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RESUMO 

Introdução: A insuficiência cardíaca (IC) descompensada apresenta amplo espectro 

clínico e elevada morbimortalidade. Diversos marcadores prognósticos clínicos e 

laboratoriais foram identificados, porém a influência da hemoglobina (Hb) e do sódio 

(Na) séricos é pouco conhecida.  

Objetivo: Este estudo teve como objetivo avaliar as características clínicas e 

desfechos em pacientes internados por IC descompensada, conforme a dosagem 

sérica de Hb e Na nas primeiras 24 horas.  

Métodos: Estudo prospectivo observacional que avaliou pacientes adultos internados 

por IC descompensada, incluídos consecutivamente entre fevereiro e agosto de 2017, 

acompanhados por até 30 dias após a alta. Os grupos analisados foram: Hb e Na 

iniciais normais (grupo 1), Hb inicial < 10,0 mg/dl (grupo 2), Na inicial < 135 mEq/l 

(grupo 3), ou ambas as alterações (grupo 4). Os desfechos foram óbito hospitalar (ou 

até 30 dias após a alta), reinternação em até 30 dias após a alta, necessidade de 

ventilação mecânica invasiva, ocorrência de insuficiência renal aguda e tempo de 

internação. Foram utilizados teste do qui-quadrado, teste de Fisher, teste t de student 

e teste ANOVA one-way, adotando-se nível de significância de 0,05.  

Resultados: Da amostra total de 40 pacientes, 37,5% eram do grupo 1, 35,0% eram 

do grupo 2, 7,5% eram do grupo 3 e 20,0% eram do grupo 4. A média de idade nos 

quatro grupos foi de 67,2 ±15 vs 66,4 ±13 vs 59,0 ±11 vs 55,7 ±14 (p=0,08). A 

prevalência de sexo masculino foi de 60,0%, 35,7%, 100% e 62,5% (p=0,08). Os 

desfechos observados para cada grupo foram, respectivamente, mortalidade 

hospitalar de 6,7% vs 21,4% vs 0% vs 37,5% (p=0,007), reinternação em 30 dias de 

6,7% vs 28,6% vs 0% vs 12,5% (p=0,12), incidência de insuficiência renal aguda de 

20,0% vs 42,8% vs 33,3% vs 25,0% (p=0,04), necessidade de ventilação mecânica 

invasiva de 13,3% vs 7,1% vs 0% vs 0% (p=0,41) e tempo de internação de 16 ±10 vs 

17 ±12 vs 24 ±11 vs 33 ±19 dias (p=0,03).  

Conclusões: Hb < 10 mg/dl nas primeiras 24 horas da internação associou-se à 

ocorrência de insuficiência renal aguda nos pacientes com IC descompensada. A 

combinação de Hb < 10 mg/dl e Na < 135 mEq/l associou-se significativamente a 

maior mortalidade hospitalar e a aumento do tempo de internação. Houve tendência 

a predomínio do sexo feminino e maior taxa de reinternação em 30 dias no grupo com 

Hb < 10 mg/dl, porém sem significância estatística. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A insuficiência cardíaca (IC) possui alta prevalência a nível mundial, e nos últimos 

anos sua incidência vem aumentando vertiginosamente, o que pode ser explicado 

pela crescente expectativa de vida da população em geral. Esta apresenta-se como a 

rota final da maioria das afecções do coração. Estima-se que 1-2% da população em 

países desenvolvidos sejam portadores de IC, e este número pode chegar a 10% na 

população acima de 70 anos.1-3 

A IC descompensada apresenta amplo espectro clínico e elevada morbimortalidade. 

A despeito da existência de vários marcadores prognósticos e laboratoriais existentes, 

a influência da hemoglobina (Hb) e do sódio (Na) sérico é pouco elucidada.  

Recentemente demonstrou-se que pacientes com IC, frequentemente, apresentam 

anemia, sendo que a prevalência aumenta com a gravidade da doença. Além disso, 

alguns autores tem observado relação entre anemia e mortalidade nos doentes com 

IC. 4-5 

Hiponatremia grave tem sido reconhecida como algum dos principais marcadores 

prognósticos de sobrevida em longo prazo nos pacientes com IC. Essa alteração 

metabólica pode resultar da gravidade da cardiopatia, como também, uma vez 

presente em pacientes criticamente doentes, agravar as manifestações da IC. Porém 

em curto prazo ainda não há um consenso sobre seu papel no prognóstico do 

paciente. 

Tanto no Brasil, quanto no Espírito Santo, estes dados são escassos. Este estudo tem 

como objetivo avaliar as características clínicas e desfechos em pacientes internados 

com IC descompensada, conforme a dosagem sérica de Hb e Na nas primeiras 24 

horas. 
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2 MÉTODOS 

 

  DELINEAMENTO 

Estudo prospectivo observacional. 

 CENÁRIO 

Estudo que avaliou pacientes adultos internados por IC descompensada, incluídos 

consecutivamente entre fevereiro e agosto de 2017, acompanhados por até 30 dias 

após a alta.  

 POPULAÇÃO 

O critério de inclusão foi o diagnóstico realizado pela equipe em pacientes com 

quadro clínico sugestivo no momento do atendimento na emergência. Pacientes em 

que o diagnóstico mais provável não era IC descompensada, foram excluídos. A 

fração de ejeção não foi utilizada como critério de exclusão, portanto pacientes com 

disfunção sistólica ou diastólica foram incluídos.     

 COLETA DE DADOS 

Todos os pacientes foram submetidos ao TCLE (termo de consentimento livre e 

esclarecido) antes de terem seus prontuários avaliados. A coleta de dados foi 

realizada através da avaliação das características clínicas basais no prontuário 

médico. O paciente foi acompanhado durante todo o período de internação, sendo 

analisado: a necessidade de uso drogas vasoativas; intubação orotraqueal; internação 

em UTI; e desenvolvimento de insuficiência renal aguda com ou sem necessidade de 

hemodiálise. 

 Após 30 dias da alta hospitalar, foi realizado contato com o paciente para avaliar se 

houve reinternação ou morte neste período, bem como se alguma consulta 

ambulatorial já havia sido realizada e a adesão total aos medicamentos prescritos na 

alta. 

Os pacientes incluídos foram então separados em 4 grupos: Hb e Na iniciais normais 

(grupo 1), Hb inicial < 10,0 mg/dl (grupo 2), Na inicial < 135 mEq/l (grupo 3), ou ambas 

as alterações (grupo 4). Os desfechos foram óbito hospitalar (ou até 30 dias após a 

alta), reinternação em até 30 dias após a alta, necessidade de ventilação mecânica 

invasiva, ocorrência de insuficiência renal aguda e tempo de internação.  

 

 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
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Foram utilizados teste do qui-quadrado, teste de Fisher, teste t de student e teste 

ANOVA one-way, adotando-se nível de significância de 0,05. 
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3 RESULTADOS 

 

 

Após análise de 40 portadores de IC, com predominância de sexo masculino (55%),  

a média de idade foi de 62 anos entre todos os grupos, sendo que  70% dos pacientes 

eram portadores de hipertensão arterial sistêmica (Tabela 1). 

  TABELA 1: CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS BASAIS. 

 I (n=15) II (n=14) III (n=3) IV (n=8) p 

Sexo masculino, n (%) 9 (60,0%) 
5 (35,7%) 3 (100%) 

5 (62,5%) 0,08 

Idade (anos) 67,2±15 66,4±13 59±11 55,7±15 0,08 

ETNIA     0,38 

Cauc. 7 (46,7%) 6 (42,9%) 2 (66,7%) 3 (37,5%)  

Negro/Pardo 8 (53,3%) 8 (57,1%) 1 (33,3%) 5 (62,5%)  

ESCOLARIDADE     0,11 

< prim. Grau completo, n 

(%) 
10 (66,7%) 

10 (71,4%) 2 (66,7%) 
3 (37,5%)  

> ou = prim. Grau 

completo, n (%) 
5 (33,3%) 

4 (28,6%) 1 (33,3%) 
5 (62,5%)  

HAS, n (%) 12 (80,0%) 11 (78,6%) 2 (66,7%) 3 (37,5%) 0,07 

Diabetes mellitus, n (%) 7 (46,7%) 9  (64,3%) 1 (33,3%) 3 (37,5%) 0,22 

Dislipidemia, n (%) 4 (26,7%) 2 (14,3%) 1 (33,3%) 0 (0%) 0,19 

Fibrilação atrial, n (%) 3 (20,0%) 1 (7,1%) 1 (33,3%) 4 (50,0%) 0,03 

Doença renal crônica, n 

(%) 
1 (6,7%) 

4 (28,6%) 1 (33,3%) 
1 (12,5%) 0,17 

Medicações crônicas 

mantidas, n (%) 
12 (80,0%) 

8 (57,1%) 2 (66,7%) 
2 (25,0%) 0,01 
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Houve 7 mortes, representando 17,5% do total de pacientes, sendo que os grupo II 

(Hb <10mg/Dl) e IV (Hb <10mg/Dl e Na <135mEq/L) foram os principais afetados. 

Também houve predominância de Insuficiência renal aguda no grupo II. (Tabela 2). 

 

TABELA 2: DESFECHOS CLÍNICOS 

 
I (n=15) 

II (n=14) III (n=3) 
IV (n=8) p 

Mortalidade Hospitalar 1 (6,7%) 3 (21,4%) 0 (0%) 3 (37,5%) 0,007 

Reinternação em 30 

dias 
1 (6,7%) 

4 (28,6%) 0 (0%) 
1 (12,5%) 0,12 

Insuficiência Renal 

Aguda 
3 (20%) 

6 (42,8%) 1 (33,3%) 
2 (25%) 0,04 

 Ventilação Mecânica 

Invasiva 
1 (13,3%) 

1 (7,1%) 0 (0%) 
0 (0%) 0,41 

Tempo de Internação 

(dias) 
16±10 

17±12 24±11 
33±19 0,03 
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4 DISCUSSÃO 

 

 No presente trabalho, foi observado que a associação de hiponatremia e 

anemia grave foi forte preditor de mortalidade ainda dentro ambiente hospitalar, bem 

como anemia grave também associou-se a desfechos piores ainda durante a 

internação. Porém, a hiponatremia isolada não mostrou tendências a prognósticos 

reservados a longo prazo, impactando de forma contundente no alargamento do 

período de internação.  

A hiponatremia frequentemente evidenciada em pacientes com IC descompensada 

decorre da ação de mecanismos compensatórios, como aumento da secreção de  

ADH (hormônio anti-diurético) e ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA). O ciclo se inicia quando a mácula-densa renal interpreta a hipocontratilidade 

miocárdica como uma diminuição do volume circulante efetivo, ativando desta forma 

o SRAA. Como consequência desta ativação, ocorre um aumento da reabsorção 

salina e hídrica. Concomitantemente, a secreção de ADH aumenta, reabsorvendo 

ainda mais líquidos, logo, reabsorve-se mais líquido em relação ao sódio. Desta forma, 

ocorre uma “hiponatremia dilucional”, sendo esta classificada como uma hiponatremia 

hipervolêmica.16-18 

A hiponatremia já é reconhecido há algum tempo com marcador prognóstico de 

sobrevida a longo prazo, porém a curto ainda não há uma associação estabelecida. 

Esta pode ser decorrente da gravidade da cardiopatia, bem como agravar demais 

manifestações. No que diz respeito a hiponatremia como fator preditor isolado de 

desenvolvimento de insuficiência renal aguda, esta não mostrou-se como fator 

impactante em sua gênese. O aumento da creatinina em >0,3mg/Dl e/ou 25% da 

creatinina basal, podem parecer pequenas alterações mas que são frequentes em 

pacientes com IC, e consequentemente piorar o prognóstico destes pacientes. De 

qualquer sorte, é possível que esta alteração laboratorial possa ser usada no intuito 

de identificar pacientes ainda na emergência com possibilidades maiores de evolução 

desfavorável precocemente. 

A anemia pode ser a causa da IC, mas frequentemente ocorre como consequência. A 

fisiopatologia da anemia nos pacientes com IC é complexa e provavelmente 

multifatorial. Entre os fatores que possuem correlação com sua gênese, estão: 

deficiência na produção de eritropoetina ou resistência a eritropoetina, hemodiluição, 

ativação neuro-humoral, estado pró-inflamatório (produção de citoninas - IL 1,6 e 18) 

e deficiência de ferro. Não obstante, alguns fármacos utilizados no tratamento da IC 

também podem causar anemia, como os inibidores da enzima de conversora de 

angiotensina, os bloqueadores dos receptores de angiotensina I e o carvedilol, pois 

provocam inibição da produção de eritropoietina.21-23 

A presença de anemia é comum em pacientes com IC, principalmente em pacientes 

do sexo feminino e aqueles hospitalizados12-13. Apresentam-se com sintomatologia 



13 
 

mais exuberante e pior classe funcional.14-15 Wilson S. Colucci et al evidenciaram que 

baixos níveis de hemoglobina em pacientes com IC descompensada, estão 

associados a piores estados hemodinâmicos no momento da internação, piora da 

função renal, da classe funcional e em ultima análise do aumento da mortalidade 

hospitalar6-7. Os dados deste estudo vem ao encontrado dos resultados por nós 

obtidos. Em última análise, é possível ainda encontrar em diversos estudos a 

documentação de que a diminuição de 1g/Dl de Hb aumentou a mortalidade em 

15,6%.19-21 

Mancini DM et al em um estudo de 2003 chegou a conclusão de que o tratamento da 

anemia está associado a melhora da função cardíaca e da fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo. 10-12 A partir disso, o número de hospitalizações foi reduzido. 

Silverberg et al ainda sugere que o tratamento da anemia seja um alternativa na 

prevenção do desenvolvimento da Síndrome Cardiorrenal.8-11. Além do tratamento da 

deficiência de ferro, faz-se necessário uma propedêutica para investigar as causas 

potencialmente tratáveis da redução da Hb.12 A condução de pacientes portadores de 

IC associados a anemia e/ou hiponatremia é um desafio clínico cada vez mais 

frequente. 

A limitação deste estudo advém do reduzido tamanho amostral. E por se tratar de um 

centro de referência no tratamento da IC descompensada, pode não refletir as 

características de toda uma população. 
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5 CONCLUSÕES 

 

 Os resultados deste estudo evidenciaram que Hb < 10 mg/dl nas primeiras 24 

horas da internação associou-se à ocorrência de insuficiência renal aguda nos 

pacientes com IC descompensada. A combinação de Hb < 10 mg/dl e Na < 135 mEq/l 

associou-se significativamente a maior mortalidade hospitalar e a aumento do tempo 

de internação. Houve tendência a predomínio do sexo feminino e maior taxa de 

reinternação em 30 dias no grupo com Hb < 10 mg/dl, porém sem significância 

estatística. Estudos adicionais são necessário para identificar o exato impacto de 

alterações como hemoglobina e sódio sérico no prognóstico do paciente portador de 

IC descompensada. 
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ANEXO A – Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

 

 

 

ESCOLA SUPERIOR DE CIÊNCIAS DA SANTA CASA DE MISERICÓRDIA DE VITÓRIA – 
EMESCAM 

 
 

Registro de Insuficiência CArdíaca da SAnta Casa de Misericórdia de Vitória – Estudo RICASA 
 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  
 
O Sr.(a) está sendo convidado(a) a participar como voluntário(a) da pesquisa “Registro de 

Insuficiência CArdíaca da SAnta Casa de Misericórdia de Vitória – Estudo RICASA”. Esse estudo 

tem como objetivo central identificar dados relacionados à doença, sua evolução e seu tratamento nos 

pacientes portadores de insuficiência cardíaca do Hospital Santa Casa de Misericórdia de Vitória 

(HSCMV). 

A insuficiência cardíaca (IC) é a falência do coração em bombear sangue para os demais órgão 

do corpo. Por ser o desfecho da maioria das doenças cardíacas, torna-se um grande desafio na área 

da saúde, visto que tem repercussões sobre todo o organismo, apresentando alta mortalidade, alto 

custo com medicações e outras intervenções médicas, e internações hospitalares.  

Dessa forma, o conhecimento do perfil da população com a doença, de suas características 

demográficas, sociais e clínicas, do tratamento empregado e dos motivos de descompensação podem 

melhorar os resultados clínicos. Muitas vezes, em nosso meio, esses dados não são relatados, o que 

impede a otimização do tratamento da IC. Por isso, o estudo RICASA tem como objetivo o levantamento 

de inúmeros dados dos pacientes acompanhados no HSCMV por IC, ou internados pela mesma causa. 

 

COMO É O ESTUDO? 

Trata-se de um estudo realizado através de registro de informações dos pacientes portadores 

de IC. Os dados serão obtidos com prontuários e informações dos próprios pacientes e familiares, 

sendo completamente sigilosos. Os dados serão armazenados em um banco de dados para posterior 

avaliação, no que se refere a sexo, idade, causa da IC, dados relacionados à internação, tratamento e 

desfechos da internação. Em nenhuma hipótese os dados pessoais de um participante serão 

divulgados para outros participantes. 

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PARTICIPAÇÃO NO ESTUDO 

 A sua participação neste estudo não terá nenhum custo adicional para o(a) senhor(a). Uma vez 

que o estudo é prospectivo e observacional, ou seja, analisando informações que já estão registradas 

e buscando-as quando necessário, não há riscos físicos ou orgânicos oferecidos ao(à) senhor(a). O 

tratamento oferecido não sofrerá qualquer impacto decorrente da participação no estudo, sendo 
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definido pelas equipes médicas responsáveis, independentemente da equipe do estudo. A 

probabilidade de constrangimento por parte do(a) senhor(a) é mínima, visto que as informações obtidas 

serão totalmente individuais, sigilosas e com finalidade puramente científica. A integridade moral e 

psíquica de todos os indivíduos também será mantida, pois a confidencialidade das informações será 

respeitada em todas as etapas da pesquisa científica. 

 Todos os seus dados pessoais serão mantidos em sigilo e conhecidos apenas pelos envolvidos 

na pesquisa (médico e assistentes). A divulgação dos resultados da pesquisa não revelará nome ou 

qualquer outra forma de identificação de nenhum dos participantes. 

 

COMO PARTICIPAR? 

 A participação neste estudo é inteiramente voluntária e o(a) senhor(a) poderá decidir se aceita 

ou não participar. A equipe do estudo estará totalmente disponível para esclarecer quaisquer dúvidas 

antes e durante o curso da pesquisa. 

 Se o(a) senhor(a) aceitar participar, continuará tendo toda liberdade de interromper sua 

participação a qualquer momento. Caso recuse participar do estudo ou retire seu consentimento, seu 

tratamento não será prejudicado e não sofrerá nenhuma penalidade, sendo de responsabilidade da 

equipe médica responsável.  

 

Declaro que li o termo de consentimento livre e esclarecido para este estudo e aceito participar 

voluntariamente deste estudo. 

 

 

Nome do Paciente: _______________________________________________ 

ou  

Representante legal: _____________________________________________ 

 

 

Assinatura do Paciente:__________________________Data:___________ 

(ou representante legal) 

 

Investigador:__________________________________________________ 

 

Assinatura:____________________________________Data:___________ 

A qualquer momento o(a) senhor(a) poderá obter quaisquer esclarecimentos 

sobre o estudo através do seguinte contato: 

- Dr. Roberto Ramos Barbosa – Pesquisador: Fone: 99961-4907 
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ANEXO B – FICHA DE COLETA DE DADOS 

 

Registro de Insuficiência Cardíaca da Santa Casa de Misericórdia de Vitória – Estudo 

RICASA 

 

Identificação 

 

Nome do paciente: ____________________Número (no estudo): ______________      

 

Número do prontuário: __________________________ 

 

Telefone 1: ________________________      Telefone 2: 

__________________________      

 

Telefone 3: __________________________         

 

Data de internação: _________          Data de inclusão: ______________ 

 

Sexo:   ⎕M        ⎕ F 

 

Idade: _________anos       Etnia: _________________    

Escolaridade: __________________________ 

 

Estado civil:   ⎕Solteiro   ⎕Casado   ⎕União estável   ⎕Viúvo 
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Características clínicas basais 

 

⎕Hipertensão arterial     ⎕Diabetes    ⎕Dislipidemia    ⎕Tabagismo (atual)   

⎕ IRC ⎕ICP prévia    ⎕RM prévia      ⎕MPD      ⎕TRC     ⎕CDI   

⎕Diagn. prévio de IC    ⎕Acompanhamento prévio na Clínica de IC    ⎕FA  

 

 

Tipo de IC: ⎕ICFER  ⎕ICFEN     

 

Etiologia: ⎕Isquêmica  ⎕Dilatada idiopática    ⎕Hipertensiva  ⎕Alcoólica   

⎕Pós-QT   ⎕Chagásica   ⎕Indeterminada 

 

Medicações de uso 

contínuo:_____________________________________________________

____ 

 

 

Internação 

 

Causa da descompensação (principal): ⎕Má-adesão  ⎕Infecção    

⎕Isquemia    ⎕Arritmia   ⎕Anemia   ⎕Indeterminada  ⎕Outra 

________________________    

 

Perfil da descompensação: ⎕A   ⎕B    ⎕C    ⎕L    

 

Perfil descrito em prontuário: ⎕Sim  ⎕Não  

 

Diagnóstico de IC é o MAIS PROVÁVEL?: ⎕Sim  ⎕Não  

 

Apresentou derrame pleural de moderado ou grande volume?: ⎕Sim  ⎕Não       

 

Apresentou IRA?: ⎕Sim  ⎕Não     Maior Creatinina (primeiras 24hs): 

__________  

 

Hb (primeiras 24h): _________ 

 

Ureia (primeiras 24hs): __________ 

 

Maior BNP (primeiras 24hs): _________   Menor Sódio (primeiras 24hs): 

__________ 
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Necessidade de (primeiras 24hs): ⎕VNI   ⎕IOT  ⎕Dobuta   ⎕Furosemida 

EV 

 

Administrado Betabloq. nas primeiras 24hs?: ⎕Sim  ⎕Não       

 

Administrado IECA/BRA nas primeiras 24hs?: ⎕Sim  ⎕Não     

 

Medicações de uso crônico (BB/Ieca ou BRA/Espirono) mantidas nas 

primeiras 24hs?: ⎕Sim  ⎕Não       

   

 

Desfechos 

 

⎕Óbito  ⎕Alta hospitalar        (se óbito: CAUSA FINAL: 

__________________________) (não colocar PARADA 

CARDIORRESPIRATÓRIA; tentar determinar causa) 

 

Tempo até desfecho: ______________ dias 

 

Necessitou durante internação: ⎕IOT  ⎕UTI 

 

IRA?: ⎕Não    ⎕Sim (sem necessidade de diálise)    ⎕Sim (com 

necessidade de diálise)     

 

 

Seguimento 30 dias 

 

Tempo seguimento (contato) em: ______________ dias 

 

Sobrevida em 30 dias?: ⎕Sim  ⎕Não     

 

Reinternação em 30 dias?  ⎕Sim  ⎕Não     

 

N° de consultas ambulatoriais realizadas desde a alta (consultas para 

IC):______ 

 

Adesão ao tratamento medicamentoso (tudo ou nada):  ⎕Sim  ⎕Não     

 

 

 

OBSERVAÇÕES (outros eventos relatados? Situações atípicas? Morte por outra causa?): 
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