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Resumo Para a vasta maioria dos individuos diagnosticados com insuficiéncia
cardiaca (IC) crbnica, o curso clinico da patologia ndo se manifesta de forma linear,
mas sim como uma sucessao de periodos de aparente estabilidade clinica que sao,
inevitavelmente, interrompidos por episddios criticos de deterioracao funcional.
Esta condicao, tecnicamente denominada piora da insuficiéncia cardiaca (PIC), é
caracterizada pelo agravamento progressivo ou subito dos sinais e sintomas
congestivos e de baixo débito, exigindo uma intervengcdo médica imediata. Com o
avanco da histéria natural da doenca, observa-se que os episddios de PIC tendem
a se tornar mais frequentes e severos, inserindo o paciente em um ciclo vicioso de
eventos recorrentes que levam a deterioracao irreversivel da qualidade de vida,
perda da capacidade funcional, multiplas hospitalizacoes e, em ultima instancia,
ao 6bito. Embora o conceito de PIC seja reconhecido ha décadas na literatura
cardiolégica, ele adquiriu contornos cientificos e clinicos renovados nos ultimos
anos. A evolucao acelerada do cenario terapéutico, impulsionada pelo surgimento
de novas classes de farmacos modificadores da doenca e dispositivos de
assisténcia, permitiu uma redefinicdo mais precisa dos limites diagndsticos e do
valor progndstico desta fase da IC. Como consequéncia direta, o manejo clinico da
PIC estd passando por uma reformulacdo profunda, migrando de uma visao
puramente reativa para uma estratégia proativa de deteccéao precoce.

Palavras-chave: Insuficiéncia cardiaca cronica; Piora da insuficiéncia cardiaca;
Progndstico cardiovascular; Terapia medicamentosa otimizada; Hospitalizagao.

1. INTRODUGAO: O IMPACTO EPIDEMIOLOGICO E A CARGA GLOBAL DA
DOENGA

Ainsuficiéncia cardiaca (IC) cronica consolidou-se como um dos maiores desafios
da saude publica contemporanea, estando intrinsecamente associada a riscos
elevados de morbidade e mortalidade, além de uma utilizagdo massiva dos
recursos dos sistemas de saude. Considerada hoje uma epidemia global de
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proporgcdes crescentes, sua prevaléncia e carga sistémica avangam tanto em
nacoes de alta renda quanto em paises de média e baixa renda. Embora os dados
histéricos de prevaléncia tenham permanecido estagnados na faixa de 1% a 3% por
varios anos — baseados principalmente em estudos epidemiolégicos antigos e
meta-analises de subpopulagdes especificas — observa-se que esses niumeros
estdo sendo rapidamente superados.

Nos Estados Unidos, aproximadamente 6,7 milhdes de adultos com idade superior
a 20 anos vivem com IC, e as projecdes indicam que esse contingente alcancara a
marca de 8,5 milhoes de individuos até o ano de 2030. Uma tendéncia de
crescimento analogo é reportada no continente europeu. Estimativas atuais
sugerem um cendrio alarmante: uma em cada quatro pessoas desenvolvera
insuficiéncia cardiaca em algum momento de sua vida. Este incremento
populacional é impulsionado por dois fatores principais: o aumento significativo da
expectativa de vida, que expde o coracao a mais anos de estresse hemodinamico e
degeneracao, € a maior disponibilidade de ferramentas diagndsticas de alta
precisao, que permitem identificar a doenca em estagios mais precoces.

2. DEFINIGOES E A EVOLUCAO DO CONCEITO DE PIORA DA INSUFICIENCIA
CARDIACA (PIC)

A compreensao da trajetéria clinica da IC revela que, apesar dos avangos na terapia
medicamentosa guiada por diretrizes (TMGD), os pacientes permanecem sob um
risco residual elevado de deterioragdo. Mesmo agueles que se mantém estaveis e
oligossintomaticos por longos periodos podem sofrer episddios de agravamento
que marcam a transicdo para uma fase de maior gravidade. O termo piora da
insuficiéncia cardiaca (PIC) — ou worsening heart failure (WHF) — descreve
especificamente este fendmeno de progressao clinica.

2.1 A complexidade da definicao clinica e os critérios de consenso

Estabelecer uma definicdo universal para a PIC tem se mostrado um desafio
complexo para a comunidade académica. A insuficiéncia cardiaca grave (ICG) ou
PIC é tecnicamente definida pela progressao dos sinais e sintomas de faléncia
cardiaca em pacientes que ja possuem um diagndstico de IC crbnica, ocorrendo
mesmo sob a vigéncia de uma terapia supostamente otimizada. Um marco
fundamental da PIC é a necessidade de intensificacdo urgente do tratamento,
geralmente por meio do escalonamento de diuréticos de alga.

E essencial distinguir que a PIC ndo é sindnimo direto de insuficiéncia cardiaca
descompensada, embora possa evoluir rapidamente para tal se nao for detectada
a tempo. Segundo a recente declaracdo de consenso da European Society of
Cardiology (ESC), a definicdo de PIC exige a presenca de doenca preexistente e
exclui casos de IC de inicio recente (de novo) ou situacoes onde comorbidades
agudas (como pneumonia ou insuficiéncia renal) sejam a causa primaria exclusiva
da descompensacao.
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Porém, na pratica clinicareal, € quase impossivel dissociar a progressao da doenca
miocardica de precipitantes comuns como infecgbes, arritmias, isquemia
silenciosa ou hipertensao descontrolada. Além disso, o conceito de "terapia
otimizada" é frequentemente tedrico. Registros globais demonstram que uma
proporcao significativa de pacientes recebe doses de medicamentos muito
inferiores as recomendadas pelas diretrizes, o que torna a "otimizagcao" um alvo
movel e muitas vezes nao atingido antes do evento de piora. Portanto, a ocorréncia
de uma PIC deve ser interpretada como um alerta bioldgico de que o paciente
entrou em uma fase de alto risco, exigindo uma reavaliacdo imediata de todo o
esquema terapéutico.

2.2 O contexto do cuidado: PIC ambulatorial versus hospitalar

Historicamente, o manejo da PIC era restrito ao ambiente hospitalar, focado na
administracdo de terapia diurética intravenosa (IV). No entanto, observagbes
clinicas recentes alteraram esse paradigma. Uma proporcao crescente de
pacientes apresenta sinais de piora que sdo manejados ambulatorialmente ou em
unidades de pronto atendimento, mas que carregam o mesmo pior progndéstico
daqueles que sao internados.

Atualmente, a definicdo de PIC abrange trés cendrios assistenciais:

1. Ambiente ambulatorial: Deterioracao detectada na clinica de IC, exigindo
aumento de medicacao oral ou doses pontuais de diuréticos IV em hospital-
dia.

2. Departamento de emergéncia (DE): Atendimento de urgéncia sem
necessidade de pernoite hospitalar prolongada.

3. Hospitalizagao: Internacao formal para suporte intensivo.

Estudos como o PARAGON-HF e o PARADIGM-HF demonstraram que qualquer um
desses eventos, independentemente do local de tratamento, sinaliza um risco
aumentado de morte subsequente. A distincdo fundamental entre a PIC e a
insuficiéncia cardiaca aguda (ICA) reside no fato de que a ICA é um termo mais
amplo, englobando tanto os casos novos (de novo) quanto as descompensagodes
agudas de choque cardiogénico ou edema pulmonar que exigem internacao
imediata, enquanto a PIC foca especificamente na trajetdria de agravamento do
paciente crénico.

3. PARADIGMAS DE PREVENGAO E ARQUITETURA DA DETECGAO PRECOCE

A prevencao e a deteccao precoce constituem os pilares fundamentais sobre os
quais assenta o manejo moderno da piora da insuficiéncia cardiaca (PIC). O
objetivo clinico primordial é interceptar a trajetéria de deterioracao antes que esta
culmine numa descompensacao franca que exija cuidados hospitalares intensivos.
A fisiopatologia da PIC esta intrinsecamente ligada ao aumento progressivo das
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pressbes de enchimento ventricular, um fendmeno que ocorre de forma
independente da fracao de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE).

Diferente de um evento agudo subito, a congestdo na PIC desenvolve-se
frequentemente de forma insidiosa ao longo de dias ou mesmo semanas. Este
aumento tensional precede em muito a manifestacao clinica exuberante, podendo
vir acompanhado de sinais subclinicos de hipoperfusdo e lesao de dérgaos
terminais. Um dos maiores desafios para o clinico é o fato de que estas alteracoes
hemodindmicas subjacentes ndo podem ser detectadas com precisdo apenas
através de um achado clinico isolado ou de uma avaliagao fisica convencional, que
muitas vezes falha em identificar niveis moderados de congestao interna. Embora
tenham sido propostos diversos escores de congestdo baseados em marcadores
clinicos, a evidéncia demonstra que estes sdo mais Uteis como ferramentas de
predicao progndstica do que como instrumentos de diagndéstico de precisdao em
tempo real.

3.1 Ferramentas de avaliacao funcional e desfechos relatados pelo paciente
(PROMs)

Perante a imprecisdo do exame fisico, a utilizacdo de testes de exercicio objetivos
ganha relevancia na monitorizacao da PIC. O teste de caminhada de 6 minutos
(TC6M) e o teste cardiopulmonar de exercicio (TCPE) fornecem métricas
quantificaveis da reserva funcional do paciente, sendo muitas vezes mais sensiveis
para detectar declinios sutis do que a classificagcdo da New York Heart Association
(NYHA). O TC6M, em particular, ja se consolidou como uma ferramenta de
acompanhamento rigoroso em patologias analogas, como a hipertensao arterial
pulmonar, permitindo ajustes terapéuticos precoces baseados na queda da
distancia percorrida.

Complementarmente, as medidas de desfecho relatadas pelo paciente (PROMs),
como o Questionario de Cardiomiopatia de Kansas City (KCCQ), oferecem uma
visdo estruturada da percepcgao subjetiva de salde do individuo. Estas ferramentas
traduzem sintomas e limitagdes fisicas em dados estatisticos que correlacionam
de forma robusta com o risco de eventos futuros, permitindo ao clinico intervir
assim que se detecta uma queda na pontuacao de qualidade de vida.

4. 0 PAPEL DOS BIOMARCADORES NA VIGILANCIA SUBCLINICA

Os biomarcadores cardiovasculares desempenham um papel essencial no manejo
de pacientes com risco de descompensacao. A literatura propde que aumentos
assintomaticos nos niveis de peptideos natriuréticos, especificamente o NT-
proBNP, ou elevacbes persistentes da troponina, podem sinalizar uma piora
bioldégica subclinica muito antes do aparecimento de edemas ou dispneia
incapacitante. Além destes, a monitorizagdo de outros indicadores, como a
alteracao na bioimpedancia tecidual e a magnitude das variagdes nas pressoes de
enchimento, atua como sentinela da deterioragao organica.
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No entanto, é necessaria cautela na interpretacao isolada destes dados. Observa-
se que o0s biomarcadores podem apresentar uma variabilidade bioldgica
significativa (até 25%) sem que haja uma correlacdo direta e linear com as pressoes
de enchimento do ventriculo esquerdo em todos os momentos. Até o momento,
estratégias baseadas exclusivamente em metas numéricas de biomarcadores nao
demonstraram um beneficio superior claro em comparagdo com o manejo clinico
padrao e multimodal. Adicionalmente, embora existam multiplos escores de risco
para prever o desenvolvimento da IC crbnica, ainda sao necessarios modelos
amplamente validados para estratificar o risco especifico de pacientes que
acabaram de sofrer um episédio recente de PIC.

5. REVOLUGAO DIGITAL: MONITORIZAGAO REMOTA E TELEMEDICINA

O advento do monitoramento hemodindmico remoto por meio de dispositivos
implantaveis representou um dos maiores avangos tecnolégicos na gestao da PIC.
O sistema CardioMEMS®, que monitoriza a pressao da artéria pulmonar em tempo
real, demonstrou no estudo CHAMPION uma reducgao dréastica e estatisticamente
significativa nas hospitalizagdes relacionadas com a IC em pacientes de alto risco
e em fase avancada. Meta-analises subsequentes confirmaram que esta
abordagem guiada por pressao é eficaz na reducao de eventos em pacientes com
ICFEr, embora o seu impacto em pacientes com fracdo de ejecado preservada
(ICFEp) ainda careca de maior clarificacao cientifica.

5.1 Desafios da telemonitorizagcao nao-invasiva

Por outro lado, os beneficios da telemonitorizagdo nao-invasiva — que envolve a
automedicao diaria de peso, pressao arterial e ECG pelo préprio paciente — ainda
sao alvo de debate. Embora seja uma tecnologia atraente pela facilidade de uso, a
sua eficacia depende criticamente de uma infraestrutura logistica robusta: a
revisdo dos dados deve ser feita idealmente no mesmo dia por servigos de
telemedicina operando 24 horas por dia.

Os ensaios clinicos realizados nesta area tém apresentado resultados mistos e, por
vezes, inconsistentes. Enquanto alguns estudos apontam para beneficios clinicos
em subgrupos especificos, as diretrizes internacionais ainda nado recomendam o
seu uso rotineiro para todos os pacientes devido a falta de evidéncia de reducio de
mortalidade cardiovascular de forma universal. Portanto, a aplicacdo destas
ferramentas deve ser personalizada, considerando a literacia digital do paciente e
a capacidade de resposta da rede de saude local.

6. ESTRUTURAGAO DE REDES DE CUIDADO: CLIiNICAS DE IC E HOSPITAIS
ESPECIALIZADOS

A deteccdo eficaz da PIC deve, em Uultima instancia, integrar um conjunto
harménico de pardmetros clinicos, bioguimicos e de imagem. No ambiente
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ambulatorial, os pacientes beneficiam de protocolos de automonitorizacdo
rigorosos, complementados por avaliagdes periédicas em centros especializados.
Estas avaliagdes incluem estudos ecocardiograficos focados em métricas simples,
mas reveladoras, como o didmetro da veia cava inferior, o VEXUS (escore de
congestdo venosa), a relacao E/e' e a ultrassonografia pulmonar para deteccéo de
linhas B.

O periodo que antecede a alta hospitalar é o momento ideal para a individualizagao
fenotipica. E nesta fase que se deve consolidar a terapia baseada nos "quatro
pilares" para ICFER (ARNI/IECA, betabloqueadores, ARM e iSGLT2) ou a introducéo
de iSGLT2 para ICFEP. Importante destacar o papel emergente da finerenona (um
ARM nao-esteroidal), que no estudo FINEARTS-HF demonstrou ser um
medicamento modificador da doenca também em pacientes com fracoes de
ejecao preservadas ou levemente reduzidas.

6.1 Desafio organizacional e modelos de financiamento

Dada a prevaléncia massiva e crescente da IC, a implementacdo destas
recomendacoOes exige uma mudanca estrutural profunda. A criagdo de clinicas de
IC e de hospitais especializados é essencial para garantir o acesso oportuno a
diagndsticos e tratamentos ambulatoriais, prevenindo assim o colapso dos
servicos de urgéncia. Porém, estes centros continuam a ser um desafio
organizacional de grande escala, exigindo recursos humanos altamente
qualificados, infraestrutura tecnolégica de ponta e, primordialmente, modelos de
financiamento sustentaveis que reconhegcam o valor da prevencao sobre o
tratamento hospitalar reativo.

7. ESTRATEGIAS DE INTERVENGAO PRECOCE E OTIMIZACAO TERAPEUTICA

Apds a ocorréncia de um evento de insuficiéncia cardiaca grave ou agravamento
clinico (PIC), a janela de oportunidade para estabilizar o paciente é extremamente
estreita e critica. Além da administracao imediata de diuréticos, sejam eles por via
intravenosa para o manejo da congestdo aguda ou por via oral em doses
escalonadas, é importante definir uma estratégia farmacolégica personalizada e
otimizada para cada individuo. Embora a base de evidéncias cientificas para esta
fase especifica da doenca ainda esteja em franca expansao, novos agentes
farmacoldgicos demonstraram efeitos transformadores nos desfechos
cardiovasculares nesta populacdo vulneravel.

O tratamento da PIC exige a transicdo do conceito tedrico para a pratica
ambulatorialrigorosa. Diversos sistemas biolégicos e mecanismos regulatérios sao
reconhecidos como criticamente patogénicos na progressdo da insuficiéncia
cardiaca descompensada. Entre as vias mais relevantes para a progressdo da
patologia encontram-se o sistema nervoso autbnomo, o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), o sistema dos peptideos natriuréticos e a via da
guanilato ciclase soluvel. A carga total da doenca e o risco de morte s6 podem ser
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mitigados através de uma abordagem holistica e multidisciplinar que vise o
blogueio simultdneo ou sequencial destas diversas frentes de sinalizagao celular.
Este nivel de agressividade terapéutica é particularmente necessario em pacientes
de alto risco que apresentaram um episddio recente de descompensacao,
marcando o inicio de um periodo clinico instavel.

7.1 Evidéncias emergentes em ensaios clinicos especificos para PIC

Historicamente, a compreensdo do manejo da PIC foi extrapolada de ensaios
clinicos desenhados para a insuficiéncia cardiaca crbénica estavel. Porém, o
crescente reconhecimento da piora clinica como uma fase fenotipica distinta
impulsionou o desenvolvimento de ensaios dedicados especificamente a este
cenario. Até ao momento, um nimero reduzido, mas impactante, de investigacdes
focou-se nos desfechos de pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada
(ICD), consolidando o papel da terapia medicamentosa otimizada (TMOIC) no
controle de eventos ambulatoriais. Trés agentes farmacolégicos de ponta foram
exaustivamente investigados neste contexto: o vericiguat, a sotagliflozina e o
omecamtiv mecarbil.

8. VERICIGUAT: REPARAGAO DA SINALIZAGAO E O IMPACTO DO ESTUDO
VICTORIA

Apesar do sucesso comprovado dos betabloqueadores e inibidores do SRAA,
pacientes com fragilidade cardiovascular persistem com taxas de eventos
inaceitaveis. Uma linha de investigacao cientifica consolidada ha mais de duas
décadas demonstrou que o compromisso do sistema 6éxido nitrico-guanilato
ciclase soluvel-monofosfato de guanosina ciclico (NO-sGC-cGMP) exerce efeitos
deletérios profundos nos sistemas cardiovascular e renal. O estresse oxidativo
elevado e a disfuncdo do endotélio prejudicam a producao enddégena de 6xido
nitrico, reduzindo a atividade da guanilato ciclase e levando a uma deficiéncia
sistémica de cGMP, o que acelera o dano miocardico e vascular.

O vericiguat atua como um estimulador oral direto da guanilato ciclase soltvel,
reativando a via NO-sGC-cGMP de forma independente do 6xido nitrico. Esta
ativagcdo promove a reversao de alteragdes estruturais cardiacas, como a reducgao
do enrijecimento miocardico, o combate a fibrose e a mitigacao da hipertrofia e
remodelacao ventricular. Nos rins, o farmaco melhora o fluxo sanguineo e diminui
o processo fibrético, enquanto na vasculatura sistémica e pulmonar promove
vasodilatagdo e melhora a funcéao endotelial.

8.1 Eficacia clinica e perfil de seguranca

A eficacia desta molécula foi testada no estudo VICTORIA, que recrutou 5.050
pacientes com IC com fragcdo de ejecao reduzida (ICFEr) sintomatica, incluindo
aqueles com FEVE abaixo de 45%. O critério de inclusdo exigia evidéncia de
deterioracao clinica recente (hospitalizacdo nos ultimos 6 meses ou uso de
diurético IV sem internamento nos ultimos 3 meses). O desfecho primario
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composto de morte cardiovascular ou hospitalizagao por IC ocorreu em 35,5% no
grupo vericiguat face a 38,5% no placebo, representando uma reducéao significativa
de 10% no risco relativo (HR 0,90; p < 0,02) e uma reducéo absoluta de 4,2 eventos
por 100 pacientes/ano.

Estes resultados destacaram o perfil de elevadissimo risco do paciente com PIC.
Além da reducdo na hospitalizacao total por IC, o vericiguat demonstrou ser seguro
em pacientes com taxa de filtragdo glomerular tdo baixa quanto 15 mL/min/1,73
m?, sem interacbes renais adversas significativas. O medicamento foi bem
tolerado, com taxas de hipotensao sintomatica (9,1%) e sincope (4,0%)
comparaveis ao placebo, o que justifica a sua inclusao nas diretrizes internacionais

com indicacgao classe Ilb como pilar adicional ao tratamento quadruplo padrao.

9. SOTAGLIFLOZINA: O PAPEL DOS INIBIDORES DUAIS NO ESTUDO SOLOIST-
WHF

A sotagliflozina representa uma inovacgao dentro da classe dos inibidores de SGLT2
por apresentar afinidade de ligacdo dual aos receptores SGLT1 (atuantes no trato
intestinal) e SGLT2 (atuantes no rim). Apds o sucesso de agentes como a
dapagliflozina e a empagliflozina na IC estavel, a sotagliflozina foi testada
especificamente no momento da transicdo entre a descompensacao aguda e a alta
hospitalar através do estudo SOLOIST-WHF.

O ensaio avaliou pacientes diabéticos com IC recentemente hospitalizados por
agravamento clinico. Os resultados revelaram uma reducao dramatica na taxa de
morte cardiovascular e hospitalizagbes de urgéncia: 51,0 eventos por 100
pacientes-ano no grupo sotagliflozina contra 76,3 no placebo. Este beneficio foi
observado de forma consistente tanto em pacientes com fragdo de ejecao reduzida
quanto preservada, solidificando a sotagliflozina como uma ferramenta terapéutica
poderosa para o controle imediato da progressao da doenga logo apds um evento
de PIC.

10. OMECAMTIV MECARBIL: MODULAGAO DA MIOSINA NO ESTUDO GALACTIC-
HF

O omecamtiv mecarbil propdée uma abordagem biomecénica inovadora ao atuar
como um ativador seletivo da miosina cardiaca. Ele prolonga a duracao da sistole
ventricular sem alterar a homeostase do calcio ou avelocidade de desenvolvimento
da pressao intraventricular, evitando assim os efeitos arritmogénicos de outros
inotrépicos classicos.

O estudo de fase 3 GALACTIC-HF demonstrou que a adicdo de omecamtiv mecarbil
a terapia otimizada reduziu em 8% o risco relativo de morte cardiovascular ou
primeiro evento de IC. Uma analise de subgrupos revelou que o beneficio é mais
pronunciado em pacientes com FEVE severamente reduzida (= 28%), onde a
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reducao do risco atingiu 16% (HR 0,84). Apesar do aumento discreto nos niveis de
troponina devido a alteragdo na carga de trabalho miocardico, o agente apresenta-
se como uma opgao promissora para pacientes com disfuncao sistélica extrema,
aguardando validacao final para incorporagao nas diretrizes clinicas de rotina.

11. O PARADIGMA DA "FASE VULNERAVEL" E O IMPACTO DO ESTUDO STRONG-
HF

O periodo imediatamente posterior a alta hospitalar, tecnicamente identificado
como "fase vulneravel", constitui um dos lapsos temporais de maior risco biolégico
para o paciente que sofreu um evento de piora da insuficiéncia cardiaca (PIC). As
estatisticas sdo contundentes ao documentar taxas alarmantes de mortalidade e
reinternacdo precoce neste intervalo. Diante dessa realidade, a comunidade
cardiolégica internacional passou a preconizar uma abordagem terapéutica
agressiva, caracterizada pelo inicio simultdneo — ou em sequéncia extremamente
rapida — das quatro terapias fundamentais (four pillars) ainda durante a internacao
ou nos primeiros dias apds a saida.

Avalidacao cientifica definitiva para esta estratégia de alta intensidade veio com a
publicacdo do estudo STRONG-HF. Esta investigagdo demonstrou que o aumento
rapido e concomitante da dose dos medicamentos otimizados para insuficiéncia
cardiaca (GDMTs/TMGD), amparado por um acompanhamento clinico e
laboratorial rigoroso, resulta numa reducao drastica e estatisticamente significativa
na mortalidade por todas as causas e nas reinternacoes por IC. Além do beneficio
puramente progndstico, os pacientes inseridos neste protocolo reportaram uma
melhoria substantiva na sua qualidade de vida percebida. O sucesso desta
abordagem reside na capacidade de sobrepujar a "inércia médica" e a hesitacao
clinica, provando que o coracgéo fragilizado tolera e beneficia de uma modulacao
neuro-humoral completa quando esta é implementada sob vigilancia estrita.

12. PERSONALIZAGAO DO CUIDADO E GESTAO DO RISCO CLINICO RESIDUAL

A implementacao da terapia medicamentosa guiada por diretrizes (TMGD) enfrenta
barreiras multifatoriais que impedem a sua aplicagcdo universal. Problemas de
tolerabilidade bioldgica, restricbes econdémicas severas e o acesso limitado a
farmacos inovadores continuam a ser obstaculos proeminentes na pratica diaria.
Portanto, a estratégia terapéutica ideal nao pode ser aplicada de forma
padronizada. Ela deve ser rigorosamente adaptada a cada paciente
individualmente, baseando-se nas suas caracteristicas fenotipicas Unicas e no seu
perfil de tolerancia.

A monitorizacao continua de paradmetros fisioldgicos e bioquimicos assume um
papel central nesta personalizagdo. Varidveis como a pressao arterial sistdlica, a
frequéncia cardiaca de repouso, o estado da funcdo renal (taxa de filtracao
glomerular) e os niveis séricos de potassio sdo os indicadores que ditam o ritmo do
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aumento gradual da terapia. Em pacientes complexos que apresentam disfuncéo
renal persistente, hipercalemia recorrente ou tendéncia a hipotensao, a escolha de
agentes com perfis de tolerabilidade favoraveis — como o vericiguat — torna-se
uma base estratégica para mitigar o risco clinico residual e impedir a progressao da
doenca para estagios terminais.

13. MODELOS DE CUIDADO ESPECIALIZADO: HOSPITAIS ESPECIALIZADOS E
EQUIPES MULTIDISCIPLINARES

A gestao da PIC exige uma infraestrutura que va além da consulta ambulatorial
convencional de dez minutos. O hospital especializado para insuficiéncia cardiaca
emergiu como um componente vital na rede de cuidados modernos. Estes centros
especializados permitem o acesso imediato a tratamentos intravenosos de suporte
sem a necessidade de uma internacdo hospitalar completa, reduzindo
significativamente os custos operacionais e o risco de infecbes nosocomiais.

Para pacientes com ICFEr crénica avangada, a administracdo intermitente de
doses intravenosas de levosimendana em regime de hospital tem demonstrado
eficacia na reducao dos niveis plasmaticos de NT-proBNP e na prevencao de novas
descompensacobes. Este tipo de intervencao é particularmente relevante para
individuos em trajetéria para transplante cardiaco ou implante de dispositivo de
assisténcia ventricular, servindo também como uma ponte humanizada para
cuidados paliativos, visando a estabilizagdo sintomatica e a preservacao da
dignidade do paciente. A eficacia deste modelo depende da integracdo absoluta de
uma equipa multidisciplinar que coordene a titulacao farmacolégica, a educacao
em saude e o suporte psicoldgico continuo.

14. INTERVENGOES ALEM DA FARMACOLOGIA: ESTRUTURA E RITMO

O manejo da PIC ndo se encerra na otimizacdo medicamentosa. Existe um
subgrupo de pacientes onde a deterioragcao clinica é perpetuada por anomalias
estruturais ou elétricas que exigem intervengcdo mecanica. As diretrizes
recomendam que, diante da persisténcia de sintomas apds a TMGD, se avalie
rigorosamente a presenca de regurgitagao mitral secundaria grave.

Com base nos dados robustos do estudo COAPT, o reparo transcateter borda a
borda (TEER) com o sistema MitraClip apresenta-se como uma intervencéo
transformadora para pacientes selecionados que mantém insuficiéncia mitral
funcional severa apesar da terapia quadrupla. Da mesma forma, a revascularizagcao
miocardica (CRM) deve ser considerada quando a isquemia é o motor da faléncia.
No dmbito ritmico, a terapia de ressincronizacéo cardiaca (TRC) e o desfibrilhador
cardioversor implantavel (CDI) permanecem como pilares fundamentais para
restaurar a sincronia ventricular e prevenir a morte subita, devendo ser indicados
prontamente assim que o paciente atinja os critérios técnicos definidos nos
protocolos.
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