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Onde Estão os Benefícios do Tratamento da IC Aguda a Luz da 
Medicina Baseada em Evidências?
Where are the Benefits of Treating Acute HF in Light of Evidence-Based Medicine?
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Nos últimos 35 anos, a cardiologia, especialmente o campo da 
insuficiência cardíaca (IC), presenciou uma verdadeira revolução 
terapêutica baseada em evidências científicas. Primeiro, com os 
vasodilatadores, passando para a hipótese fisiopatológica neuro-
humoral com os inibidores da ECA (IECA), betabloqueadores, 
antagonistas mineralocorticoides e, mais recentemente, inibidores 
da neprilisina e inibidores da SGLT2, houve uma redução da 
morbimortalidade raramente vista na história da medicina. No 
entanto, praticamente todas as evidências associadas a essa 
impressionante redução de eventos vem às custas de benefícios 
nos pacientes com IC crônica. O tratamento da IC aguda, apesar 
de uma inequívoca plausibilidade biológica, não demonstrou o 
mesmo sucesso quando foi testado à luz das melhores evidências 
científicas.1 Mas onde falhou a medicina baseada em evidências?

O primeiro ponto a ser discutido é a heterogeneidade dos 
pacientes com IC aguda. Nesse espectro, podemos ter desde 
indivíduos com alterações súbitas de pressão arterial ou pacientes 
com um quadro de infarto agudo do miocárdio, levando a 
disfunção ventricular, até pacientes com disfunção ventricular 
crônica, com descompensação recente dos mecanismos 
compensatórios da sua doença.2 Ainda nesse tópico, precisamos 
entender que a mesma síndrome pode envolver desde casos 
extremamente congestos até pessoas com hipovolemia, 
emergências hipertensivas ou estados de má perfusão extremos, 
levando cada fenótipo a tratamentos e prognósticos diversos.3 

Talvez o ponto onde poucas pessoas discordem é o da utilidade 
dos diuréticos na IC aguda, especialmente os de alça. O principal 
estudo testando os diuréticos de alça nesse cenário foi o DOSE-
HF,4 contudo esse ensaio testou a furosemida endovenosa contra 
ela mesma, devido a extrema plausibilidade biológica de seu uso, 
avaliando esquemas de intensificação da dose ou frequência de 
administração; o DOSE-HF mostrou apenas melhora de sinais 
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de congestão com as “altas doses”, definidas como 2,5 vezes a 
dose oral previamente utilizada. Mais recentemente, os estudos 
CLOROTIC5 e ADVOR6 demonstraram melhores resultados 
na descongestão dos pacientes, quando, respectivamente, 
hidroclorotiazida e acetazolamida foram adicionadas aos 
diuréticos de alça em pacientes com IC aguda, mas ambas sem 
resultados em mortalidade ou outros desfechos duros. 

Devido ao benefício dos inibidores da SGT-2 no tratamento 
crônico da IC e sua atuação no túbulo contorcido proximal, 
estudos tem se dedicado a avaliar seu papel na associação com 
diuréticos de alça para decongestão. Até o momento, os resultados 
ainda são conflitantes, mas admite-se um bom perfil de segurança 
com potencial de aumentar o débito urinário embora com menor 
natriurese em relação aos tiazídicos. Não existem ainda estudos 
com associação de inibidores da SGLT-2 e acetazolamida ou 
tiazídicos, o que deve ser realizado nos próximos anos já que 
com a introdução dessa classe no tratamento da IC crônica, 
grande parte dos pacientes serão hospitalizados em uso dessas 
medicações.7,8

Em pacientes com baixo débito e má perfusão, o uso 
de inotrópicos é amplamente aceito como uma terapia de 
resgate. Porém, quando analisamos os ensaios que os testam, 
os resultados são desanimadores. Entre as drogas mais usadas 
dessa classe, a dobutamina não tem sequer um grande ensaio. 
O inibidor da fosfodiesterase 3, milrinone, foi avaliado no estudo 
OPTIME-CHF, o qual não demonstrou diferença em dias de 
internamento com o seu uso, sugerindo malefício em pacientes 
com cardiomiopatia isquêmica.9,10 Já o sensibilizador de canais 
de cálcio, levosimendan, até demonstrou benefício em 30 
dias no estudo LIDO,11 em relação a melhora de parâmetros 
hemodinâmicos e mortalidade, mas ao ser avaliado numa amostra 
populacional maior e em prazo mais longo no estudo SURVIVE, 
não mostrou qualquer eficácia.12

 Tudo isso pode ser explicado pelo fato de que a má perfusão 
nos pacientes com IC aguda, não necessariamente resulta de 
baixo débito cardíaco, mas sim de uma hiperativação simpática, 
levando a uma intensa vasoconstrição periférica, o que pode nos 
levar a crer que os vasodilatadores seriam a bola da vez. Neseritide 
(ASCEND-HF), Ularitide (TRUE-AHF), Serelaxina (RELAX-AHF-2) 
e uma estratégia múltipla com hidralazina, nitratos, IECA ou 
bloqueadores do receptor da angiotensina (GALACTIC) foram 
testados sem nenhum desfecho duro positivo.13-16  No entanto, 
os vasodilatadores mais usados na prática clínica (especialmente 
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o nitroprussiato de sódio) foram testados em ensaios menores e 
com resultados mais promissores, principalmente em pacientes 
com baixo débito cardíaco, justificando a premissa de que a 
má perfusão tenha uma fisiopatologia menos intuitiva nesse 
cenário. Mullens et al. demonstraram que o uso do nitroprussiato 
em pacientes com baixo débito, levou a uma maior melhora 
hemodinâmica, com menor necessidade de inotrópicos e menos 
disfunção renal, e até menor mortalidade por todas as causas.17

Após a compensação hemodinâmica e a correção do fator 
causal da agudização, inicia-se uma fase chamada transição de 
cuidados, na qual o paciente é preparado para alta hospitalar. 
Nessa fase é fundamental que pelo menos 3 medidas sejam 
instituídas pois se traduzem em melhora prognóstica: a) garantir 
euvolemia, evitando-se ao máximo desospitalizar o paciente 
com congestão residual ou subclínica; b) introduzir as drogas 
modificadoras de doença, pilares do tratamento farmacológico 
responsáveis pela efetiva redução de morbimortalidade na 

doença; c) programar um retorno pós alta precoce, idealmente 
entre 7-14 dias. Recentemente o estudo STRONG-HF 
demonstrou que após a hospitalização por IC a instituição de uma 
estratégia intensiva de titulação das medicações modificadoras 
de doença associada a uma monitorização próxima é capaz 
de reduzir morte por qualquer causa ou hospitalização por IC, 
ressaltando mais uma vez a importância de seguir o cuidado do 
paciente, especialmente no período vulnerável.18 

E talvez, seja nesse ponto, onde os benefícios do tratamento 
da IC aguda estejam mais presentes. Não necessariamente em 
uma droga ou uma intervenção terapêutica isolada, mas sim, em 
buscar uma estratégia de otimização terapêutica padronizada, 
ágil, agressiva e que permita que os pacientes na fase pós-alta 
hospitalar se beneficiem dos tratamentos já consagrados para a 
IC crônica (os 4 pilares). Afinal, quando uma IC aguda se torna 
uma IC crônica?
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