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RESUMO

FUNDAMENTO: A insuficiéncia Cardiaca consiste em uma patologia epidémica em
progressdo, sendo a via final comum da maioria das doengas que acometem o
coracdo. Dessa forma, torna-se um dos mais importantes desafios clinicos atuais na
area da saude. OBJETIVOS: Analisar as atuais causas de internagdo por
desconpensacao de Insuficiénca Cardiaca em um Hospital de Referéncia em
cardiologia. METODOS: Trata-se de uma coorte prospectiva realizada em hospital
de referéncia cardiolégica entre Junho de 2015 a Junho de 2018. Foram analisados
183 pacientes com diagndstico confirmado de Insuficiéncia Cardiaca e realizado
estudo epidemioldgico e estatistico com as variaveis selecionadas, como motivo da
descompensacao, comorbidades e exames laboratoriais. RESULTADOS: A idade
média da amostra foi de 72,71 + 15,26 anos; 50,28% dos pacientes apresentaram
disfungdo diastdlica. A causa da descompensagao ocorreu majoritariamente por
arritmias (31,7%) e infecgéo (29,5%) e o maior numero de hospitalizagdo nos meses
de Julho a Outubro. Como comorbidade, prevaleceu a Hipertensao Arterial
Sistémica, com 85,24%. Marcadores de pior prognodstico, como anemia, elevagao da
ureia e cretinina apareceram em, respectivamente 43,7%, 60,5% e 12,7% da
amostra. CONCLUSAO: O aumento da prevaléncia de individuos com disfuncéo
diastdlica tende a aumentar com o envelhcimento populacional; A presenca de
arritmia em eletrocardiograma apresenta valor preditivo negativo alto para
descompensacao de disfungdo sistdlica; Anemia e uremia apresentam-se como
marcadores de pior prognostico para eventos cardiovasculares, aumentando risco
relativo de obito e internagdes e a infecgdo de vias aéreas superiores, que ocorreu
em maiores indices no inverno, sao importantes fatores para a internagdo do

paciente com Insuficiéncia Cardiaca.

PALAVRAS-CHAVE: Insuficiéncia Cardiaca, Hospitalizacdo, Analise Estatistica,

Medidas em Epidemiologia.



ABSTRACT

BACKGROUND: Heart faliure consists of an epidemic pathology in progression,
being a final common outcome of most diseases that affect the heart. Because of
this, it becomes one of the most important challenges in healthcare now a days.
OBJECTIVES: Analysis of the causes of hospitalization due to the decompensation
of Heart faliure in a cardiological reference Hospital. METHODS: This is a
prospective cohort study performed at a cardiology reference hospital between June
2015 and June 2018. We analyzed 183 patients with a confirmed diagnosis of heart
failure and an epidemiological and statistical study with selected variables was
performed, as the reason for the decompensation, comorbidities and laboratory tests.
RESULTS: The average age of the sample was 72.71 + 15.26 years; 50.28% of the
patients presented preservation of ejection fraction (EF> 50%). The cause of
decompensation occurred due to arrhythmias (31.7%) and infection (29.5%), and the
greater number of hospitalizations occurred in the months of July to October. As for
comorbidities, Systemic Arterial Hypertension prevailed, with 85.24%. Markers of bad
prognosis, such as anemia and elevation of urea and cretinine appeared in
respectively 43.7%, 60.5% and 12.7% of the sample. CONCLUSION: The increased
prevalence of individuals with diastolic dysfunction tends to increase with population
aging; The presence of arrhythmia on electrocardiogram shows a high negative
predictive value for decompensation of systolic dysfunction; Anemia and uremia
present as markers of bad prognosis for cardiovascular events, increasing relative
risk of death and hospitalization and upper airway infection, which occurred in higher
rates in the winter months, are important factors for the hospitalization of patients

with Heart Failure.

KEY-WORDS: Heart Failure, Hospitalization, Statistical Analysis, Epidemiologic

Measurements.
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REVISAO BIBLIOGRAFICA

1 ANATOMIA E FISIOLOGIA CARDIACA

A importancia do coragdo € notoria, tornando-se logica e simbolo de
vitalidade. Assumimos que o0 coragao comporta-se como uma bomba cujo numero
de contracbes média por minuto encontra-se em numero de 75 por minuto, que
resulta em numero que chamam atencao de qualquer curioso: 108.000 vezes em um
dia; Mais de 39 milhdes de vezes em um ano; 3 bilhdes de vezes durante uma vida
de 76 anos, expectativa de vida atual de um brasileiro (IBGE, 2018). As principais
camaras do coragao ejetam, aproximadamente, 60 mL de sangue por contragdo em
um adulto em repouso (GUYTON & HALL, 2017), o equivalente a 4,5 litros de fluido
por minuto e aproximadamente 6480 litros por dia. Dessa forma, o conhecimento da
anatomia e fisiologia cardiaca sédo etapas importantes para o entendimento do

funcionamento normal e patolégico deste 6rgao.
1.1 Forma e Tamanho do Coracgao

A forma do coragdo € semelhante a um cone, com tamanho tipico de um
punho, com 12 cm de comprimento, 8 cm de largura e 6 cm de espessura em
adultos. O peso médio de um coracdo humano é intimamente relacionado ao
tamanho do individuo em analise, bem como com o sexo do mesmo. O peso de um
coragao feminino € de aproximadamente 250 a 300 gramas enquanto o peso de um

coragao masculino € de aproximadamente 300 a 350 gramas (MOORE, 2014).

Outra importante variavel na forma/dimensées cardiacas deve-se a forma que
0 musculo cardiaco responde a contratilidade. Uma vez que este apresenta
caracteristicas de resposta ao exercicio de maneira semelhante ao musculo estriado
esquelético, a repeticdo extenuante resulta na adicdo de miofilamentos proteicos
que aumentam o tamanho das células individuais sem aumentar seu niumero, um
conceito chamado hipertrofia (BETTS, 2013). Dessa forma, corag¢des de individuos
que praticam exercicios aerobicos (GHORAYEB, 1995; MAIA, 2017) podem
bombear o sangue de forma mais eficaz a taxas mais baixas do que as de n&o

atletas. No entanto, a hipertrofia nem sempre é resultado de exercicios, podendo
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resultar de patologias, como cardiomiopatia hipertréfica (BETTS, 2013) por causas
diversas, como a Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) (VIANA, 2018), de maior

prevaléncia no Brasil.
1.2 Camaras Cardiacas

O coragao humano consiste em quatro camaras, sendo estas dois atrios e
dois ventriculos, um em cada lado, direito e esquerdo. Cada uma das camaras
superiores denominam-se atrios, direito e esquerdo, e atuam como uma camara
receptora que se contrai com finalidade de empurrar o sangue para as camaras
inferiores, os ventriculos direito e esquerdo. Os ventriculos, por sua vez, servem
como as principais camaras de bombeamento do corag&o, impulsionando o sangue
para os pulmdes ou para o resto do corpo (MOORE, 2014). Didaticamente podemos
dividir o coragao e suas camaras em duas porgdes (Figura 1): coragao direito e

coragao esquerdo, compostos por suas respectivas camaras (BETTS, 2013).

Auricula esquerda

Atrio esquerda

Tronco pulmonar
Aaorta ascendente
fstios das artérias coronrias
Auricula direita
Cispide semilunar esquerda
da valva adrtica
& Cispide zemilunar dirgita
~. dawalva adrtica

‘Weias pulmonares esquerdas

Cispide posterior da walva mitral

Ci=pide anterior [adrtico) da valva mitral
Seio adrtico [de Valzalva)

. Weia pulmonar superior direita
Cispide semilunar

esquerda da walva adrtica

Borka ascendente

Ci=pide semilunar posterior
[n#o-coronario) da valva adrtica

——— Crizta supraventricular
Weia zava superior X

Fluzo de zaida para

: ; o kronco pulmonar
Farte atricoentricular P

do septo membranosao Cane arterioso

Mi=culo papilar anterior

Farte interventricular do prai .
5 direito [seccionado)

Septo membranoso

Atrio direito . *Wentriculo direito

Banda moderadora da

Cid=pide anterior davalva trabécula septamarginal

tricispide [retraida) - ; -
Eanda septal da

trabécula septomarginal

Midzculo papilar septal [medial)

Ventriculo esquerdo

Mi=cula papilar ankerior ezquerdo

Cizpide septal [medial]
da walva triclspide

Cispide posterior
dawalva triclspide  Wentriculo direito
Midzculo papilar anterior direita [seccionado)
MMid=sculo papilar posterior direitd

Sepbo interdentricular muscular

Yentriculo esquerdo
Misculo papilar posterior esquerdo

Figura 1. Anatomia cardiaca em corte longitudinal, podendo-se visualizar a divisdo didatica das
camaras (NETTER, 2015).
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1.2.1 Coragdao Direito

O Coracao Direito consiste, basicamente, em duas camaras: atrio e ventriculo

direitos, interpostos pela valvula tricuspide.

O éatrio direito (AD) recebe o sangue das duas principais veias tributarias para
0 coragao, as veias cavas superior e inferior. Existe, também, tributo da circulacéo
coronariana para esta camara via seio coronariano. Na parede do atrio direito ha
uma depressao oval conhecida como fossa oval, remanescente embrionario da
circulagao fetal, anteriormente na forma de forame de mesmo nome (Figura 2)
(MOORE, 2014).

Figura 2. Anatomia cardiaca em corte longitudinal, podendo-se visualizar a divisdo didatica das
camaras. A: Coragao poés-fetal; marcagdo em fossa oval e seta representando fluxo esperado para
esta camara. B: Coracgao fetal; marcagdo em forame oval e seta representando fluxo esperado nessa
conformacao (ALAMY, 2018).

O AD comunica-se com o ventriculo direito (VD) pela valvula tricuspide. As
paredes do VD séao revestidas por trabéculas carneas, cristas do musculo cardiaco
cobertas pelo endocardio. Além dessas cristas musculares, uma faixa do musculo
cardiaco, também coberta pelo endocardio, conhecida como banda moderadora,
reforca as paredes finas do VD e desempenha um papel crucial na conducao
cardiaca (BETTS, 2013). Por fim, esta camara afunila no tronco pulmonar,

separando-se deste pela valvula semilunar pulmonar (MOORE, 2014). O tronco
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pulmonar ramifica em artérias que irdo iniciar a circulagdo pulmonar (GUYTON,
2017), sendo estas as artérias pulmonares direita e esquerda.

1.2.2 Coragao Esquerdo

O coracéao esquerdo é composto por duas cdmaras ja citadas anteriormente:

atrio e ventriculo esquerdos, interpostos pela valvula bicuspide ou mitral.

O atrio esquerdo (AE) retoma o sangue oxigenado de volta dos pulmdes
através de uma das quatro veias pulmonares, levando-o, em sistole atrial, para o
ventriculo esquerdo (VE). Assim como o VD, o VE também apresenta trabéculas
carneas, porém nao ha uma banda moderadora. O VE, em sistole ventricular, ejeta o
sangue para o corpo através da valvula semilunar aortica e para a artéria aorta. Dois
Ostios acima das valvas aodrticas sao responsaveis pela circulagdo coronariana,
formando os troncos das coronaria direita e esquerda (MOORE, 2014; NETTER,
2015).

1.3 A Parede Cardiaca

A parede cardiaca é composta por trés camadas de espessuras assimétricas
(Figura 3), sendo estas o epicardio, miocardio e endocardio, respectivamente, da
camada mais superficial & mais profunda. E de notéria importancia salientar que a
camada mais superficial, o epicardio, corresponde a porg¢ao visceral do pericardio
(BETTS, 2013).

Fibrous
Iy
Myocandium

Fariatal

ricandiurm
s Enclacandium

Visceral
paricandiunm

Figura 3. Desenho esquematico das camadas da parede cardiaca e pericardio (TORRES, 2012).
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Wardrcular
mustulaiure

Figura 4. A: Modelo esquematico do miocardio em espiral (BATTS, 2013); B: Modelo proposto pode
Torrent-Guasp, onde Ao=aorta, PA=tronco da artéria pulmonar, rs=por¢do basal direita da faixa
muscular, Is= porgao basal esquerda da faixa muscular, ds=porgédo descendente da faixa muscular e
as=porcao ascendente da faixa muscular (KOCICA, 2007).
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A maior camada em espessura corresponde ao miocardio. Esta € composta
essencialmente de células musculares, fibras colagenas e ramos vasculares das
artérias coronarias. Este padrdo muscular, no coragao, segundo Betts, é elegante e
complexo, com grupos musculares que giram e espiralam ao redor das camaras do
coragao (Figura 4A). Existe uma formagao, em espiral, ao redor dos atrios, bases
dos grandes vasos e nos musculos ventriculares mais profundos, que também
apresentam a mesma conformacao espiral que remete a uma faixa em “swirling”
(BATTS, 2013) em torno dos dois ventriculos e avangam em diregao ao apice. Esse
complexo padrdo foi demonstrado por um anatomista espanhol, Torrent-Guasp,
confirmando que o musculo cardiaco, de fato, assemelha-se a uma unica banda
muscular envolta em torno de si mesma, ancorada aos anéis das valvas pulmonar e
aortica, permitindo uma maior eficacia ao bombear o sangue do que um padrao
linear simples faria, como outros grupamentos musculares do corpo (Figura 4B)
(KOCICA, 2007).

Por fim, ainda que ambos os ventriculos bombeiem volumes similares de
sangue por sistole, a musculatura do ventriculo esquerdo € mais desenvolvida que a
do ventriculo direito. Para superar a alta resisténcia necessaria para bombear
sangue para o longo circuito sistémico, o ventriculo esquerdo deve gerar uma
grande quantidade de pressao (GUYTON, 2017). O ventriculo direito ndo precisa
gerar tanta pressdo, pois o circuito pulmonar é mais curto e proporciona menor

resisténcia (Figura 5).

P1-P2 _ 8Ly
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Figura 5. Esquema ilustrativo da Lei de Poiseuille, evidenciando em férmula matemética que a

resisténcia apresenta relagdo diretamente proporcional ao comprimento, em questao, do percurso
vascular e inversamente proporcional a quarta poténcia do raio vascular IANOMAMI, 2015).

1.4 Circulagdo Sanguinea Humana

A circulagdo sanguinea humana apresenta dois circuitos distintos, mas
intrinsicamente relacionados, denominados pequena circulagdo (ou circuito

pulmonar) e grande circulagdo (ou circuito sitémico). No entanto, nem sempre foi
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conhecida esta dupla circulagcdo que hoje sabemos, conhecendo-se apenas a
fisiologia da circulagdo sistémica (LYONS, 1987).

Durante mais de 1.000 anos, do século Il ao XIll, aceitou-se a teoria de
Galeno (129-200) para explicar a passagem do sangue do ventriculo direito
para a parte esquerda do coragcdo. Galeno desconhecia a circulagao
pulmonar e afirmava que o sangue passaria do ventriculo direito para o
esquerdo através de poros invisiveis localizados no septo interventricular e,
uma vez no ventriculo esquerdo, se misturaria ao ar para criar o espirito
vital (...).O enigma da (...) circulagdo pulmonar perdurou (...) até que o
medico egipcio M. Altawi encontrou manuscritos do médico arabe Abu-
Alhassan Alauldin Ali Bin Abi-Hazem Al-Quarashi, conhecido como lbn al-
Nafis, na biblioteca do Estado da Prussia em Berlin, no ano de 1924. Ibn al-
Nafis nasceu em Damasco em 1210. (...) No seu livro Commentary on the
Anatomy of the Canon of Avicenna, sustentou que o sangue fluia desde o
ventriculo direito através da artéria pulmonar para os pulmdes, onde se
misturaria ao ar, e retornaria pela veia pulmonar a camara esquerda do

coragao para formar o espirito vital.

Dessa forma, podemos dizer que o circuito pulmonar transporta o sangue
pouco oxigenado (venoso) dos e para os pulmbdes, onde realizara a hematose, que
seria a captacdo do oxigénio e fornecer dioxido de carbono para a expiragdo. O
circuito sistémico, por sua vez, transporta sangue ja oxigenado (arterial) no circuito
pulmonar para, majoritariamente, todo o corpo e retoma o sangue desoxigenado

para o coragao, para iniciarem novamente os circuitos. (COSTANZO, 2014).

O VD bombeia sangue venoso para o tronco pulmonar, que leva para os
pulmdes e se bifurca nas artérias pulmonares direita e esquerda. O sangue arterial,
apos a hematose nos pulmoes, passa por uma série de vasos, dentre eles capilares,
vénulas e, por fim, veias que se juntam para formar as veias pulmonares. Essas
conduzem o sangue para o AE, que bombeia o sangue para o VE, que, por sua vez,
bombeia o sangue oxigenado para a aorta, seus ramos principais, arteriolas e

capilares, consecutivamente.

O sangue que sai dos capilares sistémicos apresenta um teor de oxigénio
inferior ao que recebera anteriormente. Os capilares acabardo se unindo para formar
vénulas, juntando-se para formar veias cada vez maiores, eventualmente fluindo

para a veia cava superior € a veia cava inferior, sendo as principais tributarias para o
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AD. O sangue nas veias cavas superior e inferior flui para o AD, que bombeia
sangue para o VD, retomando o ciclo (Figura 6) (GUYTON, 2017).

Fluxo Sanguineo para a Cabeca
e Membros Superiores

Veia Cava
Superior

Arterias
Pulmonares Veias

Pulmonares

“ Pulma&o
FPulma&o

Artéria Aorta
Veia Cava
Inferior

Fluxo Sanguineo para
05 Orgdos do
Sistema Digestario

e Membros inferiores

Figura 6. Esquema representativo da circulagédo sistémica e pulmonar, no qual a cor azul representa

0 sangue venoso e a cor vermelha representa o sangue arterial. (Ensino USP, 2012).

1.5 Fungao Sistoélica e Diastodlica

O coragao € um érgao muscular, como anteriormente citado, dependendo do
bombeamento do sangue para exercer a sua fungdo plena. Para isso, dois
mecanismos basicos estdo envolvidos: contragdo (sistole) e relaxamento (diastole)
das fibras musculares (COSTANZO, 2014).

1.5.1 Fungao Sistdlica

Corresponde a capacidade que o ventriculo apresenta de ejetar o sangue dos

ventriculos em dire¢do aos grandes vasos da base, apos contracdo dos mesmos.
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Nesse momento, a pressdo ventricular atinge o seu valor maximo e, o seu volume
inicial (~80-150mL) é drasticamente reduzido. O volume apds o enchimento
ventricular € denominado Volume Diastdlico Final (VDF), o volume ejetado (~40-
100mL) é denominado Débito Sistélico/Cardiaco (DS ou DC) e, por fim, o volume
residual ventricular € denominado Volume Sistolico Final (VSF). Pode-se perceber a
relacdo entre volumes e pressdes exercidas nessa fase, bem como outros eventos
cardiacos do ciclo, observandoo diagrama de Wiggers (Figura 7) (SCHILER, 1989;
MISHRA, 2007; COSTANZO, 2014).
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Figura 7. Esquematizacao do Diagrama de Wigger e o ciclo cardiaco (GUYTON, 2017).

1.5.2 Funcgao Diastélica

Corresponde a capacidade que o ventriculo apresenta de realizar o seu
enchimento com sangue oriundo dos atrios. Entretanto, a diastole corresponde a
uma complexa parte do ciclo cardiaco, sendo dependente do relaxamento miocardio
ativo, complacéncia ventricular, sincronismo ventricular, succdo diastdlica
ventricular, viscoelasticidade do miocardio, contragao atrial, restricdo pericardica,
interag&o ventricular e do efeito erétil das coronarias (NISHIMURA, 1989).

A elevagao das pressdes de enchimento do ventriculo esquerdo (VE) é a

principal consequéncia hemodindmica da disfuncdo diastdlica. Quando a
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Pressao Capilar Pulmonar (PCP) excede 12 mmHg ou a Pressao Diastdlica
Final (PDF) do VE excede 16 mmHg (valores normais entre 8 e 16mmHg),

as pressodes de enchimento sdo consideradas elevadas (PAULUS, 2007).

Pode-se perceber a relagao entre volumes e pressdes exercidas nessa fase,
bem como outros eventos cardiacos do ciclo, observandoo diagrama de Wiggers
(Figura 7).

2 INSUFICIENCIA CARDIACA

De forma segura, a Insuficiéncia Cardiaca (IC) pode ser dita como uma das
patologias que mais crescem. No Brasil, vemos atualmente que as doengas
cardiovasculares apresentam o terceiro lugar em internagbes hospitalares, sendo
113.769.404 hospitalizagdes dessa causa, nos ultimos dez anos (DATASUS, 2018).
A IC, dentres as cardiovasculares, apresenta-se como a mais frequente e, por isso,

o conceito geral dado a ela foi bem empregado, como citado:

A insuficiéncia cardiaca (IC) é a via final comum da maioria das doengas
que acometem o coragdo, sendo um dos mais importantes desafios clinicos
atuais na area da saude. Trata-se de um problema epidémico em
progressdo (COWIE, 1997; ANDRADE, 2009; SBC, 2012).

2.1 Definigao

Apresenta carater sindrémico, complexo, caracteristicamente sistémico e cuja
disfuncédo cardiaca € o marco inicial para denominagao desta série de alteracdes
que participam da sindrome, sendo esta disfuncdo qualquer desordem cardiaca
estrutural ou funcional (LOPES, 2014).

De inicio do quadro, comumentem existem alteracbes hemodindmicas que
envolvem respostas ndo adequadas para o DC, manifestando-se durante o exercicio
ou atividades n&o habituais. Com a progressdo da doenga existe uma redugéao da
capacidade funcional no esforco até ser observado sua reducdo no repouso pleno
(LONGO, 2013).

A importéncia anatomofisiolégica para compreensdo deste mecanismo €
fundamental. Posto isso, conceitos como fungao sistdlica e diastélica podem estar

presentes de forma individual — disfuncéo sistdlica ou diastélica isoladas - ou mista;
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De forma unicameral — somente o ventriculo direito ou esquerdo — ou generalizado,
em ambos os ventriculos. Nos adultos, aproximadamente 60% dos casos estédo
associados a disfungao ventricular esquerda sistélica e nos restantes 40% a
disfuncao diastdlica, sendo esta ultima mais prevalente em individuos da populacao
idosa (LOPES, 2014) e aumentando de forma gobal devido a um aumento da
expectativa de vida populacional (ANDRADE, 2009; SBC, 2012).

2.2 Classificagao
2.2.1 Quanto ao lado afetado das camaras cardiacas

Quanto ao lado afetado, nas camaras cardiacas, podemos dividir a IC em IC
Direita (ICD) ou IC Esquerda (ICE). Dessa forma, alteragbes funcionais ou
estruturais que acometem as camaras direita caracterizam a ICD; Quando
relacionados ao acometimento das camaras esquerdas, denominamos ICE (ZIPES,
2005).

A ICE é a manifestacdo mais comum entre elas, sendo a causa mais comum
para a ocorréncia algum grau de disfuncao sistdlica ou diastdlica. Por sua vez, a
ICD é menos comum e sendo, majoritariamente, secundaria a uma ICE (ZIPES,
2017).

As manifestagbes da ICE devem-se, principalmente, ao congestionamento de
sangue no territério pulmonar, devido a um déficit para expulsar o conteudo
ventricular durante a sistole, geralmente relacionado a um aumento da pés-carga. A
congestdo pulmonar provoca sintomas respiratorios como dispneia, dispneia de
esfor¢o, ortopneia e, em casos mais graves, dispneia em situacdo de repouso
(ZIPES, 2017).

A ICD caracteriza-se pela estase sanguinea no territério venoso periférico,
uma vez que o ventriculo direito ndo é capaz de esvaziar o volume ventricular para a
circulagdo pulmonar, geralmente devido a uma Hipertensdo Pulmonar associada a
uma ICE, levando a um aumento da pré-carga. Esta congestdo venosa em leitos
periféricos provoca a passagem de liquido do interior dos vasos para o tecido

adjacente, caracterizando-se como edema (ZIPES, 2017).
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2.2.2 Quanto ao mecanismo fisiopatolégico

A caracterizagao clinica quanto ao mecanismo fisiopatoldgico leva em conta a
funcao sistdlica e diastdlica do paciente. Em vias gerais, 0 paciente apresenta,
geralmente, uma disfungdo mista, porém classificamo-as como predominantemente
sistolica ou diastdlica (SCHMIDT, 2001; SBC, 2012).

A sua confirmagdo esta relacionada a exames complementares como o
exame ecografico do coragdo, usando como parametro a relagao entre o VDF e DC,
conhecido como Fragcdo de Ejecdo (FE) que encontra-se em uma faixa normal
quando FE = 50% (SOUSA, 2006; MESQUITA et al., 2009). A disfuncéo sistdlica
apresenta um fragdo de ejecdo reduzida devido a dificuldade de esvaziamento
ventricular, enquanto a disfuncao diastdlica apresenta uma FE normal, uma vez que
a génese da sua deficiéncia esta na diastole ventricular. Entretanto, enquanto a
primeira apresenta uma reducdo do DC de forma direta, por redugdo da FE, a
segunda apresenta um DC normal prejudicado por ndo conseguir uma diastole

adequada para enchimento rapido aos esforgos, como em atividades fisicas.

Em (...) 30% a 50% dos individuos que desenvolvem Insuficiéncia Cardiaca
a fungdo sistdlica, estimada pela fracdo de eje¢do (FE) do ventriculo
esquerdo (VE), apresenta-se normal ou relativamente normal. Portanto, a
razdo da descompensacdo cardiaca desses pacientes é a disfuncao
diastdlica do VE, justificando o termo “insuficiéncia cardiaca diastélica”
(SOUSA, 2006).

A suspeicdo da disfuncdo pode ocorrer baseado em anamnese, clinica e
outros exames complementares como a radiografia de torax evidenciando
cardiomegalia, sugestivo de disfuncéo sistélica. Como por exemplos, podemos citar
antecedentes de valvulopatia ou doencga arterial coronariana com infarto prévio, que
apresentam suspeicdo de disfungdo do tipo sistélico, enquanto a HAS isolada
favorece a disfuncdo diastodlica. “A presenca de dispnéia de esfor¢o associada a
congestdo pulmonar, € a principal manifestacdo inicial da disfungdo diastdlica”
(PACKER, 1990; SCHMIDT, 2001). Ao exame fisico, hipofonese de bulhas,
presenca de galope de terceira bulha e desvio do ictus cordis detectado em
individuos com edema periférico e congestdo pulmonar sugerem disfuncdo sistolica.

A presenca de quarta bulha é mais factivel de disfungao diastdlica.



25

2.2.3 Quanto ao débito cardiaco

Quanto ao DC, podemos classificar em IC de baixo débito e IC de alto débito
(MONTERA et al, 2009). E classificado como IC de baixo débito toda aquela que
cursa com redugédo do DC ou que nado consegue adaptar o DC a atividade realizar.
Neste grupo esta incluido a IC sistdlica e diastdlica e ocupam a maior razdo da
classificagao.

E classificado como IC de alto débito toda aquela que proporciona um estado
de aumento do DC, levando a uma faléncia circulatoria, como infeccao, fistulas
arteriovenosas, anemia ou tireotoxicose (MONTERA et al, 2009). E valido lembrar
que, ainda que o DC esteja aumentado, sempre sera inferior a necessidade tissular

do 6rgao ou sistema acometido (LONGO, 2013).
2.3 Fisiopatologia

Trata-se de uma condig¢ao fisiopatoldgica de etiologia variavel, progressiva,
que apresenta como fator desencadeante a reducdo da contratilidade miocardica,
reducao de DC e elevagao das pressdes de enchimento (LOPES, 2014). Em virtude
desses acontecimentos, existe uma resposta natural do organismos de manutengao
da estabilidade, conhecidos como mecanismos compensatérios, que serdo expostos
adiante. Entretanto, conceitos como pré-carga e pods-carga, utilizados por diversas
vezes quando tratando-se de fisiologia cardiaca, devem ser explicitados.

2.3.1 Conceito de Pré-Carga

Corresponde ao VDF, que relaciona-se com a pressao atrial direita. Quando o
retorno venoso aumenta, o VDF aumenta e estira ou alonga as fibras musculares do
ventriculo até uma determinada proporgédo, obedecendo a Lei de Frank-Starling.
Com VDF cada vez maior, tornam-se maiores a pressdao no AD de forma que o
retorno venoso para o coragcdo torna-se cada vez menor, levando a estase
hemodindmica sistémica. O principal exemplo aplicavel para a situagdo de IC
corresponde a um aumento da pressao do VD devido ao aumento da pressao
pulmonar, comprometendo o0 esvaziamento atrial e, por consquéncia, o seu

enchimento posteriormente, aumentando a pré-carga (COSTANZO, 2014).
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2.3.2 Conceito de Pos-Carga

O conceito de pos-carga esta intimamente relacionado com o VE e aumento
da pressao aortica e, para o VD, com o aumento da pressido pulmonar. Elevagoes
da resisténcia vascular sistémica, aumentando a PA (por exemplo, na HAS)
aumentam consideravelmente a press&o aortica, aumentando, também, a pos-carga
devido a dificuldade de esvaziamento do VE (COSTANZO, 2014).

Dessa forma, percebe-se que existe um nexo de causalidade entre aumento
da pré-carga e pos-carga, bem como os conceitos fungdo e disfuncao sistdlica e
diastdlica previamente citados: Individuo com HAS, por exemplo, que cursa com
aumento da pressao aortica, invariavelmente, apresenta um aumento da pds-carga,
que dificulta o esvaziamento do VE e AE. Com o nao esvaziamento do AE, existe
estase na circulacdo pulmonar, aumentando a pressao local que, por sua vez,
aumenta a pos-carga no VD, dificultando o esvaziamento do VD e AD, aumentando
o VDF e, por consequéncia, aumentando a pré-carga e estase sanguinea sistémica;
Demonstrando, assim, como ocorre, geralmente, a insuficiéncia do coragao
esquerdo e, posteriormente, coragao direito apdés exauridos 0s mecanismos
compensatorios (ZIPES, 2017).

2.3.3 Mecanismos Compensatorios

Trata-se de uma adaptacdo a reducdo do desempenho cardiaco. Dentre os
mecanismos citados, estdo representados (Figura 8) o aumento da frequéncia
cardiaca (FC), aumento da contratilidade, vasoconstricao periférica e aumento da
volemia por retengdo de sodio e agua, mecanismos esses decorrentes de uma
ativagdo neuro-hormonal mediada por agdo adrenérgica e ativagdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona. A ativacdo desses mecanismos precede o0
aparecimento de sintomas e, a médio-longo prazo, ira proporcionar efeitos

deletérios, sendo a via final o Remodelamento Cardiaco (LOPES, 2014).
2.3.3.1 Remodelamento cardiaco

O estudo da deformacao miocardica tem como base anatdmica o conceito do
coracao helicoidal, citado anteriormente. Atualmente, encontra-se descrita uma

disposigao laminar do miocardio em grupos formados por 4 a 6 miofibrilas, formando
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feixes envolvidos por perimisio e criando planos de clivagem que permitem o

deslizamento das camadas entre si.
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Figura 8. Ativacdo neuro-hormonal e sua relagdo com a progressdo e os mecanismos de morte na
insuficiéncia cardiaca (LOPES, 2014).

A combinagdo entre esses dois mecanismos, disposicdo laminar e forma
helicoidal da banda muscular unica, conferem ao coragao uma contragao por tor¢cao
(Figura 4A) de grande eficiéncia mecénica, de forma que o deslizamento
(cisalhamento/shear strain) € responsavel por mais de 50% da contragdo. O
encurtamento das miofibrilas contribui com apenas 8% da contragdo. Outra

propriedade descrita sobre o miocardio € a incompressibilidade, que consiste na
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capacidade de mudar a forma sem alterar o seu volume, mecanismo esse
importante nos primeiros momentos de resposta compensatoria que, no entanto,

podem acelerar o remodelamento e faléncia desta musculatura (CASTILLO, 2018).
2.4 Diagnoéstico

O diagnéstico de IC é dado por um conjunto de anamnese aliada ao exame
fisico, laboratorial e exames de imagem. A confirmagdo diagndstica é dada por
escores baseados nesses exames, segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia,
organizando-os de forma integrada e hierarquizada, através de sistema de pontos

(Boston) ou critérios maiores € menores (Framingham).
2.4.1 Clinico

O principal sintoma que leva o paciente a procurar atendimento hospitalar € a
dispneia (MONTERA et al., 2009). Entretanto, existe uma grande variedade de
doencas que cursam com esse sintoma, como em doengas pulmonares, pneumonia
e embolia pulmonar, devendo essa queixa estar associada a outras caracteristicas

clinicas para levantar provavel diagnéstico (SBC, 2012).

Outros sintomas que despertam a atencao para o quadro sao a ortopneia,
dispneia paroxistica noturna, cansacgo, fadiga e sintomas digestivos, como anorexia,
distensdo abdominal e diarreia (em casos de isquemia ou congestdo visceral)
(LOPES, 2014).

Apoés realizada anamnese e busca de sintomas associados a IC, deve-se
proceder exame fisico meticuloso, avaliando sinais que evidenciem disfuncao
sistélica ou diastodlica, como a congestdo pulmonar, edema, presenga de terceira ou
quarta bulhas, sopros sistolico ou diastélico, turgéncia jugular, hepatomegalia,
ascite, derrame pleural e taquicardia (LOPES, 2014), entre outros achados ao
exame e anamnese (Tabela 1). Existe, também, a avaliagcdo da pressao de pulso
proporcional (PPP), definida como a razdo entre a diferenga entre as pressodes
sistdlica e diastdlica e a pressao sistolica. Embora relativamente recente, esse
marcador apresenta alta especificidade e, também, esta associada a niveis
aumentados de peptideos natriuréticos e mortalidade (ARONSON, 2004; BURGER
& VOORS, 2005; FETT NETO, 2005).
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Tabela 1. Elementos Essenciais para Avaliagdo Clinica do Paciente com IC
Situacgao Achado

Sintomas Dispneia, ortopneia, dispneia
paroxistica noturna, palpitagdes,
sincope, dor toracica

Fatores de Risco Histéria familiar, Diabetes, HAS,
etilismo, tabagismo, dislipidemia

Antecedentes Infarto miocardico,
operagao/intervengao cardiaca

Estado Geral Peso, enchimento capilar

Pulso Frequéncia, ritmo, amplitude
Presséo Arterial Sistdlica, diastélica, PPP

Sinais de Hipervolemia Pressao jugular, edema,

crepitacdes, ascite, hepatomegalia

Pulmoées Frequéncia respiratoria,
crepitagdes, derrame pleural

Coragao Ictus, presenca de terceira ou
quarta bulha, sopro sugestivo de
disfungao valvar

Fonte: ANDRADE, 2009

2.4.2 Laboratorial

Diferentes exames laboratoriais podem evidenciar fatores de agravamento a
IC (por exemplo, Diabetes, sepse, disfungéo renal), sugestionar descompensacgoes
devido ao uso de medicamentos (por exemplo, hipocalemia devido ao uso
exacerbado de diuréticos) ou, ainda, avaliar fator progndstico. Vale-se ressaltar,
entdo, que o0 uso desses exames nao € mandatorio para o diagnéstico (Tabela 2),
excetuando-se em casos de doenga evidente, como evento coronariano. Apesar

disso, devem ser solicitados sempre que possivel para avaliagao de risco.

Tabela 2. Recomendacdes para solicitagdo de exames laboratoriais na IC aguda e Crbnica

Classe de Indicagdes Nivel de
Recomendagao evidéncia
Exames laboratoriais (Hemograma, Ureia, C
Creatinina, sédio, potassio, glicose);
Gasometria arterial, lactato, cloro para C
Classe | pacientes com suspeita de baixo débito;
Troponina na  suspeita de sindrome A
coronariana aguda como fator desencadeante
da IC aguda
Troponina na admissdo, mesmo sem suspeita A

de sindrome coronariana aguda, nas fragdes |

e T, como marcadores de lesdo miocardica na

IC aguda ou crbnica descompensada

BNP ou NT pr6-BNP como auxilio diagnéstico A




em casos duvidosos em IC aguda;

Classe lla

Dosagem do BNP ou NT pr6-BNP pode ser
utilizada como complemento diagnéstico de IC
em ambiente de atengao primaria;

Dosagem do BNP ou NT pr6-BNP pode ser
utilizada para estratificagcdo prgndstica em
paciente com IC;

Dosagem de BNP ou NT pro-BNP pode ser
utilizada quando diagnéstico da IC é incerto;

Classe llb

Medidas seriadas de BNP ou NT pro-BNP
podem ser consideradas como complemento
ao exame fisico para guiar tratamento em
pacientes com IC.

Analise de outros biomarcadores disponiveis
(ST2 soluvel, galectina-3, troponina
ultrassensivel e outros), para estratificagdo de
risco adicional em pacientes com IC cronica.

Fonte: MONTERA, 2009; ANDRADE, 2009; SBC, 2012; AHA/ACC, 2017

Como marcadores prognosticos,

hiponatremia (LOPES, 2014) e o peptideo natriurético atrial e o seu precursor
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temos evidenciado a marcagao da

(BNP/NT pro6-BNP), horménios produzidos pelos midcitos atriais e ventriculares que

estdo elevados em situagdes de estresses hemodinamicos, tal qual a patologia de
estudo. Titulagbes elevadas desses marcadores

diagndstico (Figura 9) de causa cardiaca (SCHF, 2004), pior prognéstico quanto ao

desfecho da IC (MONTERA, 2009).

Valor Preditivo Positivo 90%

Dispneia aguda

Exame clinico + ECG
+ BNP + Radiografia
de Térax

BNP < 100pg/mL BNP > 100pg/mL | Valor Preditivo Positivo 90%

IC muito improvavel J 100 - 500 pg/mL J— >500pg/mL

Avaliar causa ndo
cardiacas

|

Provavel J L
IC, investigar com Provavel IC

Ecocardiograma

indicam, além de provavel

Figura 9. Fluxograma de atendimento inicial ao paciente com suspeita de IC e relagao entre o BNP e
diagnéstico da patologia em questédo (SCHF, 2004).
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2.4.3 Exames complementares

Rotineiramente, para complementagdo diagndstica ao exame clinico e
laboratorial, alguns outros exames devem ser solicitados. Dentre os mais utilizados,
contamos com o eletrocardiograma (ECG), radiografia de térax, ecocardiograma,
cinecoronariografia, ressonanica nuclear magnética (RNM) cardiaca e Holter
(Tabelas 3 e 4).

Tabela 3. Orientacdo quanto ao uso de exames complementares na investigacao da IC

Classe de Indicagao Nivel de
recomendagao evidéncia
ECG deve ser utilizado para avaliagdo inicial de C
todos os paciente com IC;
Radiografia de Térax PA e perfil deve ser utilizada C
como avaliacdo inicial de todos os pacientes com
IC;
Ecodopplercardiograma em todos os pacientes com C
IC como medida de avaliagao inicial,
Coronariografia no paciente com IC e angina tipica; B
Classe | Ressonancia Nuclear Magnética Cardiaca ou C

Tomografia Cardiaca em pacientes com suspeita
clinica de Cardiomiopatias especificas (Restritiva,
infiltrativa, de depdsito, miocardite e displasia de VD
e hemocromatose);

Recomendagdo de Holter diante da suspeita de C
taquicardiomiopatia;
Ecodopplercardiograma pode ser utilizado para C

monitorar a resposta terapéutica ambulatorial em
pacientes com IC;
Coronariografia no paciente com IC sem angina, C
com fatores de risco para Doenga Arterial
Coronariana ou Infarto agudo do miocardio;
Bidpsia endomiocardica pode ser considerada na IC C
com mais de 3 meses de evolugdo, dilatagao

Classe lla ventricular e arritmias ventriculares novas,
bloqueios atrioventriculares de 2°-3° graus, sem
resposta ao tratamento sinusal;

Bidpsia endomiocardica pode ser considerada na IC C
em pacientes com suspeita clinica de doencas
infiltrativas, alérgicas ou restritivas de causa
desconhecida;

Indicacdo de Holter em pacientes com IC com B
histérico prévio de Infarto Agudo do Miocardio que

estao sendo considerados para estudo
eletrofisioldgico para documentagdo de taquicardia
ventricular;

Angiotomografia computadorizada no paciente com B
IC, sem angina tipica, com fatores de risco para

Classe llb Doenca Arterial Crénica ou histéria de Infarto Agudo
do Miocérdio;

Ecodopplercardiograma como pardmetro isolado B
para selecionar candidatos a terapéutica de
Classe lll ressincronizagao;
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Uso de rotina de biopsia endomiocardica em todos C
0s pacientes em investigacéo de IC.

Fonte: MONTERA, 2009; ANDRADE, 2009; SBC, 2012; AHA/ACC, 2017

Tabela 4. Principais exames complementares solicitados e observagdes relevantes sobre os
achados.

Exame Solicitado Observagodes Principais

- Um ECG normal torna o diagnostico de IC
improvavel e exclui em cerca de 90% a
presenca de disfuncao sistdlica;

- Bloqueio de ramo esquerdo (BRE) e zona
inativa anterior sado indicativos de disfungao

Eletrocardiograma sistdlica;

- Achados comuns no ECG de pacientes com
IC: fibrilacdo atrial, sobrecarga de Atrio
Esquerdo (AE) e/ou de Ventriculo Esquerdo
(VE);

- Bloqueio de ramo direito (BRD) associado
com hemibloqueio anterior esquerdo (HBAE)
sugere cardiopatia chagasica se paciente com
histéria epidemioldgica positiva.

Pode evidenciar as seguintes alteragdes

radiolégicas e suas eventuais causas:

- Cardiomegalia — Aumento das camaras

cardiacas; Derrame pericardico;

- Congestdo venosa pulmonar, edema

intersticial, linhas B de Kerley — Pressdo de
Radiografia de Toérax enchimento do VE aumentada;

- Derrame pleural — Presséo de enchimento do

VE elevada, infecgdo pulmonar, neoplasia e

tuberculose;

- Hipertransparéncia pulmonar — Enfisema,

embolia pulmonar;

- Consolidagao pulmonar — Pneumonia;

- Infiltrados pulmonares — Doengas sistémicas.

- Deve ser realizado em todo paciente com

suspeita de IC sendo util tanto na confirmagéao

diagndstica quanto na definicdo da etiologia;
Ecodopplercardiograma - Definicdo, por meio da FE, da disfungéo

(sistélica ou diastdlica);

- Verificar se existem outras comorbidades

associadas, como hipertensao pulmonar.

Fonte: MONTERA, 2009; Ministério da Saude, 2012.

Como medida menos usual, o Estudo Eletrofisiologico pode ser empregado.
Geralmente, o ultimo encontra-se indicado em pacintes com ECG com indicios de
bloqueio trifascicular, assim como outras arritmias que apresentem risco para
desencadeamento de novas crises (por exemplo, taquiarritmias supraventriculares e
ventriculares). Sdo pacientes sujeitos a implante de cardiodesfibriladores, segundo
estratégia do estudo MADIT (SBC, 2012).
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2.4.4 Confirmacgao diagndstica

O diagnostico, como ja referido, € feito através da combinacdo entre
anamnese, exame fisico e exames complementares. Os critérios de Framingham e
Boston foram estabelecidos anteriormente ao advento generalizado de outras
técnicas mais complexas para avaliagdo da funcdo cardiaca, como o

ecodopplercardiograma.

(...) A validagdo prospectiva desses critérios mostrou-se com acuracia
apenas intermediaria, pois foram desenhados a fim de maximizar
especificidade, com perda de sensibilidade. Os critérios de Boston usam um
sistema de pontuagcdo semelhante e tém demonstrado desempenho
diagndstico semelhante aos de Framingham quando prospectivamente
validados (CARLSON et al, 1985; SCHOCKEN et al, 1992; FONSECA et al,
2004). (MONTERA, 2009).

Entretanto, comparativamente, os Critérios de Framingham apresentaram
melhores resultados estatisticos, aliados a uma maior simplicidade em ser
memorizado, com uma sensibilidade e especificidade, respectivamente, de 59-72%
e 92-96% contra 35-50% e 42-78% dos Critérios de Boston (KARNAKIS et al, 2006;
BARRETTO & MELO, 2009; MONTERA, 2009; ANDRADE, 2009; SOUSA et al,
2017).

Embora sinais, sintomas e escores diagnésticos possam ser altamente
sugestivos de sindromes de IC aguda, eles carecem de acuracia suficiente
para serem empregados como uma estratégia diagnoéstica definitiva. Além
disso, tais escores ndo foram extensivamente validados no cenario de IC
aguda, tornando sua implementagao na sala de emergéncia algo limitado
(COLLINS et al, 2008). (MONTERA, 2009).

2.4.4.1 Critérios de Framinghan

O diagnostico avaliando os Critérios de Framingham (Tabela 5) analisa
critérios maiores e menores para a IC, nao subdividindo por distincdo entre exame
fisico e radiologico. Dizemos que o diagndstico esta confirmado quando ha a
presenca simultanea de pelo menos dois critérios maiores ou um critério maior em
conjunto com dois critérios menores, sendo 0s menores aceitos apenas quando

associados a eventos cardiolégicos.
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Tabela 5. Critérios de Framingham

Critérios Maiores Critérios Menores
- Dispneia paroxistica noturna; - Edema de tornozelos bilateral;
- Turgéncia jugular; - Tosse noturna;
- CrepitacOes pulmonares; - Dispneia a esforgos ordinarios;
- Cardiomegalia (a radiografia de torax); - Hepatomegalia;
- Edema agudo de pulmao; - Derrame pleural;
- Aumento da pressao venosa central (> - Diminuigéo da capacidade funcional em um tergo
16 cm H,0 no atrio direito); da maxima registrada previamente;
- Terceira bulha (galope); Taquicardia (FC > 120 bpm).

- Refluxo hepatojugular;
- Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em
resposta ao tratamento.

Fonte: MONTERA, 2009.

2.4.4.2 Critérios de Boston

Na analise desses critérios (Tabela 6) podemos observar que a mesma
analisa 3 categorias: histéria, exame fisico e radiografia do térax, cada categoria
com uma pontuagdo especifica. Entretanto, a pontuagdo maxima por categoria
analisada nao deve ultrapassar 4 pontos e, por consequéncia, a maxima pontucao
para este escore é de 12 pontos. O diagndstico € dado de forma que, até 4 pontos
somados o diagnéstico é dito como improvavel; possivel quando a pontuagdo
encontra-se de 5 a 7 pontos e, definitivo, quando o somatorio atinge um total de 8 a

12 pontos.

Tabela 6. Critérios de Boston

Critérios Pontuagio

Categoria I: Historia

Dispneia em repouso;
Ortopneia;

Dispneia paroxistica noturna;
Dispneia ao caminhar no plano;
Dispneia ao subir escadas;
Categoria Il: Exame Fisico
Frequéncia Cardiaca (1 ponto se FC entre 91 e 110bpm e 2 pontos se FC maior Tou?2
que 110bpm);

Turgéncia Jugular (2 pontos se > 6 cmH,O e 3 pontos se associada a 20u3
hepatomegalia);

Creptantes pulmonares (1 ponto se restrito a base e 2 pontos se difuso); Tou?2
Sibilos;

Terceira Bulha (B3);

Categoria lll: Radiografia de Térax

Edema pulmonar alveolar;

Edema pulmonar intersticial,

Derrame pleural bilateral;

indice cardiotoracico > 0,5;

Redistribuicdo de fluxo para lobos superiores.

“~NWhrhp

w W

NWwWwWwwh

Fonte: MONTERA, 2009
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2.5 Prognéstico

A avaliagdo dos pacientes portadores de IC apresentam instrumentos de
grande importancia, que auxiliam na classificagdo dessa patologia em estagios,
sendo duas classificacbes as mais importantes: Classificacdo funcional evolutiva e
Classificacédo da New York Heart Association (NYHA), ambas divididas em quatro
estagios que, em ordem crescente, apresentam piora do prognostico. Dessa forma,
tratando-se adequada e precocemente os pacientes nos estagios iniciais, teremos
uma redugao do numero de pacientes com lesdo arquitetural e com pior prognéstico
(BARRETTO & MELO, 2009).

Uma vez instalada, a disfungdo ventricular sistdlica inevitavelmente progride

com desfechos, usualmente, imprevisiveis:

A mortalidade nos pacientes com IC ocorre de forma subita, por progressiva
faléncia de bomba e por outras formas, incluindo infarto agudo do miocardio
(IAM), acidente vascular encefalico, infecgbes, etc (ANDRADE, 2009).

No estudo realizado por Framingham (Figura 10), em 1971, 25% dos homens
e 38% das mulheres sobreviveram 5 anos apos diagnosticada a IC, demonstrando
uma mortalidade entre quatro e oito vezes a da populagao geral com a mesma idade
apresentada. Essa mortalidade foi quatro a oito vezes maior do que a da populacao
geral da mesma idade (ANDRADE, 2009; MONTERA, 2009).

Framingham Heart
Study

1.0 *Covariate adjusted
survival P=.25
- 0.8 -
2 0.6 Normal LVEF
u% 0.4-
0.2 Reduced LVEF
0.0 T T T T 1
0 2 4 6 8 10

Years

Figura 10. Estudo de Framingham avaliando sobrevida em pacientes com fragdo de ejegao
ventricular (LVEF) normal e reduzida em uma populagdo de mesma faixa etaria (KOHLER, 2006).
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Atualmente existe uma extensa lista de marcadores de mau progndstico
(Figura 11 e Tabela 7), porém sem nenhum modelo validado ou descrito que
contemple-os de forma sistematica para estimativa da sobrevida. O uso de
marcadores como neuro-hormdnios (norepinefrina ou endotelina) ndo sao usados de
forma ampla, uma vez que apresentam baixa relagdo de custo-beneficio
(mensuragdo complexa, cara e sem alteragdo na intervencéo terapéutica proposta
com outros marcadores). Outro marcador largamente utilizado é o peptideo
natriurético do tipo B (BNP) que, quando elevado, indica um pior progndstico, como
citado anteriormente (SBC, 2012; AHA/ACC, 2017), ainda que essa sensibilidade e
especificidade dé-se, apenas, para pacientes portadores de algum sintoma (NYHA =
2 e estagio = C) (MARQUES et al., 2012).

1,0
_l ‘/I'"
2]
0.8 ___ Leucdcitos
(x10"9/L)
___ Creatinina
® (mg/dL)
= 0,6 ___ NT-pro-BNP
= -1 (pg/mL)
5 [‘ — hTSH (uU/mL)
S i ___ Copeptina
@ 04 7 (pg/mL)
— PR ST SRR O Bl || B Linha de
a referéncia
0,24
0’0 1 | I I
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 -Especificidade
Intervalo confianga 95%
Variaveis Area Limite o . p
. . Limite superior
inferior
Leucécitos 0,70 0,53 0,87 0,041
Creatinina 0,69 0,52 0,87 0,045
NT-proBNP 0,81 0,67 0,95 0,002
hTSH 0,70 0,53 0,88 0,037
Copeptina 0,76 0,59 0,92 0,008

Figura 11. Curvas ROC de variaveis laboratoriais para identificagdo de classe funcional superior a ll,
evidenciando maior especificidade e sensibilidade nos que apresentam maior area sob a curva: NT
Pro-BNP e Copeptina (MARQUES et al., 2012).



Tabela 7. Marcadores de mau prognoéstico em IC

Historia Idade > 65 anos;
Multiplas internagdes hospitalares;
Falta de aderéncia ao tratamento;
Maior intensidade dos sintomas (classe Ill e IV — NYHA; classe
C e D do estadiamento evolutivo);
Caquexia;
Anorexia;
Sincope;
Apneia do sono;
Diabetes;
Doencga pulmoar associada;
Depresséao;
Parada cardiorrespiratéria revertida;
Redugdo da fungdo cognitiva;

Exame Clinico Ma perfuséo;
Congestao;
Hipotensao;
Taquicardia;
Presenca de B3;

Etiologia Chagasica;
Isquémica;

Capacidade para Exercicio Baixo VO, maximo;
Aumento do Slope VE/VCO,,
Diminuigédo da distancia de 6 minutos;
Diminuigdo acentuada da tolerancia de exercicio;

Alteracao Estrutural e Cardiomegalia acentuada (indice cardiaco > 0,55);
Funcional Dilatagao progressiva do VE;
Aumento do indice de massa do VE;
Aumento do didmetro do AE;
Aumento do didmetro do VE;
FE do VE < 30%;
Reducédo da FE do VD;
Insuficiéncia mitral;
Insuficiéncia tricuspide;
Padrao restritivo/pseudopulmonar;

Alteracdao Hemodindmica Redugéo do DC;
Elevacao da pressao pulmonar;
Elevacao do gradiente transpulmonar;
Elevacéao da resisténcia vascular sistémica;

Alteracoes Fibrilacao atrial;
Eletrofisiolégicas Arritmias complexas (TV sustentada e nao-sustentada);
Bloqueio de Ramo Esquerdo;
Onda T alternante;
QT-longo;
Alteracao de dispersdo do QT;
Reducéo de variabilidade de FC;

Exames Laboratoriais Sadio plasmatico <130mEq/L;
Niveis elevados de BNP/NT pro-BNP;
Elevacéao de citocinas;
Ativacao neuro-hormonal;
Anemia (Hb<12g%);
Creatinina > 2,5mg%;

Fonte: ANDRADE, 2009; SBC, 2012
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2.5.1 Classificagao funcional referente a evolugao

Atualmente, as novas diretrizes da American Heart Association e American
College of Cardiology propéem a forma de avaliagdo em Estagios da doenca
referente a evolugdo clinica do mesmo, sendo quatro os principais, divididos por
letras de A a D.

O Estagio A inclui pacientes com alto risco de desenvolver IC, porém sem
doenca cardiaca estrutural ou sintomas de IC, no momento. Sao pacientes que
incluem o grupo aqueles portadores de hipertensao arterial, doenga aterosclerética,
diabetes mellitus, obesidade, sindrome metabdlica, ou pacientes submetidos a

terapia antineoplasica com drogas de potencial cardiotoxicidade.

O Estagio B inclui pacientes Pacientes que ja apresentam algum grau de
disfuncdo ventricular esquerda, porém assintomatico. O exemplo que represente
esse estagio € o paciente que sofreu IAM que evolui com disfungédo ventricular.
Normalmente o sintoma s6 manifestar-se-a meses apdés o evento. Dessa forma,

abordagens precoces sao fundamentais, a fim de evitar a progresséo da doenca.

Os Estagios C e D incluem pacientes que apresentam disfuncao ventricular
esquerda, e ja estiveram em fase de descompensacéo da doenga. Porém, o primeiro
encontra-se em estagio evolutivo da doenga inferior ao do segundo, que apresenta
sintomas mesmo em repouso e com tratamento medicamentoso otimizado.
Apresentam indicagao, respectivamente, relativa e absoluta de transplante cardiaco
(SBC, 2012; AHA/ACC, 2017).

2.5.2 Classificagdo funcional da New York Heart Association (NYHA)

Classe funcional da AHA (Tabela 8) que utiliza como base para classificagao
o grau de comprometimento das atividades diarias do paciente. Esses podem ser
obtidos através de uma anamnese que leva em consideracdao o Equivalente
Metabdlico (MET) (Figura 12) do paciente ou, ainda, por teste ergométrico. Essa
classificacado apresenta, também, resultados validados da taxa de sobrevida média
em cinco anos e mortalidade em um ano para cada classe especifica (SBC, 2012;
AHA/ACC, 2017).
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Tabela 8. Classificagao funcional da NYHA avaliando taxa de sobrevida em cinco anos e mortalidade
anual na vigéncia de terapia medicamentosa adequada.

Classificagao Definigdo Taxa de Mortalidade
Funcional do Sobrevida em anual, apesa
NYHA cinco anos de terapia
Classe | Sem limitagdes das atividades cotidianas; 85% 2-5%
mais de 6 METs na ergometria;
Classe Il Limitagdo leve; sintomas  durante 75% 5-15%
atividades cotidianas; 4 — 6 METs na
ergometria;
Classe lll Limitagdo acentuada; sintomatico a 50% 15-25%

qualquer atividade cotidiana leve; 2 — 4
METs na erometria;

Classe IV Incapacidade Fisica com sintomas ao 50% (em 1 >25%
repouso ou minimos esforgos; nao tolera ano)
ergometria.

Fonte: SBC, 2012; AHA/ACC, 2017

1METs Ficar deitado, sentado, vendo TV, digitando ou falando ao telefone

7 METs Il;z\éa;rr,gaﬁsnsiiruc;u pendurar roupas, caminhar de casa para o carro ou para
3 METs Lavar carro, limpar garagem, carregar crianca pequena de cerca de 7 kg
4 METs Varrer garagem, andar de bicicleta

5 METs Caminhar carregando peso de meio a 7 kg em subidas

6 METs Fazer faxina, nadar, caminhar em ritma rapido

7 METs Futebol casual, correr ou nadar em velocidade lenta

8 METs Correra8,3km/h

9 METs Futebol competitivo

10 METs Correra 11 km/h
11 METs Ciclismo estaciondrio com esforgo vigoroso, pular corda

12 METs Correr a aproximadamente 13 km/h

Figura 12. Classficacdo comparativa dos Equivalentes Metabdlicos (METs) com atividades do
cotidiano (Sociedade Brasileira de Diabetes, 2018).

2.6 Tratamento

O tratamento da IC tem, como objetivos principais, o alivio dos sintomas do
paciente agudizado, melhora da sua qualidade de vida associado a um aumento da
sobrevida e reducado da mortalidade. Dessa forma, pode-se dividi-los em dois grupos
de tratamento: ndo medicamentoso e medicamentoso (SBC, 2012; AHA/ACC, 2017).

2.6.1 Nao medicamentoso

Atualmente, o tratamento preconizado (SBC, 2012; AHA/ACC, 2017) consiste

em uma restricdo da ingesta de sodio (Classe I-C), vacinagéo para influenza e
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pneumococo (Classe I-C) e clinicas de IC associadas a programas de manejo,
reabilitagdo e treinamento fisico (Classe I-A).

A primeira medida n&do apresenta consenso quanto o nivel de restricao de sal,
uma vez que restricbes severas (< 2g/dia) mostraram-se capazes de reduzir a
ingesta de proteinas, ferro, zinco, selénio, Vitamina B12 e aumento da ativagéo do
eixo neuro-hormonal, prejudicando o quadro clinico do doente e sendo benéfica para
um restrito grupo de pacientes em estagio avangado da doencga. A ingesta de dietas

menos restritivas eram capazes de reduzir a ativagcdo do eixo neuro-hormonal.

A ultima medida, em ambito geral, apresenta sérias restricdes, especialmente
no contexto de medicina preventiva e publica, apresentando uma desproporcao
entre oferta e demanda de pacientes, tornando-se pouco viavel, no contexto citado,

no Brasil e outras nagdes, como Portugal (FONSECA, 2017).

Outros tratamentos sao realizados em busca de uma melhor qualidade de
vida do paciente com IC. Uma revisdo sistematica da literatura evidenciou que
medidas como monitoramento remoto da saude, além das preconizadas (orientagao
sobre praticas de saude, acompanhamento de atividade fisica), incluem praticas de
medicina tradicional chinesa, apresentaram resultados satisfatérios, quando
realizados, apesar das restrigcdes citadas anteriormente, na saude publica (AMARAL,
2017; FONSECA, 2017).

2.6.2 Medicamentoso

O tratamento medicamentoso esta indicado a todo paciente que apresente
disfungdo ventricular sistolica (ou Insuficiéncia Cardiaca com Fracdo de Ejecéo
Reduzida), sintomatico ou n&o (Classe Funcional I, lll, IV ou Estagios B, C e D),
sempre associados ao tratamento ndo medicamentoso citado (SBC, 2012;
AHA/ACC, 2017). O tratamento é dividido em medicamentos que aumentam a
sobrevida e qualidade de vida e medicamentos sintomaticos (Tabela 9). A estratégia

de uso é variada quanto aos estagio e necessidade (Figura 13).
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Tabela 9. Tratamento medicamentoso da IC segundo Classe de Recomendagdo e Nivel de

Evidéncia.
Classe de Indicagido Nivel de
recomendagao Evidéncia
Medicamentos que aumentam a qualidade de vida

- IECA para disfungéo assintomatica e sintomatica de VE; A
- BRA na disfungéo sistdlica em pacientes intolerantes a A
IECA exceto por insuficiéncia renal;
- Espironolactona em pacientes sintomaticos com A
disfungao sistélica do VE, classes funcionais Il e IV da
NYHA, associado ao tratamento padrao;
- Bisoprolol, Carvedilol e Succinato de Metoprolol para o A
tratamento da IC com disfuncéo sistolica;
- Bisoprolol, Carvedilol e Succinato de Metoprolol para CF A
[I-IV (NYHA) com disfuncao sistdlica associado com IECA
ou BRA;
- Hidralazina e Nitrato para afrodescendentes em CF IlI-IV A

Classe | (NYHA) em uso de terapéutica otimizada;

- Bisoprolol, Carvedilol e Succinato de Metoprolol para CF B
[I-IV (NYHA) com disfunc¢éo sistdlica como monoterapia

inicial;

- Bisoprolol, Carvedilol e Succinato de Metoprolol para B
pacientes assintomaticos com disfungao sistdlica apds

infarto agudo do miocardio, c/CMPD, CMPI, Miocardite, em
associagdo com IECA ou BRA,;

- Hidralazina e Nitrato para pacientes de qualquer etnia, CF B
[I-IV  (NYHA) com contraindicagdo a IECA ou BRA
(insuficiéncia renal progressiva e/ou hipercalemia);

- Hidralazina e Nitrato para pacientes de qualquer etnia, CF C
I (NYHA) com contraindicaggo a IECA ou BRA
(insuficiéncia renal progressiva e/ou hipercalemia);

- lvabradina Pacientes em ritmo sinusal com FC > 70bpm e A/B*
classe funcional II-IV da NYHA com disfunc¢do sistdlica em

uso de IECA ou BRA + BB em doses maximas toleradas;

- Adicionar BRA em pacientes que persistam sintomaticos B
a despeito do uso da terapia otimizada (IECA, BB);

Classe lla - Espironolactona em pacientes com IC leve (CF ), C
associado ao tratamento clinico otimizado para redugao de
mortalidade e hospitalizagbes por IC;

- Espironolactona em pacientes pés IAM, c/disfuncdo do C
VE (FE < 40%);

- Hidralazina e Nitrato Pacientes de qualquer etnia C
refrataria ao tratamento otimizado;

- Espironolactona em pacientes sintomaticos com B

Classe llb disfungao sistélica do VE, classes funcionais Il e IV da
NYHA, com uso de IECA associada com BRA, além do
tratamento padrao;

- Adicionar BRA de forma rotineira em pacientes em uso da A
terapia otimizada;
- Espironolactona para pacientes com IC crénica, creatinina C

Classe lll > 2,5 mg/dl ou potassio sérico > 5,0 mEq./l, em uso de
IECA ou BRA,;

- Propranolol e Atenolol para o tratamento da IC com C
disfungao sistdlica;

Medicamentos Sintomaticos
- Digoxina para pacientes com FE < 45%, ritmo sinusal, A
sintomaticos, terapéutica otimizada com BB e IECA, para
melhora dos sintomas;

Classe | - Digoxina para pacientes com FE < 45%, FA sintomaticos C
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com terapéutica otimizada com BB e IECA, para controle
de FC;

- Diuréticos de alga ou tiazidicos em pacientes com
sintomas de congestao;

Classe lla - Associagdo de hidroclorotiazida ou clortalidona nos
pacientes resistentes a agao dos diuréticos de alga;

Classe lll - Digoxina para pacientes com FE = 45% e ritmo sinusal;
- Introdugdo de diuréticos em pacientes com disfungao
sistélica assintomaticos (CF 1) ou hipovolémicos.

C
C
- Digoxina para ritmo sinusal assintomatico; C
C
C

Onde: IECA significa Inibidores de Enzima Conversora de Angiotensina; BRA, Bloqueador dos
,Receptores de Angiotensina Il; BB, Beta Bloqueadores; CF, Capacidade Funcional; FC, Frequencia
Cardiaca; FE, Fracdo de Ejecdo do Ventriculo Esquerdo; FA, Fibrilagdo Atrial; VE, Ventriculo
Esquerdo; CMPD, Cardiomiopatia Dilatada; CMPI, Cardiomiopatia Isquémica; NYHA, New York Heart
Association; *, Nivel de Evidéncia pela AHA/ACC discordante (SBC, 2012; AHA/ACC, 2017).

Entretanto, para a disfuncao diastdlica (ou Insuficiéncia Cardiaca com Fragao
de Ejecao Preservada — ICFEP) ainda nao existe uma estratégia organizada ou com
ensaios clinicos finalizados, tornando o seu tratamento mais desafiador e, por muitas
vezes, empirico ou off label (CARVALHO & MOREIRA, 2011).

(...) Os poucos ensaios clinicos realizados na ICFEP avaliaram apenas a
eficacia dos inibidores do eixo renina-angiotensina. Em todos eles os
resultados foram decepcionantes, dado que nenhum dos agentes testados
evidenciou um beneficio significativo em termos de aumento de sobrevida
dos doentes. Desse modo, a utilizagdo outros agentes na ICFEP s6 pode
ser recomendada com base em argumentos tedricos ou em dados extraidos
de estudos de carater observacional (...) (CARVALHO & MOREIRA, 2011).

Desse modo, perante tantas incertezas, algumas recomendagdes apresentam
grande for¢a no tratamento, como o controle agressivo da pressao arterial para a
reducdo do numero de descompensacgdes da IC, para a possivel regressdo da
hipertrofia ventricular esquerda; Restricdo da ingesta de sal e administragdo de
diuréticos, devido a sensibilidade dos doentes variagdes do volume e da pré-carga;
Manutencdo do ritmo sinusal, para preservar a contragcao atrial; Controle da
frequéncia cardiaca, evitando a taquicardia, que encurta o tempo de duragcédo da
diastole (uso de beta bloqueadores) e tratamento das comorbidades subjacentes
(MESQUITA & JORGE, 2009; CARVALHO & MOREIRA, 2011).
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Figura 13. Fluxograma de Tratamento da Insuficiéncia Cardiaca. Para aplicagdo de um método de
tratamento, as respectivas contraindicagdes tém que ser consideradas. A figura € uma sugestao, e a
decisao final cabe ao médico diante do seu paciente. IC significa insuficiéncia cardiaca; CF, classe
funcional da New York Heart Association; R, classe de recomendacgao; IECA, inibidor da enzima
conversora de angiotensina; BB, betabloqueador; BRA, antagonista do receptor de angiotensina |;
RS, ritmo sinusal; FA, ritmo de fibrilacdo atrial; AVitK, antagonista da vitamina K; FC, frequéncia
cardiaca; QRS, duracdo do complexo QRS; CDI, cardiodesfibrilador implantavel; FEVE, fracdao de
ejecao de ventriculo esquerdo; TVS, taquicardia ventricular sustentada; FV, fibrilagdo ventricular;
TRV-AV, terapia de ressincronizagdo ventricular e atrioventricular por dispositivo; pVOZ2, pico de
consumo maximo de oxigénio durante exercicio; 6°, distdncia caminhada no teste de 6 minutos;
inclinacdo Vel/VCO2, coeficiente angular na relagdo Ve/VCO2; TC, transplante cardiaco; DAV,

dispositivo de assisténcia ventricular (SBC, 2012).
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cujo autor principal ndo tenha vasto curriculo académico ou de publicagdes,
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http://www.arquivosonline.com.br/publicacao/informacoes_autores.asp /

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de formatacao abc.pdf

8. Conflito de interesses: quando existe alguma relagédo entre os autores e qualquer
entidade publica ou privada que pode derivar algum conflito de interesse, essa
possibilidade deve ser comunicada e sera informada no final do artigo. Enviar a
Declaragao de Potencial Conflito de Interesses para revista@cardiol.br, colocando
no assunto namero do artigo. Acesse:

http://www.arquivosonline.com.br/pdf/conflito_de_interesse _abc 2013.pdf

9. Formulario de contribuicdo do autor: o autor correspondente devera completar,
assinar e enviar por e-mail (revista@cardiol.br — colocar no assunto numero do
artigo) os formularios, explicitando as contribuicbes de todos os participantes, que
serao informadas no final do artigo. Acesse:

http://www.arquivosonline.com.br/pdf/formulario_contribuicao_abc 2013.pdf
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10. Direitos Autorais: os autores dos artigos aprovados deverdo encaminhar para os
Arquivos, previamente a publicacdo, a declaracido de transferéncia de direitos
autorais assinada por todos os coautores (preencher o formulario da pagina
http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/Transferencia_de Direitos Autorais.p

df e enviar para revista@cardiol.br, colocando no assunto numero do artigo).
11. Etica

11.1. Os autores devem informar, no texto e/ou na ficha do artigo, se a pesquisa foi
aprovada pela Comissdo de Etica em Pesquisa de sua instituicdo em consoante a

Declaracao de Helsinki.

11.2. Nos trabalhos experimentais envolvendo animais, os autores devem indicar se
os procedimentos seguidos seguiram os padrdes éticos do comité responsavel por
experimentagdo humana (institucional e nacional) e da Declaracdo de Helsinki de
1975, revisada em 2008. Se houver duvida quanto a realizagcdo da pesquisa em
conformidade com a Declaragao de Helsinki, os autores devem explicar as razdes
para sua abordagem e demonstrar que o corpo de revisdo institucional
explicitamente aprovou os aspectos duvidosos do estudo. Ao relatar experimentos
com animais, os autores devem indicar se as diretrizes institucionais e nacionais

para o cuidado e uso de animais de laboratorio foram seguidas.

11.3. Nos trabalhos experimentais envolvendo seres humanos, os autores devem
indicar se os procedimentos seguidos seguiram os padrdes éticos do comité
responsavel por experimentagdo humana (institucional e nacional) e da Declaragao
de Helsinki de 1975, revisada em 2008. Se houver duvida quanto a realizacdo da
pesquisa em conformidade com a Declaragao de Helsinki, os autores devem explicar
as razdes para sua abordagem e demonstrar que o corpo de revisao institucional
explicitamente aprovou os aspectos duvidosos do estudo. Estudos realizados em
humanos devem estar de acordo com os padrbes éticos e com o devido
consentimento livre e esclarecido dos participantes conforme Resolugcdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saude do Ministério da Saude (Brasil), que trata do Cdodigo de
Etica para Pesquisa em Seres Humanos e, para autores fora do Brasil, devem estar

de acordo com Comittee on Publication Ethics (COPE).

12. Ensaios clinicos
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12.1. O International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) e a Organizagao
Mundial da Saude (OMS) acredita que € importante promover uma base de dados
de estudos clinicos abrangente e disponivel publicamente. O ICMJE define um
estudo clinico como qualquer projeto de pesquisa que prospectivamente designa
seres humanos para intervengdo ou comparagao simultdnea ou grupos de controle
para estudar a relagdo de causa e efeito entre uma intervencdo médica e um
desfecho relacionado a saude. As intervencdées médicas incluem medicamentos,
procedimentos cirurgicos, dispositivos, tratamentos comportamentais, mudangas no

processo de atendimento, e outros.

12.2. O numero de registo do estudo deve ser publicado ao final do resumo. Seréo
aceitos qualquer registro que satisfagca o ICMJE, ex.http://clinicaltrials.gov/. A lista
completa de todos os registros de ensaios clinicos pode ser encontrada no seguinte

endereco: http://www.who.int/ictrp/network/primary/en/index.html.

12.3. Os ensaios clinicos devem seguir em sua apresentagdo as regras do
CONSORT STATEMENT. Acesse http://www.consort

statement.org/consortstatement/

13. Citagdes bibliograficas: os Arquivos adotam as Normas de Vancouver — Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journal (www.icmje.org).

14. Idioma: os artigos devem ser redigidos em lingua portuguesa (com a ortografia

vigente) e/ou inglés.

14.1. Para os trabalhos que ndo possuirem versdo em inglés ou que essa seja
julgada inadequada pelo Conselho Editorial, a revista providenciara a tradugdo sem

Onus para o(s) autor(es).

14.2. Caso ja exista a versdo em inglés, tal versdo deve ser enviada para agilizar a

publicacio.

14.3. As versdes inglés e portugués serao disponibilizadas na integra no endereco
eletrénico da SBC (http://www.arquivosonline.com.br) e da SciELO (www.scielo.br),

permanecendo a disposicdo da comunidade internacional.
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15. Avaliagao pelos Pares (peer review): todos os trabalhos enviados aos ABC seréo
submetidos a avaliagao inicial dos editores, que decidirdo, ou nao, pelo envio a
revisdo por pares (peer review), todos eles pesquisadores com publicacdo regular
em revistas indexadas e cardiologistas com alta qualificacdo (Corpo de Revisores

dos ABC http://www.arquivosonline.com.br/conselhoderevisores/).

15.1. Os autores podem indicar até cinco membros do Conselho de Revisores para
analise do manuscrito submetido, assim como podem indicar até cinco revisores

para nao participar do processo.

15.2. Os revisores tecerdo comentarios gerais sobre o manuscrito e decidirdo se
esse trabalho deve ser publicado, corrigido segundo as recomendagbes, ou

rejeitado.

15.3. Os editores, de posse dos comentarios dos revisores, tomarao a decisao final.
Em caso de discrepancias entre os revisores, podera ser solicitada uma nova

opinido para melhor julgamento.

15.4. As sugestdes de modificagdo dos revisores serdao encaminhadas ao autor
principal. O manuscrito adaptado as novas exigéncias sera reencaminhado aos

revisores para verificagao.

15.5. Em casos excepcionais, quando o assunto do manuscrito assim o exigir, o
Editor podera solicitar a colaboragado de um profissional que n&o conste do Corpo de

Revisores.

15.6. Os autores tém o prazo de trinta dias para proceder as modificacdes
solicitadas pelos revisores e submeter novamente o artigo. A inobservancia desse

prazo implicara na retirada do artigo do processo de revisao.

15.7. Sendo aceitos para revisdao, os pareceres dos revisores deverdo ser

produzidos no prazo de 30 dias.

15.8. As decisdes serdao comunicadas por mensagem do Sistema de Envio de

Artigos e e-mail.
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15.9. As decisdes dos editores ndo serdo discutidas pessoalmente, nem por
telefone. As réplicas deverao ser submetidas por escrito a revista.

15.10. Limites de texto: a contagem eletrénica de palavras deve incluir a pagina

inicial, resumo, texto, referéncias e legenda de figuras.

Artigo Editorial Artigo de Relato de Comunicagdo  Ponto de Carta ao Imagem Correlagfes
Original Revisdo Caso Breve Vista Editor
Atualizagdo
Clinica

NE mdx. de 10 2 4 6 1 8 3 5 4
autores
Titula 100 &0 100 80 &0 80 80 20 80
(caracteres
incluindo
espagos)
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referéncias)
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referéncias
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16. Os artigos deverao seguir a seguinte ordem:
16.1. Pagina de titulo

16.2. Texto

16.3. Agradecimentos

16.4. Legendas de figuras

16.5. Tabelas (com legendas para as siglas)
16.6. Referéncias

16.7. Primeira Pagina:

16.7.1. Deve conter o titulo completo do trabalho de maneira concisa e descritiva,
em portugués e inglés, assim como um titulo resumido (com até 50 caracteres,

incluindo espacgos) para ser utilizado no cabegalho das demais paginas do artigo;
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16.7.1 Devem ser incluidos de trés a cinco descritores (palavras-chave), assim como
a respectiva tradugédo para as keywords (descriptors). Os descritores devem ser
consultados nos sites: http://decs.bvs.br/, que contém termos em portugués,

espanhol e inglés ou www.nlm.nih.gov/mesh, para termos somente em inglés;
16.8. Segunda Pagina:

16.8.1 Resumo (até 250 palavras): o resumo deve ser estruturado em cinco segdes
quando se tratar Artigo Original, evitando abreviagbes e observando o numero
maximo de palavras. No caso de Artigo de Revisdao e Comunicacao Breve, o resumo

nao é estruturado, respeitando o limite maximo de palavras.

N&o cite referéncias no resumo:

* Fundamento (racional para o estudo);

* Objetivos;

* Métodos (breve descricdo da metodologia empregada);

* Resultados (apenas os principais e mais significativos);

» Conclusoées (frase(s) sucinta(s) com a interpretacdo dos dados).
Obs.: Os Relatos de Caso ndo devem apresentar resumo.

16.9. Texto para Artigo Original: deve ser dividido em introdugdo, métodos,

resultados, discussao e conclusdes.
16.9.1. Introducao:
16.9.1.1. Nao ultrapasse 350 palavras.

16.9.1.2. Faga uma descri¢ao dos fundamentos e do racional do estudo, justificando

com base na literatura.

16.9.2. Métodos: descreva detalhadamente como foram selecionados os sujeitos da
pesquisa observacional ou experimental (pacientes ou animais de experimentacgao,

incluindo o grupo controle, quando houver), incluindo idade e sexo.
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16.9.2.1. A definicdo de racgas deve ser utilizada quando for possivel e deve ser feita

com clareza e quando for relevante para o tema explorado.

16.9.2.2. Identifique os equipamentos e reagentes utilizados (incluindo nome do
fabricante, modelo e pais de fabricagdo, quando apropriado) e dé detalhes dos
procedimentos e técnicas utilizadas de modo a permitir que outros investigadores

possam reproduzir os seus dados.
16.9.2.3. Justifique os métodos empregados e avalie possiveis limitagoes.

16.9.2.4. Descreva todas as drogas e farmacos utilizados, doses e vias de

administragao.

16.9.2.5. Descreva o protocolo utilizado (intervengbes, desfechos, métodos de

alocagao, mascaramento e analise estatistica).

16.9.2.6. Em caso de estudos em seres humanos, indique se o trabalho foi aprovado
por um Comité de Etica em Pesquisa e se os pacientes assinaram termo de

consentimento livre e esclarecido.

16.9.3. Resultados: exibidos com clareza, subdivididos em itens, quando possivel, e
apoiados em numero moderado de gréficos, tabelas, quadros e figuras. Evitar a

redundancia ao apresentar os dados, como no corpo do texto e em tabelas.

16.9.4. Discussao: relaciona-se diretamente ao tema proposto quando analisado a
luz da literatura, salientando aspectos novos e importantes do estudo, suas
implicagdes e limitagdes. O ultimo periodo deve expressar conclusbes ou, se

pertinentes, recomendacgdes e implicacdes clinicas.
16.9.5. Conclusdes

16.9.5.1. Ao final da sessao “Conclusdes”, indique as fontes de financiamento do

estudo.

17. Agradecimentos: devem vir apos o texto. Nesta secao, € possivel agradecer a
todas as fontes de apoio ao projeto de pesquisa, assim como contribui¢des

individuais.
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17.1. Cada pessoa citada na segdo de agradecimentos deve enviar uma carta
autorizando a inclusdo do seu nome, uma vez que pode implicar em endosso dos

dados e conclusoes.

17.2. Nao é necessario consentimento por escrito de membros da equipe de
trabalho, ou colaboradores externos, desde que o papel de cada um esteja descrito

nos agradecimentos.
18. Referéncias: os Arquivos seguem as Normas de Vancouver.

18.1. As referéncias devem ser citadas numericamente, por ordem de aparecimento

no texto e apresentadas em sobrescrito.

18.2. Se forem citadas mais de duas referéncias em sequéncia, apenas a primeira e

a ultima devem ser digitadas, separadas por um tragco (Exemplo: 5-8).

18.3. Em caso de citagdo alternada, todas as referéncias devem ser digitadas,
separadas por virgula (Exemplo: 12, 19, 23). As abrevia¢des devem ser definidas na

primeira aparigao no texto.
18.5. As referéncias devem ser alinhadadas a esquerda.

18.6. Comunicagdes pessoais e dados nao publicados ndao devem ser incluidos na
lista de referéncias, mas apenas mencionados no texto e em nota de rodapé na

pagina em que € mencionado.

18.7. Citar todos os autores da obra se houver seis autores ou menos, ou apenas 0s

seis primeiros seguidos de et al, se houver mais de seis autores.

18.8. As abreviagdes da revista devem estar em conformidade com o Index
Medicus/Medline — na publicagéo List of Journals Indexed in Index Medicus ou por

meio do site http://locatorplus.gov/.

18.9. SO serdo aceitas citacdes de revistas indexadas. Os livros citados deverao

possuir registro ISBN (International Standard Book Number).
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18.10. Resumos apresentados em congressos (abstracts) s6 serao aceitos até dois
anos apos a apresentacdo e devem conter na referéncia o termo “resumo de

congresso” ou “abstract”.

19. Politica de valorizagdo: os editores estimulam a citagdo de artigos publicados

nos Arquivos.

20. Tabelas: numeradas por ordem de aparecimento e adotadas quando necessario
a compreensdo do trabalho. As tabelas ndo deverdo conter dados previamente
informados no texto. Indique os marcadores de rodapé na seguinte ordem: *, 1, 1, §,
I, # **, 1, etc. O Manual de Formatagdo de Tabelas, Figuras e Graficos para
Envio de Artigos a Revista ABC esta no enderego:

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de formatacao abc.pdf

21. Figuras: as figuras submetidas devem apresentar boa resolugdo para serem
avaliadas pelos revisores. As legendas das figuras devem ser formatadas em
espaco duplo e estar numeradas e ordenadas antes das Referéncias. As

abreviagbes usadas nas ilustragdes devem ser explicitadas nas legendas. O Manual

de Formatagao de Tabelas, Figuras e Graficos para Envio de Artigos a Revista ABC

esta no endereco:
http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de formatacao abc.pdf

22. Imagens e videos: os artigos aprovados que contenham exames (exemplo:
ecocardiograma e filmes de cinecoronariografia) devem ser enviados através do
sistema de submissao de artigos como imagens em movimento no formato MP4 com
codec h:264, com peso de até 20 megas, para serem disponibilizados no site

http://www.arquivosonline.com.br e nas revistas eletrénicas para versao tablet.
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1 RESUMO

FUNDAMENTO: A insuficiéncia Cardiaca consiste em uma patologia epidémica em
progressao, sendo a via final comum da maioria das doengas que acometem o
coracdo. Dessa forma, torna-se um dos mais importantes desafios clinicos atuais na

area da saude.

OBJETIVOS: Analisar as atuais causas de internacdo por desconpensacido de

Insuficiénca Cardiaca em um Hospital de Referéncia em cardiologia.

METODOS: Trata-se de uma coorte prospectiva realizada em hospital de referéncia
cardiolégica entre Junho de 2015 a Junho de 2018. Foram analisados 183 pacientes
com diagnostico confirmado de Insuficiéncia Cardiaca e realizado estudo
epidemiologico e estatistico com as variaveis selecionadas, como motivo da

descompensacao, comorbidades e exames laboratoriais.

RESULTADOS: A idade média da amostra foi de 72,71 £ 15,26 anos; 50,28% dos
pacientes apresentaram disfuncao diastdlica. A causa da descompensacio ocorreu
majoritariamente por arritmias (31,7%) e infeccéo (29,5%) e o maior numero de
hospitalizagdo nos meses de Julho a Outubro. Como comorbidade, prevaleceu a
Hipertensdo Arterial Sistémica, com 85,24%. Marcadores de pior prognostico, como
anemia, elevagcao da ureia e cretinina apareceram em, respectivamente 43,7%,
60,5% e 12,7% da amostra.

CONCLUSAO: O aumento da prevaléncia de individuos com disfuncéo diastdlica
tende a aumentar com o envelhcimento populacional; A presenca de arritmia em
eletrocardiograma apresenta valor preditivo negativo alto para descompensacao de
disfuncédo sistolica; Anemia e uremia apresentam-se como marcadores de pior
prognoéstico para eventos cardiovasculares, aumentando risco relativo de oébito e
internacdes e a infecgao de vias aéreas superiores, que ocorreu em maiores indices
no inverno, sao importantes fatores para a internagao do paciente com Insuficiéncia

Cardiaca.
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2 ABSTRACT

BACKGROUND: Heart faliure consists of an epidemic pathology in progression,
being a final common outcome of most diseases that affect the heart. Because of

this, it becomes one of the most important challenges in healthcare now a days.

OBJECTIVES: Analysis of the causes of hospitalization due to the decompensation

of Heart faliure in a cardiological reference Hospital.

METHODS: This is a prospective cohort study performed at a cardiology reference
hospital between June 2015 and June 2018. We analyzed 183 patients with a
confirmed diagnosis of heart failure and an epidemiological and statistical study with
selected variables was performed, as the reason for the decompensation,
comorbidities and laboratory tests.

RESULTS: The average age of the sample was 72.71 + 15.26 years; 50.28% of the
patients presented preservation of ejection fraction (EF> 50%). The cause of
decompensation occurred due to arrhythmias (31.7%) and infection (29.5%), and the
greater number of hospitalizations occurred in the months of July to October. As for
comorbidities, Systemic Arterial Hypertension prevailed, with 85.24%. Markers of bad
prognosis, such as anemia and elevation of urea and cretinine appeared in
respectively 43.7%, 60.5% and 12.7% of the sample;

CONCLUSION: The increased prevalence of individuals with diastolic dysfunction
tends to increase with population aging; The presence of arrhythmia on
electrocardiogram shows a high negative predictive value for decompensation of
systolic dysfunction; Anemia and uremia present as markers of bad prognosis for
cardiovascular events, increasing relative risk of death and hospitalization and upper
airway infection, which occurred in higher rates in the winter months, are important

factors for the hospitalization of patients with Heart Failure.
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3 INTRODUGAO

A insuficiéncia Cardiaca (IC) pode ser dita, seguramente, como uma das
patologias que mais crescem no mundo. No Brasil, vemos atualmente que as
doengas cardiovasculares apresentam o terceiro lugar em internagdes hospitalares,
sendo 13.769.404 hospitalizagdes dessa causa, nos Ultimos dez anos’. A IC, dentres
as cardiovasculares, apresenta-se como a mais frequente e, por isso, o conceito
geral dado a ela foi bem empregado, como citado:

A insuficiéncia cardiaca (IC) é a via final comum da maioria das doengas
que acometem o coragéo, sendo um dos mais importantes desafios clinicos

atuais na area da saude. Trata-se de um problema epidémico em
progressao”™.

by

Os recursos sao limitados, quando relacionados a epidemiologia da IC no
Brasil, com grande parte das informagdes existentes advindas do Departamento de
Informatica do Sistema Unico de Saude (DataSUS), com 240 mil novos casos
diagnosticados por ano’. Projecbes para a proxima década estimam o Brasil como
sexta maior populacdo de idosos® do mundo, com 15% da populacéo total, ou seja,
30 milhdes de habitantes, com potencial aumento dos casos da patologia em
questao, visto que é esperado, também, aumento de comorbidades que cursam com

a IC, como a hipertensao arterial, a obesidade e o diabetes®.

Com essa progressado, possibilidade do aumento de comorbidades e
agravamento da IC, a avaliagdo do perfil epidemiolégico e evolutivo traz a
possibilidade de elaboragdo de estratégias intervencionistas para diagnostico
precoce, reducido da internacdo e reinternacido da IC, além do melhora técnica em

conduta na urgéncia e tratamento especializado.

Dessa forma, o presente estudo busca analisar as atuais causas de
internagéo por desconpensacao de IC em um Hospital de Referéncia em cardiologia,
além de determinar as caracteristicas destes pacientes, incluindo etiologia, classe

funcional, fragdo de ejecao e fatores de risco cardiovascular®* "2
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4 METODOS

4.1 Populacgao do Estudo

Trata-se de uma coorte prospectiva do "Registro CONGESTAQ" (Registro de
Insuficiéncia Cardiaca — ICC — Congestiva do Hospital Sdo Lucas), realizada no
Hospital Sdo Lucas, considerado referéncia cardioldogica em Sergipe, Brasil, e

possuidor de acreditagcéo nivel trés (IQG - Instituto Qualisa de Gestao).

Durante o periodo de Junho de 2015 a Junho de 2018, foram selecionados
sujeitos de ambos os géneros, que foram admitidos nas unidades Cardiologicas e de
Urgéncia, sendo internados para investigacdo e tratamento no referido hospital.
Todos os pacientes eram oriundos da saude suplementar. Obteve-se amostra de

forma nao aleatdria, por conveniéncia e consecutiva.

4.2 Critérios de Inclusao e Exclusao

No periodo analisado, 203 pacientes com idade superior a 18 anos
apresentaram quadro sugestivo de Insuficiéncia Cardiaca Aguda ou Insuficiéncia
Cardiaca Crbnica na forma Agudizada. Da populagéo inicial, apenas 183 tiveram
diagnostico confirmado de Insuficiéncia Cardiaca por exames de imagem, exame
fisico e anamnese, aliados aos Critérios de Framingham e/ou Boston. Os demais
pacientes foram excluidos por ndo apresentar tal confirmagao, por apresentarem

dados incompletos no prontuario ou por ndo desejarem se submeter a pesquisa.
4.3 Materiais

Para determinar o perfil clinico e laboratorial e a evolugéo intra-hospitalar dos
pacientes com ICC, foi realizada uma avaliagdo padronizada, administrada pelo

pesquisador, corroborada com os dados do prontuario médico.

A amostra foi dividida em dois grupos pelo critério Ecocardiografico da fragao
de ejecao (FE), considerando-se que a ICC pode ocorrer com fragdo de ejecao
preservada (ICCFEP), ou diastdlica, quando FE>50% ou ICC com fragao de ejegao

reduzida (ICCFER), ou sistdlica, quando FE<50%. Os grupos foram comparados
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quanto aos seguintes parametros: a) Idade; b) Ambos os sexos; c) Caracteristicas
clinicas admissionais; d) Classe Funcional segundo a New York Heart Association
(NYHA); e) Comorbidades associadas, como Hipertensao Arterial Sistémica (HAS),
Diabetes Melito (DM), dislipidemia, doenga cardiovascular prévia, depresséo; f)
Motivo da descompensagao; g) dados ecocardiograficos; h) tratamento cronico do
paciente antes da admissao; i) Exames laboratoriais nas primeiras 24 horas apds a

admissao ; j) Tempo de Internagéo; k) Numero de ébitos no periodo.
4.4 Analise de Dados

As variaveis quantitativas foram descritas como média e desvio-padrdao. Em
seguida, utilizou-se o teste t de Student ou o teste de Mann-Whitney para grupos
independentes, de acordo com padrdao de normalidade da amostra. Quanto as
variaveis categoricas, utilizou-se frequéncia absoluta e percentagem. Para comparar
caracteristicas das variaveis categoricas entre os dois grupos, utilizou-se o teste do

qui-quadrado ou o teste exato de Fisher quando mais adequado.

Para realizar os calculos estatisticos, recorreu-se ao programa MedCalc,
sendo considerado como significancia estatistica para todos os testes um p < 0,05,

bicaudal.

4.5 Aspectos Eticos

A aplicagcdo de questionario aos pacientes foi realizada mediante
esclarecimento quanto ao objetivo do estudo e assinatura do termo de
consentimento. Este estudo é parte integrante do "Registro CONGESTAQ", que ja
obteve validagdo pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario da
Universidade Federal de Sergipe, sob o numero do registro CAAE:
47181015.4.0000.5546. Todos os participantes assinaram previamente o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

4.6 Limitagoes do Estudo

Estudo com espago amostral reduzido e segmento populacional abordado

apenas em hospital particular e saude suplementar com referéncia em cardiologia, o
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que cursa com redugcdo do numero de admissdes. Por conta disso € gerado viés

demografico e de selegao.
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5 RESULTADOS

Foram analisados, entre Junho de 2015 e Junho de 2018, um total de 203
pacientes internados por Insuficiéncia Cardiaca Aguda ou Insuficiéncia Cardiaca

Crénica Agudizada, dos quais 183 (90,14%) preencheram os critérios de inclusao.

A idade média da amostra foi de 72,71 £ 15,26 anos, sendo esta populagao
majoritariamente masculina, com 51,9% das internagdes (95/183). Quanto a fragéao
de ejecao (FE), 92 pacientes apresentaram preservacdo da mesma (FE>50%), o
que corresponde a 50,28% da amostra com uma disfungédo diastdlica (DD) e 91
pacientes apresentaram uma FE reduzida (FE<50%), o que corresponde a 49,72%
da amostra com uma disfuncéao sistélica (DS). Comparativamente, pacientes com
DS apresentaram correlagao estatistica com o sexo masculino e, pacientes com DD,

com o sexo feminino e com maiores idades (p<0,05) (Tabela 1).

Dentre os pacientes que foram admitidos na pesquisa, 173 pacientes (94,5%)
cursavam com quadro de dispneia. Em menor percentual apresentavam edema em
membros inferiores (57,9%), estertores creptantes (54,6%), estase jugular (7,6%) e
hepatomegalia (2,7%). Ao correlacionar os achados do exame fisico admissional
com o comprometimento da FE, percebe-se significancia estatistica a correlacéo de
estase jugular e uma reducédo da FE (p<0,05) (Tabela 2).

Sob a optica da Classe Funcional da New York Heart Association (NYHA), 75
pacientes foram admitidos com a Classe Funcional IV, o que corresponde a 41% dos
pacientes admitidos, sendo o0 maior percentual dentre o0s pacientes
descompensados. As demais Classes Funcionais, |, Il e Ill, respectivamente,
atingiram valores percentuais de 8,2%, 21,8% e 29%. A correlagdo entre Classe
Funcional e FE mostrou-se positiva para o aumento do grau de disfungdo e maior

estadiamento da Classificagédo (p<0,05) (Tabela 2).

Como comorbidades, as de maiores prevaléncias foram a Hipertens&o Arterial
Sistémica (HAS) e arritmias, com 85,24% e 46,5% da amostra, respectivamente. A
causa da descompensacado ocorreu, em grande numero, por arritmias (31,7%) e

infeccédo (29,5%), seguido de ma aderéncia a terapéutica (19,7%), doenca arterial
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coronariana (7,1%), ingestao excessiva de sodio (4,9%) e embolia pulmonar (3,3%).
Outras causas nao identificadas preencheram 3,8% da amostra analisada. Ao
comparar pacientes com DD e DS, mostrou-se significancia estatistica apenas a

correlagao de arritmias e Infarto Agudo do Miocardio com a DS (p<0,05) (Tabela 3).

Referente ao uso de medicacdes cronicas, percebeu-se uma taxa de adeséo,
quanto a classe, conforme o resultado na tabela 4, sendo os maiores percentuais de
adesdo aos Diuréticos, com 155 pacientes (84,7%) e aos Betabloqueadores, com
110 pacientes (60,1%). Ocorreu significancia estatistica (p<0,05) ao comparar o uso
combinado de medicamentos sintomaticos e pacientes com fracdo de ejecéo
reduzida, ndo havendo correlagéo estatistica quanto as outras classes de drogas ou

pacientes com fragcdo de ejecao preservada.

Os exames laboratoriais de admissao evidenciaram, a correlagdo com o grau
de comprometimento da fragcdo de ejegao, importancia estatistica (p<0,05) para os
exames de funcdo renal, ureia e creatinina. Os demais exames ndao mostraram
relevancia estatistica quando correlacionados ao grau de disfungédo sistdlica ou
diastdlica, embora evidenciados fatores de risco nas duas populagcdes, com
prevaléncia no grupo de insuficiéncia sistélica para a maioria dos fatores destacados
(Tabela 5).

Observou-se, ao relacionar os meses com os numeros de internagdes, uma
maior incidéncia de internamentos nos meses de Julho a Setembro, sendo o apice
neste primeiro més e gradativamente decrescente com o curso destes, o que pode

ser evidenciado na curva de Insuficiéncia Cardiaca (IC) do grafico 1.

O tempo médio para essas internagdes, em dias, foi de 15 £ 14,57, sendo
maior para aqueles com fragdo de ejecado comprometida. A correlagdo mostrou-se
positiva (p<0,05) ao comparar a fracdo de ejegdo e o numero de dias internados.
Entretanto, a mortalidade hospitalar ndo apresentou resultados estatisticamente
significativos, ainda que houvesse maior mortalidade nos pacientes com redugao da

fragdo de ejecao (Tabela 6).
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6 DISCUSSAO

A IC é uma enfermidade crénica e prioritaria de atengdo. E estimado que 2%
de toda a populagao adulta padeca de IC e, com o avango da ciéncia moderna e da
medicina, a sua incidéncia na populacdo acima de 75 anos ascenda para 8%,
tornando essa faixa etaria a de maior prevaléncia®, o que corrobora a idade média
encontrada no estudo de 72,71 + 15,26 anos. A IC diastdlica foi discretamente
superior, com 50,28%, o que é discordante com alguns estudos, mas aceitavel,
existindo variagdo na literatura a depender da populagdo estudada'®. A correlacéo
evidenciada entre idade e IC com DD toma notoria importancia dado que, por muitos
anos, a IC com DS fora considerada a de maior prevaléncia com o aumento da
idade'’. No entanto, uma vez que a morbidade desta entidade é superior e a
mortalidade inferior quando comparadas a IC com FE reduzida, a sua prevaléncia,
em faixas etarias elevadas como as expostas, torna-se cada vez maior®'>'® devido
ao progressivo envelhecimento da populagao e ao esperado aumento da prevaléncia

da hipertensio, da obesidade e do diabetes®.

Relativo ao género biolégico e o acometimento por IC, percebe-se expressiva
correlacédo entre o sexo masculino e a DS (p<0,05), com 65,9% dos homens
apresentando uma FE reduzida; O sexo feminino, por sua vez, importante correlacao
(p<0,05) com a DD, com 61,96% das mulheres apresentando uma FE preservada,
fator explicado por estudos que sugerem o efeito protetor cardiovascular do
estrogénio. E conhecido que o estrogénio induz a transcricdo da subunidade
catalitica da proteina telomerase (TERT), uma vez que o elemento de resposta ao
estrogénio esta presente no promotor do TERT. As reagbes subsequentes envolvem
a ativacdo da cadeia fosfatidilinositol 3-quinase (PI3K)/Akt que exercem multiplos
beneficios sobre a fungdo e biologia cardiaca, dentre eles a protecdo contra a
apoptose de midcitos, ativacao de fibroblastos e remodelamento cardiaco poés-
infarto. Dessa forma, sabe-se que o coragao feminino preserva o seu compartimento
de midcitos até, em média, os 90 anos e 0 masculino, ao iniciar a vida adulta, perde

uma ordem de grandeza de 10" miécitos/ano™
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As manifestagdes da IC podem ser divididas quanto as camaras que foram
afetadas. Quando as camaras esquerdas sao acometidas, as manifestagcdes devem-
se, principalmente, ao congestionamento de sangue no territério pulmonar por
elevagao da pos-carga. A congestdo pulmonar provoca sintomas respiratérios como
dispneia, dispneia de esforco, estertores creptantes, ortopneia e, em casos mais
graves, dispneia em situagéo de repouso. A disfuncdo direita do coragdo caracteriza-
se pela estase sanguinea no territério venoso periférico, uma vez que o ventriculo
direito ndo é capaz de esvaziar o volume ventricular para a circulacdo pulmonar,
geralmente devido a uma Hipertensdo Pulmonar associada a uma IC esquerda,
levando a um aumento da pré-carga. Esta congestdo venosa em leitos periféricos
provoca a passagem de liquido do interior dos vasos para o tecido adjacente,
caracterizando-se como edema® e, também, ingurgitamento de vasos periféricos,

levando a uma turgéncia de jugular e hepatomegalia’™.

Dessa forma, a dispneia apresenta-se como o sintoma mais comum em
qualquer apresentacao da IC, o que foi evidenciado na pesquisa com 94,5% da
amostra, ndo apresentando uma forte relacédo entre o achado e uma disfungcao
isolada, devido a uma alta prevaléncia nas duas. A turgéncia jugular, por sua vez,
apresentou uma correlagao estatistica (p<0,05) com a IC com DS, que pode ser

explicado pela elevada especificidade (90%) deste teste na situagao encontrada’®.

Como citado anteriormente, com a progressao dos avangos medicos e

81213 o numero de comorbidades tende a aumentar. A

aumento da longevidade
HAS, comorbidade mais prevalente neste estudo e consoante a prevaléncia global3,
€ responsavel pelo aumento da pdés-carga e consequente acometimento das
camaras cardiacas a um esvaziamento adequado, comprometendo a funcao
sistdlica e, também, por consequéncia, um enchimento apropriado, cursando com
DD''® e aumento do risco para eventos cardiovasculares®. Dessa forma,
compreende-se a nao significancia estatistica quando correlacionadas a FE do
paciente com a presenca de HAS, que apresentaram frequéncias relativas

semelhantes (84,6% e 85,8% em, respectivamente, FE reduzida e preservada).

No entanto, a presenca de arritmias e etiologia isquémica encontram-se
inimamente  relacionados & DS®? de forma que eletrocardiogramas normais

apresentam um valor preditivo negativo superior a 90% para excluir DS e tornar o
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diagnostico de IC improvavel, como evidenciada estatisticamente essa relagédo no
presente estudo (p<0,05). A isquemia miocardica prévia encontra-se relacionada a
um maior grau de défict sistdlico devido a uma perda morfoldégica de midcitos e
substituicdo dos mesmo por tecido fibrético'”'®, apresentando resultados

condizentes com a realidade demonstrada em literatura®.

O tratamento medicamentoso esta indicado a todo paciente que apresente
disfungcao ventricular sistélica, sintomatico ou ndo (Classe Funcional I, I, IV ou
Estagios B, C e D), sempre associados ao tratamento ndo medicamentoso®'®. O
tratamento é dividido em medicamentos que aumentam a sobrevida e qualidade de
vida, como os Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA),
Bloqueadores dos Receptores de Angiotensina |l (BRA) e Betabloqueadores (BB); e
medicamentos sintomaticos como os diuréticos e digitalicos. A estratégia de uso é
variada quanto aos estagio e necessidade® e a sua nido utilizacdo de forma
adequada acarreta um maior numero de internacdes e reinternacdes. No estudo em
questao foi encontrado um resultado de 19,7% de internagbes por ma adeséao
terapéutica proposta antes da internagcdo, encontrando-se poximo da média de
outros estudos® que apresentam valor médio entre 19,8% e 23,6%. Entretanto, é
valido ressaltar, também, que um grande percentual da populagdo da amostra
apresentava tratamento n&o otimizado quando referente ao uso de drogas
modificadoras da qualidade de vida e sobrevida, assim como de sintomaticos, que

pode interferir nas internagbes mesmo em vigéncia de adesao terpéutica.

Para a DD ainda ndo existe uma estratégia organizada ou com ensaios
clinicos finalizados, tornando o seu tratamento mais desafiador e, por muitas vezes,
empirico ou off labeP. Posto isso, percebemos que a utilizacdo de medicamentos,
ainda que sintomaticos, apresentaram valores estatisticos (p<0,05) apenas para a IC
sistdlica. Dessa forma, a ma adesdo medicamentosa pode ser explicada por um
déficit do manejo de situagdes de DD, que apresentou-se neste estudo de forma
discretamente superior que a DS, com 50,28% dos casos ou, ainda, por maior
tratamento da populacdo por médicos generalistas20 gue nao se encontram aptos a

conducgao de casos de DD ou DS.

O rastreio laboratorial com diferentes métodos podem evidenciar fatores de

agravamento a IC, sugestionar descompensagdes devido ao uso de medicamentos
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ou, ainda, avaliar fator progndstico. Vale-se ressaltar, entdo, que o uso desses
exames n&o € mandatério como método diagnostico, mas para aventar prognostico
e fator de risco'®?'. Ao analisar os resulatdos dos exames laboratorias na admiss&o
dos pacientes, foram encontrados valores de exames que evidenciam pior

progndstico>??

em um percentual expressivo da amostra. Dentre esses resultados,
temos a creatinina sérica superior a 2,5mg%, a ureia sérica superiior a 50mg/dL, o
sédio sérico inferior a 130mEq e a hemoglobina inferior a 12g/L. A excecdo da
anemia, que foi superior na populagao com fragao de ejegcao preservada, os demais
critérios aparecem em porcentagens superiores na disfungdo sistolica e a ureia e

creatinina com significancia estatistica (p<0,05) para esta correlagéo.

A anemia, presente em 43,7% da amostra, corresponde a um importante
achado como fator de risco, relacionando-se a pior prognoéstico e maior mortalidade
ao longo do tempo, necessitando de ategcdo especial independente do sexo,
comprometimento sistélico ou diastélico, doenca compensada ou descompensada,

aumentando em 50,0% o risco relativo de morte?.

O aparecimento de sindrome cardiorrenal, mensurada no estudo por meio da
analise da creatinina sérica, corresponde, também a pior prognéstico. A amostra em
questao apresentou 60,5% da amostra com elevagcdo dos niveis de ureia sérica e
12,77% com aumento da creatinina sérica acima dos niveis estimados®. Pacientes
que apresentam o quadro citado possuem significativa redu¢cdo da excregcdo da
creatinina, produto da degradacédo da fosfocreatina no musculo. A complicagao é
embasada, fisiopatologicamente, na reducdo da perfusdo renal atrelada ao baixo

débito cardiaco associado a IC sistolica®.

Ao que se refere o periodo de internacao, percebe-se no estudo um aumento
das internacdes nos meses de Julho a Setembro, o que corresponde aos meses de
inverno no hemisfério sul (21 de Julho a 23 de Setembro). Apesar das variagbes de
temperatura anuais em Sergipe serem discretas, existe um predominio das chuvas
durante esta estagé024, o que favorece o maior numero de internagdes por doencas
infecciosas das vias aéreas e, por consequéncia, uma maior descompensag¢ao dos
quadros de IC?%, corroborando com o segundo maior fator de descompensacao
encontrado na pesquisa, com 29,5% dos casos. Ao analisarmos o grafico 1, que
relaciona o numero de internagdes de IC da pesquisa com o numero de internacdes

por Infecgdo de Vias Aéras® no Estado de Sergipe, percebemos uma concordancia
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entre as curvas, que possuem pico no més de Julho e comportamento similar, como

demonstra a literatura®.

Por fim, no que se refere ao tempo de internagao, percebe-se uma correlagao
estatistica quanto ao maior tempo de internagéo e a IC sistdlica (p<0,05), o que &
demonstrado na literatura devido a um maior numero de comorbidades
associadas®®""18 Entretanto, é sabido que a IC diastdlica apresenta uma maior taxa
de reinternacdo, que nao foi alvo do atual estudo®. Quanto a mortalidade, pelos
mesmos fatores associados a duragdo maior da internacdo na IC sistdlica, houve
maior prevaléncia de 6bitos no grupo com DS, ainda que n&o exista uma relagao

estatistica para relacionar a mortalidade a um dos grupos.
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7 CONCLUSOES

Os achados principais desta analise permitiram inferir que o perfil do paciente
internado por descompensacao da Insuficiéncia Cardiaca € de um individuo idoso,
do sexo masculino e predominantemente sem alteragdo da fracdo de ejecao,
apresentando como principais comorbidades Hipertensao Arterial Sistémica, evento
isquémico do miocardio prévio e/ou arritmia registrada em eletrocardiograma e

tempo médio de internagao de 15 * 14,57 dias.

A admissdo, os pacientes encontravam-se, em grande maioria, com Classe
Funcional IV da Classificagdo da New York Heart Association (NYHA), apresentando
como sintomatologia dispneia, edema, estertores crepatantes pulmonares, estase
jugular e hepatomegalia em ordem decrescente de prevaléncia, mostrando forte
correlagao a presenca de estase jugular com a Insuficiéncia Cardiaca Sistdlica.

Como fatores desencadeantes para a internagao, a arritmia econtra-se como
primeira causa, seguida de infeccdo e ma adesao a terapéutica medicamentosa.
Percebe-se, de fato, a arritmia com forte relacdo para a Insuficiéncia sistdlica e
infeccdo, especialmente de vias aéreas, apresentando comportamento grafico
similar quanto ao periodo do ano de maiores hospitalizagdes, no inverno do
hemisfério sul. Entretanto, quanto a terapéutica medicamentosa, é visto que a ma
adesédo a terapéutica vem, também, de um tratamento deficiente quando analisados
as medicagdes de uso crénico, possivelmente explicado por uma maior populagao
do estudo apresentar Insuficiéncia Cardiaca Diastdlica, cujo uso de tratamento

medicamentoso ndo encontra-se bem definida.

Em achados laboratoriais, percebemos fatores de pior prognéstico presentes
em quantidades expressivas, Anemia e Uremia, seguidos de alteracdo da funcéao
renal com Hiponatremia e elevagdo da creatinina sérica acima de 2,5mg%, que
cursam com elevacgao das taxas de hospitalizagcdo e redugdo média da sobrevida em
50%.
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9 TABELAS E GRAFICOS

Tabela 1. Aspectos demograficos da amostra segundo Fragdo de Ejecao

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor
Demografia
|dade 68,81 + 16,26 76,56 + 2,12 <0,0001
Sexo Masculino 60 (65,9%) 35 (38,04%) 0,0023
Sexo Feminino 31(34,1%) 57 (61,96%) 0,034

FE - Fragao de Ejegéo

Tabela 2. Frequéncia da Classe Funcional segundo Classificagdo da New York Heart Association e achados ao exame clinico na
admissdo segundo fragao de ejegdo

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor
Classe Funcional (NYHA) 0,024
Classe | 9(9,89%) 6 (6,53%)
Classe Il 14 (15,38%) 26 (28,26%)
Classe Ill 27 (29,67%) 26 (28,26%)
Classe IV 41 (45,06%) 34 (36,95%)
Exame Clinico na Admissao
Dispneia 83 (91,20%) 90 (97,82%) 0,078
Estase Jugular 11(12,08%) 3(3,26%) 0,0136
Hepatomegalia 3(3,29%) 2(2,17%) 0,536
Estertores Pulmonares 50 (54,94%) 50 (54,34%) 0,805
Edema 58 (63,73%) 48 (52%) 0,083

FE - Frag8o de Ejegédo

Tabela 3. Frequécia de Comorbidades na Insuficiéncia Cardiaca segundo fragao de ejegdo

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor

Comorbidades

Depresséo 19 (20,87%) 19 (20,65%) 0,760
HAS 77(84,61%) 79 (85,86%) 0,458
Dislipidemia 41 (45,05%) 44 (47,82%) 0,316
DM 43 (47,25%) 42 (45,65%) 0,813
DRC 20 (21,97%) 15 (16,30%) 0,288
Aritmias 57 (62,63%) 31(33,70%) 0,033
1AM 32 (35,16%) 20 (21,73%) 0,034
Alcoolismo 26 (28,57%) 25 (27,17%) 0,644

HAS - Hipertens&o Arterial Sistémica; DM - Diabetes Mellitus; DRC - Doenga Renal Cronica; IAM - Infarto Agudo do Miocardio; FE - Fragdo de Ejecao

Tabela 4. Frequécia de adesdo a terapéutica medicamentosa cronica para Insuficiéncia Cardiaca quanto a classe medicamentosa
segundo fragao de ejecdo

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor

Medicagdes de Uso Crénico

Betablogueador 54 (59,34%) 56 (60,86%) 0,873
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IECA/BRA 40 (43,95%) 36 (39,13%)
Betablogueador + IECA/BRA 28 (30,76%) 22.(23,91%)
Diurético (TZ ou A ou PK) 77 (84,61%) 78 (84,78%)
Digitalico 18 (19,78%) 10 (10,86%)
Diurético + Digitalico 17 (18,68%) 6 (6,52%)

0,694
0,221
0,227
0,915

0,026

IECA - Inibidor da Enzima Conversora de Angiotensina; BRA - Bloqueador dos Receptores de Angiotensina II; BB - Betabloqueador; TZ - Tiazidicos; A - Alga; PK -

poupadores de Potassio; FE - Fragdo de Ejecao

Tabela 5. Analise Laboratorial média de marcadores de pior progndstico para Insuficiéncia Cardiaca e Frequéncias segundo Fragao de

Ejecao

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor
Laboratdrio na Admissédo
Creatinina 1,80+ 1,59 1,64+ 1,05 0,021
Creatinina > 2,5mg% 16,3% 8,8%
Ureia 75,79 £ 47,32 61,94 £ 31,91 0,0397
Ureia > 50mg/dL 59,8% 59,3%
Sodio 137,17 £ 16,02 137,76 £ 14,04 0,715
Sédio < 130mEq 7,6% 6,6%
Hemoglobina 11,96+2,04 13,24 +1,88 0,726
Hemoglobina < 12g/L 39,1% 48,3%
FE - Fragdo de Ejegéo
Tabela 6. Andlise do tempo médio de internagao e frequéncia de 6bitos segundo Fragao de Ejecao

Caracteristica FE< 50% FE >50% p-valor

Evolugéao Hospitalar
Tempo de Internamento 14,42 + 13,2 10,33 £ 6,34 0,0476
Obitos 8 (8,79%) 5 (5,26%) 0,167

FE - Fragdo de Ejegéo
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