UFR]  Universidade Federal do Rio de Janeiro — UFRJ

Centro de Ciéncias da Saude
Faculdade de Medicina
Instituto do Coracao Edson Saad

Programa de P6s-Graduacao em Medicina - Cardiologia

Projeto de pesquisa
Caracteristicas clinicas associadas a individuos internados em hospital terciario

com insuficiéncia cardiaca de fracdo de ejec&o normal, intermediaria e reduzida.

Linha de pesquisa: Insuficiéncia cardiaca e cardiomiopatias

Orientadores
Prof®. Dr*. Glaucia Maria Moraes de Oliveira

Prof. Plinio Resende do Carmo Junior

Rio de Janeiro/ RJ
2018



Resumo do projeto:

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é uma sindrome clinica complexa, de carater sistémico,
definida como disfuncgéo cardiaca que ocasiona inadequado suprimento sanguineo

para atender as necessidades metabdlicas tissulares. *
Estima-se que aproximadamente 23 milhGes de pessoas no mundo sdo portadoras de
IC. A prevaléncia de IC nos Estados Unidos é de 5 milhBes de individuos,

representando a doenca cardiovascular que mais cresce.

No Brasil, a IC é uma importante causa de hospitalizacao, principalmente apds os 60
anos de idade, ** sendo o terceiro motivo de hospitaliza¢do por causas clinicas, dados
obtidos pelo SUS/MS entre 1992 a 2002, com taxas de internagdo, em relagdo ao

total, que variaram entre 3% e 4%, com letalidade em 5% a 7%.*°

As recentes diretrizes internacionais classificam a IC baseada em trés grupos
conforme a fracao de ejecao: ICFEN (IC com FE normal; FE = 50%), ICFEI (IC com FE
intermediaria) e ICFER (IC com FE reduzida; FE < 40%).Existem dados escassos
sobre o perfil diagnostico, fatores associados, prognostico e desfechos clinicos
considerando esta classificacao. ®

O presente estudo pretende analisar as caracteristicas clinicas, laboratoriais e
epidemioldgicas, que possam estar relacionados a um pior prognostico em uma
populagao internada com diagnéstico de IC em um hospital terciario, comparando as
caracteristicas e os desfechos encontrados nos grupos com fragdo de eje¢do normal,
intermediaria e reduzida. A analise desses dados pode permitir um entendimento mais

especifico da evolucao das diferentes formas de apresentagao da IC.



1- Introducédo

1.1 Definicao

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é uma sindrome clinica complexa de carater sistémico,
definida como disfungcédo cardiaca que ocasiona inadequado suprimento sanguineo
para atender necessidades metabdlicas tissulares, na presenca de retorno venoso
normal, ou fazé-lo somente com elevadas pressbes de enchimento. As alteracbes
hemodindmicas comumente encontradas na IC envolvem resposta inadequada do

débito cardiaco e elevagéo das pressées pulmonar e venosa sistémica. -’

1.2 Epidemiologia

A organizacao mundial de saude definiu a insuficiéncia cardiaca (IC) como prioridade
entre as doencgas crénicas que necessitam de especial prevencdo primaria em todo

mundo.?

A prevaléncia de IC depende da definicdo aplicada, porém estima-se que esteja entre
1-2% da populacao dos paises desenvolvidos, aumentando para mais de 10% quando

se considera maiores de 70 anos de idade. **

A insuficiéncia cardiaca (IC) é a terceira causa de morte cardiovascular nos paises
desenvolvidos e também uma importante causa de morbidade e hospitalizagéo. > *?

No Brasil, a IC foi o terceiro motivo de hospitalizacdo por causas clinicas, pelo
SUS/MS de 1992 a 2002, com taxas de internagdo, em relagé@o ao total, que variaram
entre 3% e 4%, com letalidade em 5% a 7%.* °

A mortalidade por IC no Brasil, entretanto tem decrescido em todas as suas grandes
regides geoecondbmicas. Somente na regido Norte e Nordeste apresentou maior

incidéncia. ** A mortalidade proporcional por IC aumentou com o avancar da idade em



todas as regifes brasileiras nos dois sexos. Sendo as mais altas porcentagens
observadas entre as mulheres. °

A IC apresenta alta morbimortalidade, e sua prevaléncia tende a aumentar com o
envelhecimento populacional e com o aumento da sobrevida dos pacientes que
vivenciam eventos coronarianos agudos. **

As projecBes de dados estatisticos indicam que, em 2025, o Brasil ter4 a sexta maior
populagédo de idosos, aproximadamente 30 milhdes de pessoas (15% da populagéo
total). Isso deve resultar na multiplicacdo dos casos de IC e dos gastos com essa
sindrome. >

Os dados indicam uma tendéncia de aumento da prevaléncia de IC por diferentes
fatores tornando esta patologia especialmente importante em um contexto sécio
econdmico e demografico. Este fato evidencia a necessidade de estudos que

propiciem hipoteses para elaboracdo de novas estratégias de prevencédo e tratamento

desta doenca cada vez mais prevalente no Brasil e no mundo.

1.3 Fisiopatologia
A sindrome clinica da insuficiéncia cardiaca representa um somatoério de mdultiplas
alteracdes anatdmicas, funcionais e biol6gicas que interagem entre si. Nenhum dos
modelos descritos conseguiu explicar a lenta progressdo da doenca. A IC foi descrita
como uma enfermidade progressiva que acomete o musculo cardiaco, com perda de
massa muscular o que prejudica o miocérdio em sua funcéo de manter a contratilidade
adequada. Este evento indice pode comecar de modo abrupto, como no caso do
infarto agudo do miocardio (IAM); pode ter inicio gradual ou insidioso, como na
sobrecarga de pressao ou de volume; ou ser hereditario, conforme acontece em varias
cardiomiopatias genéticas.Estes eventos produzem declinio da capacidade de

bombeamento do coragdo.'"*#*°



A maioria dos pacientes pode permanecer assintomatico por tempo varidvel em
decorréncia de ativacdo de mecanismos adaptativas neuro-hormonais, dentre os quais
se destacam o0s sistema renina angiotensina aldoesterona (SRAA) e o sistema
nervoso simpatico (SNS).Essas adaptacfes sdo capazes de sustentar ou modular a
funcdo ventricular em niveis préximos ao normal. Em longo prazo, outro mecanismo
adaptativo é o remodelamento ventricular, em que fatores neuro-hormonais,
mecanicos e, possivelmente, genéticos alteram o tamanho, a forma e a funcéo
ventricular.Este processo contribui para a perda da funcéo , faléncia dos mecanismos

adaptativos e aparecimento dos sintomas. *"%

1.4Etiologia
Os estudos classicos de Framingham e Rotterdam j& apontavam que a hipertensao
arterial sistémica ( HAS) e a a doenca arterial coronariana( DAC) s&o os principais
fatores de risco para o desenvolvimento de IC, sendo que no Brasil a doenca de

Chagas é apontada como uma causa importante .

A melhora das condi¢cbes socioeconfmicas, tratamento da hipertensdo e medidas de
prevencdo da febre reumatica reduziu significativamente a incidéncia da IC por essas
causas. Atualmente a industrializacdo e urbanizacdo mudaram o estilo de vida
alterando habitos como dieta alimentar, fumo, falta de exercicios fisicos e estresse
predispondo pessoas a sindrome metabdlica. A complexidade causal da IC transforma
esta sindrome clinica em doenca nao homogénea e provavelmente a incidéncia e a
mortalidade diferem entre as multiplas causas. A estratégia de prevencdo primaria é
mais ampla e complexa do que as demais doencas. A IC é consequéncia comum de
vérias doencas, destacando-se, hipertensdo arterial sistémica, diabetes e doencas

coronarianas. 12+ %



Os avangos terapéuticos no tratamento de cardiopatias como o infarto agudo do
miocardio, da hipertenséo arterial e mesmo da propria IC, levam a maior sobrevida e
consequente aumento da prevaléncia e de internacdes hospitalares por essa

sindrome, gerando altos custos para paises cuja populacdo idosa é crescente.” 22223

A realizagéo de criteriosa anamnese e exame fisico com rastreamento dos fatores de
risco sdo fundamentais para o diagnéstico da sindrome clinica de insuficiéncia

cardiaca e entendimento de seus fatores associados e prognadstico.
1.5 Diagnostico clinico

A maioria dos pacientes com IC procura atendimento médico com queixa de
intoleréncia aos esforgos por dispneia e fadiga associadas ou ndo a edema. Dispneia,
0 mais predominante sintoma de IC, € descrita pelo paciente como sensa¢édo de
progressivo esforco respiratério, podendo ocorrer no repouso ou durante o esforgo
fisico. Ortopnéia e dispneia paroxistica noturna geralmente ocorrem em estagios mais
avancados de IC. O segundo sinal cardinal de IC é a fadiga, sintoma inespecifico
descrito como sensagdo de peso nos membros, relacionado principalmente com
hipoperfusdo, reducdo na capacidade de vasodilatacdo e metabolismo do musculo
esquelético. Alguns pacientes podem apresentar-se inicialmente com queixa isolada
de edema. Muitos desses pacientes apresentam uma reducdo tdo gradativa na
tolerdncia aos esforgcos que acabam por ndo relatar tais limitacbes a ndo ser que
sejam objetivamente questionados. *°**

A IC aguda é definida pela rapida instalacdo ou piora dos sintomas de IC, é uma
situacdo com perigo & vida que requer avaliacdo urgente de tratamento, tipicamente
levando a admissdo hospitalar. A IC aguda pode se apresentar como uma primeira
ocorréncia, ou mais frequentemente como consequéncia de uma descompensacéao de

uma IC crénica.A IC aguda pode ser causada por uma disfuncdo cardiaca priméria ou

precipitada por fatores extrinsecos.®*



1.5Fatores Associados

A IC é uma sindrome que possui multiplos fatores de risco em sua génese tornando
dificil a sua prevencgéo e seguimento. Estudos demonstram que comorbidades como a
hipertensdo(HAS), doenca arterial coronariana(DAC), dislipidemia(DLP), anemia e
diabetes mellitus estdo presentes em uma variedade de combina¢cBes da doenca

associadas a IC.*®

A definicdo de anemia é o achado de reducdo absoluta de heméacias que pode ser
determinada por analises especificas do volume sanguineo, entretanto, com alto
custo. Porem na pratica clinica ela é definida com parametros como a reducdo da
concentracdo de hemoglobina e hematdcrito. De acordo com a OMS com nivel sérico
de Hb < 13mg/dl em homens ou < 12 mg/dl em mulheres é considerado anemia, mas
esta definicdo ainda ndo foi validada.?® Estudos mostraram uma ampla variacdo de
prevaléncia de anemia ( de 17 a 70%)nos pacientes com IC, que resulta de suas
diferentes definicdes, diferencas demograficas, comorbidades, tipos de estudo e

severidade da doenca. *’

A etiologia da anemia de pacientes com IC é multifatorial. Pacientes com doenca renal
cronica, diabete mellitus, idade avancada ou IC grave tem maior risco de anemia.?®?°
A IC pode causar anemia por diferentes mecanismos fisiopatolégicos e ambas
compartilham varios fatores de risco. Pacientes com IC frequentemente apresentam
deficiéncias hematimétricas, especialmente de ferro. ***' A presenca de inflamac&o
cronica da IC é uma importante causa de deficiéncia funcional de ferro e de resisténcia
a eritropoietina.®* Niveis inadequados de eritropoietina sdo comumente encontrados

|33

pela associagcdo com disfuncdo renal *°.além de alteracdes na medula 6ssea que

podem contribuir para o quadro. **



Os sintomas de cardiomiopatia chagasica, isquémica e hipertensiva tendem a
aparecer com progressdo da doenca de base, e a melhoria das terapéuticas nas
ultimas décadas promoveu um prognostico mais favoravel. A prevaléncia da
cardiomiopatia chagasica e isquémica € maior no sexo masculino diferindo da
cardiomiopatia hipertensiva que foi mais frequente no sexo feminino como demonstra
levy e cols. Este estudo mostra maior risco de IC mulheres de idade avancada pela
perda do efeito protetor cardiovascular apos a menopausa. *>*°

A hipertensdo € a mais prevalente das doencas concomitantes, presente em
aproximadamente dois tercos dos pacientes.’® Esta comorbidade é associada com
aumento do risco desenvolver a IC, e a terapia anti-hipertensiva diminui seu risco.Um
estudo prospectivo realizado em 2015 em uma populagdo com IC mostrou haver
associacao de niveis de presséao arterial sistélica e diastolica elevados com elevadas
taxas de eventos adversos o que mostra a importancia do controle da pressao arterial
nessa populacgéo.®

A IC e a disfuncdo renal cronica frequentemente coexistem, dividindo muitos fatores
de risco( diabetes, hipertensdo e hiperlipidemia) , concorrendo para piorar o
prognostico. *%’A sindrome cardiorrenal é caracterizada por agravamento da funcao
renal durante a hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca, ou logo apds a alta, apesar
da melhora sintomatica pelo tratamento com diuréticos e manutencdo do volume
intravascular adequado. 3**°

Disglicemia e diabetes sdo muito comuns em associacdo a IC e o diabetes é
associado a piora funcional e pior prognostico. Em pacientes com ICFER medidas
terapéuticas como o uso de betabloqueadores reduzem morbidade e mortalidade com
similar beneficio em pacientes com e sem diabetes. *“>** Embora o controle rigido do
nivel glicémico altere o risco cardiovascular sua indicagcdo n&o é consensual. “Em
pacientes com IC sem tratamento para diabetes niveis aumentados de hemoglobina

glicada sé&o associados a maior taxa de eventos cardiovasculares, embora estudos

mostrem que apds inicio do tratamento esta associagéo néo é verdadeira. *®



A fibrilacdo atrial(FA) € comum em IC podendo ser causa ou consequéncia desta
patologia.® Em estudo recente a FA foi mais comum em pacientes com IC de fragéo de
ejecao preservada em comparacdo com intermediaria e reduzida sendo associada ao
risco de morte, hospitalizagéo e eventos isquémicos de forma similar entre estes
grupos.*

Os idosos com insuficiéncia cardiaca descompensada apresentam frequentemente
fatores predisponentes como: deterioracdo cognitiva, as comorbidades frequentes, a
polifarmacia, o uso de farmacos com atividade anticolinérgica( furosemida e digoxina).

5 0s que pode favorecer o aparecimento de delirium. *

1.7Classificacéo
Do ponto de vista funcional, os individuos com IC podem ser classificados em classe |
caracterizada pela auséncia de dispneia; Il com sintomas em atividades rotineiras; Il
com sintomas deflagrados em atividades leves e pequenos esfor¢os e IV quando os

sintomas se apresentam em repouso. *’

A classificacdo da doenca também pode ser realizada considerando o estagio clinico e
evolugdo da doenga. O estagio A contempla pacientes com fatores de risco de
desenvolver insuficiéncia cardiaca, mas ainda sem doenca estrutural. O estagio B é
caracterizado pela presenca de lesdo estrutural, mas sem sintomas atribuiveis a
doenca. O estagio C é definido pela presenca de sintomas da doenca. O estagio D
apresenta individuos com sintomas refratarios as terapias instituidas. Nos estagios A e
B sdo necessarias medidas predominantemente preventivas.O estagio C demanda a
adocdo de medidas terapéuticas e ou procedimentos especializados e no estagio D, a
avaliacdo multidiscipinar para o transplante cardiaco e cuidados paliativos séo
necessarios. Salienta-se que essa modo de avaliacao inclui a prevencdo em virtude do
risco, ou do aparecimento da doenca assintomatica, possibilitando métodos

preventivos mais eficazes. *



A diretriz brasileira de IC cita a classificacdo da doenca quanto a fragdo de ejecéo,
onde < 50% é considerada reduzida, e > 50% € considerada normal. Esta
classificacdo permite separar as classes de IC em sistélica, de pior prognostico e mais
relacionada a etiologia isquémica, e a IC sem disfuncéo sistélica, porém com elevadas
pressbes de enchimento , de aparecimento mais tardio e etiologia relacionada a
sindrome metabdlica com evolucéo e resposta terapéutica diferenciada. *’

Em estudos metade dos pacientes internados apresentam IC sistélica e em numero
igual se apresentam os pacientes com IC de fracdo de ejecdo normal. A mortalidade
hospitalar é elevada, cerca de 4% em um grande numero de estudos sendo mais
elevada nos hospitais terciarios atingindo 10 a 16%.*°

Em 2016, a Sociedade Europeia de Cardiologia publicou uma nova diretriz com
mudancgas na classificacédo de fragdo de eje¢édo. Surgiu o conceito de IC com fracdo de
ejecdo (FE) intermediaria, que inclui a faixa de FE entre 40 e 49%.0 objetivo desta
nova definicio € melhor caracterizar este estrato de pacientes com fracédo
intermediaria fomentando estudos sobre o tema. Desta forma, a IC foi classificada em
3 subtipos conforme a FE: ICFEN (IC com FE normal; FE = 50%), ICFEI (IC com FE
intermediaria) e ICFER (IC com FE reduzida; FE < 40%).Ha grande dificuldade no
diagnéstico de ICFEN ja que na ICFER se verificam alteracdes ecocardiograficas
exuberantes que justificam o quadro clinico. Na ICFEN, ndo encontra-se dilatagéo do
VE, mas observa-se hipertrofia das paredes e/ou aumento do atrio esquerdo
denotando aumento das pressdes de enchimento, presentes na disfuncdo diastolica.
Os individuos com ICFEI apresentam disfuncdo diastdlica presente e com disfuncdo
sistélica mais sutil do que os individuos com fracdo de ejecao reduzida, indicando que
esta categoria de IC pode ter um prognostico melhor que a ICFER e pior que a ICFEN.
A ICFEl portando pode ter resposta diferenciada as medidas preventivas e
terapéuticas podendo ser uma classe de IC distinta das demais demandando uma

avaliagdo diferenciada.



Em um recente estudo internacional multicéntrico longitudinal realizado na Asia, com
1098 pacientes incluidos comparando os 3 grupos de ICFEN, ICFEIl e ICER a
prevaléncia foi de 28%x13%x59%, respectivamente e o risco de morte por qualquer
causa foi similar na ICFEN e ICFElI e maior na ICFER.O risco de morte ou
hospitalizacao por IC foi menor na ICFEN que na ICFER ou ICFEI. Fatores de risco
tradicionais incluindo idade, etiologia e estado clinico foram associados a desfechos
clinicos para cada classificagdo da fracao de ejecdo. O valor do NT-pro BNP foi
associado independentemente de forma similar ao risco de morte nos 3 grupos. Neste
estudo ICFEI apresentou uma prevaléncia menor e analisando suas caracteristicas e
desfechos se apresentaram de forma diferenciada. No grupo com ICFEI a associagdo
fatores associados e desfechos de pior prognostico foi encontrada de forma similar ou
pior comparando com o grupo com ICFEN, porém com menor associagdo comparada
a ICFER.O estudo possui limitagfes mitolégicas pois em Cingapura e maior parte da
Asia ha maior proporcdo de jovens em comparacao com a Nova Zelandia e paises da

Europa o que pode ter influenciado em seus resultados. *°

Em recente meta analise internacional que utilizou 12 estudos com dados de 109257
pacientes ,incluindo estudos que tinham em suas caracteristicas de base mortalidade
por todas as causas de ICFEI comparadas a ICFER e ICFEN, além de prover nimeros
de mortalidade cardiovascular por todas as causas e as caracteristicas de
hospitalizacdo com um periodo de seguimento de 1 ano. Foram excluidos estudos
com seguimento menor que 1 ano, pequenos estudos com menos de 100 pacientes e
estudos com dados insuficientes.Pacientes com ICFEI eram mais_idosos, com numero
maior de mulheres e apresentando menos doencga coronariana isquémica que
pacientes com ICFER. Fatores associados de base, como hipertensdo, diabetes e
fibrilacdo atrial foram mais frequentes nos pacientes com ICFEI comparado a
pacientes com ICFER, mas marcadamente menos frequentes que com ICFEN. A

estimativa da funcéo renal foi pior e haviam mais casos de doenca pulmonar obstrutiva



cronica (DPOC) em pacientes com ICFEN do que entre pacientes com ICFEI e ICFER.
O uso de medicacdes como betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de
angiotensina como esperado foi maior em pacientes com ICFER e com ICFEI
comparado a pacientes com ICFEN. Todas as causas de morte no primeiro ano e
aproximadamente 3 anos seguintes foram menores na ICFEIdo que na ICFER porém
maiores que na ICFEN. De forma similar a mortalidade cardiovascular e as
hospitalizagdes foi marcadamente menores na ICFEI comparando com a ICFER e
discretamente maiores comparando com a ICFEN. Nesta meta analise foram incluidos
estudos com grandes amostras com dados de seguimento com tempo consideravel.
Estes achados também sugerem que a ICFEIl, considerando os dados de
caracteristicas e desfechos, ocupa posicdo intermediaria sendo mais associada a
desfechos de pior prognéstico que a ICFEN porém com menor associacao a estes que
a ICFER . Uma observacao relevante sobre os resultados desta meta-analise foi que
as populagbes dos estudos foram heterogéneas, além destes estudos serem
observacionais, com amostras de tamanhos diferentes, com maior influencia nos
resultados de poucos estudos com amostras maiores. Somente cinco dos estudos
incluidos tinham dados de hospitalizacdo por IC e morte cardiovascular, que séo
desfechos importantes, por isto seu resultado deve ser interpretado de forma
cautelosa. **

Estes estudos sugerem que o conceito de que ICFEI seria uma categoria distinta e
com prognostico diferenciado gerando a hipétese de que seu tratamento poderia ser
individualizado, o que poderia justificar a mudanca nas diretrizes e o fomento para
novos estudos.

Na descompensacgdo aguda da IC é fundamental a racionalizar esforcos e medidas
para permitir agbes rapidas e especificas contra esta condicdo que ameaca a vida.
Neste sentido umas das primeiras medidas a serem realizadas é a classificacdo do
estado volémico e hemodindmico através do exame fisico a beira do leito pela

presenca de sinais e sintomas de congestao( seco se ausente ou Umido se presentes)



e ou sinais ou sintomas de hipoperfusdo( quente se ausentes ou frio se presentes
).Esta cassificacdo do perfil hemodinamico ajuda a guiar a terapéutica na fase inicial e

carrega informagcéo prognéstica.®

1.8 Diagnéstico complementar

O eletrocardiograma (ECG) é um componente-padrdo da avaliacdo inicial de um
paciente com suspeita de IC, porque ele pode fornecer sinais importantes em relacdo
a IC incidente, auxiliando também na investigacao de episddios de descompensacao
em pacientes previamente diagnosticados. Em pacientes com IC, o ECG é poucas
vezes normal, mas pode apenas mostrar alteracdes inespecificas; assim, tal como na
radiografia do toérax, o valor preditivo positivo do ECG ultrapassa em grande escala

seu valor preditivo negativo nesse contexto.®

Fibrilagdo atrial e sobrecarga atrial e/ou ventricular esquerda sdo achados
eletrocardiograficos comuns em pacientes com IC, especialmente ICFEN e ICFEI.
Blogueio de ramo esquerdo e zona inativa em parede anterior, por outro lado, sédo
bons preditores de disfuncdo sistdlica mais importante como na ICFER. O
eletrocardiograma é fundamental para o diagnostico de bradiarritmias e taquiarritmias
(principalmente fibrilac&o ou flutter atrial), que podem ser a causa ou fator precipitante
de IC. Etiologia isquémica é um importante diagnostico diferencial e pode ser
suspeitada pela presenca de zonas inativas, enquanto que bloqueio de ramo direito,
isolado ou associado a bloqueio divisional &antero-superior esquerdo, sugere
fortemente o diagndstico de cardiopatia chagasica em pacientes com epidemiologia
positiva. A largura do QRS é um importante fator prognéstico independente e ajuda a

identificar candidatos a terapéutica de ressincronizagéo.”



A radiografia de térax pode fornecer dados relevantes também para o diagnostico
diferencial contribuindo para o diagnostico de ICFER. A cardiomegalia (indice cardio-
toracico > 0,5) associada a sinais de congestao pulmonar (redistribuicdo vascular para
0s apices, edema intersticial e/ou alveolar e derrame pleural) sdo Uteis marcadores de
disfuncao ventricular e/ou elevacdo das pressdes de enchimentos.*

No entanto, IC pode ocorrer sem cardiomegalia, principalmente em pacientes com IC
aguda ou com funcdo sistélica preservada como na ICFEN. A relacdo entre as
alterac@es radioldgicas e os dados hemodinamicos depende ndo sé da gravidade da
disfuncdo cardiaca, mas também da sua duracdo. Em pacientes com IC cronica os
sinais de congestdo venosa podem estar ausentes, mesmo na presenca de pressdes
de enchimento elevadas. Por outro lado os sinais radiolégicos de congestdo podem
persistir mesmo quando as alteracdes hemodindmicas ja foram otimizadas com o
tratamento. Na radiografia a etiologia da IC pode ser sugerida pela andlise da forma da
silhueta cardiaca ou pela presenca de calcificacdo em topografia valvar ou de
pericardio. Radiografia de torax pode ainda identificar presenga de doenga pulmonar,
responsavel pelos sintomas.*

A ecodopplercardiografia (EDC) € um método rapido, seguro e largamente disponivel
que fornece diversas informagées funcionais e anatdmicas de grande importancia. E
atil na confirmacgédo diagndstica, avaliacdo da etiologia, do modelo fisiopatolégico, do
modelo hemodindmico, do prognéstico e para indicar possiveis alternativas
terapéuticas. Diversas causas de IC podem ser identificadas ou sugeridas_pelo
aspecto ecocardiogréafico tipico. O pardmetro mais importante para quantificacdo da
fungéo sistdlica de VE é a fracdo de ejecdo, fundamental para diferenciar a IC
diastolica da IC sistdlica e para definir tratamento. Deve ser obtida preferencialmente
pelo método de Simpson, que apresenta melhor correlagdo com a ressonancia
magnética cardiaca (RMC), principalmente em ventriculos esféricos ou com doenca
segmentar. Andlise da funcao diastélica do VE, realizada através do fluxo mitral, fluxo

de veia pulmonar e doppler tecidual do anel mitral pode ser de grande utilidade na



confirmacao diagndstica de IC diastdlica, fornece importante informacédo progndstica e
ajuda a diferenciar cardiomiopatia restritiva de pericardite constritiva. Em especial, o
doppler tissular € um método que avalia a velocidade de movimentacdo miocérdica
tanto na sistole como na diastole em qualquer segmento do miocardio. A sua
avaliacdo no anel mitral € um excelente método para estudar a funcdo diastdlica do
ventriculo esquerdo. Permite ainda estimar a pressao atrial esquerda (PAE), quando
avaliado conjuntamente com o fluxo valvar transmitral ndo tissular (relacdo E/E’).
Outras informacbes hemodindmicas que apresentam correlacdo satisfatéria com
dados invasivos incluem a medida do débito cardiaco, da pressdo venosa sistémica,
das pressdes sistélica, diastélica e média de artéria pulmonar e da resisténcia vascular
pulmonar e sistémica. A terapéutica guiada por informagdes hemodinamicas derivadas
do ecocardiograma pode resultar em melhor evoluco clinica.”®

Os biomarcadores como peptideos cerebrais, a proteina C reativa e a troponina sao
importantes para o diagnéstico da IC.O complexo sistema de peptideos natriuréticos,
importantes no diagnostico e prognostico da IC, consiste em 5 horménios: o peptideo
natriurético atrial (ANP), a urodilatina( isoformade ANP), o peptideo natriurético tipo
cerebral (BNP), o peptideo natriurético do tipo C( CNP) e o peptideo natriurético
dendroapsis( DNP).>*

De acordo com as diretrizes das sociedades internacionais o BNP é a ferramenta mais
confiavel para o diagnéstico da IC, estabelecendo progndstico ,severidade da doenca
e guiando o planejamento do tratamento, mostrando a necessidade da intensificacdo
de sua dosagem na admiss&o.®

O seguimento de curto prazo com BNP depois da alta e o percentual de mudanga em
seus valores foram marcadores prognosticos de mortalidade com significancia
estatistica em pacientes internados com IC.Esses valores séo clinicamente Uteis para
avaliagéo do progndstico desses pacientes.>

Em estudo internacional recente que avaliou de forma retrospectiva 1098 pacientes a

associacao do valor de BNP no momento da alta com desfecho de morte por qualquer



causa e hospitalizacdo. A medida de um BNP na alta foi um marcador de maior
impacto como preditor de desfechos nos pacientes com ICFER comparando com
pacientes com ICFEN e ICFEI. *®

Entretanto, os desfechos clinicos destes pacientes permanece incerto. A proteina C
reativa(PCR) é um reagente ndo especifico de fase agudada inflamac&o originalmente
descrito em 1930 sendo o mais adequado marcador de inflamacao sistémica e ainda
amplamente utilizado utilizado na pratica clinica diaria.>’Além disso a importancia do
prognostica a partir valor da PCR ja foi estabelecida em pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva.>®°%

Em um recente estudo internacional ,conclui- se que valores de PCR acima de 10 mg/I
na admissao, estavam associados a aumento do risco de morte de causas cardiacas e
ndo cardiacas em curto prazo. Além disso, niveis moderadamente elevados ( entre 3-
10 mg/L ) podem ser associadas com menor sobrevivéncia de longo prazo( 120 dias
de seguimento) sendo excluidos pacientes internados por doencas infecciosas. **

A American Heart Association (AHA) publicou recentemente um estudo sobre o papel
dos biomarcadores no gerenciamento da IC.%?A avaliacdo da troponina no atendimento
a pacientes com insuficiéncia cardiaca tem se mostrado mais relevante. Pacientes
com IC agudae crbnica freqlientemente podem ter troponina positiva e quanto
maissensivel a medidas de troponina mais tornam possiveis de serem utilizada de
forma rotineira. A identificacdo dos pacientes de maior risco usando este biomarcador
entre outrosfatores ,pode ajudar a determinar quais pacientes estdo em risco de
eventos futuros.Novas pespectivas podemsurgir utilizando a troponina para direcionar
a terapia individualizada e ajudar diminuir o efeito devastador da IC.%®

Até o0 momento sdo escassos 0s dados especificos sobre o impacto do valor do PCR e
troponina em relacéo aos grupos de fragdo de ejecdo e seus defechos individualizados
em especial para os pacientes com fracdo de ejecao intermediaria.Um estudo recente
acompanhou os padroes de elevacdo do PCR, NT-proBNP e troponina em pacientes

com insuficiencia cardiaca por um tempo médio de 2,2 anos e mostrou que padrdes de



mudancas nas taxas de NT pro BNP e PCR além de elevacdo a longo prazo de NT
pro BNP foram independentemente associadas a prognosticos adversos em
insuficiencia cardiaca podendo agregar valor progndéstico para a IC.Nao foi encontrada

associacéo independente a resultados com troponina T.

1.9 Tratamento

O tratamento n&o farmacolégico é parte integrante e indispensavel da terapéutica.?*?*

A restricéo dietética de sodio (2 a 3 g por dia) € recomendada para todos os pacientes
com sindrome clinica da IC com FE preservada ou reduzida. Uma restricdo adicional
(< 2 g por dia) pode ser considerada na IC moderada a grave. A restricao de liquidos
normalmente é desnecessaria, exceto em casos de hiponatremia (sédio < 130 mEq/L),
gque pode ser desenvolvida em fungdo da ativagdo do sistema renina-angiotensina,
secrecao excessiva de arginina vasopressina (AVP) ou uma excrecao de sal superior
a excrecao de agua por uso prévio de diurético. A restricdo na ingesta de liquidos (<

2 L/dia) deve ser considerada em pacientes hiponatrémicos (s6dio < 130 mEqg/L) ou
naqueles cuja retengdo de liquidos seja dificil de controlar .A suplementacgéo calérica é
recomendada para pacientes com IC avancada e perda de peso nao intencional ou

perda de massa muscular (caquexia cardiaca). *°

O tratamento farmacoldgico estabelecido individualmente para ICFER consiste na
utiizacdo de betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de
angiotensina(lECA) e de inibidores da aldosterona(lA); e tem comprovada reducéo de
morbidade e mortalidade em pacientes com disfungéo ventricular. O tratamento com
diuréticos é uma importante estratégia para controle dos sintomas e diminuicdo das
reinternacdes. Uma nova classe de farmacos inibidores da neprilisina, em associacao
com Valsartana (Valsartan/Sacubitril) foi efetiva em pacientes refratarios a terapia

convencional,como alternativa aos IECA, e com elevacdo do BNP, reduzindo



hospitalizacdo ,a piora da IC,a mortalidade cardiovascular e geral, porém com
hipotensdo sintomatica e angioedema em maior nivel.®** Os pacientes que
permanecem sintomaticos apesar das medidas iniciais se beneficiardo medidas
adicionais. A Ivabradina reduziu os desfechos de mortalidade e hospitalizacdo em
pacientes com ICFER com frequencia cardiaca acima de 70 bpm que tinham sido
hospitalizados em 1 ano com ritmo sinusal recebendo a terapia otimizada. Em
pacientes com IC sintomatica em fibrilag&o atrial, a digoxina pode ser Gtil para diminuir
a frequéncia cardiaca, mas somente é recomendada quando outras terapias nao
podem ser utilizadas.”** A combinac&o de hidralazina e isossorbida dinitrato pode ser
considerada em pacientes sintomaticos se houver contraindicacdo ou persisténcia dos

sintomas com uso de IECA.°

A IC aguda é uma condicdo que requer tratamento rapido pelo risco de morte com
necessidade de hospitalizagdo imediata. E importante que o diagndstico seja
rapidamente reconhecido e o tratamento farmacologico e ndo farmacologico,
imediatamente instituido.E recomendada a monitorizagdo da saturagdo de oxigénio e,
se houver necessidade, oxigenoterapia ou suporte ventilatério. Salienta-se a
necessidade da necessidade da monitorizacdo da frequéncia cardiaca, pressdo e
debito urinario . O reconhecimento de sindromes coronarianas agudas deve ser feito
com eletrocardiograma e biomarcadores e seu tratamento deve ser especifico, com
terapias de reperfusdo e medicamentosa .Emergéncias hipertensivas normalmente se
manifestam com edema pulmonar e devem ser tratadas com reducéo imediata de 25%
da pressao nas horas iniciais com uso combinado de diuréticos e vasodilatadores. As
arritmias devem ter tratamento especifico com cardioversdo elétrica ou marcapasso
provisorio. Complicacdes mecéanicas como rotura de parede livre, regurgitacdo mitral
aguda por trauma toracico, endocardite ou dissecgdo adrtica tipicamente requerem
diagndstico ecocardiografico e suporte circulatério com necessidade de cirurgia ou

intervencd@o percutédnea urgente. Embolia pulmonar vai demandar reperfusédo imediata



com trombolise ou embolectomia de acordo com suas diretrizes especificas. Apés a
classificacdo hemodinamica, os pacientes com boa perfusdo, porém congestos sao
mais comumente encontrados e considerados quentes e Umidos. O tratamento com
diuréticos ou vasodilatadores é necessério. O pacientes com sinais de baixa perfusao
e congestos, classificados como frios e Umidos necessitardo, além de diuréticos e
vasodilatadores, de inotrépicos e suporte mecanico apresentando pior prognéstico. Os
pacientes com sinais de baixa perfusdo e secos muitas vezes necessitaram de prova
de volume em aliquotas para melhora sintomatica.®

Os pacientes com ICFEN sdo um grupo extremamente heterogéneo com diferentes
fenotipos. A associacdo entre doengas cardiovasculares e ndo cardiovasculares torna
o perfil de seguimento e acompanhamento destes pacientes mais complexo e ndo ha
até o0 momento nenhum tratamento que mostre reducao de morbidade e mortalidade

neste grupo.®

Considerando tratamento especifico da ICFEI crénica bem como agudizada, ndo ha
até o momento estratégias individualizadas estabelecidas através de ensaios clinicos
randomizados ou diretrizes, que possam identificar a conduta clinica e terapéutica
adequada a ser seguida. Novos estudos sdo necessarios para determinar sua
importancia clinica e o potencial de seu impacto em relagédo aos desfechos clinicos.

1.9 Prognéstico

Ainda que diversos estudos tenham sugerido que a mortalidade em pacientes com
ICFER esteja diminuindo, a taxa de mortalidade total permanece mais elevada do que
a de varios tipos de cancer,incluindo bexiga, mama, Gtero e préstata. No Framingham
Study, a sobrevida mediana foi de 1,7 ano para os homens e de 3,2 anos para as
mulheres, com apenas 25% dos homens e 38% das mulheres sobrevivendo durante
cinco anos. Estudos europeus confirmam o mau prognéstico em longo prazo.Os dados

mais recentes do Framingham Study examinaram as tendéncias a longo prazo na



sobrevida de pacientes com IC e evidenciaram um aumento na taxa de sobrevivéncia
para homens e mulheres, com um declinio na mortalidade de aproximadamente 12%
por década desde 1950 até 1999. Registros recentes da Escdcia, Suécia e Reino
Unido sugerem que as taxas de sobrevida estejam aumentando apds a alta
hospitalar.®®

A taxa de sobrevivéncia em cinco anos para todos os pacientes com insuficiéncia
cardiaca,independentemente da FE, é inferior a 50%. Apesar de a sobrevivéncia ter
melhorado ao longo do tempo para os pacientes com ICFER, tal ndo aconteceu para
os pacientes com ICFEN.?” Alguns estudos epidemiolégicos demonstraram que a
mortalidade por todas as causas para a ICFEN é semelhante a mortalidade para
ICFER. Entretanto trés estudos clinicos randomizados envolveram tanto pacientes
com ICFEN E ICFER, demonstraram uma taxa de mortalidade inferior para a ICFEN
comparada a ICFER.%®.Considerados em conjunto, os dados de estudos
epidemiolégicos de ICFEN demonstraram que a mortalidade anual € de,
aproximadamente, 10%, mas os estudos clinicos randomizados em pacientes com
ICFEN sugerem que a mortalidade anual é de cerca de 5%. Essa diferenca aparente
pode se dever a exclusdo de pacientes com condicdes de comorbidade nesses
estudos. No entanto, as taxas de mortalidade detectadas nos pacientes com ICFEN
ndo se devem unicamente as comorbidades. Nestes estudos os pacientes com ICFEN
gue possuem antecedentes e fatores de comorbidade, como hipertensdo, doenca
arterial coronariana e diabetes melito, foram considerados como tendo mais de o
dobro da taxa de mortalidade dos pacientes com hipertensdo, doenca arterial

coronariana ou diabetes que n&o possuiam ICFEN.%®

Os estudos classicos de Rotterdam e Framingham buscaram estabelecer os principais
fatores prognésticos associados a insuficiéncia cardiaca e sua relagdo com a

mortalidade



Alguns preditores de ma evolu¢cdo das doencas obtidos por analise univariada em
estudos podem ser destacados. Entre eles, idade avancada®, fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo em repouso’®,frequéncia cardiaca em repouso’!,presséo arterial

sistolica’®, sédio sérico’®, creatinina sérica’, etiologia isquémica’’>""787

, ja foram
enumerados como indicadores de mau progndstico e necessidade de transplante

cardiaco.

Outras variaveis podem ser destacadas por constituirem medidas por uma correlacao
forte com o prognéstico podendo ser utilizadas individualmente como o grau de
remodelamento cardiaco ( volumes e fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo), a
classe funcional da NYHA, o perfil clinico/hemodinamico dos pacientes com IC aguda
e a capacidade fisica aerdbica ( medida através do teste de esfor¢o) além da medida

do nivel sérico de BNP.%°

Apesar da associacdo da diabetes com o desenvolvimento de IC , seu valor
prognéstico na mortalidade hospitalar e geral em pacientes com IC permanecia

controverso .2

Uma subanalise de um estudo recente, entretanto, que buscou avaliar o impacto do
diabetes em pacientes com IC ,especificamente ICFEN e ICFER,considerou esta
comorbidade um preditor independente de mortalidade e morbidade cardiovascular em
ambos os grupos.®

A presenca de fatores de risco como anemia, hiponatremia e alteragdo da funcao renal
s&o preditores prognosticos adversos na IC.%

A anemia e sua prevaléncia representam impacto relevante sob o mal prognéstico do
paciente com IC. Esta é estimada entre 30 a 70% dependendo do valor de corte usado

para definir sua presenca na populagéo considerada.

A funcao renal € um importante marcador prognéstico na insuficiéncia cardiaca aguda.

O clearance renal alterado e a piora da funcdo renal durante a internacéo ou apés a



alta sdo importantes preditores de resultados adversos como taxas de readmissao

precoce e de mortalidade. %

Existem poucos dados cientificos que justifiquem avaliagdes especificas para estimar
0 prognéstico da ICFEI. Portanto é relevante salientar que se deve fomentar novas

pesquisas.
2- Justificativa

As recentes diretrizes internacionais consideram uma nova classificacao de fracdo de
ejecdo para a IC entre 40 e 49% sendo denominada como intermediaria,o que levanta
a tese que esta pode ser uma nova categoria demandando a definicdo de novas
prioridades para diagnostico e elaboracao de estratégias preventivas e assistenciais
especificas. A partir da publicagéo desta nova classificagdo na diretriz europeia de IC
em 2016, surgiram escassos dados especificos, ndo possibilitando uma determinacao

do perfil clinico, fatores associados, tratamentos e suas implicagdes prognosticas.

O presente estudo busca avaliar a presenca de caracteristicas, fatores relacionados,
variaveis e preditores de ma evolugédo, em uma populagéo internada com diagnéstico
de insuficiéncia cardiaca em um hospital terciario.Com base nas recentes diretrizes
serdo considerados os grupos com fracdo de ejecdo normal, intermediaria e reduzida,
e sua associacdo com mortalidade, tempo de internagdo, sexo , idade, fatores
associados e evolucdo hospitalar. A partir da comparacdo das caracteristicas do
grupo com fracdo de ejecdo intermediaria aos demais grupos de fragdo ejecdo
reduzida e normal e analisando os desfechos clinicos, havera contribuicdo para a
determinacdo do perfil diagnéstico, clinico e desfechos associados a essa nova

classificagéo.



3. Hipotese

A IC com fracdo de ejecao intermediaria tem uma classificacdo entre 40 e 49%,com
perfil diagnodstico distinto e representa um risco singular comparado a IC de ejegao
normal e reduzida, tendo caracteristicas e desfechos especificos demandando

estratégias terapéuticas individualizadas.

4. Objetivo Geral

Neste estudo serdo avaliados, através da andlise retrospectiva, individuos por IC com
internacao hospitalar ,identificando caracteristicas préprias de ICFEN,ICFER e ICFEI ,
relacdo entre os trés grupos, com analise e discussdo das carcteristicas clinicas |,
desfechos e repercussdes clinicas dos resultados ressaltando as caracteristicas

distintas encontradas na ICFEI.

4.1 — Objetivos Especificos

Analisar a associacdo das caracteristicas e fatores relacionados a insuficiéncia
cardiaca com fracao de ejecao intermediaria, com dados como sexo, idade, tempo de
internacdo,comorbidades prévias e fatores associados como hipertensao ,diabetes e
doenca arterial coronariana € anemia, bem como uso de medicagdes e valores de
biomarcadores . Comparar grupos de fragdo de ejecao normal e fragdo de ejecao
reduzida, e identificar prognéstico e sua correlagdo com mortalidade hospitalar e geral

permitindo o surgimento de hipdteses e elaboragao de novos estudos sobre o tema.

5- Métodos

5.1 AspectosEticos

O projeto sera submetido ao CEP do IDOR. Em conformidade com a Resolug&o n 510,
de 07 de abril de 2016 do Conselho Nacional de Saude (CNS).

O estudo sera retrospectivo, com analise em banco de dados fornecido pelo Hospital
Barra D’or

5.2 Local do estudo

O estudo sera realizado no Hospital Barra D’or localizado na Av. Ayrton Senna, 3079,

area |l Barra da Tijuca Rio de janeiro, Cep: 22775-002



5.3 Delineamento do estudo

Sera desenvolvido um estudo retrospectivo,com individuos,idade maior de 18

anos ,com diagnéstico de internacao de insuficiéncia cardiaca.

A analise serd feita através do banco de dados de internacbes em unidade

coronariana de hospital terciario, de pacientes com diagndstico baseado em dados

clinicos de IC e laboratoriais( BNP ou NT pro BNP)

O diagnéstico de insuficiéncia cardiaca serd baseado em critérios clinicos e

laboratoriais pela equipe de cardiologia assistente, sendo considerados os critérios de

Framingham e Boston.

Criterios de Framingham®® dois critérios maiores ou um critério maior com dois

critérios menores dos seguintes:

Critérios maiores: Dispneia paroxistica noturna;Turgéncia
jugular;Crepitacdes pulmonares; Cardiomegalia (a radiografia de térax);
Edema agudo de pulmao;Terceira bulha (galope); Aumento da pressao
venosa central (> 16 cm H20 no atrio direito);Refluxo
hepatojugular;Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao
tratamento.

Critérios menores:Edema de tornozelos bilateral;Tosse
noturna;Dispnéia a esfor¢os ordinarios;Hepatomegalia;Derrame pleural,
Diminuicdo da capacidade funcional em um ter¢co da maxima registrada

previamente;Taquicardia (FC > 120 bpm)



Critérios de Boston®: através da atribuicdo de pontos serd caracterizado como
definitivo(8 a 12 pontos); possivel (5 a 7 pontos); e improvavel(4 pontos ou menos)

e Clinica:Dispneia em repouso 4 pontos ; ortopnéia 4 pontos, dispneia
paroxistica noturna 3 pontos; dispnéia ao caminhar em area plana 3
pontos;dispneia ao caminhar em aclives 2 pontos;

¢ Exame fisico:Anormalidade na frequéncia cardiaca 1-2 pontos;

pressdo venosa jugular elevada 2-3 pontos;creptantes pulmonares 1-0

pontos;terceira bulha cardiaca 3 pontos; sibilos 3 pontos

e Radiografia do térax: Edema pulmonar alveolar 4 pontos; edema pulmonar
intersticial 3 pontos derrame pleural bilateral 3 pontos indice cardiotoracico

superior a 0,5 3 pontos;redistribuicdo de fluxo em regido superior 2 pontos

Serdo avaliadas as frequéncias de variaveis clinicas, laboratoriais e ecocardiogréficas

obtidas através de banco de dados

A andlise de mortalidade sera realizada a partir de banco de dados de O&bitos

disponibilizado pela secretaria municipal de satde do Rio de Janeiro.

Anadlise estatistica dos resultados preliminares foi realizada através do teste t de
student para comparacao de médias com analise de variancia (ANOVA), qui-quadrado

para variaveis categadricas.

5.4 Critérios de inclusao

Serdo incluidos os individuos com idade acima de 18 anos, que tenham sido
internados entre setembro de 2011 a mar¢o de 2018, com diagnéstico de Insuficiéncia
cardiaca,As informacgdes colhidas em prontuério sdo registadas no banco de dados da
unidade coronariana, em arquivo preenchido por funcionario destinado a funcao..A

tabela de dados é gerada a partir de software especifico para avaliacdo de qualidade



de unidades de saude. Os dados séo confirmados pela equipe responsavel do hospital

no momento da internacéo.

6. RESULTADOS PRELIMINARES

Apoés a analise preliminar do banco de dados foram admitidos 8311 individuos sendo
613 com idade acima de 18 anos e diagnostico de admisséo de IC baseado em critério
clinico e BNP acima do valor de referencia. A idade média foi de 74,67 + 13,66 e
predominio de homens (58,2%). Analisando os grupos de individuos com ICFEN,
ICFEI e ICFER respectivamente( tabela 1), ha uma prevaléncia de 22,2% x 29% x
48,8%, mostrando que a ICFEI foi prevalente em nosso estudo e a média do valor de
BNP nos grupos foi de 3462,13 x 4568,28 x 6380,42 ( P<0,001) mostrando que este
valor médio foi maior quanto maior é o grau de disfuncédo. Houve diferenca estatistica
nas variaveis: Sexo masculino 30,9% X 60,1% X 69,6% (P<0,001) mostrando que a
ICFEN possuem nesta analise predominio de mulheres sendo esta uma caracteristica
distinta dos outros grupos. Considerando os fatores associados tiveram diferenca
estatistica a historia de IC prévia 27,9% x 20,2% x 32,4%(P=0,016) sendo esta mais
prevalente na ICFER, infarto agudo do miocardio prévio 15,4% x 32,2% x 27,9
(P=0,001) mais prevalente na ICFEI, FA permanente prévia 22,3% x 11,3%x 13,2%
(P= 0,001) mais prevalente na ICFEN, uso de IECA prévio 11,8% x 37,9% x 37,8
(P<0,001),mais prevalente na ICFEI e ICER, dados que mostram que a ICFEI pode ter
perfil clinico individualizado em comparagdo com os outros grupos. Nao houve
diferenca nas prevaléncias de HAS prévia(84,6%x73,4% x 80,4% (P=0,45), DM prévia
30,9%x 33,7% x34,3% ( P=0,45), e DRC prévia foi de (14% x 16,9% x 11,7%) P=0,28
A mortalidade intra-hopitalar foi de 14% x 9,6% x 1,7%( figura 1) , sem diferenca
estatistica(P=0,44)l sugerindo que os desfechos hospitalares sao similares nesta
amostra. A analise da mortalidade geral podera fornecer mais dados sobre os

desfechos relacionados a ICFEI e sua distingao com outros grupos.



Tabela 1 Caracteristicas de base da populagao

N(Amostra) 136(22,2%) 178(29%) 299(48,8%) 613 -

Homens 42(30,9%) 107(60,1%) 208(69,6%) 357(58,2%)  <0,001

BNP médio 3462,13 4568,28 6380,42 5206,77 <0,001

HAS prévia 115(84,6%) 130(73,4%) 238(80,4%) 483(79,3%) 0,45

DRC prévio 19(14%) 30(16,9%) 35(11,7%) 84(13,7%) 0,28

IC prévia 38(27,9) 36(20,2%) 97(32,4%) 171(27,9%) 0,16

IECA prévio 16(11,8%) 67(37,9%) 112(37,8%) 195(32%) <0,001




Figura 1
16,00% -
14,00%
14,00% -
12,70%
12,00% -
s
£ 10,00% - 9,60%
‘a
)
I
2 8,00% -
;3; B Mortalidade Hospitalar
£ 6,00% -
S
4,00% -
2,00% -
0,00%
ICFEN ICFEI ICFER
Claassificagdo de IC P=0,44
7. CRONOGRAMA DE EXECUGAO
Atividades 2018 2019 2020
10 20 30 40 10 20 30 40 10 20 30 40
Levantamento bibliografico XX [ X | X[ X|X | X|X X X
Coleta de dados X [ X [ X X | X X
Analises laboratoriais X | X X |1 X X X
Analise estatistica X | X X[ X X X X
Elaboracéo de trabalhos para publicagao XX X X X
Divulgacéo dos resultados parciais X X X X
Elaboracdo da Tese X X X




Defesa da tese
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