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SUMáRIO

PREFáCIO

O American College of Cardiology (ACC) tem um longo 

histórico de desenvolvimento de documentos (por exemplo, fluxogramas de decisão, declarações de políticas de saúde, 
critérios de uso apropriados) para fornecer aos membros 

orientações sobre tópicos clínicos e não clínicos relevantes 

para o cuidado cardiovascular. Na maioria das circunstân-

cias, esses documentos foram criados para complementar as 

diretrizes de prática clínica e informar os médicos sobre as 

áreas em que as evidências podem ser novas e estar evoluindo ou em que os dados suficientes podem ser mais limitados. 
Apesar disso, ainda há inúmeras lacunas no cuidado, com destaque para a necessidade de processos mais simplifi-cados e eficientes para implementar as melhores práticas e 
melhorar o cuidado ao paciente.

O ponto central do plano estratégico do ACC é gerar “co-

nhecimento acionável” – um conceito que enfatiza a facilidade 

de consumo, compartilhamento, integração e atualização das 

informações clínicas. Nesse sentido, o ACC evoluiu do desen-

volvimento de documentos isolados para o desenvolvimento 

de “conjuntos de soluções” integrados. Conjuntos de soluções 

são grupos de atividades intimamente relacionadas, políticas, 
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aplicativos móveis, suporte à decisão e outras ferramentas 
necessárias para transformar os cuidados e/ou melhorar a 

saúde cardiológica. Os conjuntos de soluções abordam as prin-

cipais questões enfrentadas pelas equipes de atendimento e 

tentam fornecer orientações práticas a serem aplicadas no 

local de atendimento. Eles utilizam métodos estabelecidos 

e emergentes para disseminar informações sobre doenças 

cardiovasculares e seu respectivo manejo. O sucesso dos conjuntos de soluções baseia-se firmemente na capacidade de 
ter um impacto mensurável na prestação de cuidados. Como os conjuntos de soluções refletem as evidências atuais e as 
lacunas contínuas no cuidado, os conteúdos associados serão refinados ao longo do tempo para melhor atender às alterações das evidências e às necessidades dos membros.Os fluxogramas de decisão do consenso de especialistas 
(expert consensus decision pathways, ECDPs) representam um 

componente-chave dos conjuntos de soluções. A metodologia 

dos ECDPs baseia-se na criação de um grupo de especialistas 

clínicos para desenvolver conteúdo que aborde as principais 

questões enfrentadas por nossos membros em uma variedade 

de tópicos clínicos de alto valor (1). Esse conteúdo é usado para 

informar o desenvolvimento de várias ferramentas que ace-

leram o uso em tempo real da política clínica no local de atendi-mento. Os fluxogramas de decisão não pretendem fornecer uma 
única resposta correta; em vez disso, incentivam os médicos a fazer perguntas e considerar fatores importantes ao definir 
planos de tratamento para seus pacientes. Sempre que apro-priado, os ECDPs buscam fornecer uma articulação unificada 
de diretrizes de prática clínica, critérios de uso apropriados e 

outras políticas clínicas relacionadas do ACC. Em alguns casos, 

os tópicos incluídos serão abordados em diretrizes de prática clínica subsequentes à medida que a base de evidências evolui. 
Em outros casos, servirão como política autônoma.

Ty J. Gluckman, MD, FACC

Presidente, Comitê de Supervisão do 

Conjunto de Soluções do ACC

RESUMOO fluxograma de decisão do consenso de especialistas do ACC de 2017 para a otimização do tratamento da insuficiência cardíaca foi criado para fornecer um recurso prático e simplifi-cado para médicos que gerenciam pacientes com insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr) (2). O ECDP de 2017 foi baseado nas diretrizes de 2013 da ACCF/American 

Heart Association (AHA) para o manejo da insuficiência cardíaca e na atualização focada de 2017 das diretrizes de 2013 do ACC/
AHA/Heart Failure Society of America (HFSA) (3,4). O ECDP de 2017 forneceu orientações sobre a introdução de inúmeras 
terapias baseadas em evidências, aprimorando a adesão, supe-

rando barreiras de tratamento, reconhecendo contraindicações 

e situações para as quais a quantidade de dados é pequena, ofe-

recendo terapias caras, tratando coortes especiais e fazendo a 

transição para os cuidados paliativos. Em vez de gerar um texto extenso, o documento fornece dicas práticas, tabelas e figuras 

para esclarecer as etapas, ferramentas e ressalvas necessárias 

para tratar com sucesso e com agilidade os pacientes com ICFEr. 

Muitas das questões essenciais abordadas no ECDP não eram 

o cerne dos ensaios clínicos; em vez disso, elas representam os desafios da prática clínica.Desde o ECDP de 2017, surgiram novas terapias para ICFEr 
que expandem o arsenal para o tratamento de pacientes com 

ICFEr. Em especial, o surgimento de inibidores dos receptores 

de angiotensina-neprilisina (IRANs), inibidores do cotranspor-

tador de sódio-glicose 2 (SGLT2) e a terapia percutânea para regurgitação mitral (RM) representam avanços significativos no tratamento de ICFEr. Assim, justifica-se uma atualização focada do ECDP de 2017 que incorpore esses avanços nas 
recomendações. Essa atualização pode servir como orientação 

provisória para os médicos enquanto aguarda-se pela atuali-zação abrangente e definitiva das diretrizes de insuficiência 
cardíaca (IC) em desenvolvimento pelo ACC. O tratamento da 

ICFEr pode ser um grande peso, e muitas oportunidades de 

aprimorar os desfechos dos pacientes estão sendo perdidas. 

Esperamos que esse ECDP agilize os cuidados para obter os 

melhores desfechos possíveis para pacientes com IC.

1. INTRODUÇÃO

A prevalência de IC está aumentando rapidamente (5). 

Além disso, a IC é uma doença que consome recursos substan-ciais de saúde, inflige morbimortalidade considerável e afeta 
muito a qualidade de vida. Houve avanços importantes que redefiniram as oportunidades de mudar a história natural 
da doença com uma ampla variedade de terapias médicas, 

dispositivos e estratégias de cuidado.

O objetivo desta atualização focada do ECDP é comple-mentar o ECDP de 2017 com dados de estudos que estão sur-

gindo e continuar a fornecer orientações práticas e sucintas 

para o tratamento de pacientes com ICFEr. O formato das 10 questões fundamentais no ECDP de 2017 foi preservado, e os 
algoritmos e tabelas de tratamento associados foram atuali-

zados para acomodar essa nova evidência em evolução.

Dez questões fundamentais sobre ICFEr

1.  Como iniciar, adicionar ou mudar terapias para novos 

tratamentos orientados por diretrizes baseadas em evidências 

para ICFEr.

2.  Como obter a terapia ideal com vários medicamentos para 

IC, incluindo avaliação clínica aumentada (por exemplo, 

dados de imagem, biomarcadores e pressões de enchimento) 

que podem desencadear mudanças adicionais na terapia 

orientada por diretrizes.

3.  Quando consultar um especialista em IC.4.  Como enfrentar os desafios da coordenação de cuidados.5.  Como melhorar a adesão à medicação.6.  O que é necessário em coortes de pacientes específicos: 
afro-americanos, idosos e pessoas frágeis.7.  Como fazer o manejo do custo de seus pacientes e o acesso 
a medicamentos para IC.
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8.  Como fazer o manejo da complexidade crescente da IC.9.  Como fazer o manejo de comorbidades comuns.
10.  Como integrar os cuidados paliativos e a transição para os 

cuidados terminais.

2. MÉTODOSO ECDP original do ACC de 2017 foi elaborado usando um 
formato estruturado que foi criado após o lançamento das atualizações focadas de 2016 e 2017 do ACC/AHA/HFSA e das 
diretrizes para IC de 2013 do ACCF/AHA (2,4,6). A evolução 

desse ECDP envolveu o desenvolvimento de questões para identificar lacunas nas evidências e convocar um painel multi-disciplinar de partes interessadas que fizeram uma revisão de 
literatura para agregar evidências relevantes que abordassem 

os cuidados contemporâneos da IC. Nesse momento, as refe-

rências foram analisadas separadamente pelo Presidente e 

pelo Vice-presidente do ECDP, e foi elaborado um compêndio. 

Foram fornecidas cópias impressas das referências a cada 

membro do painel antes de uma reunião de mesa redonda realizada ao vivo em 19 de julho de 2016, na ACC Heart House. 

Entre os participantes da mesa redonda de IC, estavam car-

diologistas, internistas, médicos de emergência, hospitalistas, 

enfermeiras, representantes de grupos de defesa de pacientes, 

farmacêuticos, pesquisadores em treinamento, especialistas 

em melhoria da qualidade, epidemiologistas e bioestatísticos.Desde a publicação do ECDP de 2017, foram relatados 
vários ensaios clínicos, fornecendo conhecimentos atua-

lizados para informar o manejo clínico de pacientes com 

ICFEr. Além disso, agora há mais conhecimento disponível 

em relação a biomarcadores e exames por imagens, manejo de comorbidades e mitigação de dificuldades encontradas na 
coordenação de cuidados. Por último, o impacto considerável da pandemia da doença do coronavírus 2019 (COVID-19) 
no manejo ambulatorial de doenças crônicas como a ICFEr justifica a sua inclusão neste documento.

Para abordar esses dados mais recentes e entender como 

eles se relacionam com a lógica anterior para o manejo 

clínico da ICFEr, o ACC convocou discussões estruturadas 

para abordar novas terapias, perguntas não respondidas, 

adesão e estratégias de implementação. A faculdade também 

convocou painéis de discussão multidisciplinares, os quais 

foram arquivados para distribuição on-line (https://www.

acc.org/tools-and-practice-support/quality-programs/

succeed-in-managing-heart-failure-initiative/emerging-

strategies-for-heart-failure-roundtable). Com base nessas 

discussões, foi formado um comitê de redação para fornecer 

orientação prática para abordar as lacunas dos cuidados 

relacionados ao manejo ideal do tratamento da IC. Para esta 

atualização de 2021, o comitê de redação se reuniu em me-ados de 2020 via teleconferências confidenciais apenas com 
a presença dos membros do comitê de redação e da equipe do 

ACC. Quando o Presidente e o Vice-presidente consideraram 

necessário o consenso dentro do comitê de redação, foi im-

plementada uma votação nominal ou uma cédula gerada por 

e-mail. Prevalecia a maioria simples, e, em caso de empate, a prerrogativa do Presidente conciliava a decisão final.
O processo formal de revisão por pares foi concluído 

de acordo com a política do ACC e incluiu um período de 

participação pública para obter mais comentários. Após 

a reconciliação de todos os comentários, este documento 

foi aprovado para publicação pelo Comitê de Aprovação de 

Políticas Clínicas.

O ACC e o Comitê de Supervisão do Conjunto de Soluções 

(SSOC) reconhecem a importância de evitar relações com a 

indústria (RWI) reais ou percebidas ou outras entidades que 

possam afetar a política clínica. O ACC mantém um banco de 

dados que rastreia todos os relacionamentos relevantes de 

membros do ACC e pessoas que participam de suas atividades, 

incluindo aqueles envolvidos no desenvolvimento de ECDPs. 

Os ECDPs seguem a política de RWI do ACC para determinar o que constitui uma relação relevante, com verificação adi-
cional do SSOC.

Os grupos de redação do ECDP devem ser presididos ou 

copresididos por um indivíduo sem RWI relevante. Ainda que 

os vice-presidentes e membros do grupo de redação possam ter uma RWI relevante, eles devem constituir <50% do 
grupo de redação. Há divulgações relevantes para o grupo de 

redatores, revisores externos e membros do SSOC nos Apên-

dices 1 e 2. Para garantir a transparência total, há uma lista 

completa de informações de divulgação, incluindo relações 

não pertinentes a esse documento, disponível no Apêndice 

Suplementar 1. Os participantes são desencorajados a ter 

RWI relevantes durante o processo de redação.

3. PRESSUPOSTOS E DEFINIÇÕES

Para limitar as inconsistências de interpretação, supo-sições específicas (por exemplo, efeitos do tratamento em 
populações variadas) foram levadas em consideração pelo 

grupo de redação no desenvolvimento do ECDP. As referên-

cias são fornecidas quando aplicável ou apropriado.

3.1. Suposições de clínica geral

1.  Embora muitos tópicos sejam generalizáveis a todos os pacientes com IC, esse empenho e as recomendações de fluxogramas de 
decisão têm como foco os pacientes com ICFEr.

2.  Embora algumas das recomendações possam ser relevantes 

para pacientes internados com IC aguda ou para aqueles com 

frações de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVEs) superiores a 40%, este documento se concentra principalmente no 
manejo de pacientes com ICFEr ambulatorial crônica com FEVE ≤40%.

3.  O comitê de redação de consenso de especialistas endossa 

as abordagens baseadas em evidências para a terapia e o 

manejo de IC enumeradas nas diretrizes para IC de 2013 

do ACC/AHA (3) e nas atualizações subsequentes de 2016 e 2017 do ACC/AHA/ICSA (4,6).4.  Esses algoritmos presumem que o médico entrará em contato 
com um farmacêutico, um cardiologista, um especialista 
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em IC e/ou um programa de manejo de doenças e/ou 

outros especialistas médicos relevantes (por exemplo, 

endocrinologistas ou nefrologistas) em busca das informações 

necessárias para orientar o manejo clínico.5.  Em todos os casos, as preferências e os valores dos pacientes, 
em conjunto com o julgamento clínico baseado em evidências, 

devem orientar a tomada de decisão clínica.

6.  A qualquer momento, as sugestões e os algoritmos aqui 

presentes podem ser substituídos por novos dados.

3.2. Definições

Estágios de IC de ACC/AHA:

Estágio A: com alto risco de IC, mas sem cardiopatia estrutural  ▪
ou sintomas de IC.

Estágio B: cardiopatia estrutural, mas sem sinais ou sintomas  ▪
de IC.

Estágio C: cardiopatia estrutural com sintomas prévios ou  ▪
atuais de IC.

Estágio D: IC refratária que requer intervenções  ▪
especializadas.

TMOD: terapia médica orientada por diretrizes, repre-

sentando opções de tratamento corroboradas para uso em 

diretrizes de prática clínica.

ICFEr: diagnóstico clínico de IC e FEVE ≤40%.Classificação funcional da New York Heart Association 

(NYHA):Classe I: sem limitação de atividade física. A atividade física  ▪
comum não causa sintomas de IC.Classe II: limitação leve de atividade física. Confortável em  ▪ repouso, mas a atividade física normal causa sintomas de 
IC.Classe III: limitação acentuada de atividade física. Confortável  ▪ em repouso, mas pouca atividade física causa sintomas de 
IC.Classe IV: incapaz de realizar qualquer atividade física sem  ▪
sintomas de IC ou com sintomas de IC em repouso.

Terapia ideal: tratamento fornecido com dose-alvo ou 

dose mais alta tolerada para um determinado paciente.

Dose-alvo: doses indicadas em ensaios clínicos.

4. GRáFICO DE RESUMO DO FLUXOGRAMA

A Figura 1 é uma atualização do Gráfico de resumo do ECDP do ACC de 2017, delineando as 10 questões fundamen-

tais sobre a ICFEr.

5. DESCRIÇÃO E JUSTIFICATIVA: RESPOSTAS A 

10 QUESTÕES FUNDAMENTAIS SOBRE IC

5.1.  Como iniciar, adicionar ou mudar para uma nova 

terapia orientada por diretrizes baseada em 

evidências para ICFEr

As terapias estabelecidas para ICFEr crônica incluem 

IRANs, inibidores da enzima conversora de angiotensina 

(IECAs), bloqueadores do receptor de angiotensina (BRAs), 

betabloqueadores, diuréticos de alça, antagonistas de 

aldosterona, hidralazina/dinitrato de isossorbida (HYD/

ISDN) e ivabradina, um canal I
f
 bloqueador altamente 

seletivo para a corrente do marca-passo do nó sinoatrial. 

Em ensaios clínicos randomizados, todas essas terapias 

(com exceção dos diuréticos de alça) demonstraram me-

lhorar os sintomas, reduzir as internações e/ou prolongar 

a sobrevida (3). O uso de digoxina como tratamento para 

ICFEr carece de novos dados; a maior parte de seu uso no 

manejo da ICFEr moderna foca em seu papel como agente de controle da frequência da fibrilação atrial (FA) em pessoas 
com pressão arterial baixa.Após a publicação do ECDP de 2017 com foco na otimi-
zação da terapia para ICFEr, mais dados surgiram para 

corroborar uma função maior para IRANs em pacientes 

com ICFEr. Esses dados incluem seu uso como uma terapia 

de novo em alguns pacientes virgens para terapias com IECA 

ou BRA (7-10), evidência de melhora rápida nas medidas de 

desfechos relatados pelo paciente (por exemplo, sintomas, funcionamento físico e qualidade de vida) e a demonstração 
de um efeito de remodelação reversa dos IRANs em ICFEr 

crônica, independente da terapia de base com IECAs/BRAs 

(11). Ainda não está claro se o início de novo é melhor para 

todos os pacientes com ICFEr (como aqueles com hipotensão ou IC muito avançada), e reconhecemos os desafios de 
acesso para alguns pacientes no que concerne a cobertura 

do pagador e custos associados de IRANs.

Outro desenvolvimento importante desde a publicação do ECDP de 2017 é a aprovação pela Food and Drug Admi-

nistration de um candidato a inibidor de SGLT2 e sua adição 

ao arsenal de medicamentos disponíveis para o tratamento 

de pacientes com ICFEr. No ensaio clínico DAPA-HF (Study 

to Evaluate the Effect of Dapagliflozin on the Incidence of 
Worsening HF or CV Death in Patients with Chronic HF/Estudo para Avaliar o Efeito da Dapagliflozina na Incidência 
de Piora de IC ou Morte Cardiovascular em Pacientes com IC Crônica), a dapagliflozina demonstrou uma redução na 
morte cardiovascular e internação por IC em pacientes com e 

sem diabetes tipo 2 (DM2) (12). Além disso, o ensaio clínico 

EMPEROR-Reduced (Empagliflozin Outcome Trial in Patients 
With Chronic HFrEF/Ensaio Clínico sobre Desfecho de Em-pagliflozina em Pacientes com ICFEr Crônica) demonstrou 
uma redução na internação por IC/morte cardiovascular devido ao tratamento com empagliflozina em pacientes com 
ICFEr com e sem diabetes (13). Dessa forma, fica claro que os inibidores SLGT2 exibem um efeito de classe benéfico em 
pacientes com ICFEr.

À luz desses desenvolvimentos, foi considerado impor-

tante ter uma atualização sobre quando e como adicionar, 

mudar e titular todas as terapias de ICFEr para a dose máxima 

tolerada e a dose-alvo ideal (Figura 1, Tabela 1).

A IC é uma síndrome complexa tipicamente associada a 

várias comorbidades, de modo que a maioria dos pacientes 

toma vários medicamentos. Nenhum ensaio clínico avaliou 
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especificamente o potencial de maior benefício ou risco 
excessivo das terapias indicadas entre pacientes com multi-

morbidade. Para avaliar a tolerabilidade dos medicamentos 

e a melhor a trajetória da IC, muitas vezes é necessário que 

os pacientes tenham seguimentos mais frequentes, especial-

mente após o início ou a titulação da terapia.

5.1.1. iniciar tmod

As recomendações para iniciar a TMOD em um paciente 

com um novo diagnóstico de ICFEr sintomática são deta-

lhadas na Figura 2.

Em um paciente com ICFEr em Estágio C de início recente, 

uma dúvida comum é entre iniciar primeiro com um beta-

bloqueador ou um inibidor do sistema renina-angiotensina 

(IRAN/IECA/BRA). O comitê de redação recomenda que se 

inicie com um IRAN/IECA/BRA ou um betabloqueador. Em 

alguns casos, pode-se iniciar com um IRAN/IECA/BRA e 

um betabloqueador ao mesmo tempo. Independentemente 

da sequência de início, ambas as classes de agentes devem 

ser tituladas para a dose máxima tolerada ou a dose-alvo em 

tempo hábil (por exemplo, a cada 2 semanas). Geralmente, o 

início com um IRAN/IECA/BRA (Tabela 1, Figuras 2 e 3) tem 

FIGURA 1  Dez questões fundamentais sobre insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida
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uma tolerância melhor quando o paciente ainda está conges-

tionado (“úmido”), enquanto os betabloqueadores têm uma 

tolerância melhor quando o paciente está menos congestio-

nado (“seco”) e com uma frequência cardíaca de repouso 

adequada. Os betabloqueadores não devem ser iniciados em 

pacientes com sinais ou sintomas descompensados. Apenas 

betabloqueadores baseados em evidências devem ser usados 

em pacientes com ICFEr (Tabela 1, Figuras 2 e 3). A titulação 

de IRANs/IECAs/BRAs e betabloqueadores é discutida 

na Seção 5.2. Com dados de ensaios clínicos recentes corro-

borando o uso de inibidores de SGLT2 em um espectro razoa-

velmente amplo de gravidade de ICFEr, a adição dessa classe 

de terapia aos regimes de pacientes com ICFEr proporciona 

melhorias nos desfechos clínicos e nas medidas de desfechos 

relatados pelo paciente.

5.1.2. inibidores dos receptores de angiotensina-neprilisina

A neprilisina, também conhecida como endopeptidase 

neutra, é uma metaloprotease dependente de zinco que ina-

tiva vários peptídeos vasoativos, incluindo os peptídeos na-

triuréticos, adrenomedulina, bradicinina e substância P, cada 

um com um papel importante na patogênese e progressão da 

IC (14). Como a angiotensina II também é um substrato da ne-

prilisina, os inibidores da neprilisina aumentam os níveis de 

Dose inicial Dose-alvo

Betabloqueadores

Bisoprolol 1,25 mg uma vez ao dia 10 mg uma vez ao dia

Carvedilol 3,125 mg duas vezes ao dia 25 mg duas vezes ao dia para peso <85 kg e 50 mg 
duas vezes ao dia para peso ≥85 kg

Succinato de metoprolol 12,5 a 25 mg duas vezes ao dia 200 mg/dia

IRANs

Sacubitril/valsartana 24/26 mg a 49/51 mg duas vezes ao dia 97/103 mg duas vezes ao dia

IECAs

Captopril 6,25 mg três vezes ao dia 50 mg três vezes ao dia

Enalapril 2,5 mg duas vezes ao dia 10 a 20 mg duas vezes ao dia

Lisinopril 2,5 a 5 mg/dia 20 a 40 mg/dia

Ramipril 1,25 mg/dia 10 mg/dia

BRAs

Candesartan 4 a 8 mg/dia 32 mg/dia

Losartan 25 a 50 mg/dia 150 mg/dia

Valsartana 40 mg duas vezes ao dia 160 mg duas vezes ao dia

Antagonistas da aldosterona

Eplerenona 25 mg/dia 50 mg/dia

Espironolactona 12,5 a 25 mg duas vezes ao dia 25 a 50 mg/dia

Inibidores do SGLT2

Dapagliflozina 10 mg/dia 10 mg/dia

Empagliflozina 10 mg/dia 10 mg/dia

Vasodilatadores

Hidralazina 25 mg três vezes ao dia 75 mg três vezes ao dia

Dinitrato de isossorbida† 20 mg três vezes ao dia 40 mg três vezes ao dia

Combinação de dose fixa de dinitrato de isossorbida/hidralazina‡ 20/37,5 mg (1 comprimido) três vezes ao dia 2 comprimidos três vezes ao dia

Ivabradina

Ivabradina 2,5 a 5 mg duas vezes ao dia Titulação para frequência cardíaca de 50 a 60 
batimentos/min 

Dose máxima de 7,5 mg duas vezes ao dia

*A digoxina continua indicada para ICFEr, mas não há dados contemporâneos que justifiquem comentários adicionais neste documento. O leitor é encaminhado para 
declarações de diretrizes já disponíveis (3).
†O mononitrato de isossorbida não é recomendado pelas diretrizes de ACC/AHA/HFSA.
‡As diretrizes ACC/AHA/HFSA levam em consideração a combinação de dose fixa ou a combinação separada de dinitrato de isossorbida e hidralazina como terapia adequada 
direcionada a diretrizes para IC.
ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; HFSA = Heart Failure Society of America; 
IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-neprilisina; IC = insuficiência cardíaca; ICFEr = insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção reduzida; SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose-2; TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes.

TABELA 1
Dose inicial e dose-alvo de TMOD selecionada e novas terapias para IC (escolha e periodicidade de cada terapia e em quem elas devem ser 

adicionadas discutidas no texto)*
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angiotensina, o que explica a razão para a coadministração 

de um BRA. Os inibidores da neprilisina não são combinados 

com um IECA devido ao maior risco de angioedema (15).

O sacubitril/valsartana (16,17) foi testado entre pacientes 

com ICFEr crônica em um ensaio clínico randomizado cha-

mado PARADIGM-HF (Prospective Comparison of ARNI with 
ACEI to Determine Impact on Global Mortality and Morbidity 
in HF/Comparação Prospectiva de IRAN com IECA para 

Determinar Mortalidade e Morbidade Global na IC). O ensaio 

envolveu pacientes com sintomas de Classe II a IV da NYHA com fração de ejeção (FE) ≤40% (modificada para ≤35% em 1 
ano no ensaio), estáveis em doses de IECAs/BRAs e em outras 

TMODs de base. Foram excluídos pacientes com histórico de angioedema, taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) 

<30 mL/min/1,73 m2, hipotensão sintomática ou pressão 

arterial sistólica <100 mmHg ou IC descompensada atual. O 

ensaio começou com um período de execução sequencial para 

garantir que todos os pacientes randomizados conseguissem 

tolerar as doses-alvo de sacubitril/valsartana e do compa-rador enalapril. Dos 10.513 candidatos selecionados, 2.079 não foram randomizados devido à incapacidade de passar 
por terapia de dose-alvo com enalapril ou sacubitril/valsar-

tana. A maioria dos pacientes inscritos no PARADIGM-HF 

tinha sintomas de Classe II a III da NYHA (<100 pacientes 

com sintomas de Classe IV da NYHA).

O PARADIGM-HF demonstrou uma redução absoluta de 4,7% no desfecho primário de morte cardiovascular ou in-ternação por IC (razão de risco: 0,80; intervalo de confiança 
FIGURA 2  Algoritmo de tratamento para terapia medicamentosa orientada por diretrizes, incluindo novas terapias

A cor verde identifica uma terapia de Classe I das diretrizes da prática clínica, e a cor amarela indica uma terapia de Classe II.
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de 95% [ICf]: 0,73 a 0,87; p < 0,001) em pacientes tratados 
com sacubitril/valsartana em comparação a enalapril. A 

quantidade de pacientes que precisariam ser tratados para prevenir um desfecho primário ao longo de 27 meses foi de 
21. Essas diferenças nos desfechos incluíram uma redução de 20% na morte súbita cardíaca.

A hipotensão sintomática foi mais comum com sacubitril/valsartana (14% vs. 9,2%; p < 0,001), mas não foi associada a 
uma piora da função renal. O angioedema foi numericamente maior, mas não significativa e estatisticamente diferente do 
enalapril no grupo sacubitril/valsartana. A atualização de 

2016 das diretrizes para IC (6) recomendou um IRAN, IECA 

FIGURA 3  Terapia medicamentosa orientada por diretrizes, incluindo novas terapias no fluxograma de decisão do consenso de especialistas para insuficiência cardíaca crônica

Os IRANs são os agentes preferidos, mas, em pacientes para os quais sua administração não é possível, recomenda-se um IECA/BRA.
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ou BRA para reduzir a morbimortalidade em pacientes com 

ICFEr crônica, além de ter recomendado que os pacientes 

com sintomas de Classe II a III da NYHA que podem tolerar 

um IECA ou BRA devam fazer a transição para um IRAN 

para reduzir ainda mais a morbimortalidade (Classe I, Nível 

de evidência: B-R) (3,4,7,8). Os IRANs têm sido associados à melhora da função diastólica, da função ventricular es-

querda (VE), da qualidade de vida e da carga de arritmias 

ventriculares (8,10,11,18,19). No estudo PROVE-HF (Pros-

pective Study of Biomarkers, Symptom Improvement, and 

Ventricular Remodeling During Sacubitril/Valsartan Therapy 
for HF/Estudo Prospectivo de Biomarcadores, Melhora dos 

Sintomas e Remodelação Ventricular durante a Terapia com 

Sacubitril/Valsartana para IC), após 12 meses de terapia 

com sacubitril/valsartana, a mediana da FEVE aumentou de 28,2% para 37,8% (diferença: 9,4% [ICf95%: 8,8% a 9,9%]; p < 0,001), enquanto o índice de volume diastólico final do VE diminuiu de 86,93 para 74,15 mL/m2 (diferença: −12,25 
mL/m2 [intervalo interquartil: −12,92 a −11,58]; p < 0,001) e o índice de volume sistólico final do VE diminuiu de 61,68 

FIGURA 3 Continuação
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FIGURA 3 Continuação
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para 45,46 mL/m2 (diferença: −15,29 mL/m2 [ICf95%: −16,03 a −14,55]; p < 0,001). O volume atrial esquerdo indexado pela área de superfície corporal e a relação E/e′ também diminuíram significativamente (11). Esses resultados foram 

demonstrados em subgrupos importantes não representados 

no ensaio clínico PARADIGM-HF, como aqueles com IC de novo 

ou virgem para IECAs/BRAs, aqueles com menores concen-

trações de N-terminal do peptídeo natriurético tipo B (NT-

proBNP) ou aqueles que não atingiram a dose-alvo durante 

o estudo. Os resultados do PROVE-HF foram posteriormente 

corroborados por evidências do ensaio clínico randomizado 

EVALUATE-HF (Effects of Sacubitril/Valsartan vs. Enalapril 
on Aortic Stiffness in Patients With Mild to Moderate HF With 

Reduced Ejection Fraction/Efeitos do Sacubitril/Valsartana 

vs. Enalapril na Rigidez Aórtica em Pacientes com IC Leve a 

Moderada com Fração De Ejeção Reduzida), que demonstrou uma melhora nos parâmetros ecocardiográficos de remode-

lação cardíaca reversa em 12 semanas com tratamento com 

sacubitril/valsartana em comparação a enalapril (20).Uma dúvida frequente é quanto à obrigatoriedade do uso 
estabelecido de um antagonista da aldosterona antes do 

início de um IRAN. Como não há dados prévios existentes que 

sugiram que um antagonista da aldosterona seja obrigatório 

antes da terapia com IRAN, a falta de tratamento com um 

antagonista da aldosterona não deve atrasar o início ou a 

mudança de um paciente para um IRAN. A orientação para 

a transição de um IECA ou BRA para um IRAN é detalhada 

nas Figuras 2 e 3 e nas Tabelas 1, 2, 3 e 4.

Ao fazer a transição de um IECA para um IRAN, um período 

de eliminação de 36 horas deve ser estritamente observado 

para evitar angioedema, um atraso que não é necessário ao 

mudar de um BRA para um IRAN. Em um estudo recente (21), 

foi explorada uma comparação entre as abordagens conden-

sada e conservadora para o início de sacubitril/valsartana. Os 

investigadores compararam a titulação a uma dose-alvo entre 

3 e 6 semanas. Ambas as abordagens foram toleradas de modo 

semelhante, mas a abordagem de titulação gradual maximizou 

a obtenção da dose-alvo de sacubitril/valsartana em pacientes 

que receberam baixas doses de um IECA/BRA previamente.

Um momento ideal para cogitar a otimização da terapia 

é durante a internação por ICFEr, e o leitor é direcionado ao fluxograma de decisão do consenso de especialistas do ACC de 2019 sobre avaliação de risco, manejo e trajetória clínica de pacientes internados com insuficiência cardíaca (22). 

Embora a discussão sobre o início de sacubitril/valsartana 

no hospital esteja fora do escopo deste documento, é impor-

tante priorizar a titulação contínua de TMOD para pacientes 

durante a transição do hospital para casa. O ensaio clínico 

PIONEER-HF (Comparison of Sacubitril–Valsartan versus 
Enalapril on Effect on NT-proBNP in Patients Stabilized from an 
Acute HF Episode/Comparação de Sacubitril-Valsartana versus 

Enalapril no Efeito do NT-proBNP em Pacientes Estabilizados 

após um Episódio de IC Aguda) estabeleceu que o início de 

IRAN durante uma internação por IC descompensada aguda 

é viável (23) depois de o paciente ter sido estabilizado he-modinamicamente. No PIONEER-HF, até 25% dos pacientes 
desenvolveram hipotensão quando tratados com sacubitril/

valsartana. Portanto, garantir que os pacientes não tenham 

depleção de volume no momento do início pode ajudar a 

evitar esse problema. Notavelmente, o estudo TRANSITION 

(Comparison of Pre- and Post-discharge Initiation of LCZ696 
Therapy in HFrEF Patients After an Acute Decompensation 

Event/Comparação do Início Pré- e Pós-Alta da Terapia com LCZ696 em Pacientes com ICFEr após um Evento de Des-

compensação Aguda) demonstrou que cerca de metade dos 

pacientes poderia atingir a dose-alvo dentro de 10 semanas 

após o início no hospital ou logo após a alta (24). Consequen-

temente, após a alta do paciente do hospital, deve-se manter 

o empenho contínuo para a otimização da TMOD (incluindo 

titulação para doses-alvo, sempre que possível).

Os médicos devem ser informados de que sacubitril/

valsartana pode exercer um efeito mais notável na pressão 

arterial quando comparado com IECAs/BRAs. Portanto, 

em pacientes com pressão arterial limítrofe (por exemplo, pressão arterial sistólica ≤100 mmHg), recomenda-se uma 
administração cuidadosa e seguimento. Em pacientes não congestionados com perfis clínicos estáveis, descobriu-se 
que a redução empírica modesta de agentes diuréticos de 

alça mitiga os efeitos hipotensivos de sacubitril/valsartana. Por fim, embora o número de pacientes em estudos com 
IRAN com sintomas crônicos de ICFEr e Classe IV da NYHA 

seja limitado, o sacubitril/valsartana permanece indicado 

nessa população de alto risco, e o papel do sacubitril/val-

sartana em formas mais avançadas de ICFEr continua a ser 

explorado (25).

5.1.3. início de um iRan de novo sem exposição prévia a 

ieCa ou bRaÉ possível que seja identificado um paciente que atenda a 
todos os critérios para o início de um IRAN, mas que ainda não 

Indicações para uso de IRAN

ICFEr (FE ≤40%) ŉ
IC de Classe II–IV da NYHA ŉ
Administrado em conjunto com um contexto de TMOD para IC no lugar de um  ŉ
IECA ou BRA

Indicações para uso de ivabradina

ICFEr (FE ≤35%) ŉ
Na dose máxima tolerada de betabloqueador ŉ
Ritmo sinusal com frequência cardíaca em repouso ≥70 batimentos/min ŉ
IC de Classe II ou III da NYHA ŉ

Indicações para uso de inibidor do SGLT2

ICFEr (FE ≤40%) com ou sem diabetes ŉ
IC de Classe II–IV da NYHA ŉ
Administrado em conjunto com um histórico de TMOD para IC ŉ

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; FE = fração de ejeção; IC = insuficiência 

cardíaca; ICFEr = insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; IECA = inibidor 

da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-

neprilisina; NYHA = New York Heart Association; SGLT2 = cotransportador de sódio-

glicose-2; TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes.

TABELA 2 Indicações para uso de IRAN, ivabradina e inibidores 
de SGLT2
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tenha sido tratado com um IECA ou BRA. Dados recentes de 

estudos clínicos (7-9), juntamente com a experiência clínica 

agregada, sugerem que iniciar diretamente com um IRAN, 

em vez de um IECA ou BRA do período de pré-tratamento, é uma estratégia segura e eficaz. Em um estudo prospectivo 
que comparou a tolerabilidade de diferentes estratégias de 

início de sacubitril/valsartana (21), os pacientes com ICFEr 

de novo ou aqueles que eram virgens para IECAs/BRAs não 

demonstraram efeitos adversos inesperados em comparação àqueles que já tomavam um IECA/BRA. De modo semelhante, 
em um estudo aberto prospectivo de pacientes elegíveis para 

terapia com IRAN, o PROVE-HF demonstrou tolerabilidade e remodelação cardíaca reversa significativa entre aqueles com 
ICFEr de novo ou aqueles que eram virgens para IECAs/BRAs, nos quais foi observada uma média de 12% de aumento na 
FEVE em 1 ano. Esses resultados também são corroborados por dados de estudos de ICFEr aguda que indicam eficácia e 
tolerabilidade para aqueles não previamente tratados com 

um IECA/BRA (9,26). Em uma subanálise pré-especificada 
do PIONEER-HF, os pacientes com IC de novo que foram 

submetidos a início no hospital de um IRAN tiveram uma re-

dução maior nas concentrações de peptídeo natriurético, um perfil de segurança comparável e uma melhora significativa nos desfechos clínicos iniciais em comparação àqueles admi-
nistrando enalapril (23); essa melhora nos desfechos clínicos 

iniciais seria perdida em um cenário de pré-tratamento com 

IECA/BRA.

Por causa dessa totalidade de dados, agora recomenda-se 

uma abordagem direta para IRAN. Quando é realizado o 

início de novo de IRAN, devem ser cogitados o seguimento 

próximo e as avaliações seriadas (pressão arterial, eletrólitos 

e função renal), e qualquer uso deve levar em consideração 

as preocupações com relação ao risco de angioedema ou 

hipotensão (Figuras 2 e 3, Tabelas 1, 2, 3 e 4).

Ao fazer uma recomendação para iniciar um IRAN (seja 

como uma mudança ou como um tratamento de novo), o Co-

mitê de redação recomenda que a decisão ocorra dentro de 

uma estrutura de tomada de decisão compartilhada (https://

w w w.c ardiosmar t .org/topic s/ hear t-f a i lure/asset s/

decision-aid/drug-options-for-patients-with-heart-failure). 

O Comitê de redação está ciente de que um IRAN pode não 

ser de fácil acesso a todos os pacientes com ICFEr devido a desafios com a cobertura do pagador e coparticipação 
inacessíveis. Embora um IRAN seja o antagonista renina-

angiotensina preferido para ICFEr, um IECA/BRA deve ser 

usado para reduzir a morbimortalidade em pacientes com 

ICFEr em casos em que a decisão é não usar um IRAN.

5.1.4. ivabradina

A frequência cardíaca prediz independentemente os 

desfechos em ICFEr. Uma metanálise de estudos com beta-

bloqueadores sugere que a redução da frequência cardíaca 

está diretamente relacionada a desfechos melhores (27). Foi 

demonstrada uma relação dose-resposta para betabloquea-

dores baseados em evidências usados para a ICFEr (ou seja, 

quanto maior a dose, melhor o desfecho) (27). Antes de ini-

ciar a ivabradina, a dose de um betabloqueador baseado em 

evidências deve ser otimizada e aumentada para a dose-alvo, 

desde que a bradicardia excessiva não seja um problema. Al-

guns pacientes aparentemente bem compensados em terapia 

com betabloqueador ideal continuam a ter uma frequência cardíaca em repouso persistente acima de 70 batimentos/
min, e alguns pacientes não toleram a titulação de betablo-

queio para a dose-alvo e têm uma frequência cardíaca elevada. 

Em pacientes em uso de betabloqueadores de baixa dose que podem ter frequência cardíaca abaixo de 70 batimentos/min, 
um betabloqueador deve continuar a ser titulado para a dose 

máxima tolerada ou para a dose-alvo, desde que os pacientes 

permaneçam assintomáticos.

A ivabradina é um meio auxiliar para reduzir a frequ-

ência cardíaca em pacientes com ICFEr crônica que estão em ritmo sinusal. A ivabradina é um inibidor específico 
do I

f
 atualmente envolvido na atividade do nó sinoatrial e 

reduz a frequência cardíaca de pacientes em ritmo sinusal 

normal sem baixar a pressão arterial. No ensaio clínico 

SHIFT (Systolic HF Treatment with the I
f
 Inhibitor Ivabradine/

Tratamento de IC Sistólica com o Inibidor I
f
 Ivabradina) com 6.505 indivíduos com ICFEr estável, crônica, predominan-

temente Classe II e III da NYHA, a terapia com ivabradina, quando adicionada à TMOD, resultou em uma redução sig-nificativa nas internações por IC (28). Os benefícios foram 
observados especialmente em pacientes com contraindica-

ções aos betabloqueadores, em doses de betabloqueadores ≤50% dos alvos da TMOD (29) e com frequência cardíaca 

População Dose inicial

Dose alta de IECA
> dose diária total de 10 mg de enalapril ou dose terapeuticamente 

equivalente de outro IECA

49/51 mg duas 
vezes ao dia

Dose alta de BRA
> dose diária total de 160 mg de valsartana ou dose 

terapeuticamente equivalente de outro BRA

Início de novo de IRAN 24/26 mg duas 
vezes ao dia

Dose baixa ou média de IECA
≤ dose diária total de 10 mg de enalapril ou dose terapeuticamente 

equivalente de outro IECA

Dose baixa ou média de BRA
≤ dose diária total de 160 mg de valsartana ou dose 

terapeuticamente equivalente de outro BRA

Virgem de IECA/BRA

Disfunção renal grave* (TFGe <30 mL/min/1,73 m2)

Insuficiência hepática moderada (Child-Pugh Classe B)

Idosos (idade ≥75 anos)

*Essa população não foi estudada no ensaio clínico PARADIGM-HF. A declaração é 

consistente com as indicações de bula aprovadas pela FDA.

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; FDA = Food and Drug Administration; 

IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de 

angiotensina-neprilisina; PARADIGM-HF = Prospective Comparison of ARNI with ACEI to 

Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in HF (Comparação Prospectiva de IRAN 

com IECA para Determinar Mortalidade e Morbidade Global na IC); TFGe = taxa de filtração 

glomerular estimada.

TABELA 3 Ajustes de dose de sacubitril/valsartana para 
populações específicas de pacientes
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em repouso ≥77 batimentos/min na entrada no estudo 
(30). É importante enfatizar que a ivabradina é indicada 

apenas para pacientes principalmente com ritmo sinusal, 

e não para aqueles com FA persistente ou crônica, aqueles que apresentam 100% de estimulação atrial ou aqueles que 
estão instáveis. Um histórico de FA paroxística não é uma contraindicação à ivabradina; no estudo SHIFT, quase 10% 
dos pacientes tinham histórico de FA paroxística. Neste 

estudo, houve uma necessidade de ritmo sinusal em pelo menos 40% das vezes. Do ponto de vista da segurança, os 
pacientes tratados com ivabradina apresentaram taxas 

maiores de bradicardia e visão turva transitória (28).

Na atualização das diretrizes para IC de 2016 do ACC/

AHA/ICSA (6), a ivabradina foi recomendada como uma te-

rapia de Classe IIa, Nível de evidência: B-R (3,4), para reduzir 

o risco de internação por IC em pacientes com ICFEr (FEVE ≤35%) já recebendo TMOD (incluindo um betabloqueador 
na dose máxima tolerada) e que estão em ritmo sinusal com frequência cardíaca superior a 70 batimentos/min em 
repouso (Figuras 2 e 3, Tabelas 1, 2, e 5). As contraindicações à ivabradina são enumeradas na Tabela 4.

5.1.5. inibidores do cotransportador de sódio-glicose 2

O uso de inibidores do SGLT2 para a redução do risco car-diovascular geral foi recentemente abordado no fluxograma 
de decisão do consenso de especialistas do ACC de 2020 

sobre novas terapias para redução de risco cardiovascular 

em pacientes com diabetes tipo 2 (31). Esse documento, no entanto, não focou especificamente o papel emergente dos 
inibidores do SGLT2 para cuidados para ICFEr.

A) Sacubitril/valsartana

Contraindicações Precauções

Dentro de 36 horas de uso de IECA ŉ
Histórico de angioedema com ou sem IECA ou BRA ŉ
Gravidez ŉ
Lactância (sem dados) ŉ
Insuficiência hepática grave (Child-Pugh C) ŉ
Uso concomitante de aliscireno em pacientes com diabetes ŉ
Hipersensibilidade conhecida a BRAs ou IRANs ŉ

Disfunção renal: ŉ
− Leve a moderada (TFGe 30 a 59 mL/min/1,73 m2): sem ajuste de dose inicial necessário
− Grave* (TFGe <30 mL/min/1,73 m2): reduzir a dose inicial para 24/26 mg duas vezes ao dia; dobrar a 

dose a cada 2 a 4 semanas para atingir a dose de manutenção de 97/103 mg duas vezes ao dia, conforme 
tolerado

Insuficiência hepática: ŉ
− Leve (Child-Pugh A): sem ajuste de dose inicial necessário
− Moderada (Child-Pugh B): reduzir a dose inicial para 24/26 mg duas vezes ao dia; dobrar a dose a cada 2 

a 4 semanas para atingir a dose de manutenção de 97/103 mg duas vezes ao dia, conforme tolerado
Estenose arterial renal ŉ
Pressão arterial sistólica <100 mmHg ŉ
Depleção de volume ŉ

B) Ivabradina

Contraindicações Precauções

ICFEp ŉ
Presença de angina com FE normal ŉ
Hipersensibilidade ŉ
Insuficiência hepática grave (Child-Pugh C) ŉ
IC descompensada aguda ŉ
Pressão arterial <90/50 mmHg ŉ
Síndrome da doença sinusal sem marca-passo ŉ
Bloqueio do nó sinoatrial ŉ
Bloqueio de 2º ou 3º grau sem marca-passo ŉ
Frequência cardíaca em repouso <60 batimentos/min ŉ
FA ou  ŉ flutter persistente
Dependência de marca-passo atrial ŉ

Doença do nó sinusal ŉ
Defeitos de condução cardíaca ŉ
Intervalo QT prolongado ŉ

C) Inibidores do SGLT2

Contraindicações Precauções

Não aprovados para uso em pacientes com diabetes tipo I  ŉ
devido ao aumento do risco de cetoacidose diabética
Hipersensibilidade conhecida a medicamentos ŉ
Lactância (sem dados) ŉ
Em diálise ŉ

Para cuidado de IC, dapagliflozina, TFGe <30 mL/min/1,73 m ŉ 2

Para cuidado de IC, empagliflozina, TFGe <20 mL/min/1,73 m ŉ 2

Gravidez ŉ
Aumento do risco de infecções genitais micóticas ŉ
Pode contribuir para a depleção do volume; cogitar alterar a dose de diurético, se aplicável ŉ
Cetoacidose em pacientes com diabetes: ŉ

Recomenda-se a interrupção temporária antes da cirurgia agendada para evitar o risco potencial de  ŉ
cetoacidose
Avaliar os pacientes que apresentam sinais e sintomas de acidose metabólica para cetoacidose,  ŉ
independentemente do nível de glicose sanguínea

Lesão renal aguda e comprometimento da função renal: cogitar interromper temporariamente em  ŉ
contextos de redução da ingestão oral ou perda de fluidos
Urossepsia e pielonefrite: avaliar os pacientes quanto a sinais e sintomas de infecções do trato urinário e  ŉ
tratar imediatamente, se indicado
Fascite necrosante do períneo (gangrena de Fournier): ocorreram casos raros, graves e com risco de  ŉ
vida em pacientes do sexo feminino e masculino; avaliar pacientes que apresentam dor ou sensibilidade, 
eritema ou inchaço na área genital ou perineal, juntamente com febre ou mal-estar

*Essa população não foi estudada no PARADIGM-HF. A declaração é consistente com as indicações de bula aprovadas pela FDA.

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; FA = fibrilação atrial; FDA = Food and Drug Administration; FE = fração de ejeção; DRET = doença renal em estágio terminal; 

IC = insuficiência cardíaca; ICFEp = insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; PARADIGM-HF = Prospective Comparison 

of ARNI with ACEI to Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in HF (Comparação Prospectiva de IRAN com IECA para Determinar Mortalidade e Morbidade Global na IC); 

SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose 2; TFGe = taxa de filtração glomerular estimada.

TABELA 4 Contraindicações e cuidados para inibidores de sacubitril/valsartana, ivabradina e SGLT2
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Entre os pacientes com ICFEr prevalente, os dados cor-

roboram um inibidor do SGLT2 como uma terapia valiosa, 

com evidências mostrando um risco reduzido de eventos 

maiores (como internação ou morte), independentemente da presença de diabetes. Embora o mecanismo de benefício 
desses agentes na ICFEr continue incerto, o tratamento com 

inibidores do SGLT2 leva a diurese osmótica e natriurese, 

diminuições na pressão arterial e rigidez, além de a uma 

mudança para o metabolismo miocárdico baseado em cetona 

(32). Outros benefícios podem ser decorrentes da redução 
da pré-carga e pós-carga de estresse/lesão cardíaca com menos hipertrofia e fibrose, o que teria efeitos favoráveis na 
remodelação miocárdica.O primeiro estudo a demonstrar um benefício dos inibi-
dores do SGLT2 para cuidados da ICFEr examinou o papel da dapagliflozina em pacientes com ICFEr. O estudo DAPA-HF demonstrou que, entre 4.744 pacientes com ICFEr, o risco de 
agravamento da IC ou morte por causas cardiovasculares foi menor entre aqueles que receberam dapagliflozina do que 
entre aqueles que receberam placebo, independentemente da presença ou ausência de DM2 (16,3% no grupo dapagli-flozina vs. 21,2% no grupo placebo; razão de risco: 0,74; ICf95%: 0,65 a 0,85). Além disso, a dapagliflozina demons-trou uma redução significativa em cada um dos componentes individuais do desfecho composto, com uma redução de 30% 
no risco de experimentar um primeiro episódio de agrava-mento da IC (internação por IC/visita à emergência por IC) e uma redução de 18% no risco de morte cardiovascular (12). 

O estudo DEFINE-HF (Dapagliflozin Effect on Symptoms and 
Biomarkers in Patients with HF/Efeito da Dapagliflozina nos 
Sintomas e Biomarcadores em Pacientes com IC) demonstrou que a dapagliflozina aumentou a proporção de pacientes que apresentaram melhorias clinicamente significativas no es-tado de saúde relacionado à IC ou concentrações de peptídeo 
natriurético em pacientes com ICFEr, independentemente 

da presença de diabetes (33). No ensaio clínico EMPEROR-Reduced, em que 3.730 pacientes com ICFEr crônica foram randomizados para empagliflozina vs. placebo, a empagli-flozina reduziu significativamente o desfecho composto de 
morte cardiovascular ou internação por IC em adultos com e sem diabetes (19,4% no grupo de empagliflozina vs. 24,7 % no grupo placebo; razão de risco: 0,75; ICf95%: 0,65 a 0,86). O ensaio clínico também mostrou que o tratamento com empagliflozina retardou o declínio na TFGe ao longo 
do tempo (13). Uma metanálise subsequente de DAPA-HF e EMPEROR-Reduced sugeriu que os efeitos da empagliflozina e da dapagliflozina na internação por IC foram consistentes 
e que esses agentes reduziram as mortes por todas as causas 

e as mortes cardiovasculares e melhoraram os desfechos 

renais em pacientes (34).

A dosagem para inibidores do SGLT2 é detalhada 

na Tabela 1, enquanto os cuidados e contraindicações para 

inibidores do SGLT2 são enumerados na Tabela 4. O ensaio 

clínico DAPA-HF não registrou pacientes com TFGe <30 mL/min/1,73 m2, mas a dapagliflozina foi aprovada para cuidados 

da ICFEr em pacientes com pior função renal. O limite inferior 

da TFGe para inclusão no ensaio clínico EMPEROR-Reduced foi de 20 mL/min/1,73 m2. O Comitê de redação reconhece 

que os efeitos glicosúricos dos inibidores do SGLT2 podem 

ser atenuados naqueles com TFGe abaixo desses limites; os benefícios dos inibidores do SGLT2 para o manejo da ICFEr 
em pacientes com disfunção renal mais avançada do que os 

pacientes nesses estudos recentes continuam menos claros. 

Aconselha-se cautela ao usar inibidores do SGLT2 em pa-

cientes com TFGe abaixo dos critérios de inclusão de estudos 

principais, principalmente porque os inibidores do SGLT2 

foram associados a uma leve piora da função renal durante 

o primeiro ano de uso.

5.1.6.  Algoritmo do fluxograma de consenso para início e 

titulação de terapias de iCfer

As Figuras 2 e 3 representam uma estratégia para iniciar 

e titular terapias baseadas em evidências para pacientes 

com ICFEr. Conforme observado no texto anterior, depois 

que um diagnóstico de IC é feito, o ajuste das terapias deve 

ocorrer a cada 2 semanas, e alguns pacientes podem tolerar 

uma titulação mais rápida da TMOD. Os médicos devem ter 

como objetivo atingir a TMOD ideal dentro de 3 a 6 meses de 

um diagnóstico inicial de IC (porém, esse cronograma rápido 

pode não ser logisticamente viável para alguns pacientes). A 

TMOD deve continuar a ser titulada para alcançar as doses 

máximas toleradas ou as doses-alvo dessas terapias. Durante 

o seguimento, deve ser realizada uma reavaliação frequente 

do quadro clínico do paciente, da pressão arterial e da função 

renal (e eletrólitos). Planos estruturados de titulação de me-

dicamentos embutidos em programas de manejo de doenças 

que articulam uma estratégia para o início de medicamentos 

e estratégias de seguimento têm se mostrado úteis na ob-

tenção de doses-alvo da TMOD dentro de 6 meses após a alta 

hospitalar (35).

A reavaliação da função ventricular deve ocorrer 3 a 

6 meses após as doses-alvo (ou máximas toleradas) de 

TMOD serem alcançadas para determinar a necessidade de terapias com dispositivos, como cardioversor-desfibrilador 
implantável e terapia de ressincronização cardíaca. Para 

aqueles com maior risco de morte súbita (por exemplo, com cardiomiopatia isquêmica, FEVE <30%, evidência de ectopia 
ventricular), o tempo para exames de imagem de seguimento 

pode ser menor (por exemplo, 3 meses), enquanto naqueles 

com menor risco, o tempo de seguimento pode ser mais longo 

(por exemplo, 6 meses) (3). Em pacientes que já usam esses 

População Dose inicial

Dose máxima tolerada de betabloqueador com frequência 
cardíaca em repouso persistente ≥70 batimentos/min

5 mg duas vezes  
ao dia com comida

Histórico de defeitos de condução 2,5 mg duas vezes  
ao dia com comida

Idade ≥75 anos

TABELA 5 Dose inicial recomendada de ivabradina
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dispositivos, os reexames de imagens podem ser adiados 

ainda mais.

5.1.7.  Regurgitação mitral grave e uso de reparo da válvula 

mitral por cateter

O tratamento cirúrgico é recomendado em casos de RM 

crônica primária grave que resulte em ICFEr (36). O trata-

mento para RM funcional crônica grave é um pouco contro-

verso; as etapas iniciais devem incorporar a otimização da 

TMOD e a participação nas decisões de gerenciamento da 

equipe antes do uso do reparo percutâneo transcateter.Em 2018, foram publicados dois grandes ensaios clínicos 
randomizados de reparo valvar mitral percutâneo. Os 

ensaios clínicos MITRA-FR (Percutaneous Repair with the 

MitraClip Device for Severe Functional/Secondary MR/Reparo 

Percutâneo com o Dispositivo MitraClip para RM Funcional/

Secundária Grave) e COAPT (CV Outcomes Assessment of the 

MitraClip Percutaneous Therapy for HF Patients with Functional 

MR/Avaliação de Desfechos Cardiovasculares da Terapia Per-

cutânea MitraClip para Pacientes com IC com RM Funcional) 

apresentaram resultados divergentes. Considerando-se que não foi observado nenhum benefício da clipagem percutânea 
da válvula mitral no MITRA-FR, os investigadores do estudo 

COAPT relataram que, em uma população com TMOD má-

xima tolerada e terapia com dispositivo, houve uma redução 

na internação por IC e na mortalidade em pacientes com IC sintomáticos com grau de MR de 3 a 4+ (37,38).

Existem grandes diferenças entre o MITRA-FR e o COAPT, 

mas uma diferença primária está relacionada ao requisito do 

COAPT de TMOD otimizada antes do uso da reaposição per-cutânea de ponta a ponta da válvula mitral; no COAPT, 90% 
dos participantes do estudo receberam um betabloqueador, 70% receberam um IRAN/IECA/BRA e 50% receberam um 
antagonista da aldosterona antes do procedimento. A TMOD ideal leva à reversão da remodelação cardíaca, redução dos 
volumes do VE (7) e redução concomitante da RM funcional 

(39). Assim, embora a correção da válvula mitral percutânea seja benéfica em pacientes com TMOD otimizada e sintomas 
persistentes com RM grave, é essencial que a TMOD seja 

otimizada antes do encaminhamento ao procedimento para 

garantir a maior probabilidade de que os pacientes obtenham os benefícios combinados de TMOD ideal juntamente com o 
reparo de ponta a ponta.

5.1.8.  Pacientes para os quais novas terapias não podem ser 

indicadas

As contraindicações podem impedir o início de alguns 

agentes em alguns pacientes. Além disso, depois de conhecer 

todas as evidências a favor e contra essas terapias, um pa-

ciente bem informado pode fazer um julgamento pessoal, em termos de benefícios e riscos, e recusar seu início.
Em pacientes cuja expectativa de vida é curta (<1 ano) 

devido a outras comorbidades, algumas terapias (como 

dispositivos implantáveis) podem não ser apropriadas. De 

modo semelhante, em pacientes com IC Classe IV e Estágio 

D da NYHA cogitados para terapias avançadas (ou seja, 

transplante ou dispositivo auxiliar do VE), inotrópicos 

domésticos, cuidados terminais ou início de novas terapias 

medicamentosas podem não ser apropriados, especialmente devido à ausência de evidências abordando sua eficácia 
nesses pacientes.

5.2. Como alcançar a terapia ideal com vários 

medicamentos para IC, incluindo avaliação clínica 

aumentada que pode desencadear alterações 

adicionais na TMOD (por exemplo, dados de 

imagem, biomarcadores e pressões de enchimento)

5.2.1. doses-alvoPara alcançar os benefícios máximos da TMOD em pa-

cientes com ICFEr crônica, as terapias devem ser iniciadas 

e tituladas para as doses máximas toleradas (16,40-42). Doses de TMOD superiores às estudadas em ensaios clínicos 
randomizados, mesmo se toleradas, não são conhecidas por fornecer benefícios incrementais e não são recomendadas 
em geral.

As estratégias de titulação são detalhadas nas Fi-

guras 2 e 3. O objetivo da titulação é atingir as doses-alvo 

ou as doses máximas toleradas da TMOD. As doses do 

betabloqueador devem ser ajustadas a cada 2 semanas (43) 

em pacientes sem evidência de IC descompensada e sem 

contraindicações para doses mais altas. Períodos de tempo 

mais longos podem ser necessários para pacientes frágeis ou 

com hemodinâmica marginal, enquanto uma titulação mais 

rápida pode ser razoável em pacientes clinicamente estáveis 

sem hipotensão. Após o ajuste, os pacientes devem ser infor-

mados de que pode haver uma piora transitória dos sintomas 

de IC, como dispneia, fadiga, disfunção erétil ou tontura.

Um IRAN é o inibidor renina-angiotensina preferido na 

ausência de hipotensão, instabilidade eletrolítica/renal ou 

angioedema prévio em um IECA ou BRA. Caso não seja pos-

sível fazer a administração de um IRAN, deve ser usado um 

IECA ou BRA, exceto se houver contraindicações. Um IRAN/

IECA/BRA pode ser titulado de maneira semelhante aos 

betabloqueadores com monitoramento da função renal, po-

tássio e pressão arterial; uma titulação mais rápida também 

é razoável em pacientes clinicamente estáveis. Para aqueles 

administrando um IRAN, as doses podem ser aumentadas a 

cada 2 semanas para permitir o ajuste dos efeitos vasodilata-

dores da inibição combinada do receptor da angiotensina e da 

neprilisina, monitorando, ao mesmo tempo, a função renal, o 

potássio e, especialmente, a pressão arterial. Para a titulação 

ideal de um IRAN/IECA/BRA, podem ser necessárias doses 

mais baixas de diuréticos de alça para permitir a titulação; nessas circunstâncias, é necessária atenção cuidadosa às 
concentrações de potássio, pois os efeitos caliuréticos dos 

diuréticos de alça podem não estar mais presentes, e pode 

ser necessária a restrição de potássio suplementar e/ou 

dietético.

Antagonistas da aldosterona são adicionados como parte 

da terapia para pacientes com ICFEr crônica sintomática que 
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já estejam administrando betabloqueadores e um IRAN/

IECA/BRA e que não tenham contraindicações para essa 

terapia (3). Não é necessário atingir as doses-alvo ou má-

ximas toleradas de outros medicamentos antes de adicionar 

os antagonistas da aldosterona. As doses de antagonistas 

da aldosterona utilizadas em ensaios clínicos, as quais são tipicamente inferiores às que podem influenciar a pressão arterial, são suficientes para a eficácia clínica. É preciso que haja adesão às recomendações das diretrizes para o monito-

ramento da função renal e do potássio (4).

Inibidores do SGLT2 são adicionados como parte da 

terapia para pacientes com ICFEr crônica que já estejam ad-

ministrando betabloqueadores, um IRAN/IECA/BRA e anta-

gonistas da aldosterona, caso não tenham contraindicações. 

Existem poucos dados sobre a combinação de um inibidor 

IRAN e um inibidor do SGLT2. Porém, tanto no DAPA-HF quanto no EMPEROR-Reduced, o benefício da inibição do 
SGLT2 foi consistente em pacientes já tratados com um IRAN, e uma metanálise com dois estudos confirma esse achado 
(12,34,44). No ensaio clínico DAPA-HF, entre o pequeno número de pacientes que receberam um IRAN, o benefício 
aditivo foi observado em cada ponto de tempo com a adição de dapagliflozina (45). Não é necessário atingir as doses-alvo 

ou máximas toleradas de outros medicamentos antes de adi-

cionar os inibidores do SGLT2. Pode ser preciso ajustar a dose 

do diurético de alça com base no monitoramento rigoroso do 

peso e dos sintomas (46). Em pacientes que usam insulina ou 

secretagogos de insulina (como sulfonilureias), coordenar 

o atendimento por meio da inclusão de endocrinologistas e 

prestadores de cuidados primários pode ajudar a minimizar 

o risco de hipoglicemia em pacientes com diabetes.

Por várias razões, a terapia indicada com HYD/ISDN para 

IC é frequentemente negligenciada em pacientes elegíveis. No entanto, devido aos benefícios dessa combinação (43% de redução relativa na mortalidade e 33% de redução relativa 
na internação por IC) e ao impacto favorável no estado de 

saúde (47), os pacientes afro-americanos devem administrar 

esses medicamentos uma vez que são alcançadas as doses-

alvo ou máximas toleradas de betabloqueador, IRAN/IECA/

BRA e antagonistas da aldosterona (3). Essa combinação de 

medicamentos é ainda mais importante para os pacientes 

com sintomas de Classe III a IV da NYHA.Por fim, em pacientes cuja frequência cardíaca permanece ≥70 batimentos/min nas doses-alvo ou máximas toleradas 
de betabloqueadores, a ivabradina (6) pode ser adicionada e 

titulada em 2 semanas para diminuir a frequência cardíaca.

5.2.2. barreiras à titulação de medicamentos

Em alguns casos, pode não ser possível titular a TMOD 

para as doses-alvo alcançadas em ensaios clínicos. Os 

pacientes encontrados na prática clínica podem diferir bas-

tante dos registrados nos ensaios clínicos. Por exemplo, os 

pacientes encontrados na prática clínica são geralmente mais 

velhos, podem apresentar mais efeitos colaterais, incluindo 

hipotensão, e são propensos a ter mais comorbidades que 

limitarão a titulação. Embora faltem dados, é lógico supor 

que as doses abaixo do alvo de várias classes de TMOD são provavelmente mais eficazes na redução do risco do que 
grandes doses de um ou dois agentes.

Função renal anormal e/ou hiperpotassemia são barreiras 

comuns para o início e a titulação da TMOD. Os pacientes 

com hiperpotassemia devem receber orientações sobre uma 

dieta com baixo teor de potássio. Além disso, os ligantes de 

potássio mais recentes (patiromer e ciclossilicato de zircônio 

de sódio) já estão aprovados pela Food and Drug Administra-

tion e podem ser cogitados; no entanto, são necessários mais 

dados sobre o uso desses agentes em pacientes com ICFEr, 

visto que seu uso não mostrou aumentar o uso de TMOD 

nem ter impacto nos desfechos em pacientes. Além disso, 

há preocupações em termos de custo/acesso e contribuição 

desses agentes para a polifarmácia. Há um ensaio clínico em 

andamento que está examinando se uma estratégia de ligação 

de potássio potencializa a prescrição de TMOD e melhora os 

desfechos de ICFEr, de modo que possa haver mais dados 

disponíveis no futuro.

Para pacientes com doença renal estabelecida, pode ser 

necessário ter cuidado ao iniciar a TMOD. Em pacientes com insuficiência renal moderada (TFGe ≥30 mL/min/1,73 m2 e <60 mL/min/1,73 m2), nenhum ajuste é necessário ao decidir 

a dose inicial de IRAN sacubitril/valsartana. Naqueles com insuficiência renal grave (TFGe <30 mL/min/1,73 m2), a 

dose inicial de sacubitril/valsartana deve ser reduzida para 24/26 mg duas vezes ao dia (Tabela 4). Geralmente, IECAs/BRAs são considerados seguros em pacientes com insufici-ência renal grave, embora faltem dados definitivos. Antago-

nistas da aldosterona são contraindicados em pacientes com insuficiência renal grave (TFGe <30 mL/min/1,73 m2, ou creatinina >2,5 mg/dL em homens ou creatinina >2 mg/dL em mulheres) ou com potássio >5,0 mEq/L (Figura 2).

A função renal e o potássio devem ser avaliados dentro de 

1 a 2 semanas após o início ou aumento da dose de um IRAN/

IECA/BRA. Em pacientes com função renal preservada ou in-suficiência renal leve a moderada, a função renal e o potássio devem ser avaliados 2 a 3 dias e novamente 7 dias após o 
início e titulação dos antagonistas da aldosterona. O crono-

grama de monitoramento subsequente deve ser baseado na 

estabilidade clínica da função renal e no estado do volume, 

mas deve ocorrer pelo menos uma vez por mês durante os 

primeiros 3 meses e a cada 3 meses a partir de então (3).

Durante a iniciação e titulação de agentes que afetam a função renal, uma diminuição na TFGe de >30% ou o de-

senvolvimento de hiperpotassemia devem ser um alerta ao 

médico de que pode ser necessária uma redução nas doses, 

mesmo que alterações de curto prazo na TFGe durante 

terapia diurética intensa ou com o início de um IECA ou BRA 

não predigam desfechos adversos de longo prazo (48), e a 

piora leve inicial da função renal após o início do inibidor do 

SGLT2 também pode ocorrer antes da preservação da função 

renal de longo prazo (13). Em pacientes com evidência de 

hipovolemia, a dose de diuréticos deve ser reduzida. A dose 
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de IRAN também pode precisar ser reduzida em caso de in-suficiência renal ou hipotensão. A hiperpotassemia também 
pode exigir mudanças na terapia médica. Entre os inibidores 

do SGLT2 para pacientes com ICFEr crônica, não há expe-riência de ensaio clínico com dapagliflozina naqueles com TFGe <30 mL/min/1,73 m2, enquanto para a empagliflozina, 
há uma falta semelhante de dados de ensaios clínicos para aqueles com TFGe <20mL/min/1,73 m2. O estado do volume 

deve ser monitorado de perto, pois a contração do volume 

intravascular pode exigir uma redução na dosagem do diuré-

tico de alça. A avaliação clínica e a estabilidade renal em cada 

paciente determinam se é preciso que os médicos monitorem 

determinados pacientes mais do que outros.

Barreiras socioeconômicas aos cuidados podem preju-

dicar a capacidade de alcançar a TMOD. Por exemplo, o custo 

das terapias representa uma barreira substancial para o 

tratamento, particularmente para um IRAN, inibidor do 

SGLT2 e ivabradina (consulte a discussão sobre custos de 

tratamento na Seção 5.7). Nesses casos, se todas as soluções 

se esgotarem, recomenda-se otimizar o atendimento com o programa que tenha maior viabilidade financeira. De modo 
semelhante, alguns pacientes têm uma capacidade limitada 

de comparecer a consultas frequentes para a otimização da 

TMOD. Por exemplo, pacientes que não conseguem sair de casa 

ou com capacidade limitada de se deslocar podem não con-

seguir ter a pressão arterial, frequência cardíaca ou função 

renal avaliadas em tempo hábil. Nesses casos, opções como o 

atendimento virtual e serviços de enfermagem domiciliares 

podem auxiliar na otimização remota da TMOD (49). O aten-

dimento virtual, em especial, pode ser uma estratégia mais viável após o recente aumento em seu uso devido à pandemia de COVID-19. Existem boas orientações sobre o uso de visitas 
virtuais para permitir o acesso médico, o monitoramento de 

sintomas/sinais e os ajustes da TMOD (50).

5.2.3. avaliação clínica

A Figura 4 detalha uma estratégia razoável para a ava-

liação e o manejo do paciente após um diagnóstico de ICFEr.

Após o início e a titulação da TMOD com o objetivo de 

alcançar as doses do ensaio clínico ou as doses máximas to-

leradas, os pacientes com ICFEr crônica devem ser avaliados 

regularmente. Para a maioria dos pacientes, um intervalo 

razoável é a cada 3 a 6 meses, embora muitos possam exigir 

um seguimento mais frequente para monitorar a estabilidade 

clínica e revisitar as oportunidades de titulação adicional da 

TMOD. A reabilitação cardíaca é importante para apoiar a 

titulação de medicamentos, monitorar sintomas, melhorar 

o estado de saúde e aumentar a tolerância ao exercício, mas 

permanece subutilizada em termos de prescrição e acesso 

(51). Durante a pandemia de COVID-19, o atendimento vir-

tual para permitir a titulação ambulatorial da TMOD ajudou 

com determinados pacientes (52) e, provavelmente, terá um 

papel maior nos cuidados pós-pandêmicos de ICFEr.

As características de alto risco (convenientemente 

resumidas pelo acrônimo em inglês “I NEED HELP” 

na Figura 4 e Tabela 6) devem desencadear a cogitação do 

encaminhamento para uma consulta avançada de IC (53). 

Os recursos que desencadeiam o encaminhamento para cui-

dados avançados de IC também são discutidos na Seção 5.3 
e Tabela 6.

5.2.4. exames de imagem: quando solicitar um 

ecocardiograma

Um ecocardiograma, com imagens de distensão quando 

disponível, é recomendado na avaliação do paciente com IC 

incidente para avaliar FEVE, função diastólica, tamanho da 

câmara, espessura da parede ventricular, anormalidades 

valvulares e parâmetros hemodinâmicos, incluindo pressão 

sistólica ventricular direita estimada, pressão venosa central 

e pressões de enchimento do VE. Assim que as doses ideais de 

TMOD tenham sido alcançadas por 3 a 6 meses, a repetição 

dos exames de imagem pode ajudar na tomada de decisões sobre a terapia do dispositivo (cardioversor-desfibrilador 
implantável, terapia de ressincronização cardíaca ou reparo 

da válvula mitral transcateter) ou encaminhamento para 

terapias avançadas (dispositivo de auxílio ventricular ou 

transplante). Em alguns pacientes, pode ser razoável esperar 

mais por essas decisões caso haja expectativa de que a re-

modelação do VE possa progredir ainda mais. Por exemplo, 

no estudo PROVE-HF, os aumentos na FEVE e a redução nos 

volumes do VE continuaram por 12 meses em alguns pa-

cientes (11). A repetição do exame de imagem também pode 

ser cogitada em momentos de mudanças importantes no 

quadro clínico (3). São injustificados os ecocardiogramas de 
vigilância de rotina (por exemplo, anualmente) na ausência 

de mudança no quadro clínico ou de algum outro sinal de risco. Caso a ecocardiografia não forneça uma avaliação da 
FEVE, as diretrizes recomendam outras modalidades, in-cluindo ventriculografia com radionuclídeos ou ressonância 
magnética (3).Quando a recuperação da FEVE >40% é observada no 
cenário de ICFEr prévia, os desfechos melhoram (54). Os 

médicos frequentemente se deparam com a dúvida entre 

continuar a TMOD ou reduzi-la/eliminá-la em pacientes com 

recuperação completa da FEVE. O estudo recente TRED-HF 

(Withdrawal of Pharmacological Treatment for Heart Failure 

in Patients with Recovered Dilated Cardiomyopathy/Retirada do Tratamento Farmacológico para Insuficiência Cardíaca 
em Pacientes com Cardiomiopatia Dilatada Recuperada) averiguou essa questão, descobrindo que quase 50% dos 
indivíduos retirados da TMOD tiveram um evento de IC em 

6 meses (55). Portanto, na ausência de uma causa reversível definida para ICFEr (por exemplo, cardiomiopatia mediada 
por taquicardia), a TMOD atual deve ser mantida (56).

5.2.5. biomarcadores: quando solicitar peptídeos 

natriuréticos

O peptídeo natriurético tipo B (BNP) e o NT-proBNP são 

os biomarcadores mais estudados na IC. Eles desempenham 

um papel no diagnóstico e prognóstico: concentrações mais 
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FIGURA 4  Teste e titulação de medicação após diagnóstico de ICFEr
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altas de BNP ou NT-proBNP em um paciente ambulatorial 

com ICFEr indicam alto risco, principalmente quando as 

concentrações estão em elevação. As diretrizes de prática 

clínica atuais fornecem uma recomendação de Classe I para 

medir o BNP ou NT-proBNP para corroborar um diagnóstico 

clínico de IC, avaliar a gravidade da doença ou estabelecer o 

prognóstico (3).

Mais recentemente, biomarcadores foram examinados quanto ao seu papel como marcadores de resposta clínica à 
TMOD. Isso ocorre, em parte, por uma ampla variedade de 

TMODs poder reduzir as concentrações de BNP e NT-proBNP paralelamente aos benefícios dessas terapias. Pacientes 
cujas concentrações de peptídeo natriurético não diminuem 

com a TMOD (“não respondedores”) têm pior prognóstico 

e remodelamento VE mais deletério (7,57,58). No ensaio 

clínico GUIDE-IT (Guiding Evidence Based Therapy Using 

Biomarker Intensified Treatment in HF/Orientação à Terapia Baseada em Evidências Usando Tratamento Intensificado 
por Biomarcadores na IC), entre pacientes com ICFEr, reduzir 

o NT-proBNP para <1.000 pg/mL foi associado a remodelação reversa significativa e melhores desfechos (59). De modo 

semelhante, no estudo PROVE-HF, a velocidade e a magnitude 

da redução do NT-proBNP após o início do IRAN foram asso-

ciadas a graus maiores de remodelamento cardíaco reverso 

e a melhores desfechos (7,54). Portanto, a medição de BNP 

ou NT-proBNP é útil para monitorar o risco, auxiliar na to-

mada de decisão sobre a solicitação de estudos de imagem 

para avaliar a remodelação do VE e fornecer dados objetivos 

importantes sobre a tomada de decisão para o encaminha-

mento a terapias avançadas de IC (Figura 4, Tabela 6). As 

concentrações de BNP ou NT-proBNP são corroboradas por 

uma recomendação de diretriz de Classe I para determinar 

o prognóstico. No cenário de piora dos sintomas (60), a 

reavaliação do BNP ou NT-proBNP pode ser informativa. A 

disfunção renal grave pode interferir na interpretação das 

concentrações de peptídeos natriuréticos. É importante 

ressaltar que as evidências atuais não sugerem direcionar o tratamento a níveis específicos de BNP ou NT-proBNP.
Embora as concentrações crescentes de peptídeos natriu-

réticos estejam correlacionadas a desfechos adversos, essa 

relação pode ser confundida pelo uso de sacubitril/valsar-tana. Devido à inibição da neprilisina, algumas vezes as con-

centrações de BNP aumentam modestamente em pacientes 

tratados com sacubitril/valsartana e tendem a não retornar 

rapidamente aos valores basais, apesar da terapia crônica. 

Por outro lado, as concentrações de NT-proBNP normalmente 

diminuem de modo muito mais consistente do que as con-

centrações de BNP, pois o NT-proBNP não é um substrato da 

neprilisina (61). Os médicos devem interpretar os peptídeos 

natriuréticos no contexto da TMOD; recomenda-se cautela ao 

tentar interpretar os valores de BNP no contexto do trata-

mento com IRAN, com a medição de NT-proBNP podendo ser 

preferível nesse cenário. No entanto, durante o tratamento, 

qualquer biomarcador prevê o risco de desfechos adversos 

graves em pacientes tratados com sacubitril/valsartana (8).

5.2.6. avaliação da pressão de enchimento: quando e como 

medir as pressões de enchimento

Visto que o cateterismo da artéria pulmonar de rotina 

não é recomendado para o manejo da congestão, a avaliação 

Cenário clínico 1. IC de início recente (independentemente de FE): encaminhar para avaliação de etiologia, avaliação orientada por diretrizes e manejo de terapias 
recomendadas e assistência no manejo da doença, incluindo cogitar o uso de exame de imagem avançado, biópsia endomiocárdica ou teste genético para 
avaliação primária de IC de início recente

2. IC crônica com características de alto risco, como desenvolvimento ou persistência de um ou mais dos seguintes fatores de risco:
Necessidade de inotrópicos intravenosos crônicos ŉ
Sintomas persistentes de classe funcional III–IV da NYHA de congestão ou fadiga profunda ŉ
Pressão arterial sistólica ≤90 mmHg ou hipotensão sintomática ŉ
Creatinina ≥1,8 mg/dL ou NUS ≥43 mg/dL ŉ
Início de fibrilação atrial, arritmias ventriculares ou choques repetitivos de CDI ŉ
Duas ou mais visitas ao serviço de emergência ou internações por agravamento da IC nos últimos 12 meses ŉ
Incapacidade de tolerar betabloqueadores doseados de modo ideal e/ou IECA/BRA/IRAN e/ou antagonistas de aldosterona ŉ
Deterioração clínica, conforme indicado pelo agravamento do edema, aumento dos biomarcadores (BNP, NT-proBNP, outros), piora no teste de exercício,  ŉ
descompensação hemodinâmica ou evidência de remodelação progressiva no exame de imagem
Alto risco de mortalidade usando um modelo de risco validado para avaliação adicional e consideração de terapias avançadas, como o Modelo de  ŉ
insuficiência cardíaca de Seattle

3. Redução persistente da FEVE ≤35% apesar de TMOD por ≥3 meses: encaminhar para consideração de terapia com dispositivo naqueles pacientes sem uso 
prévio de CDI ou TRC, a menos que a terapia com dispositivo seja contraindicada ou inconsistente com os objetivos gerais de cuidado

4. É necessária uma segunda opinião sobre a etiologia da IC; por exemplo:
Isquemia coronariana e o possível valor da revascularização ŉ
Doença valvular cardíaca e o possível valor do reparo valvar ŉ
Suspeita de miocardite ŉ
Cardiomiopatias específicas estabelecidas ou suspeitas (por exemplo, cardiomiopatia hipertrófica, displasia arritmogênica do ventrículo direito, doença de  ŉ
Chagas, cardiomiopatia restritiva, sarcoidose cardíaca, amiloide, estenose aórtica)

5. Revisão anual necessária para pacientes com IC avançada estabelecida, na qual pacientes/cuidadores e médicos discutem as terapias atuais e potenciais 
para eventos previstos e imprevistos, possível trajetória e prognóstico da IC, preferências do paciente e planejamento de cuidados avançados

6. Avaliação do paciente para possível participação em um ensaio clínico

BNP = peptídeo natriurético do tipo B; BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; CDI = cardioversor-desfibrilador implantável; FE = fração de ejeção; FEVE = fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo; IC = insuficiência cardíaca; IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-
neprilisina; NT-proBNP = fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético do tipo B; NYHA = New York Heart Association; NUS = nitrogênio ureico no sangue; 
TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes; TRC = terapia de ressincronização cardíaca.

TABELA 6 Indicadores para encaminhamento de paciente com IC a um especialista/programa
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hemodinâmica invasiva e da pressão de enchimento pode, 

ocasionalmente, ajudar a corroborar a tomada de decisão. 

Por exemplo, em pacientes que apresentam sintomas refra-

tários apesar da percepção do uso adequado de diuréticos, 

aqueles que desenvolvem piora da função renal em tentativas 

de aumentar as doses de agentes diuréticos ou aqueles com 

internação repetida por congestão, uma compreensão melhor 

das pressões de enchimento e da hemodinâmica pode auxiliar 

nas mudanças fundamentais nas terapias de IC. Os resultados 

do cateterismo da artéria pulmonar também podem ajudar 

a selecionar candidatos para terapias avançadas, incluindo 

transplante ou suporte circulatório mecânico.

Recentemente, tem-se dado atenção ao uso de sensores 

implantáveis para orientar a avaliação da pressão de 

enchimento em pacientes ambulatoriais com IC. No estudo 

CHAMPION (CardioMEMS Heart Sensor Allows Monitoring of 

Pressure to Improve Outcomes in NYHA Class III HF Patients/

Sensor Cardíaco CardioMEMS Permite Monitorar a Pressão 

para Melhorar os Desfechos em Pacientes com IC Classe 

III da NYHA), pacientes com sintomas de IC Classe III da 

NYHA foram aleatoriamente selecionados para receber 

um monitor de pressão arterial pulmonar implantável sem fio em comparação aos cuidados usuais (62). Os pacientes 

cujo manejo baseou-se nos dados de monitoramento da 

pressão arterial pulmonar implantável apresentaram mais 

alterações na TMOD e nas doses de diuréticos (63). Além 

disso, aqueles cujo manejo foi feito com monitoramento de 

pressão arterial pulmonar implantável tiveram uma redução relativa de 28% na internação por IC (0,49 evento/paciente/ano no braço de tratamento vs. 0,69 evento/paciente/ano no 
braço de controle; p <0,001). Essa melhora foi observada em 

pacientes com ICFEr e IC com FE preservada. Isso sugere que, 

em pacientes bem selecionados com congestão recorrente, 

essa estratégia de monitoramento altamente especializada 

pode orientar a tomada de decisão terapêutica. O impacto 

na mortalidade é desconhecido, mas está sendo avaliado em 

um ensaio clínico randomizado em andamento, o GUIDE-HF 

(Hemodynamic-Guided Management of HF/Manejo da IC 

Guiado por Hemodinâmica). Uma abordagem baseada em 

equipe pode ser necessária para uma melhor implantação 

dessa estratégia de monitoramento (consulte a Seção 5.8).

Os pacientes em TMOD ideal que apresentam caracterís-

ticas de alto risco (Seção 5.3 e Tabela 6) ou uma resposta insatisfatória à terapia devem ser cogitados para encaminha-

mento a um especialista avançado em IC, conforme discutido 

na próxima seção.

5.3. Quando consultar um especialista em IC

O encaminhamento adequado e oportuno para um espe-

cialista em IC e/ou programa de IC é essencial em pacientes 

selecionados com o intuito de otimizar as terapias e avaliar 

as opções de cuidados avançados de IC (Tabela 6) (3,64). 

Os encaminhamentos devem ser feitos para consulta e, se 

indicado, para comanejo e cogitação de terapias avançadas 

(transplante cardíaco ou suporte circulatório mecânico), 

reconhecimento e tratamento de cardiomiopatias específicas 
ou incomuns ou revisão anual (3,65-71). Os desencadeadores 

clínicos para encaminhamento (Tabela 6) incluem sintomas 

persistentes ou de piora, eventos clínicos adversos ou outras 

características que sugerem que o paciente apresenta alto 

risco de progressão da doença ou morte (53,72-75).

5.4. Como enfrentar os desafios da coordenação de 

cuidados

A prestação de cuidados ideais de IC centrados no pa-

ciente é complexa. A variedade de tratamentos disponíveis, 

especialmente aqueles para pacientes com ICFEr, inclui 

vários medicamentos, dispositivos cardíacos, cirurgias e 

adaptações de estilo de vida, todos requerendo orientação, 

monitoramento e engajamento. Por exemplo, é frequente 

que pacientes com ICFEr necessitem de cuidados com consulta fornecidos por especialistas em eletrofisiologia 
para implantar, monitorar e ajustar dispositivos como cardioversor-desfibrilador implantável ou dispositivos de 
terapia de ressincronização cardíaca. Conforme descrito 

na Seção 5.9, a complexidade dos cuidados da IC é ainda mais 

exacerbada pela frequente coexistência de comorbidades 

cardíacas e não cardíacas encontradas em pacientes com IC. 

Comorbidades são particularmente comuns em idosos. Mais de 50% dos pacientes com IC da Medicare têm quatro ou mais comorbidades não cardiovasculares, e mais de 25% têm 
seis ou mais (76). As necessidades de cuidados para comor-

bidades podem complicar e, em alguns casos, impedir o uso ideal das terapias para IC. Por fim, a complexidade médica inerente à maioria dos pacientes com IC geralmente requer 
o envolvimento de vários médicos em muitos ambientes de 

cuidados (por exemplo, hospitais, unidades de reabilitação e clínicas ambulatoriais). Isso aumenta o risco de ineficiências 
na prestação de cuidados, falhas na comunicação, potenciais 

interações medicamentosas e perdas de oportunidades para 

obter desfechos ideais para IC.

À medida que novos medicamentos e dispositivos são 

disponibilizados e requerem comunicação ideal entre várias 

partes, incluindo o paciente, a coordenação do cuidado é es-

pecialmente importante. Por exemplo, ao cuidar de pacientes 

com IC que têm DM2 comórbida e estão sendo cogitados para novas terapias modificadoras da glicose (inibidores do 
SGLT2), as abordagens possíveis incluem uma abordagem 

“consultiva” ou uma abordagem de “equipe”. Em uma abor-

dagem consultiva, o especialista cardiovascular consulta 

o médico diabético e/ou o paciente durante a prestação de 

cuidados (31). Em uma abordagem de equipe, um grupo multidisciplinar interprofissional de médicos (por exemplo, 
cuidados primários, endocrinologistas, cardiologistas, far-macêuticos, enfermeiras, profissionais de prática avançada 
e nutricionistas) cogitam as novas terapias coletivamente 

(31). Independentemente disso, todas as abordagens para o 

manejo da ICFEr precisam ser centradas no paciente, usar a 

tomada de decisão compartilhada e envolver a comunicação 

interdisciplinar (31).
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Ensaios clínicos randomizados demonstraram a superio-

ridade da abordagem baseada em equipe em comparação aos 

cuidados usuais em pacientes com IC (77-80) no que diz res-

peito aos riscos de morte, internação, tempo de internação 

e qualidade de vida (81-84). Esses desfechos são geralmente associados a uma maior adesão à TMOD, a maiores proporções de pacientes recebendo doses eficazes de medicamentos e ao 
reconhecimento precoce de sinais e sintomas de IC (85,86). Os cuidados em equipe à IC são, portanto, recomendados nas 
diretrizes mais recentes para IC (3).

Entre as habilidades necessárias para as equipes de atendimento, estão: proficiência no monitoramento da 
progressão e exacerbação da IC, coordenação dos cuidados, 

prescrição e monitoramento do tratamento e orientação aos 

pacientes e seus cuidadores (Tabela 7).O cuidado eficaz à IC baseado em equipe pode ser al-
cançado com equipes pequenas, desde que as habilidades 

necessárias estejam disponíveis. A composição das equipes 

de atendimento pode continuar evoluindo. Por exemplo, os 

programas de intervenção da válvula mitral transcateter 

requerem colaboração com cardiologia, cirurgia cardíaca, 

anestesiologia, exames de imagem, enfermagem e serviços sociais. Eles também exigem que outros profissionais 
médicos estejam envolvidos na seleção de pacientes pré-

procedimento, no manejo intraprocedimento, nos cuidados 

pós-procedimento intra-hospitalares e pós-alta e também 

nos relatórios de desfechos de seguimento. Cada programa definirá as funções e responsabilidades dos vários membros 
da equipe de atendimento em um esforço para haver uma comunicação eficaz e obter desfechos ideais para o paciente 
(87). Além disso, há inovações recentes na prestação de 

cuidados para IC que também podem ajudar, como visitas 

em grupo, videoconferência remota com especialistas e pro-

gramas de telemonitoramento (88-93). Conforme observado anteriormente, a pandemia de COVID-19 acelerou a aceitação 
e a recuperação de cuidados virtuais, incluindo visitas por 

telefone e vídeo. Além disso, os programas de monitora-

mento remoto de pacientes com IC quanto a sinais precoces 

de descompensação clínica também foram acelerados pela pandemia devido à capacidade de avaliar os pacientes sem expô-los desnecessariamente à COVID-19. Esses avanços 
podem, em última análise, ter um impacto sobre os cuidados 

para IC por muito tempo depois que a pandemia diminuir. Por 

exemplo, a comunicação pode ser aprimorada com recursos 

de telessaúde, aproveitando o monitoramento remoto de sin-

tomas que surgiram entre as consultas, o que pode ser usado 

para informar as decisões clínicas por meio do engajamento 

do paciente no autocuidado (94). Será importante estudar rigorosamente a capacidade da telessaúde no manejo eficaz 
dos pacientes com ICFEr. Nesse ínterim, as consultas virtuais 

servem como uma forma para evitar atrasos no atendimento, 

incluindo titulação remota da TMOD, se necessário, enquanto 

são tomadas as precauções adequadas para manter pacientes e cuidadores seguros durante a pandemia de COVID-19.
Os potenciais componentes de infraestrutura para suporte 

aos cuidados para IC baseados em equipe são detalhados 

na Tabela 8.

Os registros eletrônicos de saúde são essenciais para a 

comunicação e coordenação dos cuidados. Ferramentas de 

monitoramento e engajamento de pacientes que podem de-

tectar sinais precoces de descompensação de IC e encorajar a adesão a terapias eficazes também são uma importante ajuda. 
Há muitas inovações tecnológicas recentes nessa área, como 

dispositivos implantáveis de monitoramento da pressão 

arterial pulmonar (62), monitores de atividade vestíveis 

(95), smartphones e outros aplicativos móveis (96), que têm o 

potencial de melhorar o monitoramento e o engajamento do 

paciente (96). Esses avanços foram acompanhados por novos 

códigos de cobrança para atividades de monitoramento 

remoto. No entanto, como observado anteriormente, essas 

inovações ainda não foram comprovadas, de modo que o foco deve permanecer na eficácia e nas evidências em vez de no 
formato dessas ferramentas. Além disso, esses programas exigirão uma forma clara e eficaz para que as equipes de 
atendimento recebam as informações, analisem-nas e ajam a 

respeito. Abordagens de “baixa tecnologia”, como pesos diá-rios e algoritmos para o manejo da IC, podem ser suficientes 
para ajudar alguns pacientes quanto ao autocuidado. De todo 

modo, entender quem recebe e age com base nos dados é tão 

importante quanto estabelecer programas para monitorar os 

dados gerados pelo paciente. Ferramentas educacionais para 

pacientes e cuidadores também dão suporte aos cuidados 

para IC baseados em equipe. Avanços recentes na otimização 

da instrução em saúde e no fortalecimento do engajamento 

e do automanejo do paciente nos cuidados para IC são pro-

missores a esse respeito (97,98). O monitoramento contínuo 

da implementação, dos desfechos e da segurança do cuidado 

baseado em equipe por meio de coleta de dados periódicos, 

análise, referências e, conforme necessário, melhorias de 

processo são um aspecto essencial do cuidado ideal para IC 

baseado em equipe.

5.5. Como aprimorar a adesão

5.5.1. não adesão à medicaçãoA adesão do paciente é fundamental para a eficácia te-rapêutica da TMOD. A adesão à medicação é definida como 
a taxa em que os medicamentos são tomados conforme a 

Diagnóstico de IC e monitoramento da progressão ŉ

Prescrição, titulação e monitoramento do tratamento ŉ

Orientação ao paciente e ao cuidador sobre a doença e os tratamentos ŉ

Prescrição de estilo de vida (por exemplo, dieta, exercícios), orientações e  ŉ
monitoramento

Avaliação, tratamento e monitoramento de apoio psicológico e social ŉ

Aconselhamento e cuidados paliativos e de fim de vida ŉ

Coordenação de cuidados para comorbidades concomitantes ŉ

IC = insuficiência cardíaca.

TABELA 7 Competência essencial para uma equipe de IC
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prescrição, de modo que a não adesão não seja dicotômica, 

mas, sim, um espectro de tipos e graus de discordância 

com a prescrição de medicamentos (99). As estimativas de não adesão significativa em pacientes com ICFEr variam de 20% a 50% (100-103), com algumas diferenças conforme o 

medicamento (104). Essa não adesão está associada a piores 

desfechos na IC (105,106). Além da não adesão, uma grande 

proporção de pacientes com ICFEr não recebe doses-alvo de 

terapias médicas (107), mesmo na ausência de intolerância 

documentada.

Os motivos para a não adesão são complexos (108,109), 

conforme descrito na Tabela 9. A não adesão não intencional 

é considerada mais comum do que a não adesão intencional 

(99,110). Como a Tabela 9 mostra, a capacidade dos pacientes 

de seguir os planos de tratamento de maneira ideal é compro-

metida com frequência por mais de uma barreira (111,112).

Pacientes com IC, especialmente aqueles com ICFEr, 

têm indicação para múltiplas terapias medicamentosas. 

Além disso, a população com IC apresenta uma prevalência 

crescente de comorbidades que necessitam de suas próprias 

terapias farmacológicas. Como resultado, os pacientes 

com IC recebem, em média, seis medicamentos diferentes, 

totalizando mais de 10 doses diárias (113,114). Consequen-

temente, as intervenções que visam a adesão na IC devem ser 

multidisciplinares, multifatoriais e personalizadas conforme 

as demandas particulares vivenciadas pelo paciente.

5.5.2. abordagens gerais para aprimorar a adesão

A avaliação regular da adesão ajuda a orientar as 

abordagens individuais e a adequar a intensidade e o tipo 

de intervenções de adesão. Curiosamente, no entanto, os 

médicos tendem a superestimar a adesão real e não existe 

uma medida perfeita de adesão.

Na última década, houve uma transição de uma abordagem hierárquica de adesão à medicação para uma abordagem 
compartilhada, com maior foco em soluções de sistemas 

(Tabela 10).

Dessa forma, primeiro a linguagem mudou de “confor-

midade” do paciente para “adesão” e, agora, para “ativação”, 

“engajamento” e “capacitação” (115). Dentro desse novo pa-

radigma, os pacientes são vistos como necessitando de apoio, 

e a culpa é contraproducente. Tomada de decisão comparti-

lhada, abordagens holísticas para várias condições crônicas, 

transparência de custos, responsabilidade pessoal e teorias 

comportamentais são a base de muitas das abordagens em evolução para aumentar a adesão à medicação (116,117). Seis categorias de intervenções foram identificadas: orientação 
ao paciente; manejo de regime de medicação; consulta de 

farmacêutico clínico para comanejo de doenças crônicas; 

terapias cognitivo-comportamentais; lembretes para a ad-

ministração de medicamentos; e incentivos para promover a 

adesão (102). Uma revisão sistemática e metanálise com 771 ensaios de intervenção sobre adesão à medicação demonstrou 

Modalidade Desafios Benefícios potenciais

Registros eletrônicos de saúde Facilidade de acesso ŉ
Interoperabilidade com outros repositórios  ŉ
eletrônicos de dados
Precisão dos dados, incluindo dados ausentes ŉ

Redução de erros ŉ
Suporte à decisão (por exemplo, aplicativo móvel ACC TreatHF) ŉ
Reconciliação de medicação precisa para facilitar a adesão às diretrizes ŉ
Portal do paciente para facilitar o envolvimento do paciente/cuidador,  ŉ
incluindo desfechos relatados pelo paciente e outros dados gerados 
pelo paciente (se disponíveis)

Dispositivos para o monitoramento 
de pacientes (por exemplo, balanças, 
dispositivos implantados, dispositivos 
de bioimpedância, sensores 
hemodinâmicos vestíveis)

Precisão ŉ
Falso alerta ŉ
Custo-efetividade ŉ
Necessidades de infraestrutura/recursos,  ŉ
incluindo manejo e triagem de dados precisos

Alerta precoce e redução da morbidade ŉ

Monitores de atividade vestíveis Precisão ŉ Treinamento/adesão à atividade física ŉ
Detecção precoce de arritmias (por exemplo, FA) ŉ

Smartphones ou outras tecnologias 
móveis

Necessidade de aplicativos mais úteis ou de  ŉ
outras tecnologias móveis, incluindo ter sistemas 
de suporte em vigor para fornecer equipamentos 
e treinamento de uso
Possíveis problemas de privacidade ŉ

Rastreamento de atividades ŉ
Registros de dieta ŉ
Controle de peso ŉ
Comunicação com a equipe de IC ŉ
Solicitação de adesão a medicação e a estilo de vida ŉ

ACC = American College of Cardiology; FA = fibrilação atrial; IC = insuficiência cardíaca.

TABELA 8 Potenciais componentes de infraestrutura para suporte aos cuidados para IC baseados em equipe

Paciente Percepção de falta de efeito ŉ
Fraca instrução em saúde ŉ
Comprometimento físico (visão, cognição) ŉ
Condições de saúde mental (depressão, ansiedade) ŉ
Isolamento social ŉ
Comprometimento cognitivo (demência) ŉ

Condição médica Alta complexidade do regime de IC ŉ
Impacto de comorbidades (por exemplo, depressão) ŉ
Polifarmácia devido a várias comorbidades ŉ

Terapia Frequência de dosagem ŉ
Polifarmácia ŉ
Efeitos colaterais ŉ

Fator  
socioeconômico

Custos diretos ŉ
Acesso difícil à farmácia ŉ
Falta de apoio social ŉ
Pessoa em situação de rua ŉ

Sistema de saúde Comunicação ruim ŉ
Silos de atendimento ŉ
Sem novas retiradas automáticas ŉ
Dificuldade em navegar pelos programas de assistência  ŉ
ao paciente

IC = insuficiência cardíaca.

TABELA 9 Motivos para a não adesão (Organização Mundial da 
Saúde)



J A C C ,  V o l .  7 7,  N o .  6 ,  2 0 2 1

1 6  d e  f e v e r e i r o  d e  2 0 2 1 :  7 7 2 - 8 1 0

Maddox et al.

Atualização de 2021 do ECDP de 2017 para otimização do tratamento de insuficiência cardíaca

24

que as intervenções mais eficazes foram realizadas pessoal-
mente por farmacêuticos e administradas diretamente aos pacientes, com um foco específico em intervenções baseadas 
no hábito (118). Em uma revisão sistemática de 57 estudos 
(119), as intervenções para melhorar a adesão de pacientes 

com IC foram associadas a uma mortalidade mais baixa (risco 

relativo: 0,89; ICf95%: 0,81 a 0,99) e reinternação (razão de chance: 0,79; ICf95%: 0,71 a 0,89). Uma revisão sistemática com 27 estudos de intervenções móveis de saúde para 
doenças cardiovasculares, incluindo IC (120,121), descobriu que a saúde móvel melhorou significativamente a adesão à terapia médica (razão de chance: 4,51; p <0,00001).

1.  Aproveitar as oportunidades quando os pacientes estiverem mais predispostos à adesão

Início intra-hospitalar/pré-alta após descompensação ŉ

2.  Levar a perspectiva do paciente em consideração

Começar com os objetivos da terapia (sentir-se melhor e viver mais), depois discutir como ações específicas (início da medicação, intensificação, monitoramento e  ŉ
adesão) ajudam a chegar a esses objetivos (por exemplo: Plano de ação para minha insuficiência cardíaca do ACC)

Usar ajudas de tomada decisão quando disponíveis (exemplo:  ŉ Recursos para insuficiência cardíaca CardioSmart)

Perguntar aos pacientes com quais métodos de ensino eles aprendem melhor e praticar esses métodos ŉ

Usar materiais educativos culturalmente relevantes aos pacientes ŉ

3.  Simplificar os regimes de medicação sempre que possível

4.  Levar custos e acessos em consideração

Familiarizar-se e defender sistemas que ajudem a tornar a divisão de custos automática, imediata e transparente ŉ

Prescrever medicamentos de baixo custo caso a eficácia seja semelhante ŉ

Facilitar o acesso à assistência de coparticipação ŉ

Discutir coparticipações diretas proativamente ŉ

Prescrever quantidades de 90 dias para novas retiradas ŉ

5.  Comunicar-se com outros médicos envolvidos no atendimento, idealmente de modo facilitado por registros eletrônicos de saúde

6.  Orientar usando informações práticas e que os pacientes entendam

Fornecer uma explicação por escrito da finalidade de cada medicamento prescrito ŉ

Planejar visitas ao farmacêutico para regimes de medicação complexos ŉ

Usar o princípio de  ŉ teach back para reforçar a orientação

7.  Recomendar ferramentas que ajudem na adesão em tempo real

O paciente ou um cuidador deve organizar os medicamentos a cada semana ŉ

Configurar o despertador para todos os horários em que se devem tomar os medicamentos ŉ

Usar  ŉ smartphones ou outros aplicativos móveis de saúde que forneçam uma plataforma interativa para orientação, lembretes, avisos e rastreamento de adesão

8.  Levar fatores de ajuda comportamentais em consideração

Entrevista motivacional ŉ

Participar de projetos de benefícios ao engajamento ŉ

9.  Antever problemas

Comunicar efeitos colaterais comuns ŉ

Fornecer instruções sobre quando ligar para solicitar novas retiradas ou relatar problemas ŉ

Lembrar aos pacientes que usam programas de assistência farmacêutica que novas retiradas ou novos pedidos não são automáticos ŉ

10. Monitorar a adesão e segmentar os pacientes em risco

Fazer perguntas diretamente aos pacientes (por exemplo, “Quantas vezes na semana você deixa de tomar seus medicamentos?”; “Seus medicamentos acabaram  ŉ
recentemente?”)

Fazer a reconciliação de medicamentos nas consultas, com foco nas discrepâncias ŉ

Avaliar as unidades de dosagem restantes (ou seja, contar o excesso de comprimidos restantes) ŉ

Monitorar as retiradas em farmácias usando bancos de dados clínicos disponíveis ou alertas automatizados para falhas de retiradas ou novas retiradas ŉ

Analisar os níveis de medicamentos disponíveis (por exemplo, digoxina, RNI) ou concentrações de BNP/NT-proBNP ŉ

Planejar visitas domiciliares de prestadores de saúde para pacientes que necessitarem ŉ

ACC = American College of Cardiology; BNP = peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP = fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético do tipo B; RNI = razão normalizada 

internacional.

TABELA 10 Dez formas para aprimorar a adesão
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5.5.3. Sistema e política de promoção à adesão

Pacientes individuais e médicos devem ter o suporte de 

sistemas que ajudem o paciente certo a obter a terapia certa 

e no momento certo (122). Ferramentas automatizadas de triagem e avaliação podem identificar e direcionar os 
pacientes em maior risco de não adesão (por exemplo, 

aqueles com demência, depressão, em situação de rua ou 

usuários de drogas) (123). As tecnologias de informação em 

saúde estão com uma capacidade cada vez maior de coletar 

dados agrupados sobre o preenchimento de receitas, bem 

como de compartilhar esses dados entre os prestadores de 

cuidados e entre os ambientes. Isso proporciona o potencial de caracterizar a adesão do paciente à medicação em tempo real e identificar automaticamente os problemas. Algoritmos baseados em registros eletrônicos de saúde para identificar 
e otimizar o uso de TMOD já estão sendo usados para esses fins (124-126).

Vários outros mecanismos podem ajudar a otimizar a 

adesão:

1.  A integração de farmacêuticos, navegadores de pacientes 

e enfermeiros na prática colaborativa pode ajudar na 

otimização da TMOD (127-131).

2.  A limitação das coparticipações foi associada a pequenos 

aumentos no preenchimento de prescrições de pacientes 

(101,132). Os projetos de planos baseados em valor que 

adaptam a divisão de custos ao valor são promissores.3.  Os modelos de Incentivos e engajamento do beneficiário do 
CMS Innovation Center têm como objetivo apoiar a adesão 

do paciente (https://www.cms.gov/newsroom/fact-sheets/beneficiary-engagement-and-incentives-models-shared-
decision-making-model).4.  Os incentivos financeiros ou outras recompensas pela 
adesão aos medicamentos podem reduzir os custos de medicamentos altamente eficazes e baratos na ICFEr, como 
betabloqueadores.

5.6. O que é necessário em coortes de pacientes 

específicos: afro-americanos, idosos e pessoas 

frágeis

Geralmente, os ensaios clínicos randomizados envolvem 

apenas um subconjunto de pacientes com ICFEr, resultando em uma diversidade demográfica, econômica e clínica limi-tada. Consequentemente, há incertezas sobre os benefícios 
e riscos das terapias para ICFEr em pacientes que não se assemelham àqueles que fizeram parte dos estudos. Como resultado, as orientações de terapias às populações menos 
estudadas baseiam-se apenas em aproximações de riscos e benefícios (Tabela 11) (133).

Entre os exemplos de populações que foram relativamente 

pouco estudadas em ensaios clínicos sobre ICFEr, estão afro-americanos, idosos (≥75 anos) e pacientes frágeis.
Afro-americanos. IRANs, inibidores do SGLT2 e ivabra-

dina foram testados em populações de ensaios clínicos que 

contaram com poucos ou nenhum afro-americano. Na ver-

dade, o SHIFT, um importante estudo sobre ivabradina, não 

incluiu quase nenhum afro-americano (12,28,135). Contudo, não foram observadas diferenças significativas na eficácia 
dos IRANs ou inibidores do SGLT2 por raça. Agora, a ivabra-

dina está sendo ativamente estudada em afro-americanos com IC. Dados os benefícios estabelecidos ao público em 
geral, recomendamos que os afro-americanos recebam esses 

medicamentos mais novos como parte de sua TMOD para IC.

Uma importante terapia entre os afro-americanos com ICFEr é com HYD/ISDN. No entanto, o benefício combinado 
de HYD/ISDN com um IRAN, inibidor do SGLT2 e/ou iva-

bradina é menos claro, mas essa falta de clareza não deve 

impedir a prescrição desses novos medicamentos. Para 

afro-americanos, é comum a subprescrição de HYD/ISDN, que compõe um tratamento com benefícios de sobrevida 
isolados para aqueles com essa raça autodeclarada. Iniciar 

medicamentos baseados em evidências deve ser prioritário 

em todas as populações aplicáveis. Recomendamos cogitar as 

Coortes de 
pacientes Descrição

Recomendações baseadas  
em evidências Riscos Incertezas

Pacientes afro-
americanos

Autodeclaração TMOD IRANs, IECAs e BRAs: possivelmente  ŉ
com maior risco de angioedema em 
comparação a pacientes caucasianos
Risco incerto de hipotensão ao  ŉ
combinar novos medicamentos com 
HYD/ISDN

Desfechos esperados de IRAN, inibidores 
de SGLT2 e/ou ivabradina em pessoas 
tratadas com HYD/ISDN

Idosos ≥75 anos de idade TMOD, mas reconhecer que essa  ŉ
população foi excluída de muitos 
estudos que corroboram TMOD
Cogitar iniciar com doses mais  ŉ
baixas de TMOD

Quedas potenciais ŉ
Piora da função renal ŉ
Polifarmácia ŉ
Comorbidade ŉ

Eficácia de TMOD em doses mais baixa nos 
desfechos

Pacientes  
frágeis

Atende aos critérios 
de fragilidade 
estabelecidos (134)

TMOD conforme tolerada Resposta incerta a TMOD ŉ
Risco possivelmente maior de  ŉ
reações adversas a medicamentos

Capacidade de ter um impacto na história 
natural de pessoas frágeis com IC

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; HYD/ISDN = hidralazina/dinitrato de isossorbida; IC = insuficiência cardíaca; IECA = inibidor da enzima conversora de 
angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-neprilisina; SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose-2; TMOD = terapia medicamentosa orientada por 
diretrizes.

TABELA 11 Coortes de pacientes específicos em cuidados para IC
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prescrições de HYD/ISDN e IRAN para pacientes afro-ame-

ricanos, reconhecendo que ambas agem alegadamente por 

meio da regulação positiva das vias do monofosfato cíclico de 

guanosina (cGMP) e podem aumentar o risco de hipotensão. 

Além disso, o risco de angioedema tanto com IECAs quanto 

com IRANs é maior em pacientes afro-americanos (136).

A orientação clínica para o tratamento de IC em pacientes 

afro-americanos inclui:

a.  Estabelecer a TMOD com um IRAN/IECA/BRA (preferência 
por IRAN, se possível), um betabloqueador e um antagonista 
da aldosterona; se estável, siga com a titulação de HYD/ISDN 
(começando com uma dose baixa, mas vise as doses usadas nos 
ensaios clínicos randomizados principais [Tabela 1, Figura 3G]). 
Para aqueles com sintomas persistentes de Classe III a IV 
da NYHA, a titulação deve prosseguir com monitoramento 

cuidadoso da pressão arterial e monitoramento próximo de 

outros efeitos colaterais (como dor de cabeça, tontura). (Nota: 
HYD/ISDN estão disponíveis como uma combinação de dose fixa 
ou como medicamentos individuais. As diretrizes do ACC/AHA/
ICSA considera qualquer forma aceitável nesse contexto.)

b.  Evite IRANs em contextos de angioedema conhecido ou 
hereditário com IECAs ou BRAs.

c.  Se a frequência cardíaca permanecer acima da meta em ritmo 
sinusal, pode-se cogitar a ivabradina; no entanto, devido à 
escassez de dados quanto a afro-americanos, otimize a dosagem 
de betabloqueadores preferencialmente.

d.  O uso de um inibidor do SGLT2 também deve ser cogitado como 
tratamento concomitante para ICFEr em afro-americanos. 
É importante ressaltar que, devido ao risco de IC em afro-
americanos, o uso de um inibidor do SGLT2 é especialmente 
importante no estágio pré-IC para reduzir o aparecimento da 
doença em pessoas com diabetes conhecida.

e.  As barreiras sociais à TMOD e ao manejo ideal da ICFEr devem 
ser avaliadas e, quando presentes, devem ser tratadas para 
evitar desigualdades em relação à saúde nos desfechos da 
ICFEr (137).

f.  Todas as decisões de tratamento devem ser determinadas após 

uma conversa com o paciente que seja informada, culturalmente 
adequada e compartilhada sobre a tomada de decisão, devendo 
considerar os riscos e benefícios do tratamento.

Idosos. Os idosos, especialmente os muito idosos, re-

presentam mais um enigma para o manejo da IC. Em geral, 

o limite superior de idade para inclusão em ensaios clínicos sobre IC foi 75 ± 5 anos; essencialmente, não há dados ran-

domizados para medicamentos ou dispositivos em pacientes com mais de 80 anos de idade. Embora os dados do DAPA-HF 
possam informar o uso de um inibidor do SGLT2 em pessoas com mais de 75 anos, para outras terapias para ICFEr base-

adas em evidências, os dados observacionais representam as únicas linhas de evidência que corroboram benefícios de 
tratamento semelhantes em pacientes idosos. No entanto, 

as doses-alvo para TMOD devem ser testadas em pacientes 

idosos, com estreita vigilância a quaisquer reações adversas aos medicamentos. O perfil farmacocinético da TMOD em 

função da idade não é conhecido, com maiores riscos de 

eventos adversos (133) tendo sido descritos em populações 

idosas. Consequentemente, as doses ideais para pacientes 

mais velhos podem ser menores do que as estudadas em 

ensaios ou toleradas em pacientes mais jovens. Além disso, 

as decisões de medicação e dosagem devem ser feitas em um 

contexto holístico do paciente. Às vezes, a “desprescrição”, ou 

o processo de retirada da medicação ou redução da dose para corrigir ou prevenir complicações relacionadas à medicação, 
é uma ação adequada (138).

Fragilidade. A fragilidade é uma entidade fisiopatológica específica que afeta pelo menos 20% das pessoas com mais de 80 anos e amplifica a caquexia, a perda muscular e o declínio 
neurológico. A fragilidade aumenta o risco de IC e, quando 

ela já está presente, aumenta a morbimortalidade. Não 

existem evidências sugerindo que as terapias atuais devam ser suspensas nem que as doses devam ser modificadas em 
caso de fragilidade. Entre as potenciais intervenções, há a 

reabilitação de múltiplos domínios, juntamente com pro-

gramas de apoio cognitivo e nutricional para acompanhar a 

TMOD padrão para ICFEr (139,140). Há avaliações padrão de 

fragilidade disponíveis (134).

5.7. Como fazer o manejo do custo de seus pacientes e o 

acesso a medicamentos para IC

O peso econômico da IC é grande, e espera-se que ele 

aumente acentuadamente em paralelo com os aumentos 

na prevalência de IC. Entre 2012 e 2030, os custos médicos 

diretos totais da IC devem aumentar de US$ 21 bilhões para US$ 53 bilhões (141), enquanto os custos totais (incluindo despesas indiretas) devem aumentar de US$ 30,7 bilhões para US$ 69,8 bilhões (5). Depois dos custos hospitalares, 

o custo dos medicamentos cardiovasculares é o segundo 

mais importante para pacientes com IC, sendo responsável por 15,6% dos custos diretos (142). Isso gera uma barreira financeira para muitos pacientes, a qual é agravada pelo fato 
de que a maioria dos pacientes com IC também tem várias 

comorbidades que requerem medicamentos adicionais. Por exemplo, a diabetes está presente em mais de 40% de todos 
os pacientes com IC, e a polifarmácia para o seu tratamento 

também está crescendo rapidamente (143).

Medidas de redução de custos. Há uma variedade de 

medidas de redução de custos que devem ser levadas em 

consideração em pacientes com IC (Tabela 12). Sempre que 

possível, equivalentes genéricos para TMOD devem ser 

cogitados. Os preços dos medicamentos genéricos comuns 

para a IC (digoxina, carvedilol e lisinopril) variam bastante, mesmo dentro de uma área geográfica limitada (144). Essa 

variabilidade nos preços pode ter implicações negativas para 

a adesão, encorajando os pacientes a “pesquisar” o melhor 

preço, aumentando o tempo e os custos de viagem e levando 

os pacientes a obter medicamentos em várias farmácias. O uso de várias farmácias impede a eficiência de haver um 
único farmacêutico que supervisionará todos os medica-mentos de um paciente, identificará potenciais interações 
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medicamentosas, realizará a sincronização de medicamentos 

e avaliará a adesão, bem como fornecerá programas de ma-

nejo de doenças e garantirá que as vacinações estejam em 

dia. Dessa forma, pacientes e médicos devem ser encorajados 

a trabalhar com farmacêuticos, assistentes sociais e/ou na-vegadores de pacientes para ajudar a identificar programas 
de assistência de coparticipação e, quando possível, solicitar 

correspondência de preços caso outra farmácia ofereça o 

medicamento a um custo menor. Além disso, ferramentas de verificação de preço (por exemplo, GoodRx) podem ser 
usadas para ajudar os pacientes a localizar as unidades que 

oferecem os medicamentos a menor custo.

Medidas de acesso a medicamentos. As novas terapias 

de ICFEr costumam ser caras, tendo custos mensais e copar-

ticipações mais elevados, e, frequentemente, são necessários 

mais tempo e esforço para obtê-las. Por exemplo, geralmente 

é necessária a autorização prévia dos planos de saúde para 

a cobertura desses medicamentos, o que pode servir como uma barreira significativa para a TMOD. Em 2017, o ACC e 
uma coalizão de 16 organizações médicas solicitaram a 

reforma do processo de autorização prévia e dos requisitos 

de manejo de utilização que aumentam a carga de trabalho 

clínica e limitam o acesso do paciente aos cuidados (con-

sulte: https://www.aacap.org/App_Themes/AACAP/docs/homepage/2017/PA_Reform_Principles.pdf) (145).

Gerenciar as aprovações de medicamentos pode ser algo 

demorado, mas há dicas para gerenciar esses processos 

descritas na Tabela 13.É importante levar em consideração o custo-benefício de qualquer nova terapia para justificar os custos diretos. 
As análises de custo-efetividade de sacubitril/valsartana e 

ivabradina mostraram uma relação custo-efetividade incre-

mental que se compara favoravelmente a outras terapias car-

diovasculares aceitas quando foram adotadas ou aprovadas 

pela primeira vez (146-148). Os farmacêuticos podem ajudar 

a navegar em programas de cobertura de seguro e de assis-

tência ao paciente para garantir o acesso aos medicamentos 

adequados. As solicitações padrão por meio de programas de assistência ao paciente permitem suprimentos para 90 dias 
com três retiradas para fornecer cobertura por 1 ano. No entanto, a verificação de renda e os procedimentos de novos pedidos estão entre os aspectos mais desafiadores para 

pacientes e médicos em relação aos programas de assistência 

ao paciente (149). Muitas empresas farmacêuticas aceitam 

cartas assinadas por médicos indicando que o paciente não 

tem renda comprovada. Isso pode ser usado no lugar da documentação oficial de renda, embora essa opção não seja 
claramente aparente em muitos dos sites de programas de 

assistência ao paciente. De modo semelhante, pacientes e 

médicos precisam estar cientes dos procedimentos de novos pedidos, algo que fica ainda mais importante caso as doses 
sejam alteradas. Retiradas/novos pedidos nem sempre são 

enviados e, infelizmente, não podem ser solicitados antes 

de 60 dias após a aprovação. O Apêndice Suplementar 2 traz informações relativas aos produtos quanto à assistência no 
pagamento de novas terapias para IC e critérios de uso ade-

quados para auxiliar no processo de autorização prévia.

5.8. Como fazer o manejo da complexidade crescente 

da ICO ECDP sobre IC de 2017 foi motivado por um ambiente 
de manejo da ICFEr cada vez mais complexo e pela neces-

sidade de auxiliar os médicos a navegarem nesse ambiente 

(2). Nos 3 anos desde sua publicação, a TMOD para ICFEr já 

tem medicamentos adicionais que melhoram os desfechos 

dos pacientes, aumentando ainda mais a complexidade de 

atingir o objetivo da TMOD em todos os pacientes com ICFEr. 

Conforme detalhado na Tabela 14, a modulação de 12 alvos fisiopatológicos agora demonstrou melhorar os sintomas e/
ou desfechos para pacientes com ICFEr.

Esses alvos incluem não apenas aqueles modulados pelos 

tratamentos recomendados neste documento, como também 

os tratamentos emergentes. Por exemplo, o vericiguat, um estimulador de guanilil ciclase solúvel, demonstrou benefício 

Coordenar os cuidados (incluindo laboratórios e exames de imagem) entre os  ŉ
médicos para minimizar a duplicação desnecessária

Cogitar as limitações de cobertura de medicamentos (seguro, Medicaid etc.) ao  ŉ
prescrever

Usar equivalentes genéricos para TMOD sempre que possível ŉ

Trabalhar com um farmacêutico, assistente social ou navegador do paciente para  ŉ
identificar e navegar pelos programas de assistência ao paciente

Solicitar igualdade de preço se um medicamento for encontrado a um custo  ŉ
inferior em outra farmácia

TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes.

TABELA 12 Estratégias para reduzir o custo de cuidados aos 
pacientes

Critérios de paciente

Incluir fenótipo de IC: ICFEr; ICFEp ŉ

Identificar a classe funcional da NYHA ŉ

Incluir medição recente de FEVE com a documentação de origem, se solicitado ŉ

Identificar o tratamento solicitado ou os testes adicionais necessários, com  ŉ
indicações corroboradas por evidências e/ou declarações de diretrizes quando 
aplicável; um julgamento clínico, especialmente para solicitações de teste, é 
uma justificativa apropriada

Abordar terapias utilizadas previamente e a justificativa para mudar ou adicionar  ŉ
o tratamento solicitado

Abordar contraindicações de uso conhecidas, efeitos adversos e etapas  ŉ
destinadas a minimizar os riscos de medicamentos ou procedimentos

Documentar, quando apropriado, que atrasos ou interrupções da terapia podem  ŉ
causar danos ao paciente

Trabalhar com recursos e profissionais de farmácia locais para atender  ŉ
conjuntamente aos requisitos de autorização prévia; não hesitar em apelar 
contra decisões que sejam contrárias ao melhor atendimento ao paciente. 
Documentar todas as etapas realizadas no prontuário do paciente.

*As informações necessárias podem variar dependendo do plano de saúde e do estado.

FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IC = insuficiência cardíaca; 

ICFEp = insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; ICFEr = insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção reduzida; NYHA = New York Heart Association.

TABELA 13 Informações úteis para o preenchimento de 
formulários de autorização prévia*
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para o desfecho combinado de morte por causas cardiovas-

culares ou primeira internação por IC (150). A grande e cres-

cente lista de alvos e terapias para ICFEr complica bastante o 

manejo da IC para os pacientes e as equipes de atendimento. 

No entanto, vários princípios orientadores podem melhorar a tomada de decisão e a adesão à TMOD, o que, por sua vez, 
pode melhorar os desfechos do paciente.

Princípio 1: A TMOD é a base dos cuidados da IC, e a 

TMOD com o maior benefício esperado deve ser priori-
zada. Com base em grandes ensaios clínicos randomizados 

sobre ICFEr, os IRANs, betabloqueadores baseados em 

evidências, antagonistas da aldosterona e inibidores do 

SGLT2 são medicamentos de primeira linha para todas as 

populações. HYD/ISDN também é um medicamento de pri-

meira linha para afro-americanos autodeclarados. A ivabra-

dina é um medicamento de segunda linha para populações 

selecionadas.

Princípio 2: As doses-alvo estão associadas a melhores 

desfechos. Tente atingir as doses-alvo de todas as terapias 

recomendadas na ausência de contraindicações e/ou into-

lerâncias. A titulação deve ocorrer mesmo que o paciente 

pareça estável ou que seus sintomas e/ou FE melhorem.

Princípio 3: Iniciar a TMOD imediatamente. O início 

atrasado está associado a nunca iniciar a TMOD (151).

Princípio 4: A atenção às barreiras clínicas, sociais e 

financeiras para alcançar a TMOD deve ser priorizada. O cuidado multidisciplinar deve ser direcionado às barreiras 
de cada paciente. Cogite fazer o encaminhamento antecipado 

a uma equipe de IC para obter assistência.

Princípio 5: O manejo diligente do estado do volume 

reduzirá os sintomas do paciente. A congestão leva aos sin-tomas e às internações. Caso o estado do volume não esteja 
claro, cogite a realização de cateterismo cardíaco direito e/ou 

o encaminhamento a um especialista em IC. A monitorização 

ambulatorial crônica da pressão arterial pulmonar pode ser 

cogitada em pacientes com internações no último ano que 

apresentem sintomas persistentes com esforço mínimo.

Princípio 6: A tolerabilidade e os efeitos colaterais 

dependem, em parte, de como e quando a TMOD é 

prescrita.

Cenário: Piora da função renal ou hiperpotassemia.

Use doses menores que as doses-alvo de um IRAN/IECA/

BRA e interrompa o antagonista da aldosterona em caso de 

depuração de creatinina estimada <30 mL/min ou potássio sérico >5,0 mEq/L. Os dados disponíveis indicam um bene-fício de sobrevida, mesmo com uma dose baixa de IECA, que pode ser a escolha padrão no cenário de insuficiência renal e 
pressão arterial marginal.

Cenário: Hipotensão sintomática.

Os sintomas hipotensivos podem ocorrer devido a diurese 

excessiva, uso de medicamentos não cardiovasculares com 

efeitos hemodinâmicos (por exemplo, agentes anticolinér-

gicos, tratamentos para aumento da próstata, entre outros), 

disfunção autonômica ou administração simultânea de vá-

rios medicamentos para IC. Tudo isso deve ser tratado antes 

de se decidir por doses mais baixas de terapias baseadas em 

evidências. Depois de excluir outras causas de hipotensão, 

use as doses com melhor tolerância da TMOD, aceitando que 

existem menos dados para o impacto de doses mais baixas 

no manejo da IC. Comorbidades clínicas e julgamento clínico 

devem ser usados para orientar quais TMODs serão redu-

zidas. Para hipotensão persistente, cogite o encaminhamento 

a um especialista avançado em IC.

Princípio 7: Cardioversor-desfibrilador implantável 
de prevenção primária e terapia de ressincronização 

cardíaca devem ser cogitados após o uso consistente 

de doses ideais de todas as TMODs por pelo menos 3 a 

6 meses, seguido de reavaliação da FE e outras indicações 

de terapias com dispositivos.

Princípio 8: A correção da válvula mitral por cateter 

pode ser cogitada entre os pacientes sintomáticos com 

regurgitação mitral crônica moderada a grave, apesar 

das doses ideais de todas as TMODs.

Princípio 9: Concentre-se nos sintomas, na capacidade 

funcional e na função cardíaca do paciente. Mantenha a 

vigilância ao estado de saúde do paciente usando questioná-

rios de sintomas validados (por exemplo, o Questionário de 

Cardiomiopatia da Cidade do Kansas). Isso pode ser alcan-

çado durante a reabilitação cardíaca, a qual deve ser usada 

para melhorar os desfechos relatados pelo paciente, reduzir as internações e melhorar a condição física.
Princípio 10: O valor de uma terapia para um paciente 

é a combinação dos benefícios e ônus e sua relação com 
os valores, objetivos e preferências do paciente. A tomada 

Alvo Terapia

Sistema renina-angiotensina-aldosterona IRANs/IECAs/BRAs, antagonistas da 
aldosterona

Sistema nervoso simpático Betabloqueadores

Peptídeos natriuréticos e outros 
vasodilatadores

Inibidor de neprilisina (IRAN)

Cotransportador de sódio-glicose 2 Inibidores do SGLT2

Vasodilatação balanceada e modulação do 
estresse oxidativo

HYD/ISDN

Frequência cardíaca elevada Betabloqueador, ivabradina

Guanilil ciclase Estimuladores de guanilil ciclase 
solúvel

Alívio de congestão Agentes diuréticos

Arritmias ventriculares Cardioversor-desfibrilador implantável

Dissincronia ventricular devido a 
anormalidades de condução

Terapia de ressincronização cardíaca

Regurgitação mitral Reparo cirúrgico ou percutâneo da 
válvula mitral

Capacidade aeróbica reduzida Treinamento de exercícios aeróbicos

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensina; HYD/ISDN = hidralazina/dinitrato de 

isossorbida; ICFEr = insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; IECA = inibidor 

da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-

neprilisina; SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose 2.

TABELA 14 Alvos fisiopatológicos importantes na ICFEr crônica e 
hemodinamicamente estável e em tratamentos
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de decisão compartilhada ajudará os pacientes e a equipe de 

saúde a chegar ao melhor plano de tratamento para cada 

paciente.

Princípio 11: O cuidado baseado em equipe é funda-

mental para otimizar a TMOD e pode incluir visitas de 

seguimento frequentes, visitas de telessaúde e monito-

ramento remoto.

Empregue equipes multidisciplinares que incluam profissionais de prática avançada, enfermeiros clínicos e far-

macêuticos para ajudar a titular a TMOD. O gerenciamento 

da equipe também facilita avaliações seriadas e cuidados 

longitudinais, incluindo o manejo de comorbidades.

5.9. Como fazer o manejo de comorbidades comuns

Em muitos casos, existe uma relação bidirecional entre a 

IC e certas comorbidades, em que a presença de uma pode au-

mentar o risco da outra, e o prognóstico para o paciente pode 

ser pior se ambas estiverem presentes simultaneamente.

Os pacientes com IC, principalmente os idosos, frequen-

temente apresentam outras comorbidades cardiovasculares 

e não cardiovasculares que afetam o prognóstico. Além de 

estar associada ao aumento da carga de sintomas, a presença 

de diversas condições crônicas pode contribuir para a pro-

gressão da doença de base e, muitas vezes, está relacionada 

a uma grande proporção de internações em pacientes com 

IC. Além disso, essas comorbidades podem afetar bastante o 

tratamento da IC e a capacidade de otimizar as terapias. Para 

o manejo ideal desses pacientes e a melhoria dos desfechos 

clínicos, os médicos devem cogitar cada vez mais o diagnós-

tico e o tratamento de comorbidades relevantes, juntamente 

com o uso de terapias para IC baseadas em evidências. O 

encaminhamento apropriado para médicos com experiência 

no tratamento de várias comorbidades é outro aspecto im-

portante do manejo, além de estabelecer as bases para um atendimento eficaz baseado em equipe.
A diabetes é uma comorbidade comum que merece atenção 

cuidadosa (152,153). Ela está fortemente associada ao risco 

de IC incidente e desfechos clínicos adversos, além de estar 

intimamente ligada a outras comorbidades relevantes, como 

hipertensão, doença arterial coronariana e doença renal 

crônica. O tratamento de pacientes com DM2 com inibidores 

do SGLT2 melhora o controle glicêmico, mas também reduz significativamente os eventos de IC em pacientes com doença 
cardiovascular estabelecida ou fatores de risco cardiovas-

cular (154-156). Em pacientes com doença renal crônica, os 

inibidores do SGLT2 também diminuem o risco de progressão 

da doença renal de maneira aditiva aos inibidores do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (145).

Como já indicado, os recentes ensaios clínicos DAPA-HF 

e EMPEROR-Reduced demonstraram que a terapia com 

inibidor do SGLT2 reduziu o risco do composto de morte car-

diovascular ou agravamento da IC em pacientes com ICFEr, 

independentemente de terem DM2 (12,44). A dapagliflozina já está aprovada para essa indicação, e o papel da empagliflo-

zina está sendo analisado pela Food and Drug Administration. 

Agora os inibidores do SGLT2 devem ser incluídos entre as 

terapias estabelecidas e baseadas em evidências disponíveis 

para os médicos que tratam de pacientes com ICFEr. Em pa-cientes com doença renal crônica, a dapagliflozina também demonstrou eficácia na redução do composto de progressão 
da doença, doença renal em estágio terminal ou morte por 

causas renais ou cardiovasculares. Esse efeito ocorreu 

independentemente da presença de diabetes (157). De modo semelhante, a empagliflozina retardou o declínio da função 
renal entre os pacientes tratados no estudo EMPEROR-

Reduced (13). A Tabela 15 classifica as comorbidades em 
processos cardiovasculares e não cardiovasculares e fornece 

orientação sobre as opções de manejo adequadas.Por fim, a recente pandemia de COVID-19 mostrou uma 
associação entre doença cardiovascular de base, incluindo 

IC, e desfechos clínicos piores (171). Sabe-se agora que, em 

pacientes com ICFEr, a inibição do sistema renina-angioten-

sina-aldosterona não está associada ao risco de infecção ou 

gravidade da doença e deve ser continuada, mesmo no ce-nário de infecção por COVID-19, desde que tolerada hemodi-
namicamente (172-176). Como as abordagens para o manejo 

continuam evoluindo, os leitores são encorajados a seguir a literatura científica quanto a evidências e recomendações 
atualizadas para o manejo ideal desses pacientes.

5.10. Como integrar cuidados paliativos e a transição 

para cuidados terminais

Os avanços no cuidado atrasam a progressão da doença, mas raramente levam à cura, de modo que as necessidades 
de cuidados paliativos dos pacientes, cuidadores e sistemas 

de saúde nunca foram tão grandes. A maioria dos cuidados 

paliativos é realizada por especialistas em cuidados não 

paliativos. Consequentemente, esses médicos têm a res-ponsabilidade primária de coordenar um plano de fim de 
vida consistente com os valores e objetivos expressos pelo 

paciente e pela família. Os pontos a seguir são importantes 

em relação aos cuidados paliativos e a transição para os 

cuidados terminais.

Princípio 1: Os cuidados paliativos buscam reduzir o 

sofrimento por meio do alívio da dor e de outros sintomas 

angustiantes, integrando aspectos psicológicos e espirituais 

do cuidado.

Ação: A solicitação de metas de cuidado e o foco na 

qualidade de vida ao longo do curso clínico da IC são ações adequadas e tornam-se cada vez mais importantes à medida 
que a doença progride.

Princípio 2: O bom manejo da IC é o pilar da atenuação 

dos sintomas.

Ação: O manejo meticuloso das terapias de IC, principal-

mente de agentes diuréticos, é um componente fundamental do manejo dos sintomas e deve ser mantido até o final da 
vida.

Princípio 3: A consulta de cuidados paliativos e as 

abordagens complementares aos cuidados podem melhorar 

ainda mais os sintomas refratários da IC, como dispneia, 
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fadiga e dor, embora os resultados do estudo tenham sido 

mistos. Essas abordagens também melhoram a satisfação do 

paciente e as métricas de qualidade de vida.

Ação: Consultas de cuidados paliativos em especialidades 

direcionadas podem ajudar em decisões mais complexas, 

sintomas refratários e fim de vida. As equipes de cuidados 
paliativos devem ter experiência no manejo de sintomas da IC e não relacionados à IC.

Princípio 4: Os pacientes com IC geralmente passam por 

momentos de grandes decisões de tratamento com o passar 

Comorbidade

Associação com 
desfechos de 

insuficiência cardíaca

Evidência de ensaio 
clínico para modulação de 

comorbidade Ação sugerida

Sistema cardiovascular

Doença arterial coronariana Forte Forte Avaliar e revascularizar em pacientes apropriados ŉ

Fibrilação arterial/flutter  
atrial

Forte Intermediária Tratar de acordo com as diretrizes atuais de AHA/ACC/HRS para o manejo de  ŉ
pacientes com fibrilação atrial (158,159)

Regurgitação mitral Forte Intermediária Consultar um especialista em cardiopatias estruturais ŉ
Tratar de acordo com a Diretriz atual de AHA/ACC para o manejo de pacientes com  ŉ
valvopatia (160,161) e ECDP do ACC no manejo de RM (162)
Cogitar a intervenção transcateter em pacientes cuidadosamente selecionados  ŉ
com IC sintomática e RM secundária (163)

Estenose aórtica Forte Forte Consultar um especialista em cardiopatias estruturais ŉ
Tratar de acordo com as diretrizes atuais de AHA/ACC para o manejo de pacientes  ŉ
com doença valvular cardíaca (160,161)

Hipertensão Incerta Forte para prevenção Tratar de acordo com as diretrizes atuais de ACC/AHA para a prevenção, detecção,  ŉ
avaliação e manejo de hipertensão em adultos (164)

Dislipidemia Incerta Forte para prevenção Tratar de acordo com as diretrizes de AHA/ACC sobre o manejo de colesterol no  ŉ
sangue (165) e o ECDP do ACC sobre o papel das terapias sem estatinas para a 
redução do colesterol LDL no gerenciamento do risco de DCVA (166)

Doença vascular periférica Moderada Nenhuma Tratar de acordo com as diretrizes atuais de AHA/ACC para o manejo de pacientes  ŉ
com doença arterial periférica da extremidade inferior (167)

Doença cerebrovascular Moderada Fraca Tratar de acordo com as diretrizes atuais de ASA/AHA para o manejo precoce de  ŉ
pacientes com acidente vascular cerebral isquêmico agudo (168)

Não cardiovascular

Obesidade Moderada (associação 
inversa)

Fraca Mais dados necessários ŉ

Doença pulmonar crônica Forte Fraca Abandono do hábito de fumar ŉ
Otimizar a terapia ŉ
Cogitar uma consulta pulmonar ŉ

Diabetes Forte Forte Otimizar a terapia ŉ
Administrar inibidor do SGLT2 ŉ
Cogitar consultar um endocrinologista ŉ
Tratar de acordo com o ECDP do ACC sobre novas terapias para redução de risco  ŉ
cardiovascular em pacientes com DM2 (31) e padrões da ADA de cuidados médicos 
em diabetes (169)

Doença renal crônica Forte Forte Otimizar a terapia com inibidor de SRAA ŉ
Usar hidralazina/ISDN caso não seja possível usar IRAN/IECA/BRA ŉ
Administrar inibidor do SGLT2 ŉ
Cogitar consultar um nefrologista ŉ

Anemia Moderada Fraca Avaliar causas secundárias ŉ
Cogitar transfusão em casos graves ŉ

Anemia por deficiência de ferro Forte Intermediária Cogitar a reposição intravenosa de ferro para melhorar os sintomas ŉ

Distúrbios da tireoide (hipo ou 
hiper)

Forte Fraca Avaliar e iniciar tratamento ŉ
Cogitar encaminhamento a um endocrinologista ŉ

Transtornos respiratórios 
durante o sono

Forte Intermediária; observe 
que, em pacientes com 
ICFEr sintomática e 
apneia central do sono, a 
servoventilação adaptativa 
é prejudicial (170)

Consultar estudo do sono ŉ
Tratar apneia obstrutiva do sono grave ŉ
Cogitar encaminhamento a um especialista em medicina do sono ŉ

Hiperpotassemia Incerta; pode limitar o 
início e a titulação de 
TMOD

Fraca Recomendar modificações na dieta ŉ
Cogitar o tratamento com patiromer (nota: os dados relativos aos desfechos  ŉ
clínicos estão pendentes [NCT03888066]) ou ciclossilicato de zircônio de sódio

ACC = American College of Cardiology; ADA = American Diabetes Association; AHA = American Heart Association; ASA = American Stroke Association; BRA = bloqueador dos receptores de 

angiotensina; DCVA = doença cardiovascular aterosclerótica; DM2 = diabetes melito tipo 2; ECDP = fluxograma de decisão do consenso de especialistas; HRS = Heart Rhythm Society; 

IC = insuficiência cardíaca; ICFEr = insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-

neprilisina; ISDN = dinitrato de isossorbida; LDL = colesterol de lipoproteína; RM = regurgitação mitral; SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose 2; SRAA = sistema renina-angiotensina-

aldosterona; TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes.

TABELA 15 Comorbidades cardiovasculares e não cardiovasculares comuns encontradas em pacientes com ICFEr
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do tempo e devem receber auxílio sobre os benefícios e ônus 
de cada opção de tratamento.

Ação: As ferramentas de apoio à decisão (auxílios à de-

cisão do paciente) ajudam a moldar as opções, que devem ser 

seguidas por conversas dinâmicas e personalizadas.

Princípio 5: Discussões proativas sobre a tomada de de-cisão compartilhada simplificam decisões difíceis no futuro.
Ação: As discussões sobre planejamento de preparação 

devem ocorrer pelo menos anualmente entre pacientes e 

médicos, levando a revisões do quadro clínico e das tera-

pias atuais, estimativas de prognóstico, esclarecimento de 

valores e crenças do paciente, antecipações de decisões de 

tratamento e diretivas de cuidados avançados que identi-ficam tomadores de decisão substitutos e representantes 
de saúde (3). Os recursos para auxiliar os pacientes nessas discussões difíceis podem ser úteis (por exemplo, o módulo 
de Treinamento em cuidados avançados da HFSA: hfsa.org). 

Discussões semelhantes sobre o planejamento de preparação 

devem ocorrer no momento das intervenções dos principais 

procedimentos (por exemplo, implantação de dispositivo 

auxiliar do VE, transplante de coração).

Princípio 6: É preciso ter atenção à trajetória clínica para 
ajustar as expectativas e orientar as decisões oportunas, mas 

a incerteza do prognóstico é inevitável e deve ser incluída nas 

discussões com pacientes e cuidadores.

Ação: O agravamento da doença e “eventos marcantes” 

(por exemplo, internação recorrente ou intolerância progres-siva a medicamentos devido à hipotensão e disfunção renal) devem desencadear uma preparação intensificada com os pacientes e familiares, mas sem estimativas específicas de 
quanto tempo resta devido aos altos níveis de imprevisibili-

dade no curso clínico da IC.

Princípio 7: A transição de “fazer tudo” para “apenas 

conforto/cuidados terminais” é muitas vezes redirecionada 

para uma fase de “sobrevida de qualidade”, durante a qual os pacientes avaliam cada vez mais os benefícios, riscos e ônus 
de iniciar ou manter os tratamentos de manutenção da vida.

Ação: A revisão do regime médico para alívio dos sin-

tomas e qualidade de vida pode envolver a interrupção de 

algumas terapias recomendadas (por exemplo, redução dos 

antagonistas neuro-hormonais no contexto de hipotensão sintomática, interrupção da terapia com desfibrilador) e 
a adição de terapias usualmente não recomendadas (por 

exemplo, opioides para dispneia refratária). Essas decisões 

devem ser individualizadas e feitas em parceria com o pa-

ciente, seus cuidadores e a equipe de cuidados.

6. DISCUSSÕES E IMPLICAÇÕES DO 

FLUXOGRAMA

O objetivo principal deste ECDP atualizado é fornecer uma 

estrutura para as muitas decisões necessárias no manejo de 

pacientes com ICFEr. De modo mais importante, as listas de verificação e algoritmos fornecidos neste ECDP devem ser 
aplicados apenas no contexto da atualização mais recente 

das diretrizes da AHA/ACC para o manejo de adultos com IC 

crônica e, nesse caso, pacientes com ICFEr. Nenhuma dire-triz, fluxograma ou algoritmo deve substituir o julgamento 
clínico.

Geralmente, o manejo da ICFEr envolve cuidados mul-

tidisciplinares, pode exigir tomadas de decisão complexas e beneficia-se de uma base sólida de conhecimento para 
tratar esses pacientes ocasionalmente frágeis. A IC é um 

grande problema de saúde pública, na qual se espera que a 

experiência clínica mais ampla em TMOD traga grandes be-nefícios aos pacientes afetados. Com as mudanças recentes 
nos diagnósticos e terapêuticas disponíveis para ICFEr, junto 

com a evolução nas estratégias de manejo recomendadas 

para pacientes afetados, muitas questões surgiram sobre a 

implantação ideal dessas abordagens mais recentes para o 

cuidado ao paciente. Além disso, as diretrizes de prática clí-

nica continuam a evoluir. Nesse contexto, destacamos impor-tantes citações da literatura que explicam a justificativa para 
esse quadro de mudança nos cuidados de ICFEr, as melhores 

práticas candidatas e, na falta de evidências ou melhores 

práticas, modelos para a tomada de decisão clínica para o 

manejo racional dos pacientes. À medida que mais evidências 

surgirem, muitos outros tópicos serão esclarecidos.
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APêNDICE 1. RELAÇÕES DOS AUTORES COM A INDÚSTRIA E OUTRAS ENTIDADES (RELEVANTES) 

– ATUALIZAÇÃO DE 2021 DO FLUXOGRAMA DE DECISÃO DO CONSENSO DE ESPECIALISTAS DO 

ACC SOBRE O MANEJO DA REGURGITAÇÃO MITRAL: RESPOSTAS A 10 QUESTÕES FUNDAMENTAIS 

SOBRE INSUFICIêNCIA CARDÍACA COM FRAÇÃO DE EJEÇÃO REDUZIDAPara evitar conflitos de interesse reais ou potenciais que possam surgir como resultado de relações com a indústria ou de 
interesses pessoais no comitê de redação, solicita-se a todos os membros do comitê de redação, bem como aos revisores do documento, que divulguem todas as relações atuais relacionadas à saúde, incluindo aquelas existentes 12 meses antes do início do trabalho de escrita. A Força Tarefa do ACC sobre o fluxograma de decisão do consenso de especialistas revisa 
essas divulgações para determinar quais empresas fazem produtos (no mercado ou em desenvolvimento) que pertencem ao 

escopo do documento em desenvolvimento. Com base nessas informações, é formado um comitê de redação cuja maioria dos 

membros não apresenta relações com a indústria (RWIs) relevantes, liderado por um presidente sem RWI relevante. As RWIs 

são revisadas em todas as teleconferências e atualizadas conforme houver mudanças. As RWIs de autores consideradas perti-

nentes a este documento são divulgadas na tabela abaixo, enquanto as RWIs de revisores são divulgadas no Apêndice 2. Além 

disso, para garantir uma transparência completa, informações detalhadas sobre divulgação dos autores – incluindo RWIs não 

pertinentes a este documento – estão disponíveis em um Apêndice Suplementar 1. Informações de divulgação para a Força Ta-

refa do ACC também estão disponíveis on-line, em http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/

guidelines-and-documents-task-forces, bem como a política de divulgação do ACC para o desenvolvimento de documentos, 

em http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/relationships-with-industry-policy.
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APêNDICE 1. CONTINUAÇÃO
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Essa tabela representa as relações dos membros do comitê com a indústria e outras entidades que foram entendidas como relevantes para este documento. Essas relações 
foram revisadas e atualizadas em conjunto em todas as reuniões e/ou teleconferências do comitê de redação durante o processo de desenvolvimento do documento. A tabela 
não reflete necessariamente as relações comf a indústria no momento da publicação. Considera-se que uma pessoa tenha uma participação significativa em uma empresa: 
se representar ≥5% do capital ou participação votante da entidade de negócios; ou se tiver ≥US$ 5.000 do valor justo de mercado da entidade de negócios; ou se os fundos 
recebidos pela pessoa oriundos da entidade de negócios forem maiores que 5% do rendimento bruto da pessoa no ano anterior. Os relacionamentos existentes sem benefício 
financeiro também estão incluídos para fins de transparência. Os relacionamentos presentes nessa tabela são modestos, salvo indicação contrária. De acordo com o ACC, 
uma pessoa tem uma relação relevante SE: a) a relação ou interesse estiver relacionada com o mesmo assunto ou assunto similar, propriedade intelectual ou ativo, tópico ou 
assunto abordado no documento; b) a empresa/entidade (com quem a relação existir) fabrica um medicamento, uma classe de medicamentos ou um dispositivo abordado 
no documento ou um medicamento ou dispositivo concorrente ao abordado no documento; ou c) a pessoa ou um membro do seu agregado familiar tem um potencial razoável 
de ganho ou perda financeira, profissional ou pessoal como resultado das questões ou dos conteúdos abordados no documento.
*Relação significativa
†Sem benefício financeiro.
AANP = American Association of Nurse Practitioners; ACC = American College of Cardiology; DSMB = Comitê de Monitoramento e Segurança dos Dados; HPTEC = hipertensão 
pulmonar tromboembólica crônica; UCLA = University of California, Los Angeles.
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APêNDICE 2. INFORMAÇÕES DE REVISORES – ATUALIZAÇÃO DE 2021 DO FLUXOGRAMA 

DE DECISÃO DO CONSENSO DE ESPECIALISTAS DO ACC DE 2017 PARA OTIMIZAÇÃO DO 

TRATAMENTO DE INSUFICIêNCIA CARDÍACA: RESPOSTAS A 10 QUESTÕES FUNDAMENTAIS SOBRE 

INSUFICIêNCIA CARDÍACA COM FRAÇÃO DE EJEÇÃO REDUZIDA

Esta tabela representa os indivíduos, as organizações e os grupos que revisaram este documento. Uma lista com detalhamento das respectivas divulgações relacionadas à saúde de cada revisor está disponível no Apêndice Suplementar 3.

Revisor Representação Vínculo empregatício

Frank V. Aguirre Revisor oficial – Conselho Superior Consultores cardiovasculares de Prairie – Cardiologista intervencionista

Nancy M. Albert Revisora de conteúdo – Especialista do ACC Cleveland Clinic – Diretora Associada de Enfermagem, Pesquisa e Inovação

Nicole Martin Bhave Revisora de conteúdo – Comitê de Supervisão 
do Conjunto de Soluções

University of Michigan – Professora Associada de Medicina Cardiovascular

Donald E. Casey Jr. Revisor de conteúdo – Comitê de redação das 
diretrizes de insuficiência cardíaca de 2017

IPO 4 Health – Diretor

Chad Darling Revisor de conteúdo Faculdade de Medicina da University of Massachusetts – Professor 
Associado, Departamento de Medicina de Emergência

Gregory J. Dehmer Revisor de conteúdo – Comitê de Supervisão 
do Conjunto de Soluções

Virginia Tech Carilion School of Medicine; Carilion Clinic, 
Cardiology e Carilion Cardiovascular Institute – Diretor Médico 

de Qualidade e Desfechos, Roanoke, Virgínia, EUA

James C. Fang Revisor de conteúdo – Conselho de Insuficiência Cardíaca do ACC Faculdade de Medicina da University of Utah – Diretor 
de Medicina Cardiovascular; University of Utah Health 
Care – Diretor da Linha de Serviços Cardiovasculares

Barbara Fletcher Revisora de conteúdo University of North Florida – Professora Adjunta de Medicina

Olivia N. Gilbert Revisora oficial – Comitê de Supervisão do Conjunto de Soluções Wake Forest School of Medicine – Professora Assistente, 
Cardiologia Avançada de Insuficiência Cardíaca e Transplante

Tyler J. Gluckman Revisor de conteúdo – Presidente do Comitê 
de Supervisão do Conjunto de Soluções

Providence Heart Institute, Providence St. Joseph Health – Diretor 
médico, Centro de Análise Cardiovascular, Pesquisa e Ciência de 

Dados (CARDS); Hospital Johns Hopkins – Corpo Docente Adjunto, 
Ciccarone Center para a prevenção de doenças cardíacas

Lee R. Goldberg Revisor de conteúdo – Especialista do ACC Hospital da University of Pennsylvania – Vice-presidente de Medicina

Steven M. Hollenberg Revisor de conteúdo – Comitê de redação do 
fluxograma de decisão do consenso de especialistas 

de insuficiência cardíaca de 2019

Hackensack Meridian University Hospital – Professor de Medicina

Mariell Jessup Revisora de conteúdo – Comitê de redação das 
diretrizes de insuficiência cardíaca de 2017

American Heart Association – Diretora Científica

James N. Kirkpatrick Revisor de conteúdo – Comitê de redação do 
fluxograma de decisão do consenso de especialistas 

de insuficiência cardíaca de 2019

Centro Médico da University of Washington – Professor Associado 
de Medicina, Divisão de Cardiologia; Diretor, Ecocardiografia

Michelle Maya Kittleson Revisora de conteúdo – Comitê de redação das 
diretrizes de insuficiência cardíaca de 2020

Cedars-Sinai – Diretora, Pesquisa de Insuficiência Cardíaca; 
Diretor, Educação de Pós-Graduação em Insuficiência Cardíaca e 

Transplante; Professora de Medicina, Smidt Heart Institute

Chayakrit Krittanawong Revisor de conteúdo – Comitê de Supervisão 
do Conjunto de Soluções

Faculdade de Medicina Baylor e The Michael E. 
DeBakey VA Medical Center – Médico

Phillip David Levy Revisor de conteúdo Wayne State University – Vice-presidente Assistente; Professor 
Associado de Medicina de Emergência; Diretor Associado de 
Pesquisa Clínica, Departamento de Medicina de Emergência

Judith A. Mackall Revisora de conteúdo – Heart Rhythm Society University Hospital of Cleveland, Divisão de Cardiologia – Diretora, 
Clínica de Dispositivos; Faculdade de Medicina da Case Western 

Reserve University – Professora Associada de Medicina

Gurusher S. Panjrath Revisor de conteúdo – Conselho de Insuficiência Cardíaca do ACC George Washington University – Diretor, Programa 
de Insuficiência Cardíaca e Suporte Mecânico

Sita S. Price Revisora de conteúdo Elite Cardiac Care, LLC – Administradora/Diretora de Enfermagem

Lynne Warner Stevenson Revisora de conteúdo – Comitê de redação do 
fluxograma de decisão do consenso de especialistas 

de insuficiência cardíaca de 2019

Vanderbilt University – Diretora, Programa de 
Cardiomiopatia e Insuficiência Cardíaca

David E. Winchester Revisor de conteúdo – Comitê de Supervisão 
do Conjunto de Soluções

Faculdade de Medicina da University of Florida – Professor 
Adjunto de Medicina; Malcom Randall VAMC – Cardiologista 

da equipe; Diretor Assistente do Programa de Bolsas de 
Estudo em Cardiologia, Qualidade e Pesquisa; Codiretor, Bolsa 

Avançada para Exames de Imagens Cardiovasculares; Codiretor, 
University of Florida Health Cardiac Imaging Group

ACC = American College of Cardiology; VA = Veterans Administration; VAMC = Veterans Administration Medical Center.
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APêNDICE 3. ABREVIATURAS

ACC = American College of Cardiology

AHA = American Heart Association

BNP = peptídeo natriurético do tipo B

BRA = bloqueador dos receptores de angiotensinaCOVID-19 = doença do coronavírus 2019
DM2 = diabetes melito tipo 2

ECDP = expert consensus decision pathway/fluxograma de 
decisão do consenso de especialistasFA = fibrilação atrial
FE = fração de ejeção

FEVE = fração de ejeção ventricular esquerda

HFSA = Heart Failure Society of America

HYD/ISDN = hidralazina/dinitrato de isossorbidaIC = insuficiência cardíaca

ICf = intervalo de confiançaICFEr = Insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida
IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina

IRAN = inibidor dos receptores de angiotensina-neprilisina

NT-proBNP = N-terminal do peptídeo natriurético tipo B

NYHA = New York Heart Association

RM = regurgitação mitral

RWI = relações com a indústria

SGLT2 = cotransportador de sódio-glicose 2

SSOC = Comitê de Supervisão do Conjunto de SoluçõesTFGe = taxa de filtração glomerular estimada
TMOD = terapia medicamentosa orientada por diretrizes

VE = ventrículo esquerdo


