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Resumo do projeto: 

A Insuficiência Cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa, de caráter sistêmico, 

definida como disfunção cardíaca que ocasiona inadequado suprimento sanguíneo 

para atender as necessidades metabólicas tissulares. 1 

Estima-se que aproximadamente 23 milhões de pessoas no mundo são portadoras de 

IC. A prevalência de IC nos Estados Unidos é de 5 milhões de indivíduos, 

representando a doença cardiovascular que mais cresce. 2 

No Brasil, a IC é uma importante causa de hospitalização, principalmente após os 60 

anos de idade, 3,4 sendo o terceiro motivo de hospitalização por causas clínicas, dados 

obtidos pelo SUS/MS entre 1992 a 2002, com taxas de internação, em relação ao 

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

As recentes diretrizes internacionais classificam a IC baseada em três grupos 

conforme a fração de ejeção: ICFEN (IC com FE normal; FE ≥ 50%), ICFEI (IC com FE 

intermediária) e ICFER (IC com FE reduzida; FE ≤ 40%).Existem dados escassos 

sobre o perfil diagnostico, fatores associados, prognostico e desfechos clínicos 

considerando esta classificação. 6 

O presente estudo pretende analisar as características clinicas, laboratoriais e 

epidemiológicas, que possam estar relacionados a um pior prognóstico em uma 

população internada com diagnóstico de IC em um hospital terciário, comparando as 

características e os desfechos encontrados nos grupos com fração de ejeção normal, 

intermediária e reduzida.  A análise desses dados pode permitir um entendimento mais 

específico da evolução das diferentes formas de apresentação da IC. 

 

 

 

 



1- Introdução 

 

1.1 Definição 

A Insuficiência Cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa de caráter sistêmico, 

definida como disfunção cardíaca que ocasiona inadequado suprimento sanguíneo 

para atender necessidades metabólicas tissulares, na presença de retorno venoso 

normal, ou fazê-lo somente com elevadas pressões de enchimento. As alterações 

hemodinâmicas comumente encontradas na IC envolvem resposta inadequada do 

débito cardíaco e elevação das pressões pulmonar e venosa sistêmica. 1, 7 

 

1.2  Epidemiologia 

A organização mundial de saúde definiu a insuficiência cardíaca (IC) como prioridade 

entre as doenças crônicas que necessitam de especial prevenção primária em todo 

mundo.2 

A prevalência de IC depende da definição aplicada, porém estima-se que esteja entre 

1-2% da população dos países desenvolvidos, aumentando para mais de 10% quando 

se considera maiores de 70 anos de idade. 8, 9, 10, 11 

A insuficiência cardíaca (IC) é a terceira causa de morte cardiovascular nos países 

desenvolvidos e também uma importante causa de morbidade e hospitalização. 5, 12 

No Brasil, a IC foi o terceiro motivo de hospitalização por causas clínicas, pelo 

SUS/MS de 1992 a 2002, com taxas de internação, em relação ao total, que variaram 

entre 3% e 4%, com letalidade em 5% a 7%.4, 5  

A mortalidade por IC no Brasil, entretanto tem decrescido em todas as suas grandes 

regiões geoeconômicas. Somente na região Norte e Nordeste apresentou maior 

incidência. 13 A mortalidade proporcional por IC aumentou com o avançar da idade em 



todas as regiões brasileiras nos dois sexos. Sendo as mais altas porcentagens 

observadas entre as mulheres. 3 

A IC apresenta alta morbimortalidade, e sua prevalência tende a aumentar com o 

envelhecimento populacional e com o aumento da sobrevida dos pacientes que 

vivenciam eventos coronarianos agudos. 14 

As projeções de dados estatísticos indicam que, em 2025, o Brasil terá a sexta maior 

população de idosos, aproximadamente 30 milhões de pessoas (15% da população 

total). Isso deve resultar na multiplicação dos casos de IC e dos gastos com essa 

síndrome. 15,16 

Os dados indicam uma tendência de aumento da prevalência de IC por diferentes 

fatores tornando esta patologia especialmente importante em um contexto sócio 

econômico e demográfico. Este fato evidencia a necessidade de estudos que 

propiciem hipóteses para elaboração de novas estratégias de prevenção e tratamento 

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

 

1.3  Fisiopatologia 

A síndrome clinica da insuficiência cardíaca representa um somatório de múltiplas 

alterações anatômicas, funcionais e biológicas que interagem entre si. Nenhum dos 

modelos descritos conseguiu explicar a lenta progressão da doença. A IC foi descrita 

como uma enfermidade progressiva que acomete o músculo cardíaco, com perda de 

massa muscular o que prejudica o miocárdio em sua função de manter a contratilidade 

adequada. Este evento índice pode começar de modo abrupto, como no caso do 

infarto agudo do miocárdio (IAM); pode ter início gradual ou insidioso, como na 

sobrecarga de pressão ou de volume; ou ser hereditário, conforme acontece em várias 

cardiomiopatias genéticas.Estes eventos produzem declínio da capacidade de 

bombeamento do coração.17,18,19 

 



A maioria dos pacientes pode permanecer assintomático por tempo variável em 

decorrência de ativação de mecanismos adaptativas neuro-hormonais, dentre os quais 

se destacam os sistema renina angiotensina aldoesterona (SRAA) e o sistema 

nervoso simpático (SNS).Essas adaptações são capazes de sustentar ou modular a 

função ventricular em níveis próximos ao normal. Em longo prazo, outro mecanismo 

adaptativo é o remodelamento ventricular, em que fatores neuro-hormonais, 

mecânicos e, possivelmente, genéticos alteram o tamanho, a forma e a função 

ventricular.Este processo contribui para a perda da função , falência dos mecanismos 

adaptativos e aparecimento dos sintomas. 17,20 

 

1.4 Etiologia 

Os estudos clássicos de Framingham e Rotterdam já apontavam que a hipertensão 

arterial sistêmica ( HAS) e a a doença arterial coronariana( DAC) são os principais 

fatores de risco para o desenvolvimento de IC,  sendo que no Brasil a doença de 

Chagas é apontada como uma causa importante . 

A melhora das condições socioeconômicas, tratamento da hipertensão e medidas de 

prevenção da febre reumática reduziu significativamente a incidência da IC por essas 

causas. Atualmente a industrialização e urbanização mudaram o estilo de vida 

alterando hábitos como dieta alimentar, fumo, falta de exercícios físicos e estresse 

predispondo pessoas à síndrome metabólica. A complexidade causal da IC transforma 

esta síndrome clínica em doença não homogênea e provavelmente a incidência e a 

mortalidade diferem entre as múltiplas causas. A estratégia de prevenção primaria é 

mais ampla e complexa do que as demais doenças. A IC é consequência comum de 

várias doenças, destacando-se, hipertensão arterial sistêmica, diabetes e doenças 

coronarianas. 1,21, 22  

 



Os avanços terapêuticos no tratamento de cardiopatias como o infarto agudo do 

miocárdio, da hipertensão arterial e mesmo da própria IC, levam a maior sobrevida e 

consequente aumento da prevalência e de internações hospitalares por essa 

síndrome, gerando altos custos para países cuja população idosa é crescente.7, 21,22 23 

A realização de criteriosa anamnese e exame físico com rastreamento dos fatores de 

risco são fundamentais para o diagnóstico da síndrome clínica de insuficiência 

cardíaca e entendimento de seus fatores associados e prognóstico. 

1.5 Diagnóstico clínico   

A maioria dos pacientes com IC procura atendimento médico com queixa de 

intolerância aos esforços por dispneia e fadiga associadas ou não a edema. Dispneia, 

o mais predominante sintoma de IC, é descrita pelo paciente como sensação de 

progressivo esforço respiratório, podendo ocorrer no repouso ou durante o esforço 

físico. Ortopnéia e dispneia paroxística noturna geralmente ocorrem em estágios mais 

avançados de IC. O segundo sinal cardinal de IC é a fadiga, sintoma inespecífico 

descrito como sensação de peso nos membros, relacionado principalmente com 

hipoperfusão, redução na capacidade de vasodilatação e metabolismo do musculo 

esquelético. Alguns pacientes podem apresentar-se inicialmente com queixa isolada 

de edema. Muitos desses pacientes apresentam uma redução tão gradativa na 

tolerância aos esforços que acabam por não relatar tais limitações a não ser que 

sejam objetivamente questionados. 19,24 

A IC aguda é definida pela rápida instalação ou piora dos sintomas de IC, é uma 

situação com perigo á vida que requer avaliação urgente de tratamento, tipicamente 

levando a admissão hospitalar. A IC aguda pode se apresentar como uma primeira 

ocorrência, ou mais frequentemente como consequência de uma descompensação de 

uma IC crônica.A IC aguda pode ser causada por uma disfunção cardíaca primária ou 

precipitada por fatores extrínsecos.6,25 



 

1.5 Fatores Associados 

A IC é uma síndrome que possui múltiplos fatores de risco em sua gênese tornando 

difícil a sua prevenção e seguimento. Estudos demonstram que comorbidades como a 

hipertensão(HAS), doença arterial coronariana(DAC), dislipidemia(DLP), anemia e 

diabetes mellitus estão presentes em uma variedade de combinações da doença 

associadas à IC.15 

A definição de anemia é o achado de redução absoluta de hemácias que pode ser 

determinada por analises específicas do volume sanguíneo, entretanto, com alto 

custo. Porem na pratica clínica ela é definida com parâmetros como a redução da 

concentração de hemoglobina e hematócrito. De acordo com a OMS com nível sérico 

de Hb < 13mg/dl em homens ou < 12 mg/dl em mulheres é considerado anemia, mas 

esta definição ainda não foi validada.26 Estudos mostraram uma ampla variação de 

prevalência de anemia ( de 17 a 70%)nos pacientes com IC, que resulta de suas 

diferentes definições, diferenças demográficas, comorbidades, tipos de estudo e 

severidade da  doença. 27 

A etiologia da anemia de pacientes com IC é multifatorial. Pacientes com doença renal 

crônica, diabete mellitus, idade avançada ou IC grave tem maior risco de anemia.28,29   

A IC pode causar anemia por diferentes mecanismos fisiopatológicos e ambas 

compartilham vários fatores de risco. Pacientes com IC frequentemente apresentam 

deficiências hematimétricas, especialmente de ferro. 30,31 A presença de inflamação 

crônica da IC é uma importante causa de deficiência funcional de ferro e de resistência 

a eritropoietina.32 Níveis inadequados de eritropoietina são comumente encontrados 

pela associação com disfunção renal 33.além de alterações na medula óssea que 

podem contribuir para o quadro. 34 

 



Os sintomas de cardiomiopatia chagásica, isquêmica e hipertensiva tendem a 

aparecer com progressão da doença de base, e a melhoria das terapêuticas nas 

ultimas décadas promoveu um prognostico mais favorável. A prevalência da 

cardiomiopatia chagásica e isquêmica é 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 avançada pela 

perda do efeito protetor cardiovascular após a menopausa. 15,16   

A hipertensão é a mais prevalente das doenças concomitantes, presente em 

aproximadamente dois terços dos pacientes.19 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 população com IC mostrou haver 

associação de níveis de pressão arterial sistólica e diastólica elevados com elevadas 

taxas de eventos adversos o que mostra a importância do controle da pressão arterial 

nessa população.35 

A IC e a disfunção renal crônica frequentemente coexistem, dividindo muitos fatores 

de risco( diabetes, hipertensão e hiperlipidemia) , concorrendo para piorar o 

prognostico. 36,37A síndrome cardiorrenal é caracterizada por agravamento da função 

renal durante a hospitalização por insuficiência cardíaca, ou logo após a alta, apesar 

da melhora sintomática pelo tratamento com diuréticos e manutenção do volume 

intravascular adequado. 38,39  

Disglicemia e diabetes são muito comuns em associação a IC e o diabetes é 

associado a piora funcional e pior prognostico. Em pacientes com ICFER medidas 

terapêuticas como o uso de betabloqueadores reduzem morbidade e mortalidade com 

similar beneficio em pacientes com e sem diabetes. 40, 41  Embora o controle rígido do 

nível glicêmico altere o risco cardiovascular sua indicação não é consensual. 42Em 

pacientes com IC sem tratamento para diabetes níveis aumentados de hemoglobina 

glicada são associados a maior taxa de eventos cardiovasculares, embora estudos 

mostrem que após inicio do tratamento esta associação não é verdadeira. 43 



A fibrilação atrial(FA) é comum em IC podendo ser causa ou consequência desta 

patologia.6 Em estudo recente a FA foi mais comum em pacientes com IC de fração de 

ejeção preservada em comparação com intermediária e reduzida sendo associada ao 

risco de morte, hospitalização e eventos isquêmicos  de forma similar entre estes 

grupos.44 

Os idosos com insuficiência cardíaca descompensada apresentam frequentemente 

fatores predisponentes como: deterioração cognitiva, as comorbidades frequentes, a 

polifarmácia, o uso de fármacos com atividade anticolinérgica( furosemida e digoxina). 

45 os que pode favorecer o aparecimento de delirium. 46 

 

1.7 Classificação 

Do ponto de vista funcional, os indivíduos com IC podem ser classificados em classe I 

caracterizada pela ausência de dispneia; II com sintomas em atividades rotineiras; III 

com sintomas deflagrados em atividades leves e pequenos esforços e IV quando os 

sintomas se apresentam em repouso. 47 

A classificação da doença também pode ser realizada considerando o estágio clinico e 

evolução da doença. O estagio A contempla pacientes com fatores de risco de 

desenvolver insuficiência cardíaca, mas ainda sem doença estrutural. O estagio B é 

caracterizado pela presença de lesão estrutural, mas sem sintomas atribuíveis a 

doença. O estágio C é definido pela presença de sintomas da doença. O estágio D 

apresenta indivíduos com sintomas refratários às terapias instituídas. Nos estágios A e 

B são necessárias medidas predominantemente preventivas.O estágio C  demanda a 

adoção de medidas terapêuticas e ou procedimentos especializados e no estagio D, a 

avaliação multidiscipinar para o transplante cardíaco e cuidados paliativos são 

necessários. Salienta-se que essa modo de avaliação inclui a prevenção em virtude do 

risco, ou do aparecimento da doença assintomática, possíbilitando métodos 

preventivos mais eficazes. 48 



 

A diretriz brasileira de IC cita a classificação da doença quanto a fração de ejeção, 

onde < 50% é considerada reduzida, e > 50% é considerada normal. Esta 

classificação permite separar as classes de IC em sistólica, de pior prognostico e mais 

relacionada a etiologia isquêmica, e a IC sem disfunção sistólica, porém com elevadas 

pressões de enchimento , de aparecimento mais tardio e etiologia relacionada a 

síndrome metabólica com evolução e resposta terapêutica diferenciada. 1,7 

Em estudos metade dos pacientes internados apresentam IC sistólica e em numero 

igual se apresentam os pacientes com IC de fração de ejeção normal. A mortalidade 

hospitalar é elevada, cerca de 4% em um grande numero de estudos sendo mais 

elevada nos hospitais terciários atingindo 10 a 16%.49 

Em 2016, a Sociedade Europeia de Cardiologia publicou uma nova diretriz com 

mudanças na classificação de fração de ejeção. Surgiu o conceito de IC com fração de 

ejeção (FE) intermediária, que inclui a faixa de FE entre 40 e 49%.O objetivo desta 

nova definição é melhor caracterizar este estrato de pacientes com fração 

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 

intermediária) e ICFER (IC com FE reduzida; FE ≤ 40%).Há grande dificuldade no 

diagnóstico de ICFEN já que na ICFER se verificam  alterações ecocardiográficas 

exuberantes que justificam o quadro clínico. Na ICFEN, não encontra-se dilatação do 

VE, mas observa-se hipertrofia das paredes e/ou aumento do átrio esquerdo 

denotando aumento das pressões de enchimento, presentes na disfunção diastólica. 

Os indivíduos com ICFEI apresentam disfunção diastólica presente e com disfunção 

sistólica mais sutil do que os indivíduos com fração de ejeção reduzida, indicando que 

esta categoria de IC pode ter um prognostico melhor que a ICFER e pior que a ICFEN. 

A ICFEI portando pode ter resposta diferenciada as medidas preventivas e 

terapêuticas podendo ser uma classe de IC distinta das demais demandando uma 

avaliação diferenciada. 



Em um recente estudo internacional multicêntrico longitudinal realizado na Asia, com 

1098 pacientes incluídos comparando os 3 grupos de ICFEN, ICFEI e ICER  a 

prevalência foi de 28%x13%x59%, respectivamente  e o risco de morte por qualquer 

causa foi similar na ICFEN e ICFEI e maior na ICFER.O risco de morte ou 

hospitalização 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 

clínicos para cada classificação da fração de ejeção. O valor do NT-pro BNP foi 

associado independentemente de forma similar ao risco de morte nos 3 grupos. Neste 

estudo ICFEI apresentou uma prevalência menor e analisando suas características e 

desfechos se apresentaram de forma diferenciada. No grupo com ICFEI a associação 

fatores associados e desfechos de pior prognostico foi encontrada de forma similar ou 

pior comparando com o grupo com ICFEN, porém com menor associação comparada 

a ICFER.O estudo possui limitações mitológicas pois em Cingapura  e maior parte da 

Asia há maior proporção de jovens em comparação com a Nova Zelândia e países da 

Europa o que pode ter influenciado em seus resultados. 50 

 

Em recente meta analise internacional que utilizou 12 estudos   com dados de  109257 

pacientes ,incluindo estudos que tinham em suas características de base mortalidade 

por todas as causas de ICFEI comparadas a ICFER e ICFEN, além de prover números 

de mortalidade cardiovascular por todas as causas e as características de 

hospitalização com um período de seguimento de 1 ano. Foram excluídos 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 doença coronariana isquêmica que 

pacientes com ICFER. Fatores associados de base, como hipertensão, diabetes e 

fibrilação atrial foram mais frequentes nos pacientes com ICFEI comparado a 

pacientes com ICFER, mas marcadamente menos frequentes que com ICFEN. A 

estimativa da função renal foi pior e haviam mais casos de doença pulmonar obstrutiva 



crônica (DPOC) em pacientes com ICFEN do que entre pacientes com ICFEI e ICFER. 

O uso de medicações 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 

hospitalizações 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 ICFEI, considerando os dados de 

caracteristicas e desfechos, ocupa posição intermediaria sendo mais associada a 

desfechos de pior prognóstico que a ICFEN porém com menor associação a estes que 

a ICFER . Uma observação relevante sobre os resultados desta meta-analise foi que 

as populações dos estudos foram heterogêneas, 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 hospitalização por IC e morte cardiovascular, que são 

desfechos importantes, por isto seu resultado deve ser interpretado de forma 

cautelosa. 51 

Estes estudos sugerem que o conceito de que ICFEI seria uma categoria distinta e 

com prognostico diferenciado gerando a hipótese de que seu tratamento poderia ser 

individualizado, o que poderia justificar a mudança nas diretrizes e o fomento para 

novos estudos. 

Na descompensação aguda da IC é fundamental a racionalizar esforços e medidas 

para permitir ações rápidas e específicas contra esta condição que ameaça a vida. 

Neste sentido umas das primeiras medidas a serem realizadas é a classificação do 

estado volêmico e hemodinâmico através do exame físico a beira do leito pela 

presença de sinais e sintomas de congestão( seco se ausente ou úmido se presentes) 



e ou sinais ou sintomas de  hipoperfusão( quente se ausentes ou frio se presentes 

).Esta cassificação do perfil hemodinâmico ajuda a guiar a terapêutica na fase inicial e 

carrega informação prognóstica.6 

 

1.8  Diagnóstico complementar 

 

O eletrocardiograma (ECG) é um componente-padrão da avaliação inicial de um 

paciente com suspeita de IC, porque ele pode fornecer sinais importantes em relação 

à IC incidente, auxiliando também na investigação de episódios de descompensação 

em pacientes previamente diagnosticados. Em pacientes com IC, o ECG é poucas 

vezes normal, mas pode apenas mostrar alterações inespecíficas; assim, tal como na 

radiografia do tórax, o valor preditivo positivo do ECG ultrapassa em grande escala 

seu valor preditivo negativo nesse contexto.19 

 

Fibrilação atrial e sobrecarga atrial e/ou ventricular esquerda são achados 

eletrocardiográficos comuns em pacientes com IC, especialmente ICFEN e ICFEI. 

Bloqueio de ramo esquerdo e zona inativa em parede anterior, por outro lado, são 

bons preditores de disfunção sistólica mais importante como na ICFER. O 

eletrocardiograma é fundamental para o diagnóstico de bradiarritmias e taquiarritmias 

(principalmente fibrilação ou flutter atrial), que podem ser a causa ou fator precipitante 

de IC. Etiologia isquêmica é um importante diagnostico diferencial e pode ser 

suspeitada pela presença de zonas inativas, enquanto que bloqueio de ramo direito, 

isolado ou associado a bloqueio divisional ântero-superior esquerdo, sugere 

fortemente o diagnóstico de cardiopatia chagásica em pacientes com epidemiologia 

positiva. A largura do QRS é um importante fator prognóstico independente e ajuda a 

identificar candidatos à terapêutica de ressincronização.21 



A radiografia de tórax pode fornecer dados relevantes também para o diagnostico 

diferencial contribuindo para o diagnostico de ICFER.  A cardiomegalia (índice cardio-

torácico > 0,5) associada a sinais de congestão pulmonar (redistribuição vascular para 

os ápices, edema intersticial e/ou alveolar e derrame pleural) são úteis marcadores de 

disfunção ventricular e/ou elevação das pressões de enchimentos.52 

No entanto, IC pode ocorrer sem cardiomegalia, principalmente em pacientes com IC 

aguda ou com função sistólica preservada como na ICFEN. A relação entre as 

alterações radiológicas e os dados hemodinâmicos depende não só da gravidade da 

disfunção cardíaca, mas também da sua duração. Em pacientes com IC crônica os 

sinais de congestão venosa podem estar ausentes, mesmo na presença de pressões 

de enchimento elevadas. Por outro lado os sinais radiológicos de congestão podem 

persistir mesmo quando as alterações hemodinâmicas já foram otimizadas com o 

tratamento. Na radiografia a etiologia da IC pode ser sugerida pela análise da forma da 

silhueta cardíaca ou pela presença de calcificação em topografia valvar ou de 

pericárdio. Radiografia de tórax pode ainda identificar presença de doença pulmonar, 

responsável pelos sintomas.21 

A ecodopplercardiografia (EDC) é um método rápido, seguro e largamente disponível 

que fornece diversas informações funcionais e anatômicas de grande importância. É 

útil na confirmação diagnóstica, avaliação da etiologia, do modelo fisiopatológico, do 

modelo hemodinâmico, do prognóstico e para indicar possíveis alternativas 

terapêuticas. Diversas causas de IC podem ser identificadas ou sugeridas pelo 

aspecto ecocardiográfico típico. O parâmetro mais importante para quantificação da 

função sistólica de VE é a fração de ejeção, fundamental para diferenciar a IC 

diastólica da IC sistólica e para definir tratamento. Deve ser obtida preferencialmente 

pelo método de Simpson, que apresenta melhor correlação com a ressonância 

magnética cardíaca (RMC), principalmente em ventrículos esféricos ou com doença 

segmentar. Análise da função diastólica do VE, realizada através do fluxo mitral, fluxo 

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



confirmação diagnóstica de IC diastólica, fornece importante informação prognóstica e 

ajuda a diferenciar cardiomiopatia restritiva de pericardite constritiva. Em especial, o 

doppler tissular é um método que avalia a velocidade de movimentação miocárdica 

tanto na sístole como na diástole em qualquer segmento do miocárdio. A sua 

avaliação no anel mitral é um excelente método para estudar a função diastólica do 

ventrículo esquerdo. Permite ainda estimar a pressão atrial esquerda (PAE), quando 

avaliado conjuntamente com o fluxo valvar transmitral não tissular (relação E/E’). 

Outras informações hemodinâmicas que apresentam correlação satisfatória com 

dados invasivos incluem a medida do débito cardíaco, da pressão venosa sistêmica, 

das pressões sistólica, diastólica e média de artéria pulmonar e da resistência vascular 

pulmonar e sistêmica. A terapêutica guiada por informações hemodinâmicas derivadas 

do ecocardiograma pode resultar em melhor evolução clínica.53 

Os biomarcadores como peptídeos cerebrais, a proteína C reativa e a troponina são 

importantes para o diagnóstico da IC.O complexo sistema de peptídeos natriuréticos, 

importantes no diagnostico e prognostico da IC, consiste em 5 hormônios: o peptídeo 

natriurético atrial (ANP), a urodilatina( isoformade ANP), o peptídeo natriurético tipo 

cerebral (BNP), o peptídeo natriurético do tipo C( CNP) e o peptídeo natriurético 

dendroapsis( DNP).54 

De acordo com as diretrizes das sociedades internacionais o BNP é a ferramenta mais 

confiável para o diagnóstico da IC, estabelecendo prognóstico ,severidade da doença 

e guiando o planejamento do tratamento, mostrando a necessidade da intensificação 

de sua dosagem na admissão.6 

O seguimento de curto prazo com BNP depois da alta e o percentual de mudança em 

seus valores foram marcadores prognósticos de mortalidade com significância 

estatística em pacientes internados com IC.Esses valores são clinicamente úteis para 

avaliação do prognóstico desses pacientes.55 

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

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



causa e hospitalização. 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. 56 

Entretanto, os desfechos clínicos destes pacientes permanece incerto. A proteína C 

reativa(PCR) é um reagente não especifico de fase agudada inflamação originalmente 

descrito em 1930 sendo o mais adequado marcador de inflamação sistêmica e ainda 

amplamente utilizado utilizado na pratica clínica diária.57Além disso a importância do 

prognostica a partir  valor da PCR já foi estabelecida em pacientes com insuficiência 

cardíaca congestiva.58,59,60 

Em um recente estudo internacional ,conclui- se que valores de PCR acima de 10 mg/l 

na admissão, estavam associados a aumento do risco de morte de causas cardíacas e 

não cardíacas em curto prazo. Além disso, níveis moderadamente elevados ( entre 3-

10 mg/L ) podem ser associadas com menor sobrevivência de longo prazo( 120 dias 

de seguimento) sendo excluídos pacientes internados por doenças infecciosas. 61 

A American Heart Association (AHA) publicou recentemente um estudo sobre o papel 

dos biomarcadores no gerenciamento da IC.62A avaliação da troponina no atendimento 

a pacientes com insuficiência cardíaca tem se mostrado mais relevante. Pacientes 

com IC agudae crônica freqüentemente podem ter troponina positiva e quanto 

maissensível a medidas de troponina mais tornam possiveis de serem utilizada de 

forma rotineira. A identificação dos pacientes de maior risco usando este biomarcador 

entre outrosfatores ,pode ajudar a determinar quais pacientes estão em risco de 

eventos futuros.Novas pespectivas  podemsurgir utilizando a troponina para direcionar 

a terapia individualizada e ajudar diminuir o efeito devastador da IC.63 

Até o momento são escassos os dados específicos sobre o impacto do valor do PCR e 

troponina em relação aos grupos de fração de ejeção e seus defechos individualizados 

em especial para os pacientes com fração de ejeção intermediária.Um estudo recente 

acompanhou os padroes de elevação do PCR, NT-proBNP e troponina em pacientes 

com insuficiencia cardíaca por um tempo médio de 2,2 anos e mostrou que padrões de 



mudanças nas taxas de NT pro BNP  e PCR além de elevação a longo prazo de NT 

pro BNP foram independentemente associadas a prognosticos adversos em 

insuficiencia cardiaca podendo agregar valor prognóstico para a IC.Não foi encontrada 

associação independente a resultados com troponina T. 64 

 

 1.9 Tratamento  

O tratamento não farmacológico é parte integrante e indispensável da terapêutica.21,22 

A restrição dietética de sódio (2 a 3 g por dia) é recomendada para todos os pacientes 

com síndrome clínica da IC com FE preservada ou reduzida. Uma restrição adicional 

(< 2 g por dia) pode ser considerada na IC moderada a grave. A restrição de líquidos 

normalmente é desnecessária, exceto em casos de hiponatremia (sódio < 130 mEq/L), 

que pode ser desenvolvida em função da ativação do sistema renina-angiotensina, 

secreção excessiva de arginina vasopressina (AVP) ou uma excreção de sal superior 

à excreção de água por uso prévio de diurético. A restrição na ingesta de líquidos (< 

2 L/dia) deve ser considerada em pacientes hiponatrêmicos (sódio < 130 mEq/L) ou 

naqueles cuja retenção de líquidos seja difícil de controlar .A suplementação calórica é 

recomendada para pacientes com IC avançada e perda de peso não intencional ou 

perda de massa muscular (caquexia cardíaca). 19 

 

O tratamento farmacológico estabelecido individualmente para ICFER consiste na 

utilização de betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de 

angiotensina(IECA) e de inibidores da aldosterona(IA); e tem comprovada redução de 

morbidade e mortalidade em pacientes com disfunção ventricular. O tratamento com 

diuréticos é uma importante estratégia para controle dos sintomas e diminuição das 

reinternações. Uma nova classe de fármacos inibidores da neprilisina, em associação 

com Valsartana (Valsartan/Sacubitril) foi efetiva em pacientes refratários a terapia 

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



hospitalização ,a piora da IC,a mortalidade cardiovascular e geral, porém com 

hipotensão sintomática e angioedema  em maior nível.65 Os pacientes que 

permanecem sintomáticos apesar das medidas iniciais se beneficiarão medidas 

adicionais.  A Ivabradina reduziu os desfechos de mortalidade e hospitalização em 

pacientes com ICFER com frequencia cardíaca acima de 70 bpm que tinham sido 

hospitalizados em 1 ano com ritmo sinusal recebendo a terapia otimizada. Em 

pacientes com IC sintomática em fibrilação atrial, a digoxina pode ser útil para diminuir 

a frequência cardíaca, mas somente é recomendada quando outras terapias não 

podem ser utilizadas.21,22 A combinação de hidralazina e isossorbida dinitrato pode ser 

considerada em pacientes sintomáticos se houver contraindicação ou persistência dos 

sintomas com uso de IECA.6 

 A IC aguda é uma condição que requer tratamento rápido pelo risco de morte com 

necessidade de hospitalização imediata. É importante que o diagnóstico seja 

rapidamente reconhecido e o tratamento farmacológico e não farmacológico, 

imediatamente instituído.É recomendada a monitorização da saturação de oxigênio  e, 

se houver necessidade, oxigenoterapia ou suporte ventilatório. Salienta-se a 

necessidade da necessidade da monitorização da frequência cardíaca, pressão e 

debito urinário . O reconhecimento de síndromes coronarianas agudas deve ser feito 

com eletrocardiograma e biomarcadores e  seu tratamento deve ser especifico, com 

terapias de reperfusão e medicamentosa .Emergências hipertensivas normalmente se 

manifestam com edema pulmonar e devem ser tratadas com redução imediata de 25% 

da pressão nas horas iniciais com uso  combinado  de diuréticos e vasodilatadores. As 

arritmias devem ter  tratamento específico com cardioversão elétrica ou marcapasso 

provisório. Complicações mecânicas como rotura de parede livre, regurgitação mitral 

aguda por trauma torácico, endocardite ou dissecção aórtica tipicamente requerem 

diagnóstico ecocardiográfico e suporte circulatório com necessidade de cirurgia ou 

intervenção percutânea urgente. Embolia pulmonar vai demandar reperfusão imediata 



com trombolise ou embolectomia de acordo com suas diretrizes especificas. Após a 

classificação hemodinâmica, os pacientes com boa perfusão, porém congestos são 

mais comumente encontrados e considerados quentes e úmidos. O tratamento com 

diuréticos ou vasodilatadores é necessário. O pacientes com sinais de baixa perfusão 

e congestos, classificados como frios e úmidos necessitarão, além de diuréticos e 

vasodilatadores, de inotrópicos e suporte mecânico apresentando pior prognóstico. Os 

pacientes com sinais de baixa perfusão e secos muitas vezes necessitaram de prova 

de volume em alíquotas para melhora sintomática.6 

Os pacientes com ICFEN são um grupo extremamente heterogêneo com diferentes 

fenótipos. A associação entre doenças cardiovasculares e não cardiovasculares torna 

o perfil de seguimento e acompanhamento destes pacientes mais complexo e não há 

até o momento nenhum tratamento que mostre redução de morbidade e mortalidade 

neste grupo.6 

 

Considerando tratamento específico da ICFEI crônica bem como agudizada, não há 

até o momento estratégias individualizadas estabelecidas através de ensaios clinicos 

randomizados  ou diretrizes, que possam identificar a conduta clinica e terapêutica  

adequada a ser seguida. Novos estudos são necessários para determinar sua 

importância clínica e o potencial de seu impacto em relação aos desfechos clinicos.  

1.9  Prognóstico  

 

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 vários tipos de câncer,incluindo bexiga, mama, útero e próstata. 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 prognóstico em longo prazo.Os dados 

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



sobrevida de pacientes com IC e evidenciaram um aumento na taxa de sobrevivência 

para homens e mulheres, com um declínio na mortalidade de aproximadamente 12% 

por década desde 1950 até 1999. Registros recentes da Escócia, Suécia e Reino 

Unido sugerem que as taxas de sobrevida estejam aumentando após a alta 

hospitalar.66 

A taxa de sobrevivência em cinco anos para todos os pacientes com insuficiência 

cardíaca,independentemente da FE, é inferior a 50%. Apesar de a sobrevivência ter 

melhorado ao longo do tempo para os pacientes com ICFER, tal não aconteceu para 

os pacientes com ICFEN.67 Alguns estudos epidemiológicos demonstraram que a 

mortalidade por todas as causas para a ICFEN é semelhante à mortalidade para 

ICFER. Entretanto três estudos clínicos randomizados envolveram tanto pacientes 

com ICFEN E ICFER, demonstraram uma taxa de mortalidade inferior para a ICFEN 

comparada a ICFER.68.Considerados em conjunto, os dados de estudos 

epidemiológicos de ICFEN demonstraram que a mortalidade anual é de, 

aproximadamente, 10%, mas os estudos clínicos randomizados em pacientes com 

ICFEN sugerem que a mortalidade anual é de cerca de 5%. Essa diferença aparente 

pode se dever à exclusão de pacientes com condições de comorbidade nesses 

estudos. No entanto, as taxas de mortalidade detectadas nos pacientes com ICFEN 

não se devem unicamente às comorbidades. Nestes estudos os pacientes com ICFEN 

que possuem antecedentes e fatores de comorbidade, como hipertensão, doença 

arterial coronariana e diabetes melito, foram considerados como tendo mais de o 

dobro da taxa de mortalidade dos pacientes com hipertensão, doença arterial 

coronariana ou diabetes que não possuíam ICFEN.68 

 

 

Os estudos clássicos de Rotterdam e Framingham buscaram estabelecer os principais 

fatores prognósticos associados à insuficiência cardíaca e sua relação com a 

mortalidade 



Alguns preditores de má evolução das doenças obtidos por analise univariada em 

estudos podem ser destacados. Entre eles, idade avançada69, fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo em repouso70,frequência cardíaca em repouso71,pressão arterial 

sistólica72, sódio sérico73, creatinina sérica74, etiologia isquêmica72,73,77,78,79, já foram 

enumerados como indicadores de mau prognóstico e necessidade de transplante 

cardíaco. 

Outras variáveis podem ser destacadas por constituírem medidas por uma correlação 

forte com o prognóstico podendo ser utilizadas individualmente como o grau de 

remodelamento cardíaco ( volumes e fração de ejeção do ventrículo esquerdo), a 

classe funcional da NYHA, o perfil clínico/hemodinâmico dos pacientes com IC aguda 

e a capacidade física aeróbica ( medida através do teste de esforço) além da medida 

do nível sérico de BNP.80 

Apesar da associação da diabetes com o desenvolvimento de IC , seu valor 

prognóstico na mortalidade hospitalar e geral em pacientes com IC permanecia 

controverso .81 

Uma subanálise 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.82 

A presença de fatores de risco como anemia, hiponatremia e alteração da função renal 

são preditores prognósticos adversos na IC.83  

A anemia e sua prevalência representam impacto relevante sob o mal prognóstico do 

paciente com IC. Esta é estimada entre 30 a 70% dependendo do valor de corte usado 

para definir sua presença na população considerada. 84 

A função renal é um importante marcador prognóstico na insuficiência cardíaca aguda. 

O clearance renal alterado e a piora da função renal durante a internação ou após a 



alta são importantes preditores de resultados adversos como taxas de readmissão 

precoce e de mortalidade. 85 

Existem poucos dados científicos que justifiquem avaliações especificas para estimar   

o prognóstico da ICFEI. Portanto é relevante salientar que se deve fomentar novas 

pesquisas. 

2- Justificativa 

As recentes diretrizes internacionais consideram uma nova classificação de fração de 

ejeção para a IC entre 40 e 49% sendo denominada como intermediária,o que levanta 

a tese que esta pode ser uma nova categoria demandando a definição de novas 

prioridades para diagnóstico e elaboração de estratégias preventivas e assistenciais 

especificas. A partir da publicação desta nova classificação na diretriz europeia de IC 

em 2016, surgiram escassos dados específicos, não possibilitando uma determinação 

do perfil clínico, fatores associados, tratamentos e suas implicações prognosticas.  

 

O presente estudo busca avaliar a presença de características, fatores relacionados, 

variáveis e preditores de má evolução, em uma população internada com diagnóstico 

de insuficiência cardíaca em um hospital terciário.Com base nas recentes diretrizes 

serão considerados os grupos com fração de ejeção normal, intermediária e reduzida, 

e sua associação com mortalidade, tempo de internação, sexo , idade, fatores 

associados e evolução hospitalar. A partir da comparação  das características do 

grupo com fração de ejeção intermediária aos demais grupos de fração ejeção 

reduzida e normal e analisando os desfechos clínicos, haverá contribuição para a 

determinação do perfil diagnóstico, clínico e desfechos associados a essa nova 

classificação.  

 

 



3. Hipótese 

 

A IC com fração de ejeção intermediária tem uma classificação  entre 40 e 49%,com 

perfil diagnóstico distinto e representa um risco singular comparado a IC de ejeção 

normal e reduzida, tendo características e desfechos específicos demandando 

estratégias terapêuticas individualizadas.  

 

4. Objetivo Geral 

Neste estudo serão avaliados, através da análise retrospectiva, indivíduos por IC com 

internação hospitalar ,identificando características próprias de ICFEN,ICFER e ICFEI , 

relação entre os três grupos, com análise e discussão das carcteristicas clinicas , 

desfechos e repercussões clinicas dos resultados ressaltando as características 

distintas encontradas na ICFEI.  

 

4.1 – Objetivos Específicos 

Analisar a associação das características e fatores relacionados a insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção intermediária, com dados como sexo, idade, tempo de 

internação,comorbidades prévias e fatores associados como hipertensão ,diabetes e 

doença arterial coronariana e anemia, bem como uso de  medicações e valores de 

biomarcadores . Comparar grupos de fração de ejeção normal e fração de ejeção 

reduzida, e identificar prognóstico e  sua correlação com mortalidade hospitalar e geral  

permitindo o surgimento de hipóteses e  elaboração de novos estudos sobre o tema. 

 

5- Métodos 

5.1 AspectosÉticos 

O projeto será submetido ao CEP do IDOR. Em conformidade com a Resolução n 510, 

de 07 de abril de 2016 do Conselho Nacional de Saúde (CNS). 

O estudo será retrospectivo, com análise em banco de dados fornecido pelo Hospital 

Barra D’or 

5.2 Local do estudo 

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

área II Barra da Tijuca Rio de janeiro, Cep: 22775-002 



 

 

 

 5.3 Delineamento do estudo 

Será desenvolvido um estudo retrospectivo,com indivíduos,idade maior de 18 

anos ,com diagnóstico de internação de insuficiência cardíaca. 

A analise será feita através do banco de dados de internações em unidade 

coronariana de hospital terciário, de pacientes com diagnóstico baseado em dados 

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

O diagnóstico de insuficiência cardíaca será baseado em critérios clínicos e 

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

Framingham e Boston. 

Criterios de Framingham86: dois critérios maiores ou um critério maior com dois 

critérios menores dos seguintes: 

 Critérios maiores: Dispneia paroxística noturna;Turgência 

jugular;Crepitações pulmonares; Cardiomegalia (à radiografia de tórax); 

Edema agudo de pulmão;Terceira bulha (galope); Aumento da pressão 

venosa central (> 16 cm H2O no átrio 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 esforços ordinários;Hepatomegalia;Derrame pleural; 

Diminuição da capacidade funcional em um terço da máxima registrada 

previamente;Taquicardia (FC > 120 bpm) 

 



Critérios de Boston87: através da atribuição de pontos será caracterizado como 

definitivo(8 a 12 pontos); possível (5 a 7 pontos); e improvável(4 pontos ou menos) 

 Clínica:Dispneia em repouso 4 pontos ; ortopnéia 4 pontos, dispneia 

paroxística noturna 3 pontos; dispnéia ao caminhar em área plana 3 

pontos;dispneia ao caminhar em aclives 2 pontos; 

 Exame físico:Anormalidade na frequência cardíaca 1-2 pontos; 

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

pontos;terceira bulha cardíaca 3 pontos; sibilos 3 pontos 

 Radiografia do tórax: Edema pulmonar alveolar 4 pontos; edema pulmonar 

intersticial 3 pontos derrame pleural bilateral 3 pontos índice cardiotorácico 

superior à 0,5 3 pontos;redistribuição de fluxo em região superior 2 pontos 

 

Serão avaliadas as frequências de variáveis clínicas, laboratoriais e ecocardiográficas 

obtidas através de banco de dados 

A análise de mortalidade será realizada a partir de banco de dados de óbitos 

disponibilizado pela secretaria municipal de saúde do Rio de Janeiro.   

Análise estatística dos resultados preliminares foi realizada através do teste t de 

student para comparação de médias com analise de variância (ANOVA), qui-quadrado 

para variáveis categóricas. 

 

5.4 Critérios de inclusão 

 

Serão incluídos os indivíduos com idade acima de 18 anos, que tenham sido 

internados entre setembro de 2011 a março de 2018, com diagnóstico de Insuficiência 

cardíaca,As informações colhidas em prontuário são registadas no banco de dados da 

unidade coronariana, em arquivo preenchido por funcionário destinado a função..A 

tabela de dados é gerada a partir de software específico para avaliação de qualidade 



de unidades de saúde. Os dados são confirmados pela equipe responsável do hospital 

no momento da internação. 

6. RESULTADOS PRELIMINARES 

 

Após a analise preliminar do banco de dados foram admitidos 8311 indivíduos sendo 

613 com idade acima de 18 anos e diagnostico de admissão de IC baseado em critério 

clinico e BNP acima do valor de referencia. A idade média foi de 74,67 ± 13,66 e 

predomínio de homens (58,2%). Analisando os grupos de indivíduos com ICFEN, 

ICFEI e ICFER respectivamente( tabela 1), há uma prevalência 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 disfunção. Houve diferença estatística 

nas variáveis: Sexo masculino 30,9% X 60,1% X 69,6% (P<0,001) mostrando que a 

ICFEN possuem nesta analise predomínio de mulheres sendo esta uma característica 

distinta dos outros grupos. Considerando os fatores associados tiveram diferença 

estatística 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 miocárdio  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 clínico individualizado em comparação com os outros grupos. Não houve 

diferença nas prevalências 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 diferença 

estatística(P=0,44)I sugerindo que os desfechos hospitalares são similares nesta 

amostra. A analise da mortalidade geral poderá fornecer mais dados sobre os 

desfechos relacionados a ICFEI e sua distinção com outros grupos. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 1 Características de base da população 

Variáveis ICFEN ICFEI ICFER Total P 

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

Idade 78,22±15,78 74,06±12,43 73,42±13,07 
74,67±13,6

6 
0,002 

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

FE média 67,8±8,13 45,19±3,3 30,36±6,82 42,91±15,9 <0,001 

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

        DM prévio 42(30,9%) 60(33,7%) 108(36,1%) 210(34,3%) 0,55 

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

FA prévia 34(25%) 20(11,3%) 39(39%) 93(15,3%) 0,001 

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

IAM prévio 21(15,4%) 57(32,2%) 92(31,1%) 
170 

(27,9%) 
0,001 

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

Betabloqueadore

s prévios 
56(41,2%) 63(35,6%) 112(37,8%) 231(37,9%) 0,6 

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



 

 

 

 

 

 

7. CRONOGRAMA DE EXECUÇÃO 

 

 

Atividades 2018 2019 2020 

 1º 2º 3º 4º 1º 2º 3º 4º 1º 2º 3º 4º 

Levantamento bibliográfico X X X X X X X X X X   

Coleta de dados    X X X X X X    

Análises laboratoriais     X X X X X X   

Análise estatística     X X X X X X X  

Elaboração de trabalhos para publicação        X X X X X 

Divulgação dos resultados parciais        X X X X  

Elaboração da Tese         X X X  
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