogenia da insuficiência cardíaca
com função sistólica preservada

A insuficiência cardíaca com função sistólica preservada deve
ser compreendida como uma síndrome complexa, com um compo-
nente periférico, a vasculatura arterial, e um componente central,
o miocárdio (vaso-miócito-interstício), acometidos frente a alguns
estímulos agressores, como por exemplo a hipertensão arterial12.
As alterações dos componentes periféricos e central se interrela-
cionam, perpetuando o círculo vicioso, importante para o desenvolvi-
mento da insuficiência cardíaca (fig. 1). Eventos clínicos cardiovas-
culares se associam freqüentemente à insuficiência cardíaca com

Quadro I - Etiologias da insuficiência cardíaca com função
sistólica preservada

Hipertrofia ventricular esquerda
Cardiopatia hipertensiva
Estenose aórtica

Cardiopatia isquêmica
Infarto agudo do miocárdico
Cardiopatia isquêmica crônica

Arritmias
Fibrilação atrial

Cardiomiopatias
Cardiomiopatia hipertrófica
Cardiomiopatias infiltrativas

Amiloidose
Sarcoidose
Hemocromatose
Doenças de armazenamento
Endomiocardiofibrose
Pós-radioterapia
Idiopática
Diabetes Mellitus
Obesidade mórbida

Valvopatias
Estenose aórtica
Insuficiência mitral
Estenose mitral

Pericardiopatias
Pericardite constrictiva
Tamponamento pericárdico

Síndrome de Alto Débito
Anemia
Beri-beri
Tireoitoxicose
Fístula arteriovenosa

Quadro II – Marcadores clínicos e ecocardiográficos de insuficiência cardíaca diastólica

– Marcada elevação da pressão sangüínea (pressão sistólica > 160mmHg ou pressão diastólica > 100 mmHg) durante o evento de insuficiência cardíaca
– Ecocardiografia com hipertrofia do ventrículo esquerdo concêntrica, sem anormalidades da contratilidade das paredes do ventrículo esquerdo
– Taquiarritmia com um período de enchimento diastólico encurtado
– Precipitação do evento por infusão de pequena quantidade de fluído intravenoso
– Melhora clínica em resposta ao tratamento direcionado à causa de disfunção diastólica (como diminuir pressão sangüínea, reduzir freqüência cardíaca ou

restaurar o mecanismo de contração atrial)
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função sistólica preservada, condições como infarto agudo do miocár-
dio, acidente vascular cerebral e fibrilação atrial, responsáveis pela
sua elevada morbi-mortalidade. Várias evidências sugerem que o
sistema renina-angiotensina-aldosterona possa ser um fator que con-
tribua no desenvolvimento das anormalidades no componente peri-
férico e central. Uma hiperatividade do sistema renina angiotensina-
aldosterona contribui não somente para o desenvolvimento da hiper-
tensão arterial, mas também para o relaxamento do miocárdio
anormal e disfunção endotelial. Atualmente, acredita-se que a des-
modulação e conseqüente hiperatividade do sistema renina angio-
tensina-aldosterona participem das complicações cardiovasculares
(infarto agudo do miocárdio, acidente vascular cerebral, fibrilação
atrial e morte súbita) presentes nos pacientes com a síndrome13-15.

Relaxamento anormal

Atualmente, novos conhecimentos moleculares vêm sendo
incorporados à diastologia, particularmente envolvidos nas anorma-
lidades do relaxamento miocárdico. A diminuição dos níveis ou da
atividade da bomba cálcio ATP-ase do retículo sarcoplasmático
(SERCA) pode ocasionar uma lenta remoção do cálcio citoplas-
mático do citosol. Níveis elevados ou aumento da atividade da
fosfolamban, uma proteína natural inibidora da SERCA, pode tam-
bém alentecer o relaxamento. O aumento dos níveis de AMPc,
resultante da estimulação beta-1 adrenérgica ou da inibição da
fosfodiesterase cardíaca, promove a fosforilação da fosfolamban
e, desta forma, remove seu efeito inibitório sobre a SERCA, tornan-
do o relaxamento mais rápido. A SERCA é uma enzima dependen-
te de energia e a isquemia promove, desta forma, um alentecimento
do relaxamento ativo. A hipertrofia patológica secundária à hiper-
tensão arterial sistêmica ou à estenose aórtica resulta em redução
da SERCA ou aumento do fosfolamban, contribuindo para o rela-
xamento anormal. A cardiomiopatia hipertrófica e o envelhecimento
diminuem os níveis da SERCA. Estudos em animais demonstram
que o captopril aumenta as ações da SERCA (ou diminui a ação
do fosfolamban), melhorando o relaxamento diastólico16,17.

Rigidez miocárdica

O ventrículo esquerdo tem uma complacência passiva e torna-
se mais rígido com o avanço da idade, o que parece ser devido,
em parte, à fibrose difusa, conforme estudos patológicos e através
da medida de marcadores seriais do metabolismo do colágeno. A
rigidez passiva também está aumentada na presença de cicatriz
focal ou de aneurisma após o infarto do miocárdio. Cardiomiopatias
infiltratrativas, como a amiloidose, também aumentam a rigidez
passiva18.

Fluxo microvascular

Após a hipertrofia patológica ter ocorrido e a pressão diastólica
do ventrículo esquerdo iniciar o seu aumento, a isquemia miocár-
dica pode ter um importante papel na piora da disfunção diastólica,
mesmo sem estenose coronariana significativa. A compressão extra-
vascular causada pela elevada pressão diastólica do VE que atua
sobre capilares e pequenos vasos coronarianos de resistência, inter-
fere com os mecanismos de regulação e a capacidade vasodilata-
dora. O turgor miocárdico resultante do ingurgitamento do san-
gue na microvasculatura, pode causar aumento da rigidez diastó-
lica. Clinicamente isto ocorre em associação com a insuficiência
cardíaca direita, quando as pressões elevadas do átrio direito levam
a ingurgitamento venoso19,20.

Avaliação diagnóstica da insuficiência
cardíaca com função sistólica preservada

Os pacientes com insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada podem apresentar-se de três formas: com síndrome
de diminuição de tolerância aos esforços, como síndrome de reten-
ção de líquidos ou apenas com achados de disfunção diastólica
assintomática. É mais comum em mulheres e idosos e, em muitos
casos, é difícil a caracterização dos sintomas como devida à insufi-
ciência cardíaca, decorrente de comorbidades que podem ocasio-
nar quadro clínico semelhante21,22. Os pacientes idosos e obesos,
freqüentemente, apresentam doença pulmonar obstrutiva crônica,
sedentarismo e varizes de membros inferiores, que podem simu-
lar sintomas observados na insuficiência cardíaca com função sistó-
lica preservada. Na prática clínica, a primeira etapa é identificar
se o sintoma do paciente é decorrente ou não da insuficiência
cardíaca23. O eletrocardiograma pode apresentar sinais de hiper-
trofia ventricular esquerda e/ou sinais de áreas com inatividade
elétrica. O achado de um eletrocardiograma completamente nor-
mal sugere a possibilidade de uma outra condição não cardíaca,
para explicar a origem dos sintomas. A radiografia de tórax pode
demonstrar sinais de hipertensão venocapilar e cardiomegalia. A
dosagem do peptídeo natriurético do tipo B vem sendo progressi-
vamente incorporada à investigação de pacientes com suspeita
de insuficiência cardíaca24. O nível de peptídeo natriurético do
tipo B está elevado em pacientes com insuficiência cardíaca e,
recentemente, também observado nos pacientes com insuficiên-
cia cardíaca com função sistólica preservada. Níveis superiores a
62 pg/dl traduzem especificidade e sensibilidade de cerca de 85%
para o diagnóstico de insuficiência cardíaca diastólica25. Portanto,

• Hipertensão arterial sistêmica
• Polimorfismo do gen da ECA
• Idade avançada
• Aterosclerose
• Diabetes Mellitus

Componente periférico
Agressão vascular
- Disfunção endotelial
- Remodelamento vascular
- Apoptose
- ↑ Estresse oxidativo
- Aterogênese

Componente central
Agressão miocárdica
- Hipertrofia miocárdica
- Fibrose
- Apoptose
- Isquemia miocárdica
- Disfunção endotelial

↑ Impedância vascular

Insuficiência
cardíaca
diastólica

↓ Complacência VE

Fig. 1- Etiopatogenia da disfunção diastólica
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o peptídeo natriurético do tipo B é útil para diferenciar a insuficiência
cardíaca de outras condições que podem mimetizar seus sinais e
sintomas (doença pulmonar obstrutiva crônica, obesidade e doen-
ça venosa crônica), particularmente no grupo de insuficiência car-
díaca com função sistólica preservada, já que apresentam eco-
cardiograma com FEVE normal26. A próxima etapa diagnóstica é
a identificação da anormalidade estrutural responsável pelo qua-
dro de insuficiência cardíaca. Embora a história e o exame físico
possam fornecer importantes informações sobre a natureza da
anormalidade cardíaca de base, a identificação da anormalidade
estrutural responsável pela insuficiência cardíaca requer, obrigato-
riamente, um método de imagem e o método mais utilizado na
avaliação de pacientes é a ecodopplercardiografia, hoje, método
considerado indispensável na avaliação de todo paciente com sus-
peita da síndrome, conforme recentes diretrizes de Sociedades
Internacionais, como a Sociedade Européia de Cardiologia, Ameri-
can College of Cardiology e American Heart Association23,27 e
também da diretriz de insuficiência cardíaca da Sociedade Brasilei-
ra de Cardiologia28 (fig. 2). Na avaliação ecocardiográfica, a pre-

sença de fração de ejeção acima de 50%, a despeito de evidenciar
ou não diminuição do relaxamento ao Doppler transmitral, é hoje
um critério não invasivo aceito para estabelecer o diagnóstico de
insuficiência cardíaca diastólica, na presença de sinais e sinto-
mas de insuficiência cardíaca11. O ecocardiograma é útil também
na pesquisa de doenças cardíacas causadoras dos sintomas da
síndrome e que podem cursar com fração de ejeção normal, como
valvopatias aórtica e mitral hemodinamicamente significativas, e
pericardiopatias. O cálculo da FEVE, pelo método de Simpson, é
informação indispensável na avaliação ecocardiográfica de pacien-
tes com suspeita de insuficiência cardíaca com função sistólica
preservada. É sempre importante procurar a etiologia, porque algu-
mas causas podem ser reversíveis ou tratáveis. A identificação e
controle da hipertensão arterial, hipertireoidismo, anemia, insufi-
ciência mitral transitória, estenose aórtica significativa, pericardite
constrictiva e principalmente da isquemia miocárdica, assim como,
a exclusão de doença pulmonar obstrutiva crônica e de insuficiên-
cia renal é parte fundamental da avaliação diagnóstica dos pacien-
tes com insuficiência cardíaca com função sistólica preservada.

Suspeita de IC

Solicitar
ECG, Radiografia de tórax, BNP (se disponível)

Testes Normais

IC Improvável

Testes anormais

Ecodopplercardiografia Exame normal

FEVE < 45% IC sistólica

FEVE (ICFSP) > 45%

Pericardiopatia Valvopatia HVE presente ou sinais de disfunção diastólica

Avaliar cirurgia cardíaca

Fig. 2 - Algoritmo para avaliação diagnóstica da insuficiência cardíaca com função sistólica preservada. IC - insuficiência cardíaca; BNP - peptídeo natiurético B; FEVE - fração
de ejeção do ventrículo esquerdo; ICFSP - insuficiência cardíaca com função sistólica preservada; HVE - hipertrofia ventricular esquerda.

Avaliar etiologia
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Vasan e Levy propuseram uma classificação de auxílio para
sistematização do diagnóstico da insuficiência cardíaca diastólica,
a ser aplicável a pacientes com insuficiência cardíaca, não relacio-
nada a doença cardíaca valvular, cor pulmonale ou estado de
sobrecarga de volume26, constando das seguintes fases: 1a) estabe-
lecimento do diagnóstico, através de 1) sinais e sintomas compatí-
veis com a síndrome; 2) exames que confirmem o diagnóstico
(ex.: radiografia de tórax); 3) resposta clínica típica à terapêutica
com diuréticos; 2a) documentação objetiva da função sistólica do
ventrículo esquerdo normal, em até 72h do espisódio de insuficiên-
cia cardíaca, confirmada pela ecocardiografia ou ventriculografia
radioisotópica a FEVE ≥ 50%. E, finalmente, a busca da evidên-
cia objetiva de disfunção diastólica do ventrículo esquerdo, atra-
vés do cateterismo cardíaco, observando índices anormais de relaxa-
mento, enchimento e distensibilidade. A partir desses achados,
os pacientes são classificados em: a) insuficiência cardíaca diastó-
lica definitiva, b) insuficiência cardíaca diastólica provável e c)
insuficiência cardíaca diastólica possível (tab. I).

O diagnóstico de insuficiência cardíaca diastólica possível pode
ser modificado para ICD provável, evoluindo desta forma para um
nível de maior certeza, se a avaliação clínica for típica para a
presença de disfunção diastólica de VE, demonstrado por um dos
achados descritos no quadro II.

Esta classificação pode servir no futuro como uma ferramenta
valiosa, que irá facilitar o desenho de ensaios clínicos apropria-
dos, para testar a eficácia e especificidade de agentes terapêuticos
no tratamento de insuficiência cardíaca diastólica. Critérios padro-
nizados irão permitir a coleta de dados epidemiológicos para ava-
liar sua prevalência, história natural e prognóstico.

O melhor método para definir a disfunção diastólica é o cate-
terismo esquerdo, através da avaliação das curvas de pressão-
volume. Entretanto, esta metodologia é invasiva e não está dispo-
nível na maioria dos centros. Além disso, um recente estudo,
utilizando dados invasivos e ecocardiográficos de disfunção dias-
tólica, demonstrou que medidas objetivas da função diastólica
podem ser dispensáveis para o diagnóstico de insuficiência cardíaca

diastólica, na presença de sinais e sintomas de insuficiência cardía-
ca (avaliado no estudo pelos critérios de Framingham) e fração de
ejeção acima de 50%11. Assim, a simples medida da fração de
ejeção pelo método de Simpson poderia substituir o dado invasivo
do estudo hemodinâmico, para o diagnóstico de insuficiência car-
díaca diastólica.

Tratamento da insuficiência cardíaca
com função sistólica preservada

Embora existam evidências científicas sólidas, que muitos trata-
mentos possam melhorar a qualidade de vida e a sobrevida de
pacientes com insuficiência cardíaca secundária à disfunção sis-
tólica, há poucas evidências sobre o impacto sintomático ou prog-
nóstico dos medicamentos na insuficiência cardíaca com função
sistólica preservada. Diuréticos podem ser efetivos no controle de
retenção hídrica. A angiotensina II tem efeitos deletérios sobre o
relaxamento e o bloqueio do sistema renina-angiotensina melhora
a distensibilidade diastólica do ventrículo esquerdo. Em pequeno
estudo com verapamil, não ocorreu qualquer benefício na análise
de subgrupo com esta síndrome. O tratamento com losartan pro-
move melhora da função diastólica e da tolerância ao exercício,
em hipertensos submetidos ao esforço29. O estudo LIFE demons-
trou o benefício do losartan em comparação ao atenolol, em hiper-
tensos portadores de hipertro-fia do ventrículo esquerdo, reduzin-
do a hipertrofia do ventrículo esquerdo, o aparecimento de acidente
vascular cerebral e a mortalidade global. No estudo LIFE, porém,
foram excluídos pacientes com insuficiência cardíaca e não se
demonstrou redução do surgimento de novos casos em compara-
ção com atenolol30. No estudo DIG, em um subestudo com 978
pacientes com FEVE>45%, ocorreu redução das taxas de hospi-
talização e dos sintomas31.

Atualmente, seis estudos multicêntricos, avaliando inibidores
de enzina conversora, bloqueadores dos receptores de angiotensina
II e betabloqueadores estão em andamento (tab. II). O estudo I-
Preserve, o maior estudo nesta área, está sendo realizado com

Tabela I - Classificação diagnóstica da insuficiência cardíaca diastólica (ICD)

Evidência objetiva de IC Evidência objetiva de função sistólica de VE normal Evidência objetiva de
disfunção diastólica do VE

ICD definitiva Sim Sim (em proximidade ao evento de IC – em até 72h) Sim
ICD provável Sim Sim (em até 72h do evento clínico informação de IC) inconclusiva
ICD possível Sim (dado obtido após 72h do evento clínico de IC) Sim Informação inconclusiva

Tabela II - Estudos clínicos da insuficiência cardíaca com função sistólica preservada

Estudo Comparada Seguimento (n) Critério diagnóstico Outros Importantes Principais desfechos
Critérios Inclusão / Exclusão

PEP-CHF Placebo Perindopril 1,000 18 meses Critérios Clínicos e Idade > 70 anos Morte e hospitalização por IC
ecocardiográficos diurético admissão

Charm-2 + Placebo Candesartan 2,500 24 meses FE > 40% Nenhum Morte e hospitalização por IC
I-Preserve Placebo Irbersartan 3,600 aprox. FE > 45% Diagnóstico clínico de IC Morte hospitalização por

48 meses doença cardiovascular
Seniors Placebo Nebivolol 2,000 FE > 35% e anormalidade Idade > 70 anos Hospital Morte e hospitalização

(% ICFS incerto) cardíaca admissão 12 meses
Hong Kong Placebo Ramipril 450 12 meses Critério Doppler Diuréticos Morte ou hospitalização por IC

Irbesartan
Swedic Placebo Carvedilol 140 9 meses Critérios Doppler Excluído FA Regressão de disfunção diastólica
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participação de 11 centros brasileiros e avaliará o impacto sobre a
morbimortalidade do ibersartan em idosos com insuficiência car-
díaca com função sistólica preservada nas classes III e IV (NYHA).

A abordagem terapêutica da insuficiência cardíaca com fun-
ção sistólica preservada (quadro III) necessita de estudos clínicos
randomizados, com casuística adequada, e, portanto, não temos
disponíveis informações definitivas e embasadas em evidências.
Desta forma, a conduta terapêutica está apoiada no racional fisio-
patológico e na opinião de especialistas na área. Os quadros sinto-
máticos de congestão pulmonar, com ou sem sinais de congestão
venosa sistêmica, podem ser tratados com suplementação de oxi-
gênio, morfina, diurético parenteral e nitroglicerina endovenosa.
O uso de diuréticos em altas doses pode resultar em grave hipo-
tensão arterial, pois, com pequenas modificações do volume ventri-
cular, podem ocorrer grandes modificações na relação pressão–
volume diastólica do ventrículo esquerdo. Portanto, a terapia diuré-
tica deve ser iniciada em baixas doses. Caso o paciente esteja
hipertenso, seus níveis tensionais devem ser normalizados. A isque-
mia miocárdica deve ser investigada e agressivamente tratada em
todo paciente com insuficiência cardíaca com função sistólica pre-
servada. Em pacientes com fibrilação atrial permanente, a restau-
ração do ritmo sinusal e uma contração atrial organizada podem
melhorar o enchimento diastólico e promover alívio sintomático.

No manuseio a longo prazo dos pacientes com insuficiência
cardíaca com função sistólica preservada deve ser enfatizado: 1)
tratar e prevenir o estado congestivo; 2) controle da hipertensão
arterial; 3) avaliar e tratar a isquemia miocárdica; 4) manter o
ritmo sinusal e prevenir taquicardia; 5) atuar bloqueando a ativa-
ção neuro-humoral e 6) melhorar a função diastólica.

Resumindo, a insuficiência cardíaca com função sistólica pre-
servada não deve ser entendida como um diagnóstico ou uma
síndrome, e sim como uma constelação de achados decorrente
de diversas etiologias, onde são excluídas causas não cardíacas.
Embora, critérios clínicos e ecocardiográficos ainda sejam imper-
feitos, uma apresentação clínica de insuficiência cardíaca com
função sistólica preservada comumente é indicativa de insuficiên-
cia cardíaca diastólica. A incorporação da dosagem do peptídeo
natriurético tipo B plasmático pode aumentar a acurácia diagnós-
tica. A disfunção diastólica é, portanto, uma doença vascular,
com anormalidades miocárdicas, refletindo os efeitos mecânicos
e tróficos, modulados pela hipertensão arterial crônica, reduzindo
a complacência vascular. O tratamento da hipertensão arterial e

Quadro III - Abordagem terapêutica - insuficiencia cardíaca com
função sistólica preservada

Reduzir os sintomas de congestão venosa / sistêmica
- Restrição de sal e água
- Diuréticos
- Inibidor da enzima conversora e antagonistas do receptor de

antiotensina II
- Diálise

Controle da hipertensão arterial e promover a regressão da hipertrofia
ventricular esquerda

- Agentes anti-hipertensivos

Prevenir e tratar a isquemia miocárdica
- Nitratos, beta-bloqueadores dos canais de cálcio, anti-trombóticos
- Cirurgia de revascularização, angioplastia
- Vastatinas

Prevenir taquicardia
- Betabloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio
- Ablação do nó atrioventricular e marcapasso

Manutenção da contração atrial (ritmo sinusal)
- Agentes anti-arrítmicos
- Marcapasso

Atenuar a ativação neuro-hormonal
- Betabloqueadores, inibidor da enzina conversora

Prevenção de fibrose e promover a regressão da fibrose
- Inibidor da enzima conversora e antagonista do receptor de

angiotensina II
- Espironolactona
- Agentes anti-isquêmicos

Melhora do relaxamento do ventrículo esquerdo
- Betabloqueadores
- Tratamento da isquemia miocárdica
- Antagonistas do cálcio

da dislipidemia podem contribuir para prevenir a insuficiência car-
díaca diastólica. Os medicamentos que modulam o sistema renina-
angiotensina são particularmente atraentes, embasados nas anor-
malidades fisiopatológicos presentes nesta síndrome.
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