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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca cronica (IC cronica) permanece como uma das condigdes clinicas de
maior complexidade e impacto no cendrio atual, ndo apenas pelo elevado indice de
morbimortalidade, mas também pela quantidade de reinternagdes evitaveis e pela sobrecarga
aos sistemas de satide. A trajetoria assistencial desses pacientes usualmente ¢ marcada por
descontinuidade, falhas de cuidado e heterogeneidade de condutas terapéuticas. Esses fatores
sdo ainda mais criticos na fase de transicdo entre a alta hospitalar e o acompanhamento
ambulatorial, periodo em que a vulnerabilidade clinica ¢ maior e as deficiéncias de organizagao
assistencial tendem a se acentuar. Diante desse panorama, a estruturacdo de fluxogramas
clinicos surge como instrumento estratégico para orientar decisdes, minimizar fragilidades e
padronizar o cuidado, permitindo transformar recomendac¢des complexas em rotas claras,
sistematizadas e aplicdveis a pratica clinica rotineira. Ao sintetizar etapas, prioridades
terap€uticas e pontos de vigilancia, tais ferramentas contribuem para maior assertividade na
precisdao diagndstica e na otimizagdo terapéutica. Esta revisdo foi conduzida com o proposito
de desenvolver fluxogramas destinados especificamente ao manejo da IC cronica. Para isso,
realizou-se uma pesquisa detalhada das principais diretrizes internacionais e nacionais, ensaios
clinicos de relevancia e registros multicéntricos publicados entre 2014 e 2024. O processo de
sintese contemplou critérios diagnosticos recentes, recomendacdes terapéuticas baseadas em
evidéncias robustas e estratégias de seguimento que tém demonstrado impacto consistente na
evolucado clinica dos pacientes. O planejamento de etapas claras de revisao clinica — incluindo
introducdo e titulacdo oportunas das medicacdes, reavaliagdo de indicagdes de terapias
avancadas, monitoramento de biomarcadores e verificagdo da adesdo terapéutica — possibilita
a detecgdo precoce de instabilidade clinica e reduz o risco de descompensacgdes que resultam
em reinternagdes e desfechos desfavoraveis. Assim, os fluxogramas sdo propostos como
ferramentas assistenciais ponderadas, capazes de integrarem conhecimento cientifico, pratica
clinica e padronizagao do cuidado em um formato operacional e acessivel. Sua implementagao
tem potencial de alinhar condutas, fortalecer a seguranca assistencial e aprimorar a qualidade
do cuidado prestado a pessoas com insuficiéncia cardiaca cronica, contribuindo para um
cuidado longitudinal mais estavel e alinhado as melhores praticas internacionais.

Palavras-chave: Insuficiéncia Cardiaca. Reinternagdo Hospitalar. Fluxograma Clinico.
Otimizagao Terapéutica. Qualidade da Assisténcia.



ABSTRACT

Chronic heart failure (CHF) remains one of the most complex and high-impact clinical
conditions in contemporary practice, not only due to its elevated morbidity and mortality rates
but also because of the substantial number of preventable readmissions and the resulting burden
on healthcare systems. The care trajectory of these patients is commonly characterized by
discontinuity, gaps in care, and heterogeneity in therapeutic approaches. These issues become
even more pronounced during the transition from hospital discharge to outpatient follow-up, a
period marked by heightened clinical vulnerability and increased susceptibility to
organizational shortcomings within the care continuum. In this context, the development of
clinical flowcharts emerges as a strategic instrument to guide decision-making, mitigate care
deficiencies, and standardize therapeutic pathways. Such tools enable the translation of
complex recommendations into clear, structured, and practical actions applicable to routine
clinical practice. By synthesizing key steps, therapeutic priorities, and critical monitoring
points, these instruments foster greater accuracy in diagnostic evaluation and therapeutic
optimization. This review was undertaken with the objective of designing flowcharts
specifically aimed at the management of chronic heart failure. To achieve this, an extensive
analysis of major international and national guidelines, relevant clinical trials, and multicenter
registries published between 2014 and 2024 was conducted. The synthesis process incorporated
updated diagnostic criteria, evidence-based therapeutic recommendations, and follow-up
strategies that have demonstrated consistent benefits in patient outcomes. The delineation of
clear stages for clinical reassessment—including timely initiation and titration of medications,
evaluation for advanced therapies, biomarker monitoring, and verification of treatment
adherence—supports early identification of clinical instability and reduces the likelihood of
decompensations leading to readmissions and adverse outcomes. Thus, the proposed flowcharts
are presented as robust clinical tools capable of integrating scientific knowledge, clinical
practice, and standardized care pathways in an operational and accessible format. Their
implementation has the potential to harmonize clinical conduct, enhance patient safety, and
improve the quality of care delivered to individuals with chronic heart failure, contributing to
more stable longitudinal management aligned with international best practices.

Keywords: Heart Failure. Hospital Readmission. Clinical Flowchart. Therapeutic
Optimization. Quality of Care.
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1 INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ uma sindrome de alta complexidade
fisiopatoldgica e persiste como um dos maiores desafios de satude publica, o que reflete em um
crescimento gradativo do impacto da doenca em ambito global. Estimativas recentes indicam
que mais de 64 milhdes de pessoas convivam com a sindrome em todo o mundo, fendmeno
fomentado pelo envelhecimento populacional, pela alta prevaléncia dos fatores de risco
cardiovasculares e pela maior sobrevida apos eventos agudos, como o infarto do miocardio
(KHAN etal., 2024; G-CHF INVESTIGATORS, 2023; SAVARESE et al., 2023). No contexto
brasileiro, analises da coorte ELSA-Brasil demonstraram grande prevaléncia de IC cronica e
reforcaram sua associacdo com idade avancada, hipertensdao arterial sistémica, obesidade
abdominal e outras condi¢des que tém importante impacto epidemiolodgico no pais (YAN et al.,
2023; LEDO et al., 2025).

Apesar dos avangos terapéuticos, a IC mantém taxas de morbimortalidade elevadas,
sobretudo na populagdo idosa. Estudos recentes evidenciaram que, mesmo com o0
desenvolvimento de novas opg¢des farmacoldgicas e maior acesso as intervengoes
especializadas, o risco de mortalidade permanece significativo (KHAN et al., 2024;
HEIDEMANN et al., 2025). As projecdes continuam apontando para um crescimento continuo
da doenca nas proximas décadas, influenciado pela transicdo demografica e pela urbanizacao
acelerada, e este aumento seria mais pronunciado em paises de baixa e média rendas
(SAVARESE et al., 2023; KHAN et al., 2024). Na América Latina, aspectos adicionais
agravam esse cendrio, incluindo desigualdades socioecondmicas, dificuldades de acesso a
terapias de alto custo e patologias negligenciadas, como a doenca de Chagas, ainda relevante
em diversas regides (BOCCHI et al., 2013).

Tal cenario repercute de forma clara sobre os sistemas de saude. A IC representa uma
das principais causas de hospitalizacao em adultos e idosos, cursando frequentemente com
reinternagdes precoces que podem ultrapassar 30% nos primeiros 90 dias apds a alta. No Brasil,
registros demonstram alta frequéncia de reinternagdes, aumentando a taxa de mortalidade,
sendo reflexos diretos das deficiéncias da continuidade do cuidado entre o ambiente hospitalar
e o seguimento na comunidade. (HEIDEMANN et al., 2025; LEDO et al., 2025).

A assisténcia a IC ainda é marcada por fragmentagcdo e por ampla variabilidade nas
condutas adotadas. A subutilizagdo de terapias recomendadas por diretrizes, as dificuldades

para alcangar doses terapéuticas plenas e as falhas na integracdo entre os diferentes niveis de



aten¢do comprometem a adesdo ao tratamento e influenciam negativamente nos desfechos

clinicos (HEIDEMANN et al., 2025; KHAN et al., 2025).
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2 JUSTIFICATIVA

A IC cronica consolidou-se como um dos maiores desafios para os sistemas de saude,
sobretudo por sua evolugdo prolongada, complexidade fisiopatoldgica e elevada demanda por
acompanhamento especializado (SAVARESE et al., 2023; KHAN et al., 2024). Mesmo diante
de diretrizes amplamente difundidas e de terapias que comprovadamente modificam o curso da
doenga, observa-se na pratica clinica uma grande disparidade entre o que ¢ recomendado e o
que efetivamente ¢ realizavel. Essa discrepancia revela falhas estruturais no processo
assistencial, especialmente na transi¢cdo entre a internacdo e o cuidado ambulatorial — etapa
critica em que o paciente necessita de ajustes terapéuticos € monitoramento sistematico para
evitar novas descompensacdes ¢ reeinternacdes (HEIDEMANN et al., 2025; LEDO et al.,
2025).

A maioria dos servigos ainda carece de instrumentos padronizados que orientem
decisdes relacionadas a alta hospitalar, & otimizagdo assertiva do tratamento e a continuidade
do acompanhamento. A auséncia de fluxos bem definidos contribui para condutas divergentes,
uso aquém do ideal das terapias recomendadas, atrasos na identificacdo de sinais de
descompensagdo e, consequentemente, reinternacoes evitaveis (SAVARESE et al., 2023;
KHAN et al., 2025). Apesar da literatura apresentar protocolos, algoritmos e fluxogramas que
auxiliem nas praticas assistenciais, seu uso na IC cronica permanece limitado, desorganizado e,
muitas vezes, inadequado para a realidade dos servicos brasileiros, que enfrentam limitacdes
operacionais, escassez or¢camentaria, diferencas regionais e sobrecarga de atendimento
(BOCCHI et al., 2013; LEDO et al., 2025).

Nesse cenario, justifica-se a necessidade de uma analise que ndo se limita a descrever
diretrizes, mas que se propde a avaliar sua aplicabilidade de maneira critica, confrontando teoria
e realidade, e transformar conhecimento cientifico em ferramentas estruturadas e aplicaveis. A
elaboragdo de fluxogramas clinicos especificos para a IC cronica — construidos a partir da
revisdo de evidéncias atuais, da sistematizagdo de parametros diagndsticos e terapéuticos e da
reflexdo sobre as praticas de cuidados do nosso servico — surge como uma estratégia viavel

para padronizar condutas, melhorar a seguranca clinica e tornar os cuidados mais previsiveis.
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3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 DEFINICAO E FISIOPATOLOGIA DA INSUFICIENCIA CARDIACA

4

A insuficiéncia cardiaca ¢ uma sindrome clinica complexa resultante de qualquer
anormalidade estrutural e/ou funcional do coragdo que compromete sua capacidade de bombear
sangue adequadamente ou de manter pressoes de enchimento dentro de limites normais, tanto
em repouso quanto durante o exercicio (BOZKURT et al., 2021).

A defini¢dao universal da IC, proposta conjuntamente pela Heart Failure Society of
America (HFSA), Heart Failure Association (HFA) da Sociedade Europeia de Cardiologia e
Japanese Heart Failure Society em 2021, estabelece que o diagndstico deve ser suspeitado
clinicamente diante de sintomas tipicos (dispneia, ortopneia, edema de membros inferiores,
turgéncia jugular) e confirmado pela combinagao de elevagdes de peptideos natriuréticos (BNP
ou NT-proBNP) e evidéncia objetiva de disfun¢do cardiaca em exames de imagem como o
ecocardiograma (BOZKURT et al., 2021).

No que se refere a fisiopatologia, a IC decorre de uma ativagao neuro-hormonal cronica
e mal-adaptativa, que inicialmente tenta compensar a reducdo do débito cardiaco, mas que, a
longo prazo, promove remodelamento, fibrose e apoptose miocitaria, agravando a disfungao
ventricular (BOZKURT et al., 2021). Os sistemas fisiopatologicos envolvidos na IC estio

descritos no Quadro 1.

Quadro 1- Principais Mecanismos Fisiopatologicos Envolvidos na IC

Sistema Mecanismo principal Efeitos resultantes
Aumento de angiotensina Il ¢ | Vasoconstri¢do, retengdo hidrica ¢
SRAA L
aldosterona fibrose miocardica
. .. .. Taquicardia, aumento da pos-carga
SNS Hiperatividade adrenérgica d P g

e apoptose celular

. . . Redugdo de 6xido nitrico e .. .
Disfuncao endotelial e inflamacao o Rigidez vascular e disfuncdo
A aumento de citocinas ..
sistémica . . diastolica
inflamatorias

Alterag@o geométrica e queda da

Remodelamento ventricular Hipertrofia e fibrose intersticial FEVE

Fonte: Adaptado Bozkurt et al., (2021); Heidenreich et al., (2022)
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Portanto, a compreensdo moderna da IC transcende a nocao de “falha da bomba” ¢ a
reconhece como uma sindrome sistémica, modulada por inflamagao cronica, ativagdo neuro-

hormonal e disfungdo microvascular (CAMPBELL et al., 2024).

3.2 CLASSIFICACAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

A classificacdo da IC evoluiu ao longo das tultimas décadas, acompanhando as
descobertas fisiopatologicas, os métodos diagndsticos e o arsenal terapéutico. A IC era dividida
em “sistolica” e “diastolica” ou, de forma ainda mais simplista, em “congestiva” e “nao
congestiva”. O avango dos exames de imagem, sobretudo o ecocardiograma com avaliagdo da
fracdo de ejecdo (FEVE), e o reconhecimento da complexidade dos mecanismos que levam aos
sintomas e sinais tipicos da sindrome resultaram na necessidade de classificagdes mais
refinadas. Entretanto, as novas classifica¢cdes ndo sdo um mero exercicio académico: ela orienta

condutas, prediz prognostico e direciona terapias especificas.

3.2.1 Classificacdo da Insuficiéncia Cardiaca pela Fracao de Ejecao do Ventriculo

Esquerdo (FEVE)

O primeiro tipo classificatorio e, sem duvida o mais difundido, ¢ o baseado na FEVE.
Ela ¢ considerada uma medida reprodutivel, amplamente disponivel e de forte relevancia
clinica, ainda que apresente limita¢des inerentes a técnica ecocardiografica, como dependéncia
da geometria ventricular e expertise do operador do exame. A partir das diretrizes

internacionais, a IC passou a ser dividida em quatro grandes categorias:

Tabela 1 - Classificacao IC pela FEVE

Categoria FEVE Caracteristicas
IC com FEVE reduzida (ICFEr) <40% Presenga de sintomas e sinais de IC
IC com FEVE levemente reduzida (ICFElIr) 41-49% Presenga de sintomas e sinais de IC

Presenca de sintomas e sinais de IC com
evidéncias de alteracdo estrutural ou aumento de
IC com FEVE preservada (ICFEp) >50% pressdo de enchimento
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Previamente FEVE < 40% com incremento >
IC com FEVE melhorada (ICFEm) > 40% 10% com FEVE atual > 40%

3.2.2 Classificacao da Insuficiéncia Cardiaca de Acordo com Sintomas Clinicos

Embora a FEVE seja central, ela ndo captura todas as nuances da doenca. Assim, outro
pilar classificatorio essencial ¢ o grau de limitacdo funcional, tradicionalmente avaliado pela
classificacao funcional da New York Heart Association (NYHA).

A classificacdo funcional NYHA constitui uma avaliacdo subjetiva, determinada
clinicamente pelo médico, acerca do grau de limitagdo fisica do paciente, abrangendo um
espectro que vai desde a auséncia de restricdo em atividades cotidianas até a presenga de

sintomas em repouso (ENGSTER et al., 2023).

Quadro 2 - Classificagio NYHA

Classe | Caracteristicas

I Sem sintomas
1I Atividades fisicas habituais causam sintomas, leves
I Atividades fisicas menos intensas que habituais causam sintomas, porém ao repouso sem
sintomas
v Sintomas no repouso, incapaz de realizagdo de qualquer atividade sem sintomas

Fonte: Adaptado Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Cronica e Aguda (2018)

3.2.3 Classificacio da Insuficiéncia Cardiaca Conforme Progressio da Doenca

Nos Estados Unidos, um modelo complementar proposto pela American Heart
Association (AHA) e American College of Cardiology (ACC), organiza a IC como uma doenca
progressiva em estagios: “Estagio A” com alto risco para desenvolver doenca, mas sem lesao
no coracao; segue-se para o “Estdgio B”, onde ha doenca cardiaca, mas ndo sintomas. O quadro
avanga para o “Estagio C” quando a doenga cardiaca estrutural passa a manifestar sintomas. E
o “Estagio D” que engloba os casos de IC que ndo respondem ao tratamento convencional,

necessitando de intervengdes de maior complexidade.
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3.3 DIAGNOSTICO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

O diagnoéstico da IC exige a integragdo entre anamnese detalhada, exame fisico
criterioso e interpretagdo cuidadosa de exames laboratoriais, biomarcadores e métodos de
imagem. Embora avangos tecnoldgicos tenham ampliado a precisdo diagndstica, a base do
diagnostico permanece fundamentalmente clinica. A sindrome da insuficiéncia cardiaca, por
defini¢do, ¢ caracterizada por sintomas e sinais decorrentes de anormalidade estrutural ou
funcional do coragdo, resultando em incapacidade de manter débito cardiaco adequado ou com
pressdes de enchimento elevadas. Assim, nenhum exame isolado confirma a doenca: o
diagndstico € estabelecido pela combinag¢dao de historia clinica, exame fisico e parametros
objetivos de disfungao cardiovascular (McDONAGH et al., 2021; ROHDE et al., 2018).

A suspeita clinica se faz a partir de manifestagdes como dispneia aos esforgos,
intolerancia ao exercicio, ortopneia, dispneia paroxistica noturna e edema periférico.
Entretanto, tais sintomas podem ser inespecificos, especialmente em individuos idosos ou
portadores de comorbidades pulmonares, o que reforca a relevancia de uma abordagem
sistematizada e cuidadosa (BRAGA et al., 2021). Nesses casos, distinguir IC de doenca
pulmonar obstrutiva cronica, obesidade ou descondicionamento fisico exige sensibilidade
clinica e avaliagdo individualizada.

A investigagdo da historia pregressa deve contemplar fatores etiologicos como doenga
isquémica, hipertensdo arterial, diabetes, fibrilagdo atrial, cardiopatias congénitas, valvopatias,
cardiotoxicidade por antraciclinas, abuso de alcool e doencas infecciosas ou inflamatorias,
incluindo doenga de Chagas — prevalente no Brasil e altamente relacionada a IC cronica
(ROHDE et al., 2018). O reconhecimento desses fatores orienta o raciocinio diagndstico e
define intervencdes especificas.

O exame fisico, ainda que por vezes subestimado, permanece indispensavel. A avaliagdo
da turgéncia jugular ¢ um dos marcadores mais confidveis de congestao sistémica. Achados
como refluxo hepatojugular positivo, presenca de terceira bulha (B3), estertores bibasais,
hepatomegalia congestiva e edema de membros inferiores auxiliam na classificagado clinica, que
possuem implicagdes terapéuticas imediatas (McDONAGH et al., 2021).

Os exames laboratoriais como hemograma, eletrolitos, funcdo renal e avaliagdo
tireoidiana fornecem subsidios fundamentais e sdo decisivos para identificar comorbidades,
monitorar seguranga terapéutica e reconhecer sindromes como a cardiorrenal. Os marcadores

como os peptideos natriuréticos (BNP e NT-proBNP) representam um dos maiores avangos
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diagnosticos contemporaneos. Com excelente valor preditivo negativo, auxiliam na exclusdo
de IC em pacientes com dispneia aguda e fornecem importante valor progndstico
(HEIDENREICH et al., 2022). Contudo, sua interpretagdo deve considerar varidveis como
obesidade, fibrilagdo atrial e insuficiéncia renal, que podem alterar seus niveis basais.

Entre os exames complementares, o eletrocardiograma (ECG) permanece indispensavel,
pois anormalidades como bloqueio de ramo esquerdo (BRE), ondas “Q patologicas” ou
fibrilagdo atrial direcionam a investigacdo etiologica e influenciam estratégias terapéuticas,
incluindo ressincronizagao cardiaca (McDONAGH et al., 2021). J4 a radiografia de térax,
embora simples, oferece informagdes uteis sobre cardiomegalia, congestdo intersticial e
derrames pleurais, porém pode apresentar achados discretos em pacientes com IC cronica de
longa duragao.

O ecocardiograma transtoracico ¢ considerado o exame de mais facil acesso com maior
relevancia para confirmagdo e caracterizagdo da IC, permitindo avaliar fracdo de ejecgdo,
motilidade segmentar, valvopatias e parametros de disfuncao diastolica. Técnicas avancadas,
como o strain longitudinal global (GLS), ampliam a capacidade de identificar disfungdo
subclinica — especialmente em cardiotoxicidade e IC com fracdo preservada (BRAGA et al.,
2021).

Quando persistem duavidas diagndsticas ou ha suspeita de etiologias especificas, a
ressonancia magnética cardiaca (RMC) pode ser necessaria. A técnica permite caracterizagao
tecidual detalhada, identificacao de realce tardio e diferenciagdo de cardiopatias infiltrativas,
inflamatdrias ou isquémicas, auxiliando na definicdo progndstica e na tomada de decisdo
terapéutica (MARCHETTI et al., 2025).

O teste cardiopulmonar e o cateterismo cardiaco compdem etapas mais avangadas da
avaliagdo, sendo empregados principalmente na estratificagdo prognostica, elucidacido de
davidas hemodinamicas e avaliagdo pré-transplante. O VO: pico e a relagio VE/VCO: sao
marcadores reconhecidamente robustos na determinagdo de risco e elegibilidade para terapias
avancgadas. (MUNSHI et al., 2022).

Portanto, o diagnostico da IC exige abordagem abrangente, integrando elementos
clinicos, laboratoriais, funcionais ¢ de imagem. A correta interpretacdo desse conjunto de
informagdes permite ndo apenas estabelecer o diagndstico com precisdo, mas também orientar

decisoes terapéuticas fundamentais para o manejo adequado da doenca.
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3.4 INVESTIGACAO ETIOLOGICA

Compreender a causa de base ndo ¢ apenas uma etapa diagndstica: trata-se de um
componente central na defini¢cdo do tratamento, na selecdo de terapias especificas e na predi¢ao
da evolucao clinica. Em muitos casos, identificar a etiologia pode modificar substancialmente
o curso da doenca, como ocorre na revascularizagdo miocardica em cardiopatia isquémica, no
manejo de cardiomiopatias infiltrativas ou na retirada de agentes cardiotoxicos. Diretrizes
internacionais ressaltam que essa etapa ¢ indispensavel dentro de qualquer protocolo de IC
(McDONAGH et al., 2021; HEIDENREICH et al., 2022).

A boa avaliagdo clinica é o ponto de partida da investigacdo. Uma anamnese atenta,
associada a um exame fisico bem conduzido, permite formular hipoteses que guiardo os testes
complementares. Embora exames avancados estejam amplamente disponiveis, € a estratificacao
inicial que orienta a investigagdo com precisao, evitando a realizagdo de métodos
desnecessarios e priorizando aqueles mais adequados ao perfil clinico, epidemiologico e as
comorbidades do paciente (FERREIRA et al., 2020). A Figura 1 esquematiza todas as etiologias
da IC.

Figura 1 - Etiologias IC
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Fonte: Adaptado Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Cronica e Aguda (2018)

3.5 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

O tratamento ndo farmacologico deve ser introduzido desde os primeiros momentos do
acompanhamento, de forma personalizada e integrada as demais estratégias terapéuticas.
Intervengdes nao medicamentosas continuam exercendo influéncia direta sobre a evolugdo da
doenca, impactando na intensidade dos sintomas, a frequéncia de descompensacoes, a
necessidade de hospitalizagdes e a qualidade de vida dos portadores de IC (McDONAGH et al.,
2021; HEIDENREICH et al., 2022; ROHDE et al., 2018).

O sucesso do tratamento também depende da participagdo ativa do paciente, incluindo
a ado¢do de habitos saudaveis, compreensao da propria doenga e colaboragao no planejamento
de seus cuidados, para que se obtenha melhores resultados. Entre as principais medidas estdo a
educacdo em saude, a adequacdo alimentar, a pratica regular de atividade fisica, o controle
rigoroso dos fatores de risco cardiovascular, a interrup¢ao de héabitos nocivos e a observagao
constante de sinais de alerta (BOZKURT et al., 2021; FERREIRA et al., 2020).

Dessa forma, o tratamento nao farmacoldgico deve ser organizado de maneira
sistematica dentro do protocolo institucional, levando em consideragdo nao apenas os aspectos
clinicos, mas também o perfil funcional, o contexto social e as condigdes econdmicas de cada
paciente.

A educagdo do paciente e de seus familiares ¢ um dos pilares dessa abordagem.
Individuos com insuficiéncia cardiaca devem receber orienta¢des claras e continuas sobre a
natureza cronica da doenga, seus mecanismos, os objetivos do tratamento e a importancia da
adesdo as recomendac¢des médicas. Além disso, ¢ fundamental que aprendam a reconhecer
precocemente sinais de possivel descompensagdo, como ganho rapido de peso, aumento da
dispneia, aparecimento ou piora de edemas. Programas educativos estruturados tém
demonstrado redugdo nas taxas de reinternagdo e melhoria da capacidade do paciente em lidar
com sua condi¢ao de saude (RIEGEL et al., 2017; BOZKURT et al., 2021).

A orientacdo nutricional também ocupa lugar de destaque no manejo nao farmacoldgico.
Sabe-se que o um Indice de Massa Corporal (IMC) acima de 25kg/m? aumenta o risco de
desenvolvimento de doengas cardiovasculares. Recomenda-se, de modo geral, uma restrigao

moderada do consumo de sodio, até 7 gramas por dia, e reducdo de consumo de alimentos
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ultraprocessados e ricos em sédio, com o objetivo de reduzir a retengdo de liquidos e prevenir
episodios de congestao (McDONAGH et al., 2021; HEIDENREICH et al., 2022).

Quanto a ingestio de liquidos, ndo ha um consenso definido por falta de recomendagdes
robustas, portanto a necessidade de restricdo deve ser avaliada de forma individualizada,
especialmente em pacientes com hiponatremia, congestao persistente ou episodios frequentes
de descompensacao (ROHDE et al., 2018; FERREIRA et al., 2020).

Pacientes clinicamente estaveis, em classes funcionais NYHA I a III, devem ser
estimulados a realizacao de exercicios aerobicos leves a moderados, como caminhadas, uso de
bicicleta ergométrica ou hidroginastica. Programas estruturados de reabilitacdo cardiovascular
estdo associados a melhora da capacidade funcional, a redugdo de sintomas e a beneficios na
qualidade de vida (PONIKOWSKI et al., 2016; BOZKURT et al., 2021). J4 em pacientes em
classe funcional IV ou que tenham apresentado descompensacgao recente, a atividade fisica deve
ser temporariamente suspensa até que haja estabilizagdo clinica. Posteriormente, pode ser
reintroduzida de forma gradual e assistida. Exercicios resistidos podem ser incorporados em
fases mais avancadas, com foco em grandes grupos musculares e sempre sob supervisao
profissional (McDONAGH et al., 2021).

A interrupcdo do tabagismo ¢ uma recomendagdo inquestionavel para todos os
pacientes, considerando seus efeitos deletérios sobre o sistema cardiovascular e a progressao
de doengas aterosclerdticas. Da mesma forma, o consumo de alcool deve ser desencorajado,
sobretudo nos casos em que a cardiomiopatia alcodlica é uma possivel etiologia, situacdo em
que a abstinéncia pode levar a uma melhora significativa da funcdo ventricular
(HEIDENREICH et al., 2022; ROHDE et al., 2018).

Outro aspecto relevante € a avaliagdao dos distirbios do sono, como a apneia obstrutiva,
condi¢do frequentemente subdiagnosticada nessa populacdo e associada a piora da funcdo
cardiaca, a0 aumento do risco de arritmias e a maior taxa de hospitalizagdes. Quando indicada,
a realiza¢do de polissonografia e o uso de terapias como o CPAP podem contribuir para
melhoras clinica e funcional (FERREIRA et al., 2020).

Portanto, o tratamento ndo farmacologico ¢ reconhecido como elemento primordial do
manejo completo da IC, contribuindo para uma abordagem integral, centrada no paciente e

alinhada as melhores evidéncias cientificas disponiveis.
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3.6 TRATAMENTO FARMACOLOGICO

A classificagdo funcional baseada na FEVE tornou-se essencial para aplicagdo das
terapias farmacologicas comprovadas e prever prognodsticos. Na ICFEr, predominam a perda
de midcitos contrateis e o remodelamento. Ja a IC com fracdo de ejecao preservada (ICFEp), ¢
caracterizada por rigidez miocardica, inflamagao e de baixo grau e disfun¢do microvascular
coronariana, fenomenos frequentemente associados a comorbidades metabolicas e
envelhecimento vascular (REDFIELD; BORLAUG, 2023; CANNATA; McDONAGH, 2025)

Na ICFEr, o conjunto das classes medicamentosas “inibidor da neprisilina e dos
receptores de angiotensina (ARNI), betabloqueador (BB), antagonista dos receptores
mineralocorticoides (ARM) e inibidor do cotransportador 2 de sodio-glicose (iISGLT2)”
constitui o pilar do manejo moderno, com evidéncias solidas de redu¢do de mortalidade e
hospitalizagao (HEIDENREICH et al., 2022; MADDOX et al., 2024; KAUL, 2025). Diuréticos
seguem fundamentais no controle de sintomas de alivio da congestdo, embora ndo modifiquem
prognostico. Ja para ICFElr, recomenda-se abordagem semelhante a ICFEr, ainda que
sustentada por evidéncias menos robustas (HEIDENREICH et al., 2022; KAUL, 2025).

A ICFEp, historicamente limitada pela auséncia de terapias modificadoras de
prognostico, passou por avangos recentes. Evidéncias mostraram que os iSGLT2 reduzem
hospitalizagdes, representando a primeira classe com beneficio consistente nesse fendtipo
(REDFIELD; BORLAUG, 2023; CAMPBELL et al., 2024; MEIFANG et al., 2024). O manejo
da ICFEp permanece fortemente centrado no controle de comorbidades — hipertensdo, diabetes,
obesidade, fibrilagao atrial (FA) e doenca renal — todos determinantes da evolugdo clinica
(MEIFANG et al., 2024).

Em estagios avancados da doenga, quando ha deterioragdo clinica persistente
apesar dos “quatro pilares” otimizados, a IC assume carater refratario. Nesse contexto, torna-se
necessaria a consideragdo de suporte circulatério mecanico e transplante cardiaco — decisoes
que devem ser guiadas por equipes especializadas e integradas a cuidados paliativos, de forma
precoce e alinhada aos objetivos do paciente (HEIDENREICH et al., 2022).

Assim, o manejo contemporaneo da IC consolida-se como um modelo
multidimensional e dirigido por fenotipos e classe funcional, no qual terapias farmacologicas,
reabilitagdo, monitoriza¢do continua e controle rigoroso de comorbidades atuam de maneira

integrada para mitigar descompensacdes, reduzir hospitalizagdes ¢ melhorar a sobrevida
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(KAUL, 2025). O Quadro 3 sintetiza o manejo contemporaneo da IC por fendtipo e

comorbidade.

Quadro 3 - Manejo IC por Fenoétipo e Comorbidade

influéncia de
comorbidades

Fenétipo Caracteristicas Clinicas Tratamentos Farmacoléicos Manejo de Comorbidades /
(FEVE) e Fisiopatologicas g Intervencées Adicionais
Remodelamento Controle de DRC, diabetes e
s o) g siror | P06
ICFEr (<40%) | OC Progressao: ARNI se NYHA>2); BB; gestaos; oran
de evidéncias para . em pacientes de maior risco;
. . ARM; iSGLT2 . N . .
terapias modificadoras de consideracdo de dispositivos
progndstico em estagios avancados
Fenotipo intermediario | Terapias similares as de ICFEr, .
com caracteristicas embora com menor forca de Controle rigoroso de
ICFEIr (41— . . comorbidades; reabilitacdo
49 °/§ sobrepostas entre ICFEr ¢ | evidéncia: ARNI, BRA/IECA, cardiovascular: foco efn
? ICFEp; menor robustez de | BB, ARM e iSGLT2 quando . R
Ca . L. reduzir hospitalizacdes
evidéncias indicado
Manejo prioritario de
Fenotipo het éneo; hipertensao, diabet
eno 1p(? 'e erogepeo, iSGLT2 com beneficio 1p'e crSa0, Clabe e,s’
predominio de rigidez consistente em reduciio de obesidade, FA, anemia ¢
ICFEp ventricular, disfun¢ao hospitalizacaes: ARNIQ « ARM DRC; reabilitagdo
(=50%) diastolica e forte P §0C5; cardiovascular com forte

podem beneficiar subgrupos
selecionados

evidéncia; telemonitoramento
para reduzir risco de
descompensagdo

IC avancada

Presencga de sintomas
persistentes apesar de
tratamento otimizado;
hospitalizacdes
frequentes; deterioracao
hemodinamica

Tratamento otimizado
conforme fendtipo; avaliagdao
para suporte circulatorio
mecanico ou transplante
cardiaco

Cuidados paliativos;
telemonitoramento intensivo;
integracdo de equipe
especializada em IC avancada

Fonte: Adaptado de McDonagh et al., (2021); e Heidenreich et al., (2022)

3.6.1 Inicio e Titula¢cao dos Quatro Pilares

O inicio deve ser feito com doses baixas, seguidas de titulagdo gradativa (a cada

1-2 semanas) conforme tolerancia clinica e fun¢do renal (MEBAZAA et al., 2022; MADDOX

et al., 2024). A seguir, cada classe terapéutica ¢ apresentada individualmente, com suas doses,

metas de titulacdo e critérios de seguranca, conforme as evidéncias clinicas encontradas.
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3.6.1.1 Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA) e Bloqueadores dos

Receptores de Angiotensina (BRA)

Os IECA foram os primeiros medicamentos a demonstrar reducao clara de mortalidade
na ICFEr. O estudo classico CONSENSUS evidenciou reducao significativa da mortalidade em
pacientes em classes funcionais avangadas.

Os BRA s3o uma alternativa para pacientes intolerantes a IECA. Demonstram
beneficios consistentes em hospitalizagdes e mortalidade, apesar de ligeiramente inferiores aos
IECA. A Tabela 2 resume doses iniciais, metas terapéuticas e cuidados clinicos, conforme

recomendacdes atuais.

Tabela 2 - Doses IECA/BRA

Farmaco Dose inicial Meta terapéutica
Captopril 6,25mg 2x/dia 50mg 3x/dia
Enalapril 2,5mg 2x/dia 10-20mg 2x/dia
Ramipril 1,25-2,5mg 1x/dia 10mg 1x/dia
Lisinopril 2,5-5mg 1x/dia 20-40mg 1x/dia
Perindopril 2mg 1x/dia 8-16mg 1x/dia
Candesartana 4-8mg 1x/dia 32mg 1/xdia
Losartana 25-50mg 1x/dia 100-150mg 1x/dia
Valsartana 20-80mg 1x/dia 320mg 1x/dia

3.6.1.2 Inibidor do receptor de Angiotensina e Neprilisina (ARNI)

Os ensaios PIONEER-HF e PARADIGM-HF demonstraram que a introdugao
do ARNI ¢ segura, reduz significativamente os niveis de NT-proBNP e antecipa o beneficio
clinico sem aumento de eventos adversos (VELAZQUEZ etal., 2019; WACHTER et al., 2019).
A Tabela 3 resume doses iniciais, metas terapéuticas e cuidados clinicos, conforme

recomendacdes das diretrizes internacionais e evidéncias dos principais ensaios clinicos.

Tabela 3 - Doses ARNI e Cuidados Clinicos

Farmaco Dose inicial Meta terapéutica Cuidados clinicos
Sacubitril/valsartana | 24/26 mg ou 49/51 | até 97/103 mg VO | Suspender IECA por > 36h; evitar se PAS
mg VO 12/12h 12/12h <95 mmHg ou TFG < 30 mL/min/1,73 m?
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3.6.1.3 Betabloqueadores (BB)

Deve-se iniciar preferencialmente um betabloqueador com beneficio
comprovado na IC (carvedilol, bisoprolol ou succinato de metoprolol). Essa abordagem precoce
melhora a sobrevida, reduz a mortalidade cardiovascular e favorece a recuperagdo da fungao
sistolica (MEBAZAA et al., 2022). A Tabela 4 apresenta as doses iniciais € metas terapéuticas

dos BB recomendados.

Tabela 4 - Doses Betabloqueadores

Farmaco Dose inicial Meta terapéutica
Carvedilol 3,125 mg 2x/dia até 25 mg 2x/dia
Bisoprolol 1,25 mg 1x/dia até 10 mg 1x/dia

Succinato de Metoprolol 12,5-25 mg 1x/dia até 200 mg 1x/dia

3.6.1.4 Antagonistas de Mineralocorticoide (ARM)

Os ARM devem ser introduzidos desde que K* < 5,0 mEq/L ¢ TFG > 30
mL/min/1,73 m?. O RALES ¢ o EMPHASIS-HF demonstraram redugdo significativa na
mortalidade e hospitalizagcdes em até 30% (PITT et al., 1999; ZANNAD et al., 2011). A Tabela
5 sistematiza as doses, metas terapéuticas e critérios de seguranca para uso de espironolactona

e eplerenona, conforme os estudos que embasam sua recomendacao.

Tabela 5 - Antagonistas de Mineralocorticoide: Doses e Critérios de Seguranca

Farmaco Dose inicial Meta terapéutica Critérios de seguranca

Espironolactona 25 mg VO 1x/dia até 50 mg VO 1x/dia | K* < 5,0 mEq/L; TFG > 30 mL/min/1,73 m?

Eplerenona 25 mg VO 1x/dia até 50 mg VO 1x/dia Evitar se TFG < 30 mL/min/1,73 m?
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3.6.1.5 Inibidores do Cotransportador Sédio-Glicose Tipo 2 (iSGLT?2)

Os iSGLT2 (dapagliflozina e empagliflozina) devem ser iniciados mesmo em
pacientes sem diabetes. Os ensaios DAPA-HF e EMPEROR-Reduced confirmaram melhora
precoce dos sintomas e reducdo doas reinternagdes em 30 dias (McMURRAY et al., 2019;
PACKER et al., 2020). A Tabela 6 apresenta as doses Unicas didrias e critérios de fun¢ao renal

para o inicio seguro dos iISGLT?2.

Tabela 6 - ISGLT2: Doses e Critérios de Seguranca

Farmaco Dose unica diaria Critérios de seguranca
Dapagliflozina 10 mg VO 1x/dia TFG > 25 mL/min/1,73 m?
Empagliflozina 10 mg VO 1x/dia TFG > 25 mL/min/1,73 m?

3.7 TRANSICAO DA INTERNACAO HOSPITALAR PARA ACOMPANHAMENTO
AMBULATORIAL

O manejo da IC a partir da alta hospitalar representa uma das etapas mais criticas do
cuidado, sendo frequentemente chamado de periodo vulneravel. Nesse intervalo, especialmente
nas primeiras quatro a seis semanas ap6s a hospitalizacdo, o risco de readmissdao e de morte ¢
substancialmente elevado, podendo alcancar mais de 20% em 30 dias. Por esse motivo, a
transicdo para o seguimento ambulatorial ndo deve ser compreendida apenas como o
encerramento da internagdo, mas sim como uma fase integrada a todo o processo de tratamento,
na qual critérios clinicos e laboratoriais devem ser vigiados € o plano de acompanhamento
precisa ser estruturado e seguido de maneira rigorosa (ROHDE et al., 2018; McDONAGH et
al., 2021; HEIDENREICH et al., 2022).

A alta hospitalar deve ocorrer apenas quando o paciente apresenta estabilidade
hemodinamica, livre de drogas vasoativas e sem sinais de hipotensdo sintomadtica, condi¢ao que
indica menor risco de complicagdes imediatas. Do mesmo modo, a presenca de euvolemia
clinica ¢ determinante, visto que a congestdo residual ¢ um dos principais preditores de
reinternagdo precoce. A funcao renal deve estar preservada, sem deterioracao nos ultimos dois

dias, e os eletrélitos precisam estar dentro de limites seguros, uma vez que essas alteragdes
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repercutem diretamente na tolerancia as terapias farmacoldgicas (ROHDE et al., 2018;
OEHLER; KENT; DAVIS, 2018; McDONAGH et al., 2021; HEIDENREICH et al., 2022).

Outro requisito para alta ¢ a transi¢do segura para a via oral, sobretudo no uso
de diuréticos, que deve ser mantido de forma eficaz por pelo menos 24 horas, com balango
hidrico equilibrado e peso estavel. Paralelamente, a interna¢do deve ser utilizada como
oportunidade para otimizar a terapia modificadora da doenga. Evidéncias recentes demonstram
que iniciar ou ajustar precocemente farmacos aumenta a adesao, antecipa beneficios clinicos e
reduz a chance de eventos adversos no seguimento (McMURRAY et al., 2014; CHOW et al.,
2017; PACKER et al., 2020; VERGARO et al., 2021; MADDOX et al., 2024).

A avaliacdo laboratorial, em especial dos biomarcadores, fornece informagdes
adicionais importantes. A reducdo significativa dos niveis de BNP ou NT-proBNP durante a
internagdo, preferencialmente superior a 30% em relagdo a admissdo, associa-se a menor risco
de mortalidade e readmissdo. Embora nao devam ser utilizados como critério isolado para alta,
oferecem valor progndstico relevante quando integrados ao contexto clinico global (ROHDE et
al., 2018; VERGARO et al., 2021).

A capacidade funcional também deve ser considerada, sendo mais apropriada a
alta em pacientes que se encontram em classes funcionais menores sendo capazes de realizar
atividades leves a moderadas e sem sintomas em repouso. No entanto, a alta ndo deve ser
conduzida apenas a partir de critérios clinicos e laboratoriais: ela precisa estar atrelada a um
plano estruturado de transicdo. Esse plano deve incluir educacgao do paciente e da familia sobre
sinais de alerta, prescri¢do clara, conciliacdo medicamentosa e, sobretudo, agendamento de uma
consulta precoce, preferencialmente em até sete dias. Tais medidas reduzem significativamente
o risco de readmissao e melhoram a seguranga do retorno ao domicilio. Nessa etapa,
recomenda-se ainda solicitar exames laboratoriais — creatinina, sodio e potassio — a serem
reavaliados no primeiro retorno ambulatorial, refor¢cando a transi¢do segura (FUDIM et al.,
2018; HUYNH et al., 2018; PALAZZUOLI et al., 2019).

O primeiro retorno, idealmente em até sete dias, deve ser entendido como
extensdo da internagdo e ndo apenas como consulta de rotina. Nesse momento, a avaliagdo
clinica deve incluir pesquisa detalhada de sinais de congestao, aferi¢ao de peso, pressao arterial
(PA), frequéncia cardiaca (FC) e exames laboratoriais de controle. Caso o paciente apresente
instabilidade, impde-se ajuste imediato de diuréticos, correcao de distirbios eletroliticos e
manejo de fatores precipitantes, como FA ou infec¢des, podendo inclusive haver necessidade
de reinternacdo. Ja em condi¢des estaveis, ¢ possivel prosseguir com titulagdo progressiva das

terapias modificadoras de prognostico, manuten¢ao da menor dose eficaz de diuréticos e reforgo
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das medidas educativas, com agendamento de novo retorno em duas a quatro semanas
(BILICKI, 2024; BROWDER; ROSAMOND, 2023; TRAN et al., 2025).

Entre a segunda e a oitava semana apds a alta estende-se o chamado periodo
vulneravel, em que consultas quinzenais ou mensais devem ser priorizadas, associadas a
monitorizagcdo laboratorial sete a dez dias apds cada ajuste de terapia. Nessa fase o foco ¢
alcancar doses plenas das medicagdes, além de ser o momento ideal para implementar
estratégias de vigilancia mais intensiva. Pacientes instaveis exigem corregdes imediatas ou nova
internacio, enquanto os estaveis avangam para a reavaliagdo posterior (MAGANA SERRANO
etal., 2024; TAYLOR etal., 2019).

Na reavaliag¢do aos trés meses, recomenda-se reestadiar a doenca com ecocardiograma
e eletrocardiograma, analisando fracdo de ejecdo, remodelamento de cidmaras e presenca de
disturbios de condu¢do, como QRS alargado. Esses dados sdo fundamentais para indicar
dispositivos como cardiodesfibrilador implantdvel e terapia de ressincronizagdo cardiaca,
quando aplicavel. Pacientes inelegiveis devem manter o tratamento otimizado e seguir em
acompanhamento estruturado (KOEHLER et al., 2018; ABRAHAM et al, 2020;
HEIDENREICH et al., 2022).

Aqueles que atingem estabilidade apos essa etapa entram em fase de seguimento
cronico, com consultas periddicas a cada trés a seis meses, exames laboratoriais regulares e
manutenc¢do dos “quatro pilares “em doses maximas toleradas. Nessa fase, devem ser refor¢adas
medidas de prevencdo — como vacinagdo — e a avaliagdo periddica de elegibilidade para
dispositivos. Instabilidades clinicas exigem interveng¢des imediatas e, quando necessario,
reinternagdo, retornando o paciente ao ciclo de vigilancia intensiva (BILICKI, 2024).

Ensaios clinicos e coortes recentes demonstram que a titulagdo agressiva e precoce do
farmacos, iniciada ainda na internagdo e continuada nas semanas subsequentes, reduz
mortalidade e reinternagdoes (HAFKAMP et al., 2022). O Quadro 4 apresenta o cronograma

recomendado de acompanhamento precoce no periodo pos-alta.

Quadro 4 - Marcos do Acompanhamento Precoce Ap6s Internacdo por IC

Momento Acio recomendada
<7 dias Consulta completa; ajuste de terapia; exames laboratoriais
2-6 semanas Titulag¢do intensiva das medicagdes; avaliagdo funcional
6-12 semanas Reavaliagdo global; metas terapéuticas; estratificagdo progndstica

Fonte: Adaptado de (Hollenberg et al., (2019); Mebazaa et al., (2022); e Salah et al., (2025)



26

Adicionalmente, o cenario brasileiro apresenta desafios especificos. Dados de registros
nacionais apontam que a baixa adesao as terapias farmacologicas, o controle insuficiente de
comorbidades como hipertensdo e diabetes e a manutencdo de etiologias negligenciadas, como
a doenca de Chagas, continuam a sustentar altas taxas de reinternagdo e piores desfechos
clinicos. Isso refor¢a a necessidade de politicas publicas voltadas & ampliacdo do acesso a
terapias modernas, ao fortalecimento da atengdo primaria e a implementacdo de linhas de
cuidado integradas (ALBUQUERQUE et al., 2015).

Por fim, ¢ necessario destacar que a IC cronica, em sua evolugdo, frequentemente leva
a estagios refratarios nos quais, mesmo apos otimizag¢ao plena da terapia, os sintomas persistem
e o paciente se torna dependente de cuidados intensivos. Nesses casos, recomenda-se avaliar a
elegibilidade para dispositivos de assisténcia ventricular e transplante cardiaco; quando tais
opgOes nao sao possiveis ou indicadas, deve-se integrar os cuidados paliativos, o qual visa
assegurar qualidade de vida, controle de sintomas, apoio psicossocial, tomada de decisdo
compartilhada e preservacao da dignidade até os estagios terminais da doenga (BRAUN et al.,

2016).

3.8 PREVENCAO DE DESCOMPENSACOES

A revisdo dos fatores precipitantes da descompensacao deve ser realizada em
todos os atendimentos, pois orienta tanto o tratamento imediato quanto a preven¢do de
recorréncias. Estudos multicéntricos e registros internacionais mostram que, em mais de 60%
dos casos, a descompensagao resulta de causas potencialmente evitaveis (ALBUQUERQUE et
al., 2015; HEIDENREICH et al., 2022).

Os principais fatores precipitantes incluem: ma adesdo ao tratamento
medicamentoso ou dietético, responsavel por até 30% dos registros brasileiros
(ALBUQUERQUE et al.,, 2015); infecgdes respiratorias ou urindrias, frequentemente
associadas a sepse e disfuncdo miocardica aguda; isquemia miocardica e sindrome coronariana
aguda; arritmias, principalmente fibrilagdo atrial e taquiarritmias ventriculares; excesso de
ingestdo de sal e liquidos; uso de drogas deletérias, como AINEs, verapamil, diltiazem e
corticoides; crises hipertensivas, especialmente em pacientes sem controle regular da pressao

arterial; distirbios endocrinos (tireotoxicose, disfuncao adrenal) e tromboembolismo pulmonar
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(ALBUQUERQUE etal., 2015; HEIDENREICH et al., 2022; ROCHA; MENEZES FALCAO,

2016).

Nos registros internacionais, infeccdo, isquemia e arritmia permanecem as

causas mais frequentes de descompensagdo, com variagdes regionais. No Brasil, a ma adesao

medicamentosa predomina, especialmente entre pacientes com menor escolaridade e acesso

irregular a atencao basica (ALBUQUERQUE et al., 2015). O Quadro 5 resume os principais

fatores precipitantes, suas prevaléncias e condutas preventivas sugeridas pelas diretrizes atuais.

Quadro 5 - Fatores Precipitantes e Estratégias Preventivas

aorta, intoxicagio
digitalica)

. . Prevaléncia Mecanismo fisiopatologico Medidas preventivas e condutas
Fator precipitante . .. "
aproximada principal praticas
25-30% e L. Revisdo da prescrigao; reforgo
Ma adesao ao L Suspensao de diurético ou . P ¢ . (f
(Brasil: . . educacional; uso de associagdes
tratamento vasodilatador; aumento da volemia
(medi tos/dieta) BREATHE da pé fixas e acompanhamento
medicamentos/dieta e da pos-carga . .
27,8%) P & multiprofissional
. e A Investigacdo precoce (PCR,
Infeccdo (pulmonar Ativagdo inflamatoria sistémica, % (i .p It ( )
u . . rocalcitonina, culturas);
‘g: i ‘p > 20-25% disfun¢do miocardica e aumento da p e . L.
urindria, sepse) - antibioticoterapia empirica;
demanda metabdlica
controle de foco
. . ECG e troponina; estratificacao
Isquemia miocardica / Lesdo miocardica aguda e . P . ¢
10-15% . - . coronariana; uso de antiagregantes
SCA disfungdo ventricular esquerda .
€ estatinas
. C Controle de frequéncia com
Arritmias (FA, TV, Reducdo do enchimento diastolico d ..
10-12% iy , betabloqueador ou digoxina;
FV) e débito cardiaco . . L .,
cardioversao elétrica se instavel
Excesso de 8_10% Sobrecarga hidrica e aumento da Restrigd@o hidrica e de sédio;
sal/liquidos ’ pressao de enchimento ajuste da dose de diurético
Uso de AINEs,
corticoides, Retengdo de sodio, inibi¢do de ..
. . o Suspender agentes precipitantes;
bloqueadores de 5-8% prostaglandinas renais, depressao L )
F1e ST substituir por alternativas seguras
calcio nao miocardica
diidropiridinicos
Aumento stbito da pds-carga e .
Crise hipertensiva 4-7% N P g Controle rigoroso da PA
congestdao pulmonar
Tromboembolismo Aumento da resisténcia vascular
2-5% TC de térax e D-dimero
pulmonar pulmonar e sobrecarga de VD
Distarbios endocrinos . . . . | Dosagem de TSH e cortisol; tratar
. . Hipermetabolismo ou hipotensio . .
(tireotoxicose, 1-3% refratéria doenga de base; evitar amiodarona
disfuncio adrenal) em tireotoxicose
Outros (anemia,
estacdo, disseccio de . . Abordagem etiologica
g £a0, ¢ <1% Mecanismos variados 8 g

individualizada

Fonte: Adaptado de Albuquerque et al., (2015); Rocha; Menezes Falcdo, (2016); Heidenreich et al., (2022); e

Baris; Tabit, (2025)
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O seguimento clinico precoce — idealmente dentro da primeira semana apos a alta—e a
inclusdo do paciente em programas estruturados de manejo integrado da IC reduzem
significativamente as taxas de reinternagdo e mortalidade, com impacto superior a 30%
(ROCHA; MENEZES FALCAO, 2016; BARIS; TABIT, 2025).

Nas descompensagdes associadas a infec¢do, isquemia ou arritmia, a corre¢do rapida da
causa ¢ determinante para a sobrevida hospitalar. Ja em pacientes cuja descompensagao decorre
de ma adesdo terapéutica ou sobrecarga de sal e liquidos, o pilar fundamental de prevengao ¢ a
educagdo continuada ¢ o acompanhamento multiprofissional, capazes de reduzir novos

episddios a longo prazo. (ALBUQUERQUE et al., 2015; BARIS; TABIT, 2025).

3.9 CUIDADOS PALIATIVOS

Conviver com insuficiéncia cardiaca significa lidar, muitas vezes, com uma doenca
longa, instavel e imprevisivel, marcada por periodos de relativa estabilidade intercalados com
episddios de descompensagdo. Mesmo com todos os avangos terapéuticos das ultimas décadas,
muitos pacientes evoluem com perda progressiva da capacidade funcional, dispneia persistente
e progressiva, impactando na qualidade de vida. Diante disso, os cuidados paliativos devem ser
compreendidos como uma ampliagao do cuidado, direcionados ao alivio do sofrimento e a
preservacao da dignidade durante toda a evolucao da doenca, além de oferecer suporte continuo
ao paciente e a sua familia (BRAUN et al., 2016; McDONAGH et al., 2021). Eles podem e
devem ser introduzidos de forma precoce, em paralelo as terapias que modificam o progndstico.

Alguns sinais clinicos indicam que o paciente pode se beneficiar de uma abordagem
paliativa mais estruturada: limitacdo importante nas atividades didrias (NYHA III e IV),
hospitalizagdes frequentes, necessidade de doses elevadas de diuréticos, episddios repetidos de
hipotensdo que impedem a otimizagao terapéutica, piora progressiva da fun¢do renal, perda de
peso associada a caquexia cardiaca ou fragilidade acentuada. Esses achados nao refletem apenas
maior gravidade da insuficiéncia cardiaca, mas também um aumento significativo do
sofrimento e da vulnerabilidade, reforcando a importincia de um cuidado mais amplo
(METRA; TEERLINK, 2017; McDONAGH et al., 2021).

Também ¢ fundamental reconhecer e tratar sintomas psiquicos, como ansiedade e
depressdo, que sdo muito frequentes e, muitas vezes, subdiagnosticados nesses pacientes, mas

exercem papel decisivo na percepcao de sofrimento e na adesdo ao tratamento.
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Pessoas com IC avancada e suas familias precisam de informagdes claras, honestas e
acolhedoras sobre a doenca, suas possibilidades de tratamento e prognostico. E essencial que a
equipe multiprofissional promova discussdes sobre metas de cuidado, preferéncias pessoais,
diretivas antecipadas e limites terapéuticos, a fim de garantir decisdes mais conscientes e
alinhadas com os valores do paciente, além de reduzirem intervengdes desproporcionais no fim
da vida (BOZKURT et al., 2021; BRAUN et al., 2016).

As decisdes relacionadas a suspensdo ou limitagao de terapias invasivas, como o uso de
dispositivos de assisténcia ventricular, desfibriladores implantaveis ou reinternagdes repetidas
em unidades de terapia intensiva, devem ser sempre individualizadas. Elas precisam considerar
o quadro clinico, o prognostico, as possibilidades reais de beneficio e, sobretudo, os desejos do
proprio paciente (FERREIRA et al., 2020; McDONAGH et al., 2021).

Portanto, no contexto deste protocolo institucional, recomenda-se que os principios
paliativos sejam incorporados de maneira sistematica ao cuidado do paciente com insuficiéncia
cardiaca, reforcando o compromisso da equipe ndo apenas com a sobrevida, mas com a

qualidade e a humanidade do cuidado oferecido.
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4 ATUALIZACAO DO PROTOCOLO DE INSUFICIENCIA CARDIACA (SESSAO
CRONICA)

4.1 AVALIACAO INICIAL E DIAGNOSTICO

A insuficiéncia cardiaca ¢ uma sindrome clinica que pode se apresentar de diversas
formas e os sinais e sintomas podem com facilidade serem confundidos com outras patologias
— principalmente pulmonar, uma vez que dispneia ¢ um sintoma presente com frequéncia em
ambas as situagdes.

O primeiro atendimento ao paciente deve ser realizado com mintcia, a anamnese € 0
exame fisico bem coletados podem estabelecer o diagnostico na avaliagdo inicial e os exames
complementares auxiliariam na definicdo dos estdgios da doenga e alteragdes estruturais.
Existem escores, como os Critérios de Framingham, que corroboram para estipular maior
probabilidade do diagndstico e guiar a solicitacdo de outros exames. O Quadro 6 demonstra os
critérios maiores € menores de Framingham, e para o diagnostico sdo necessarios 2 critérios

maiores ou 1 critério maior + 2 critérios menores.

Quadro 6 - Critérios de Framingham

CRITERIOS MAIORES CRITERIOS MENORES
Dispneia paroxistica noturna Edema maleolar bilateral
Estase jugular Tosse noturna
Estertores crepitantes Dispneia aos esforcos habituais
Cardiomegalia no rx de torax Hepatomegalia
Edema agudo de pulméo Derrame pleural
Terceira bulha cardiaca Decréscimo de 1/3 da capacidade vital
Pressdo venosa central >16 cmH20O no atrio esquerdo Taquicardia (FC > 120bpm)
Refluxo hepatojugular
Perda >4,5kg em resposta ao tratamento

Quando h4 forte suspei¢do de IC, alguns exames sdo recomendados:
»  Eletrocardiograma: evidenciam arritmias, bloqueios de ramo, areas inativas;
=  Peptideos natriuréticos: BNP <35 pg/mL e NT-proBNP <125 pg/mL descartam IC;
= Hemograma, coagulograma, troponina, colesterol total e fragdes, triglicerideos, fungao
renal, eletrdlitos, funcdo hepatica, perfil do ferro e TSH: ajudam a estimar progndstico e

iniciar tratamento medicamentoso quando necessario;
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= Proteina C reativa ultrassensivel: marcador inflamatério, pode identificar risco

aumentado de eventos cardiovasculares;

» Ecocardiograma: principal exame, pois determina FEVE, alteracdes estruturais e demais

parametros;

= Radiografia de térax: cardiomegalia, congestdo e contribui para diferenciar dispneia de

causa pulmonar.

42 CLASSIFICACOES DE IC

As classificagdes de IC objetivam o raciocinio clinico e guiam os tratamentos — tanto

para iniciar as medicagdes, quanto para monitorar progressao da doenga e resposta terapéutica.

Também corroboram para calcular prognostico e definir indicagdes de outras intervengdes

(CDI, TRC, transplante).

A seguir estao as classificagdes mais importantes. A Classificagao Funcional de NYHA

(Quadro 7) avalia a presenca e intensidade de sintomas, sendo fundamental para monitorar

resposta ao tratamento e ¢ usada como critério formal para indicacao de terapias avangadas.

Quadro 7 - Classificagdo Funcional NYHA
Classe Caracteristicas

I Sem sintomas

1I Atividades fisicas habituais causam sintomas, leves

I Atividades fisicas menos intensas que habituais causam sintomas, porém ao repouso sem

sintomas
v Sintomas no repouso, incapaz de realizagdo de qualquer atividade sem sintomas
A Classificagao pela FEVE ( Quadro 8) categoriza os fenotipos da IC, e ¢

determinante para terapias especificas.

Quadro 8 - Classificagdo pela FEVE (fenétipo)

Categoria FEVE
IC com FEVE reduzida (ICFEr) <40%
IC com FEVE levemente reduzida (ICFEIr) 41-49%
IC com FEVE preservada (ICFEp) >50%
IC com FEVE melhorada (ICFEm) > 40%
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Por fim, ha um estadiamento proposto pela AHA/ACC que caracteriza a progressao

estrutural da IC ( Quadro 9).

Quadro 9 - Estagios IC

Estagios Caracteristicas

Estagio A Alto risco, mas sem doenga estrutural
Estagio B Doenga estrutural ainda sem sintomas
Estagio C Doenga estrutural com sintomas (prévios ou atuais)
Estagio D IC avangada ou refrataria

4.3 DIAGNOSTICO DA ICFEP

A FEVE >50 mas com presenca no ecocardiograma de remodelamento ventricular e/ou
disfungao diastdlica e com sinais claros de congestao sugere ICFEp. A fracao de eje¢ao normal
dificulta o reconhecimento do quadro, logo a aplicacdo de escores diagnosticos (H-FPEF e
HFA-PEFF) se tornam indispensaveis. Os pacientes sdao segmentados em baixa, alta e
intermediaria probabilidade. Baixa e alta probabilidades confirmam ou ndo ICFEp e a

probabilidade intermediaria pode demandar outros exames complementares. O escore H-FPEF

sera apresentado no Quadro 10 e HFA-PEFF no Quadro 1.
Quadro 10 - HoFPEF (baixa: 0-1; intermediaria: 2-5; alta: 6-9)
Variavel Clinica Caracteristicas Pontuacao
Obesidade IMC > 30 kg/m? 2
Hipertensao arterial >2 anti-hipertensivos 1
Fibrilacao atrial Paroxistica ou persistente 3
Hipertensdo pulmonar PSAP > 35 mmHg 1
Idade avancada > 60 anos 1
Pressdes de enchimento Ee™>9 1

Quadro 11 - HFA-PEFF (baixa: 0-1; intermediaria: 2-4; alta: 5-6)

Critérios Maior (2 pontos) Menor (1 ponto)
e’ septal <7 ou
Funcional e’ lateral < 10 ou E/e’ 9-14 ou
E/e’> 15 ou GLS <16%
Velocidade RT > 2,8 m/s
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(PSAP > 35 mmHg)

VAEi 29 - 34 mL/m2 ou
Massa VE >115/95 g/m? ou
ERP > 0,42 ou
Septo ou PP > 12 mm

VAEI > 34 mL/m? ou
Morfolégico Massa VE 149/122 g/m? e
ERP > 0,42

NT-proBNP > 220 pg/mL ou

NT-proBNP 125 - 220 pg/mL
Biomarcador (ritmo sinusal) BNP > 80 pg/mL pro pg/mL ou

BNP 35 - 80 pg/mL

NT-proBNP 365 - 660 pg/mL ou

_ >
NT-proBNP > 660 pg/mL ou BNP 105 - 240 pg/mL

Biomarcador (fibrilagdo atrial) BNP > 240 pg/mL

Velocidade RT: velocidade do fluxo de regurgitacdo da valva tricuspide; GLS: strain global longitudinal; VAE:i:
indice de volume atrial esquerdo; ERP: espessura relativa da parede; PP: parede posterior

4.4 INVESTIGACAO ETIOLOGICA

Apds estabelecido o diagnostico de IC, ¢ fundamental que seja realizada uma
investigacao adicional para identificar sempre que possivel a etiologia. Determinar a etiologia
modifica o curso da doenca, uma vez que além do tratamento sindromico, ¢ possibilitado
tratamento especifico, principalmente relevante em doengas reversiveis e/ou tratdveis e o
manejo precoce beneficiaria o prognostico.

As etapas anteriores (historia clinica, avaliagdo inicial, exames ja realizados) direcionam
a pesquisa subsequente de acordo com cada paciente, sendo necessaria a andlise critica das
condi¢des mais provaveis e entdo solicitacdo dos exames pertinentes e disponiveis.

O Quadro 12 sintetiza os principais exames utilizados para identificar principais

etiologias.

Quadro 12 - Investigagdo Etiologica na IC

Etiologia IC Principais Exames Possiveis Achados
ECG, troponina, testes funcionais . .. ~
. Areas inativas, alteragdes segmentares,
.. (ecocardio de estresse, . -
Isquémica . .. . defeitos de perfusdo, estenoses e
ergométrico), cintilografia, angiotc, . ~ .
. calcificacdes coronarianas
cateterismo
MAPA, ECG, ecocardio, fun¢do . . . N
. . . . . ¢ Hipertrofia ventricular esquerda, disfungéo
Hipertensao arterial renal, investigagdo de HAS C . o
. diastolica, microalbuminuria
secundaria
. Sorologia, ECG, Holter, ecocardio, . . .
Chagasica & RMC BRD, BAV, aneurisma apical, realce tardio
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Valvar

Ecocardio, angiotc

Parametros alterados, calcificagdes, aumento
de camaras

Cardiomiopatia
dilatada idiopatica

Ecocardio, RMC, sorologias virais,
fun¢io tireoideana

Dilatacdo VE, hipocontratilidade global,
fibrose

Miocardio nio

Ecocardio, RMC, teste genético

Trabeculagdes ventriculares

compactado
Cardiomiopatia . Inversao t, arritmias, afinamento ¢ infiltrado
. Ap. ECG, Holter, RMC, teste genético .
arritmogénica ventriculares
Cardiomiopatia Ecocardio, RMC, Holter, teste Hipertrofia ventricular, gradiente do trato de
hipertrofica genético saida, fibrose, arritmias ventriculares
. . Fibrose apical, disfuncao diastolica, trombos
Endocardiomiofibrose Ecocardio, RMC, cateterismo P .. g: -
apicais, calcificagdo mural
- Cintilografia, ECG, RMC, Captacdo dssea, realce difuso
Amiloidose , N . -
eletroforese de proteinas, biopsia subendocardico, baixa voltagem ECG
. Realce mesoepicardico, focos de infiltragao,
Sarcoidose RMC, PET-FDG, ECG, biopsia p . . ¢
bloqueios, arritmias
Hemocromatose Perfil de ferro, RMC, teste genético Sobrecarga de ferro, disfunc¢do ventricular
Alfa-galactosidase A, teste Realce inferolateral basal, hipertrofia
Doenca de Fabry & P

genético, RMC

ventricular assimétrica

Depéosito glicogénio

Enzimas, teste genético, RMC,

Hipertrofia ventricular, pré-excitacao

ECG
.. Ecocardio, angiotc, RMC, CIA, CIV, TGA, anormalidades valvares,
Congénitas (adultos) - o
cateterismo shunts, sobrecarga de camaras
Cardiotoxicidade por Ecocardio GLS, troponina, BNP, e,
.. .. p P Queda precoce GLS, injtria miocardica
quimioterapicos RMC
Cardiomiopatia Ecocardio, RMC, enzimas . N . . .
Y L. Dilatacdo ventricular, hepatopatia associada
alcodlica hepaticas
Doencas
extracardiacas TSH, cortisol, autoanticorpos, fan, ,
A . ~ Especifico de cada
(endécrinas, fator reumatoide, fungao renal

autoimunes, renais)

Miocardites

Troponina, RMC, sorologias,
bidpsia

Injaria miocardica, edema, realce nao
isquémico, inflamag@o ativa

Cardiomiopatia
periparto

Ecocardio, BNP, RMC

FEVE reduzida pds 3° trimestre

4.5 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

O manejo nao farmacoldgico tem como objetivo a otimizacao do tratamento, o controle

sintomatico, a prevencao da progressao da IC, visando auxiliar o paciente no seu autocuidado

para optar por decisdes mais saudaveis sobre seu estilo de vida. A abordagem deve ser

individualizada e multidisciplinar e pode reduzir consideravelmente hospitalizagdes e

mortalidade, como trazem as diretrizes nacional e internacionais.
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Estratégias que contemplem todos os aspectos biopsicossociais devem ser elaboradas
em conjunto com o paciente e requer que suas preferéncias individuais sejam respeitadas, o que
possibilita melhor adesdo. Recomenda-se que o plano multidisciplinar seja revisado em todos
os atendimentos, ¢ adequado conforme necessidades especificas. O Quadro 13 descreve

objetivamente os principais elementos a serem abordados.

Quadro 13 - Abordagem Multidisciplinar

Temas Abordagem

= Discutir sobre a doenca, as etiologias, a evolugdo, o prognostico e os
possiveis tratamentos
Educacio sobre a doenca e 0 | » Reforcar incansavelmente a importancia da adesdo ao tratamento regular
tratamento = Esclarecer todos os elementos do tratamento, as doses € os horarios das
medicacdes e os potenciais efeitos colaterais
= Monitorar outras comorbidades

» Orientar sinais e sintomas de gravidade e sobre o risco das
Vigilancia de sinais e sintomas descompensagdes
= Sinalizar quando procurar servigos de saude

= Destacar a relevancia de manter um peso adequado
= Calcular a ingestao ideal de liquidos

Habitos de vida saudavel = Ensinar quanto aos macros ¢ micronutrientes ¢ como alimentar-se com
(dieta, restricao de liquidos, qualidade
sono, tabagismo e etilismo) = Avaliar a qualidade do sono
= Desencorajar fortemente tabagismo, etilismo e uso de outras substancias
psicoativas

= Ajudar no reconhecimento de limitagdes funcionais

= Incentivar a pratica de exercicios fisicos e de reabilitacdo e assessorar

Reabilitagéo e atividade fisica quanto aos sintomas desencadeados pela pratica, sinais de sobrecarga e
como progredir gradualmente

= Referenciar para programas especificos se disponivel

= Oferecer acolhimento humanizado para enfrentamento da doenca

= Providenciar acompanhamento multiprofissional (psicologia, assisténcia
social, etc.)

= Envolver familiares e cuidadores na educagdo e cuidados

Aspectos psicossociais

Outras atividades = Fornecer orientagdes de acordo com a capacidade fisica propria
(profissionais, sexuais,
viagens, etc.)

Imunizacio = Aconselhar a vacinag@o — especialmente influenza e pneumococo

= Garantir dignidade, conforto e autonomia para todos os pacientes

= Proporcionar discussdes honestas e tomar decisdes compartilhadas de
acordo com as preferéncias pessoais do paciente

= Promover cuidado integral € melhoria de qualidade de vida

Cuidados paliativos
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4.6 TRATAMENTO FARMACOLOGICO

4.6.1 TRATAMENTO DA ICFEP

O tratamento para ICFEp persiste como um desafio devido a variabilidade de fendtipos
que a fisiopatologia e as etiologias podem desencadear. Ha caréncia de evidéncias
estatisticamente relevantes que comprovem que um medicamento isolado altera mortalidade. A
recomendacdo de maior peso sdo os iISGLT2 que mostraram reduzir hospitaliza¢cdes e melhorar
qualidade de vida. Por consequéncia, deve-se concentrar no alivio de sintomas e principalmente
controle estrito de comorbidades.

Segue uma listagem das principais comorbidades associadas a ICFEp a serem tratadas:

= Hipertensao arterial;
» Fibrilagdo atrial;

= (Obesidade;

= Diabetes;

= Doenga renal cronica;
= Apneia do sono;

= Doenga coronariana;

=  Anemia e deficiéncia de ferro.

4.6.2 TRATAMENTO DA ICFELR

No contexto atual, as evidéncias disponiveis na literatura sugerem que o tratamento da
ICFEIr deve ser semelhante ao da ICFEr visto que ambos demonstram respostas terapéuticas

equivalentes. A abordagem da ICFEr sera detalhada no item 4.6.3.



37

4.6.3 TRATAMENTO DA ICFER

Apo6s diagnostico de ICFEr, inicia-se o tratamento composto pelas seguintes classes
medicamentosas: IECA/BRA, BB, ARM e iSGLT2. As doses devem alcangar idealmente os
alvos terapéuticos, porém se ndo for possivel, ¢ imperativo que a titulacdo seja feita até a
maxima dose tolerada. Importante ressaltar que os ajustes devem ser graduais, monitorados e
individualizados.

Posterior a graduacao das medicagdes, se o paciente persistir com sintomas funcionais
(NYHA >2), substituir IECA/BRA por ARNI. Pode ser necessario o uso concomitante de
diuréticos para controle da congestao.

Nos casos em que o paciente, na reavaliacdo clinica e funcional em 3 a 6 meses,
permanecer em classe funcional NYHA >2, existem terapias adicionais a serem ponderadas:

= FEVE <35, ritmo sinusal e QRS alargado: TRC;

= FEVE <35 e afrodescendente autodeclarado: hidralazina + nitrato;
= FEVE <35, ritmo sinusal e FC >70 bpm: ivabradina;

= FEVE <30 - 35%: CDI;

= FEVE <45, ritmo sinusal ou FA: digoxina.

Os casos mais graves (NYHA III/IV), a despeito de otimizagdo maxima, referenciar
para centro especializado em IC avancada. Indicagdes de CDI e TRC também devem ser
encaminhadas para servigos designados para implantar dispositivos.

O Quadro 14 demonstra as classes, as doses-alvo, os beneficios, os principais efeitos

adversos e os cuidados do tratamento da ICFEr.

Quadro 14 - Tratamento Medicamentoso ICFEr

. . EFEITOS
FARMACO DOSE ALVO BENEFICIOS ADVERSOS CUIDADOS
IECA
Captopril 50mg 3x/dia Tosse persistente
. ; N HiperK N4do usar se
Enalapril 20mg 2x/dia Redpqao Alt. fungdo renal | K>5,5, alt. funcao
.. . morbidade, .
Ramipril 10mg 1x/dia ) (geralmente renal persistente,
mortalidade, melhor ; 60 : bilateral
Lisinopril 20-40mg Ix/dia | qualidade de vida | 2Psit0ria) estenose briatera
Angioedema aa.renais
Perindopril 8-16mg 1x/dia
BRA
Candesartana 32mg 1x/dia HiperK
. Comparavel ao Alt. fungdo renal | Idem IECA
Losartana 100-150mg 1x/dia IECA Distirbios
Valsartana 320mg 1x/dia gastrintestinais
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ARM
‘ Evitar se K>5 ¢
Espironolactona 25-50mg 1x/dia Reducio de HiperK Cr>2.5
mortalidade e Ginecomastia Eplerenone menor
Eplerenona 50mg 1x/dia hospitalizacao Alt. funcao renal risco de
ginecomastia
BB
i i Redugdo Piora funcional
Bisoprolol 10mg Ix/dia mortalidade global, o Evitar em IC
leve no inicio
morte por IC, morte . . descompensada e
. . g Bradicardia
Carvedilol 50mg 2x/dia subita, melhora . ~ broncoespasmo
. P Hipotensdo
sintomatica e Broncoespasmo grave
Succinato de . diminui¢do de SR CI BAV avancado
metoprolol 200mg 1x/dia reinternacdes Bradiarritmias
iSGLT2
ITU
Dapagliflozina 10mg 1x/dia ~ Candidiase Cautela em DRC
Redugdo morte por . ~
Hipotensdo avancada
DCVe . ~ . .
hospitalizagdes Des1drgtagao One.ntar higiene
Empagliflozina 10mg 1x/dia Cetoacidose genital adequada
euglicémica
INRA
Redugéo
o . . mortalidade (total e | Hipotensao Iniciar >36h apos
Sacubitril/valsartana | 97/104mg 2x/dia CV)e Tontura Gltima dose TECA
hospitalizagdes
OUTRAS
Ivabradina 7,5mg 2x/dia Reducgdo internagdo | Bradicardia Iniciar se BB em
por IC Fosfenos dose méxima
Sub'stm IECA/BRA Cefaleia, rubor Evitar uso
se intolerante com . .
Hidralazina/dinitrato beneficio facial concomitante com
. . 100/40mg 3x/dia . Hipotensao inibidores PDES5
de isossorbida comprovado (mais . .
~ Taquicardia Uso com cautela
em populacdo .
reflexa em idosos
negra)
Monitorar dose
Arritmia sérica
Sem alvo Melhora sintomas | Bradicardia, BAV | Ajuste conforme
Digoxina Dose usual: 0,125- Redugédo de Nausea, vomito e | fung¢do renal
0,25mg/dia internagoes diarreia Manter nivel
Disturbios visuais | sérico 0,5-0,9
ng/mL.
. Sem alvo Melhora sintomas | HipoK, hipoMg Monitorar fungéo
Furosemida Dose usual: 40- L ~ - 1
. Diminui congestdo | Ototoxicidade renal e eletrdlitos
160mg/dia

4.64 TRATAMENTO DA ICFEM

A ICFEm ocorre quando um paciente que antes tinha ICFEr e aumenta a FEVE pelo

menos 10% e passa a apresentar valores acima de 40% apos tratamento adequado. Essa
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recuperagdo costuma estar ligada a terapia instituida para IC, ao controle de comorbidades e
tratamento de etiologias.

Mesmo com a melhora da funcdo ventricular, esses pacientes continuam vulneraveis a
novas descompensagoes. Por isso, todas as medicagdes em uso precisam ser continuadas, ja que

suspender o tratamento aumenta o risco de recaida.

47 PRIMEIRO RETORNO AMBULATORIAL APOS INTERNACAO POR
DESCOMPENSACAO DE IC

Em grande parte dos casos apds interna¢do hospitalar por descompensacdo da IC, as
medicagdes foram introduzidas durante hospitalizagdo, todavia as doses, como devem ser
progredidas paulatinamente, ainda ndo atingiram otimiza¢do maxima. Do contrario, na primeira
oportunidade os fairmacos devem ser comegados, conforme orientagdes descritas no item 4.6
deste protocolo.

No cendrio ideal, o primeiro retorno ambulatorial deve ocorrer em até 7 dias subsequentes
a alta— ou o mais breve possivel, com resultado de exames laboratoriais (hemograma, eletrdlitos
e fun¢do renal) solicitados na alta hospitalar, a fim de dar continuidade na adequacgdo das
dosagens.

Ao considerar que o principal perfil de descompensagdo ¢ o congesto, ¢ pertinente que no
seguimento clinico, uma vez que o paciente esteja em uso de diuréticos, as doses sejam
ajustadas e preferencialmente que a medicagdo seja suspensa tdo logo quanto possivel.

Por fim, ¢ fundamental reavaliar a gravidade clinica, atentando para sinais de deterioracao

que possam indicar necessidade de nova internagao.
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4.8 SEGUIMENTO CLINICO E MONITORAMENTO

4.8.1 Periodicidade dos Atendimentos

Avaliar sistematicamente — em todas as consultas:
= Peso, PA, FC, perfusao, sinais de congestao;
= Adesao terapéutica, efeitos adversos e MEV;
= (lassificacao funcional (NYHA);
= Fatores precipitantes de descompensacdes: infeccdes, arritmias, anemia, etc.;
= Deterioragao clinica;
- Encaminhar para unidade tercidria: congestdo refrataria, hipotensdo
sintomatica, sinais de baixo débito, arritmias graves, piora rapida de funcdo
renal, hipoxemia ou dispneia importante.
Etapa 1) Fase inicial ou ap6s descompensagao:
= Revisdo precoce em 7 a 14 dias apos alta hospitalar;
= Avaliar estabilidade clinica, ajuste diurético, intensificar terapias modificadoras
de prognostico e monitorar fungdo renal e eletrélitos.
Etapa 2) Titulacao de medicamentos:
= Consultas a cada 2 a 4 semanas;
= Até atingir doses alvo ou méximas toleradas;
= Supervisionar PA, FC, sintomas de congestdo ou baixo débito e efeitos
colaterais.
Etapa 4) Otimizacdo medicamentosa e melhora sintomadtica — paciente estavel:
= Reavaliagdes a cada 3 a 6 meses;
= Monitorar sintomas, adesao ao tratamento ¢ MEV.
Etapa 5) IC NYHA III-IV:
Consultas mais frequentes;
Na ocorréncia de refratariedade, apesar de adotadas as medidas disponiveis, encaminhar

para centro de referéncia.
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4.8.2 Solicitacao de Exames

e Funcdo renal e eletrolitos: na titulacdo dos fArmacos a cada 1 a 2 semanas; apds
estabilizacdo de 3 a 6 meses; cautela maior em i1dosos;

e Hemograma, glicemia/HbAlc e perfil lipidico: a cada 6 a 12 meses; novas
solicitagdes a depender de comorbidades associadas;

e Peptideos natriuréticos: se duvida diagndstica, piora clinica ou necessidade de
hospitalizagao;

e Funcdo tireoidiana: na avaliacdo inicial e anualmente se uso de amiodarona;

e Perfil de ferro: avaliagdo inicial e anualmente;

e Digoxina sérica: 7 a 14 dias apds inicio ou ajuste, reavaliagdo mensal ou
trimestral e/ou se sintomas de toxicidade, piora clinica ou disfunc¢do renal;

e Ecocardiograma: apds diagnodstico clinico para definir FEVE; repetir a cada 6 a
12 meses, especialmente quando alcangado tratamento maximo, se houver piora clinica e para
revisar indica¢des de CDI e TRC;

e RM cardiaca: se etiologia ndo pode ser esclarecida com demais métodos;

e Testes de esfor¢o e ergoespirometria: avaliacdo funcional, decisdo para

transplante.
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5 FLUXOGRAMA DO PROTOCOLO CLINICO DE IC (SESSAO CRONICA)

Figura 2 - Fluxograma Protocolo Clinico IC crénica

FRAMINGHAM
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Estase jugular
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Edema maleolar bilaters|
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. BNP, NT-PROBNP o Cardi ia no rx de torax « Hep
+ BNENTH i « Edemasgodode pulmia = Demame plearal
» Hemograma completo SUSPEITA IC CRONICA | « Terceira bulha cardisca + Decréscimo de 1/3 da
. ;m?:m 1 ] - Pressia venosa central =16 capacidade vital
» Fungio renal H o icardi:
»  Eletrlitos: Na, K, Mg ' I . ;cwﬂ{ﬂﬂmmiiugm“ Taquicardia (FC = 120bpm)
+ Lipidograma : i c
oEaem i AVALIACAO INICIAL Porde 4 Skgemreposnn S uomrsot
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|
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{ }
FEVE =50% FEVE 41-49%
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