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RESUMO 

 
Fundamento: A Insuficiência Cardíaca Agudamente Descompensada (ICAD) 
apresenta elevada morbimortalidade a despeito do avanço terapêutico. Identificar 
fatores de pior prognóstico é importante para melhorar a assistência durante a fase 
hospitalar e acompanhamento após a alta. A utilização da ecocardiografia para 
diagnóstico e guia terapêutico tem sido de grande utilidade na prática clínica, contudo 
não está claro se também pode ser útil para determinação e classificação de risco 
desses pacientes e se é capaz de incrementar valor prognóstico a um escore clínico 
(OPTIMIZE-HF). Objetivo: Identificar as variáveis ecocardiográficas com valor 
prognóstico independente e testar seu valor incremental a um escore clínico. 
Métodos: Coorte prospectiva de pacientes consecutivamente admitidos entre janeiro 
de 2013 a janeiro de 2015, com diagnóstico de insuficiência cardíaca agudamente 
descompensada, acompanhados até 60 dias após a alta hospitalar. Os critérios de 
inclusão foram o aumento da dosagem plasmática do NT-proBNP (> 450 pg/ml para 
pacientes abaixo de 50 anos ou NT-proBNP > 900 pg/ml para pacientes acima de 50 
anos) e pelo menos um dos sinais e sintomas: dispnéia em repouso, baixo débito 
cardíaco ou sinais de IC direita. O desfecho primário foi a combinação de óbito e 
reinternamento por insuficiência cardíaca descompensada em até 60 dias. 
Resultados: Foram estudados 110 indivíduos com média de idade 68 ± 16 anos, 55% 
do sexo masculino, sendo a transgressão da dieta/uso irregular de medicações a 
causa mais frequente de descompensação (51%). Fração de ejeção reduzida (<40%) 
estava presente em 47%, e a mediana do NT-proBNP de 3947 (IIQ = 2370 a 7000). 
Na análise multivariada, das 16 variáveis ecocardiográficas estudadas, somente a 
pressão sistólica de artéria pulmonar permaneceu como preditora independente, no 
entanto, não incrementou significativamente a estatística-C do escore OPTMIZE-HF. 
Conclusão: A adição de variáveis ecocardiográficas, que não a fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo, ao escore OPTIMIZE-HF, não melhorou a acurácia prognóstica 
do mesmo no que diz respeito a eventos cardiovasculares (morte ou re-hospitalização) 
em até 60 dias. 
 

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca agudamente descompensada. 

Ecocardiograma. Pressão sistólica de artéria pulmonar.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 
 

Background: Acute Decompensated Heart Failure (ADHF) has high morbidity and 

mortality despite the therapeutic advances. Identify poor prognostic factors is important 

to improve care during hospitalization and follow-up after discharge. The use of 

echocardiography for diagnosis and therapeutic guide has been very useful in clinical 

practice, but it is unclear whether it can also be useful for determining risk classification 

of these patients; and it is able to improve prognostic value to a clinical score 

(OPTIMIZE-HF). Objective: To identify the echocardiographic variables with 

independent prognostic value and test your incremental value to a clinical score. 

Methods: A prospective cohort of patients consecutively admitted between January 

2013 to January 2015, with a diagnosis of acute decompensated heart failure followed 

up to 60 days after hospital discharge. Inclusion criteria were increased plasma dosage 

of NT-proBNP (> 450 pg / ml for patients below 50 years or NT-proBNP> 900 pg / ml 

for patients above 50 years) and at least one of the signs and symptoms: dyspnea at 

rest, low cardiac output or signals of right HF. The primary endpoint was the 

combination of death and readmission for decompensated heart failure within 60 days. 

Results: We studied 110 patients with mean age 68 ± 16 years, 55% male, with the 

transgression of the diet / irregular use of medication the most frequent cause of 

decompensation (51%). reduced ejection fraction (<40%) was present in 47%, the 

median NT-proBNP of 3947 (IQR = 2370-7000). In multivariate analysis, the 16 

echocardiographic variables studied, only the systolic pulmonary artery pressure 

remained an independent predictor, however, not significantly increased the C-

statistics of HF OPTMIZE score. Conclusion: The addition of echocardiographic 

variables other than the ejection fraction of the left ventricle, to OPTIMIZE-HF score, 

did not improve the predictive accuracy thereof with respect to cardiovascular events 

(death or rehospitalization) within 60 days. 

 

Keywords: Acutely decompensated heart failure. Echocardiography. Systolic 

pulmonary artery pressure. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

Insuficiência cardíaca agudamente descompensada (ICAD) compreende uma 

síndrome complexa e heterogênea definida como a rápida instalação ou mudança de 

sintomas e sinais de insuficiência cardíaca, requerendo atenção médica e terapia 

imediata(1). Representa a principal causa de internação em indivíduos com mais de 65 

anos(2), sendo responsável por mais de 1 milhão de hospitalizações anualmente (3). A 

despeito dos avanços na terapêutica, a taxa de readmissão por recorrência dos 

sintomas é elevada. Estudos norte-americanos em pacientes acima de 70 anos 

revelam taxa de readmissão de até 25%, em 30 dias, e 50% em 6 meses (4,5,6). A 

mortalidade chega a 20% em 1 ano após o diagnóstico, e aumenta com a gravidade 

clínica, podendo atingir 80% em 2 anos naqueles pacientes com classe funcional IV 

pela NYHA (7,8). A primeira hospitalização constitui momento importante na evolução 

clínica, modificando a qualidade de vida e a sobrevida dos pacientes com insuficiência 

cardíaca (9). Portanto, a estratificação de pacientes com base no seu perfil de risco 

para eventos adversos (tais quais mortalidade e descompensação da IC) é uma tarefa 

crucial, visando melhorar o planejamento terapêutico e identificação daquele subgrupo 

de maior risco que possa se beneficiar de um acompanhamento mais próximo e/ou 

de terapias mais avançadas(10,11).  

 

Vários modelos probabilísticos de risco, utilizando variáveis clínicas, têm sido 

propostos para predizer eventos a curto e longo prazo (12-22). Um dos maiores registros 

clínicos em ICAD, o ADHERE(23) (The Acute Decompensated Heart Failure National 

Registry) forneceu informações relevantes sobre prognóstico de pacientes com 

insuficiência cardíaca. Por intermédio do modelo criado mediante árvore de decisão, 

foi possível identificar variáveis associadas a mortalidade intra-hospitalar, como idade, 

pressão arterial sistólica na admissão, uréia e creatinina. Outro grande registro, o 

OPTIMIZE-HF(24) (Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized 

HF Patients) forneceu dados sobre a mortalidade hospitalar e dentro de 60 dias após 

hospitalização, também utilizando variáveis clínicas e laboratoriais. Nesses dois 

modelos prognósticos, a única variável ecocardiográfica testada foi a fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo, computada de forma dicotômica. Não foram analisados outros 

parâmetros tradicionais do ecocardiograma, como dimensões de cavidades, função 
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diastólica do ventrículo esquerdo, função sistólica do ventriculo direito, alterações 

valvares e hemodinâmicas. A associação de variáveis ecocardiográficas com 

desfechos cardiovasculares, em outros trabalhos, (5,25,26) gera a hipótese de que estas 

podem incrementar os modelos prognósticos tradicionais.  

   

Desta forma, realizamos um estudo que testa a hipótese de que variáveis 

ecocardiográficas múltiplas incrementam a acurácica prognóstica da predição de risco 

tradicional. 
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2 OBJETIVOS 
 

- Testar a hipótese de que variáveis ecocardiográficas apresentam valor prognóstico 

independente em pacientes internados com insuficiência cardíaca agudamente 

descompensada dentre o conjunto de dados clínicos coletados. 

 

- Confirmando a hipótese primária, descrever o valor preditivo incremental destas 

variáveis em relação à predição de risco tradicional. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 
 

3.1 Caracterização do Problema 
 

 

A insuficiência cardíaca (IC) é a principal causa de internação em pessoas 

com mais de 65 anos de idade, sendo responsável por mais de 1 milhão de 

hospitalizações anualmente(3). Apresenta altas taxas de readmissão hospitalar por 

descompensação clínica, além de mortalidade elevadas a curto e a longo prazo (7,8,9). 

No geral, a primeira avaliação desses pacientes é feita na unidade de emergência, 

onde, com base no perfil clínico e estratificação de risco, podem receber alta 

hospitalar, serem internandos em unidade aberta ou serem encaminhados a unidade 

de cuidados intensivos. Ao fim do internamento, acompanhamento especializado deve 

ser feito no intuito de reduzir as chances de descompensação precoce e 

rehospitalização, além de melhorar a sobrevida (10). Portanto, a estratificação de risco 

de pacientes com ICAD é uma tarefa médica muito importante, cabendo aos médicos 

envolvidos avaliar o perfil de risco principalmente em dois momentos importantes: na 

admissão hospitalar (para escolha do ambiente ideal de tratamento) e na alta 

hospitalar (para planejamento terapêutico e seleção para terapias mais 

avançadas)(11). 

 

A determinação prognóstica inicial é feita ao se integrar características do 

paciente, sinais e sintomas na admissão e exames laboratoriais. No entanto, o peso 

relativo que um médico atribui a cada variável, depende de seu julgamento clínico, de 

experiências anteriores e de crenças pessoais, podendo assim ser imprecisa e 

enganosa. Mesmo o médico mais qualificado pode incorretamente estimar o risco de 

morte em pacientes com insuficiência cardíaca ou ser incerto sobre o prognóstico (27). 

Além disso, a precisão de estimativa de risco com base no julgamento clínico pode 

ser reduzida pela urgência de tomar uma decisão crítica em cenários clínicos mais 

graves (28,29). O prognóstico incorreto pode gerar um descompasso entre intensidade 

de cuidados e o perfil de risco do paciente.  Os escores de risco são modelos 

preditivos multivariáveis nos quais pesos relativos são atribuídos a cada uma das 

variáveis para calcular a probabilidade de que um evento específico (morte, 

descompensação, reinternação) ocorra no futuro. Eles são ferramentas mais acuradas 
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que o julgamento clínico isoladamente; e, por isso, ajudam a estimar o prognóstico de 

uma forma imparcial e mais precisa. 

 

Um grande número de determinantes de sobrevida em ICAD já foi estudado; 

muitas variáveis têm sido associadas ao prognóstico em análises univariadas e 

multivariadas, incluindo características clínicas, marcadores hemodinâmicos, 

marcadores biológicos e uso de medicações(30). Vários modelos probabilísticos, 

combinando diferentes variáveis, foram desenvolvidos para prever a mortalidade intra-

hospitalar e estimar desfechos entre 30 dias até 6 meses após a alta                

hospitalar(5, 31-41).   

 

O registro ADHERE (23) foi realizado em 285 hospitais americanos com dados 

de 159.168 hospitalizações por insuficiência cardíaca entre 2003 e 2004, sendo 

possível identificar variáveis associadas à mortalidade intra-hospitalar, como idade, 

pressão arterial sistólica na admissão, uréia e creatinina. Na sua coorte de derivação, 

apresentou boa acurácica com uma estatística C (área sob a curva ROC) de 0,75, o 

mesmo ocorrendo na sua coorte de validação, porém sua calibração não foi referida.  

Outro grande registro, o OPTIMIZE-HF(24), realizado em 259 hospitais americanos, 

com 48.612 pacientes, também forneceu dados sobre a mortalidade hospitalar, e 

ainda avaliou desfechos em até 60 dias após hospitalização, utilizando variáveis 

clínicas e laboratoriais (idade, uréia, sódio, frequência cardíaca, pressão arterial 

sistólica e disfunção sistólica do ventrículo esquerdo). Também apresentou boa 

acurácia na sua coorte de derivação, com estatística C de 0,75 e de 0,746 em sua 

coorte de validação. Ambos os escores não realizaram calibração do seu modelo. 

Apesar de serem os escores derivados das maiores coortes, eles não são perfeitos, 

e, portanto, é preciso pensar de que forma se pode aprimorá-los e melhorar seu 

desempenho.  

 

A ecocardiografia, por ser uma modalidade de imagem cardiovascular prática 

e rápida, é capaz de avaliar doença cardíaca estrutural, fornecer parâmetros 

hemodinâmicos e estimar pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, além de 

guiar a terapêutica em cenários de ICAD (42). No entanto, a despeito de inúmeras 

variáveis fornecidas por esse método terem-se mostrado relacionadas a eventos 
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cardiovasculares, como morte e/ou re-internação, somente a fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo foi avaliada em ambos os registros. 

 

3.2 Ecocardiograma na Insuficiência Cardíaca Agudamente Descompensada 
 

As atuais recomendações do American College of Cardiology Foundation e 

American Heart Association (ACCF / AHA 2013)(43) e das diretrizes da Sociedade 

Europeia de Cardiologia (ESC 2012)(44) concordam que a ecocardiografia é a 

ferramenta de imagem mais útil na avaliação e diagnóstico inicial de disfunção 

cardíaca sistólica e diastólica e, por vezes, pode identificar a etiologia nos casos de 

IC agudamente descompensada. As diretrizes ACCF / AHA ressaltam a importância 

da medida da FEVE, espessura e movimentação das paredes do VE, avaliação e 

descrição orovalvar, e remodelação estrutural em pacientes que se apresentem com 

uma mudança no estado clínico, ou estejam se recuperando de um evento clínico, ou 

tenham recebido alguma terapia que pode ter afetado a função cardíaca. 

Recomendações da European Society of Cardiology (ESC) vão além do diagnóstico 

de IC e enfatizam o papel da ecocardiografia com Doppler na monitorização não 

invasiva durante a internação para ICAD no intuito de diminuir procedimentos 

invasivos. 

 

A utilização atual da ecocardiografia na IC agudamente descompensada, 

apesar das recomendações de diretrizes, ainda permanece baixa. Em estudo 

americano recente, 2 de cada 5 pacientes não foram submetidos a avaliação da fração 

de ejeção do VE (FEVE) após um novo diagnóstico de insuficiência cardíaca (45). 

Embora a proporção de pacientes que se submetem a avaliação da FEVE tenha 

aumentado ao longo tempo, as mulheres, os negros, os pacientes mais idosos, e 

aqueles em ambiente ambulatorial são menos propensos a realizarem tal 

procedimento. Em um estudo Europeu de 9.400 pacientes internados com IC 

descompensada de outubro de 2005 a março de 2006, (56% com IC previamente 

diagnosticada), apenas 32% tinham um ecocardiograma realizado em algum 

momento durante a internação (46). O momento da realização do ecocardiograma, 

durante a hospitalização, também foi altamente variável. Dentre aqueles que foram 

submetidos ao procedimento, 44% dos pacientes tiveram seu exame realizado dentro 
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das primeiras 24 horas e 90% no período de até 5 dias. Além disso, a decisão de 

realizar um novo ecocardiograma em pacientes que já tiveram um estudo prévio 

também foi variável. Apenas cerca de metade deles realizaram um novo exame 

durante a fase hospitalar. Esta variabilidade ressalta a falta de recomendações de 

consenso para o momento ideal e para a reavaliação com ecocardiografia em 

pacientes IC agudamente descompensada. 

 

Estudos prévios demonstram que o ecocardiograma também tem potencial 

papel prognóstico em ICAD, demonstrando que uma variedade de parâmetros tem 

implicação clínica e prognóstica. Mais de 20 parâmetros ecocardiográficos têm sido 

propostos como preditores de desfecho em pacientes com IC (47-63). A fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo, por exemplo, tem sido identificada como preditora de 

mortalidade a curto (64) e a longo prazo (65,66). Em um estudo com população de ICAD 

com FEVE preservada e reduzida, a FEVE foi preditora independente de mortalidade 

a curto prazo (4 semanas), todavia não foi capaz de predizer mortalidade 

intrahospitalar em pacientes com FEVE preservada (64). Avaliação não invasiva das 

pressões de enchimento do ventrículo esquerdo elevadas (E/e´>15) e TAPSE têm 

demonstrado forte associação com mortalidade cardiovascular (65,67) e re-

hospitalização (51,63) por descompensação de IC em diversos trabalhos. Em pacientes 

com ICAD e fração de ejeção reduzida, baixa velocidade do anel tricúspide ao Doppler 

tecidual (onda S´) está associada com desfecho combinado de readmissão por IC 

descompensada e mortalidade cardiovascular em até 3 anos, conforme estudo de 

Olson J et al (67). Outros parâmetros ecocardiográficos relacionados a avaliação 

hemodinâmica e sobrecarga de volume, como área do átrio dirieto, grau de 

regurgitação tricúspide, diâmetro da veia cava inferior, são ferramentas úteis para 

avaliação de resposta ao tratamento, contudo mudanças nestes parâmetros não 

predizem desfechos em 6 meses (68). Apesar de inúmeras variáveis, ainda não está 

claro qual delas é realmente um forte preditor independente de mortalidade na ICAD, 

ou se existe alguma vantagem prognóstica incremental na combinação delas com 

variáveis clínicas já comprovadas. Diante dessa lacuna do conhecimento científico, 

decidimos realizar nosso trabalho, visando aprimorar a predição de risco nesse perfil 

de pacientes.  
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Na tabela 1, podem-se observar estudos prévios que avaliaram variáveis 

ecocardiográficas e sua relação com desfechos cardiovasculares. 

 

Tabela 1 - Variáveis ecocardiográficas em estudos de insuficiência cardíaca 
agudamente descompensada 

Estudo População N Tempo de 

acompanhamento 

Desfecho 

 

 

EFICA 

2007(70) 

 

ICAD 

 

355 

 

4 semanas 

Mortalidade: 

FEVE (OR 1,27 IC95% 1,05-

1,5); análise univariada 

 

 

Arques et 

al, 2007 (71) 

 

ICAD, idosos, 

ICFEP 

 

75 

 

Durante internação 

Mortalidade:  

não houve associação com  

FEVE e relação E/e’;  

análise univariada 

 

 

BIO-HF 

2014(72) 

  

ICAD, idosos 

 

401 

 

405 dias 

Mortalidade: associação 

com gradiente 

VD/AD>30mmHg 

 (HR 1,6 IC95% 1,03-2,49); 

análise multivariada 

 

 

Logeart et 

al 2004 (73) 

 

ICAD 

 

114 

 

6 meses 

Re-internação + 

Mortalidade: 

Quando BNP incluído na 

análise, nenhuma variável 

ecocardiográfica foi 

preditora; análise 

multivariada 

 

 

Seo et al 

2008 (74) 

 

ICAD 

 

58 

 

36 meses 

Re-internação + Mortalidade 

CV: 

E/A (HR 1,99 IC95% 1,31-

2,76), TD (HR 0,99 IC95% 

0,98-0,99) 

 

 

Hirata et 

al, 2009 (65) 

 

ICAD 

 

108 

 

351 dias 

Re-internação + Mortalidade 

CV: 

FEVE<40% e E/e’>15 (HR 

12,6 IC95% 2,2-74,2); 

análise multivariada 

 

 

Olson et 

al, 2012 (67) 

 

ICAD 

FEVE<40% 

 

156 

 

829 dias 

Re-internação + Mortalidade 

CV: 

S’ anel tricúspide<18,5cm/s  

(HR 1,99 IC95% 1,3-3,2) 

 

  

ICAD 

 

817 

 

4,1 anos 

Mortalidade: 
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 Tabela 1 - Variáveis ecocardiográficas em estudos de insuficiência cardíaca 

agudamente descompensada (Continuação) 

Kjaergaard 

et al, 

2007(75) 

TAPSE (HR 0,74 IC95%0,6-

0,9); 

Análise multivariada 

 

 

PRIDE 

2010(76) 

 

ICAD 

 

 

53 

 

4 anos 

Mortalidade: 

DDVE (HR 0,8 IC95% 0,69-

0,95) 

DSVE (HR 1,24 IC95% 1,08-

1,41) 

FEVE (HR 1,17 IC95% 1,03-

1,4) 

PSAP (HR 1,05 IC95% 1-

1,09) 

Análise multivariada 

 

 

Aronson 

et al, 

2013(77) 

 

 

ICAD 

BNP>400pg/ml 

 

 

326 

 

 

1 ano 

Mortalidade: 

Disfunção sistólica VD 

+PSAP>50mmHg 

(HR 2,41 IC95% 1,44-4,03); 

análise multivariada 

 

Merlos et 

al, 2013(78) 

 

ICAD 

 

1210 

 

1 ano 

 

Mortalidade: 

PSAP>60mmHg 

(HR 2,56 IC95% 1,05-6,2, 

p=0,038)  

 

 

ESCAPE 

trial, 

2012(68) 

 

ICAD 

 

433 

 

6 meses 

Re-internação + Mortalidade 

Variação do volume do VE 

associado com pior 

prognóstico; análise 

multivariada 

     

ICAD: insuficiência cardíaca agudamente descompensada, FEVE: fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo; ICFEP: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; AD: átrio 

direito; VD: ventrículo direito; TD: tempo de desaceleração da onda E; DDVE: diâmetro 

diastólico do ventrículo esquerdo, DSVE: diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo, PSAP: 

pressão sistólica de artéria pulmonar, BNP: peptídeo natriurético cerebral; NYHA: New York 

Heart Association 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 
 

4.1 Desenho Do Estudo 
 

Estudo observacional, analítico, caráter prognóstico, tipo coorte prospectiva, 

realizado em hospital terciário privado, na cidade de Salvador, com uma fase hospital 

e seguimento até 60 dias após alta. 

 

4.2 Seleção da Amostra 
 

População-alvo: indivíduos internados por insuficiência cardíaca agudamente 

descompensada. 

População-acessível: indivíduos consecutivamente internados em unidade 

especializada em cardiologia de um hospital terciário, cuja razão primária da admissão 

seja insuficiência cardíaca agudamente descompensada, no período de janeiro de 

2013 a janeiro de 2015 

Critérios de inclusão: Todos os pacientes incluídos devem obedecer aos três 

critérios  abaixo: 

- Idade ≥ 18 anos.  

- Elevação na concentração plasmática de NT-proBNP (> 450 pg/ml em 

pacientes < 50 anos de idade, ou > 900 pg/ml naqueles ≥ 50 anos). 

- Ter sido internado por pelo menos uma das tres razões abaixo: 

o dispnéia em repouso ou nos últimos 15 dias;   

o sinais de baixo débito cardíaco (hipotensão – PAS  <  90mmHg; oligúria - 

diurese < 0,5 ml/Kg/h; ou rebaixamento do nível de consciência);  

o sinais de insuficiência cardíaca direita (hepatomegalia, edema de 

membros inferiores ou estase de jugular).  

Critérios de Exclusão: 

- Pacientes menores de 18 anos, 

-  Mulheres grávidas;  

-  Pacientes que não concordassem em participar do estudo.  

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Instituição e todos 

os pacientes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 
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4.3 Protocolo do Estudo 
 

Após a seleção do paciente, foi realizada a anamnese completa de acordo com 

ficha clínica previamente estruturada. Os pacientes foram acompanhados durante 

toda a fase hospitalar e, após a alta, foi feito contato por telefone com prazo de 30 e 

60 dias para detecção dos desfechos combinados - óbito ou rehospitalização por 

insuficiência cardíaca. Nos casos suspeitos ou confirmados da ocorrência de eventos 

cardiovasculares, procedeu-se à revisão de prontuário para melhor caracterização e 

comprovação daqueles eventos. O óbito foi definido como morte súbita ou decorrente 

da descompensação da insuficiência cardíaca. Nos casos em que houve 

reinternamento e óbito, foi considerado apenas o desfecho mais grave (óbito).  

 

4.4 Dosagem Plasmática NT-proBNP 
 

A dosagem do NT-proBNP foi realizada em amostra de sangue colhida 

imediatamente após a chegada do paciente à emergência, procedimento que visa 

obter o menor  tempo possível entre o início dos sintomas e a coleta do material. A 

dosagem foi feita no soro pela técnica ELFA (Enzyme-Linked Fluorescent Assay) 

utilizando Vidas®NTproBNP2, marca Biomérieux. 

 

4.5 Ecocardiograma Transtorácico 
 

Os exames foram realizados nas primeiras 24 horas após a admissão na 

unidade hospitalar, por um único examinador. As medidas ecocardiográficas foram 

realizadas por cardiologista experiente, cego à informação clínica e laboratorial. Os 

exames foram obtidos em formato digital e armazenadas para análise off-line, 

utilizando os aparelhos GE Vivid 7 e Vivid I com transdutor setorial M4S com 

frequência 1,5 - 3,6MHz. Em 15% dos exames, outro observador treinado e habilitado 

revisou as imagens arquivadas em work-station para testar a concordância 

interobservador. Os pacientes foram estudados em decúbito lateral esquerdo com 

análise sequencial das janelas paraesternal, apical, supraesternal e subxifóidea. Os 

volumes diastólico e sistólico final do VE, fração de ejeção do VE e volume sistólico 

final do átrio esquerdo foram calculados pelo método biplano de Simpson modificado 



24 
 

a partir de imagens apical. A massa do VE foi calculada como recomendado pela 

Sociedade Americana de Ecocardiografia (ASE). Gravidade da insuficiência mitral foi 

determinada medindo o orifício regurgitante efetivo (ERO) e / ou largura vena 

contracta. Volume das câmaras cardíacas e medidas de massa foram indexados à 

superfície corpórea.  

 

Em janela apical quatro câmaras, o jato de insuficiência tricúspide foi 

visualizado com mapeamento de fluxo em cores, e avaliado com Doppler contínuo 

para medir o pico de velocidade. A pressão sistólica do ventrículo direito foi estimada 

utilizando a equação de Bernoulli modificada (Δp = 4v2) e adicionado à pressão atrial 

direita estimado pela veia cava excursão durante a respiração para obter a pressão 

sistólica da artéria pulmonar (PSAP). O diâmetro da VCI foi medido a uma distância 

de 2 centímetros do átrio direito. Os seguintes valores foram atribuídos: diâmetro de 

VCI < 2,1cm com > 50% de variação inspiratória, PAD estimada em 3mmHg; diâmetro 

de VCI > 2,1cm com variação < 50%, PAD estimada em 15mmHg. No caso de 

anormalidade em apenas um dos parâmetros, o valor de 8mmHg foi utilizado. O apical 

4 câmaras com foco no ventrículo direito foi utilizado para uma melhor visualização 

dessa câmara. O encurtamento do VD da base para o ápice, durante a sístole, foi 

medido através da excursão sistólica do anel tricúspide lateral (TAPSE). O TAPSE foi 

aferido utilizando o modo M guiado pelo modo bidimensional. Doppler pulsado foi 

usado para avaliar o fluxo transmitral no apical quatro. Amostra foi colocada nas 

extremidades das cúspides da valva mitral. Velocidade de pico de fluxo diastólico 

precoce (E), a velocidade de pico de fluxo de contração atrial (A), e a sua razão (E / 

A) foram medidos. Velocidades anulares diastólicas (e´) septal e lateral foram colhidas 

utilizando o Doppler tecidual, bem como o cálculo da relação E/e´. Para cada medição 

ecocardiográfica, três ciclos foram utilizados, em média. 

 

4.6 Hipóteses Estatísticas 
 

Hipótese Nula: em análise multivariada de regressão logística, o odds ratio de 

uma dado parâmetro ecocardiográfico relativo à ocorrência do desfecho primário é 

igual a 1.  
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Hipótese Alternativa: em análise multivariada de regressão logística, o odds ratio de 

uma dado parâmetro ecocardiográfico relativo à ocorrência do desfecho primário é 

diferente de 1. 

 

4.7 Operacionalização de Variáveis 
 

Variável Dependente (desfecho) 

O desfecho primário foi definido pela combinação de óbito e rehospitalização 

por insuficiência cardíaca descompensada em até 60 dias.   

 

Variáveis Independentes (preditoras)  

Diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo, Diâmetro sistólico do ventrículo 

esquerdo, Diâmetro do ventrículo direito, Diâmetro do átrio esquerdo, Volume do átrio 

esquerdo (indexado a superficie corpórea), Doppler tecidual do anel tricúspide (onda 

S´), Excursão Sistólica do Anel Tricúspide (TAPSE), Fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo (método de Simspon), Análise do fluxo mitral com Doppler pulsado (Onda 

E, onda A, relação E/A), Doppler tecidual do anel mitral septal e lateral (e´septal, 

e´lateral, S´septal), Relação E/e´, Pressão sistólica de artéria pulmonar, Insuficiência 

mitral (moderada/grave). 

 

Covariáveis Clínicas 

Hipertensão Arterial Sistêmica, Diabetes Mellitus, Insuficiência Renal Crônica, 

Dosagem de NT-proBNP sérico, Creatinina sérica da admissão, Sódio sérico à 

admissão, Hemoglobina à admissão, Pressão Arterial Sistêmica à admissão, 

Frequência Cardíaca à admissão, Escore Optimize-HF. 
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4.8 Análise de Dados 
 

4.8.1 Análise Estatística 
 

As variáveis numéricas testadas foram expressas como média e desvio padrão 

ou mediana e intervalo interquartil de acordo com normalidade, sendo comparadas 

entre pacientes com ou sem desfecho pelo teste t de Student ou Mann-Whitney. As 

comparações entre as variáveis dicotômicas foram realizadas utilizando-se o teste do 

qui-quadrado. Uma vez identificadas variáveis associadas ao desfecho (P < 0.10), 

estas foram inseridas em modelo multivariado de regressão logística, e ajustadas em 

relação ao escore OPTIMIZE-HF. O modelo final consistiu do escore OPTIMIZE-HF 

acrescentado de variáveis que se mostraram preditores indepententes (P < 0.05). O 

valor incremental das variáveis ecocardiográficas foi avaliado pela comparação da 

estatística-C do modelo, contendo variáveis clínicas e variável ecocardiográfica 

(ECO+OPTIMIZE-HF), com o modelo exclusivamente clínico (OPTIMIZE-HF). As 

áreas abaixo da curva ROC foram comparadas pelo teste de DeLong. Para avaliar a 

calibração do modelo, foi realizado o teste de Hosmer-Lemeshow.  

 

Em 17 pacientes (15% da amostra), o exame foi avaliado por outro examinador 

para avaliar a concordância interobservador usando o método de Bland-Altman. Em 

números absolutos, a média das diferenças ± desvios-padrão e os limites de 

concordância dos parâmetros ecocardiográficos utilizados demonstraram boa 

rereprodutibilidade. 

 

4.8.2 Cálculo do Tamanho Amostral 
 

A amostra foi dimensionada para conferir poder estatístico de 80% e alfa 5%, 

para as análises pré-estabelecidas. Para a confecção de novo modelo probabilístico, 

na regressão logística, foi incluída 1 variável para cada 5 desfechos. O Cálculo do 

tamanho amostral  foi para encontrar uma curva ROC com significância estatística, 

estimando uma área sob a curva de 0,75 e taxa de eventos de 25%. Realizado estudo 

piloto com 30 pacientes, sendo observado taxa de eventos de 36% de desfechos 

combinados. Foram incluídos, 110 pacientes, permitindo, portanto, que fossem 

colocadas em modelo de regressão logística até 8 variaveis ecocardiográficas. 
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4.9 Considerações Éticas 
 

 

O projeto foi inserido no sistema Plataforma Brasil e aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa do Hospital São Rafael em novembro de 2012, CAAE nº 

08533812.0.0000.0048. O termo de consentimento livre e esclarecido foi obtido de 

todos os participantes.  A coleta das informações não interferiu na conduta dos 

médicos assistentes. Os pesquisadores seguem as recomendações da resolução 

466/2012 do Conselho Nacional de Saúde. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 Características Clínicas  
 

Um total de 110 pacientes com diagnóstico de insuficiência cardíaca 

agudamente descompensada foram incluídos no estudo. A grande maioria era idosa, 

com média de idade 68 ± 16 anos, sendo 55% do sexo masculino. Dispnéia foi o 

sintoma principal em 92% dos pacientes, seguido de edema de MMII em 5%; sendo a 

causa mais prevalente de descompensação do quadro clínico a má aderência 

medicamentosa e/ou transgressão da dieta (51%); seguida por infecção e arritmia 

(21% e 5% respectivamente).  Fração de ejeção do ventrículo esquerdo reduzida 

(<40%) estava presente em 47% dos pacientes, sendo que a etiologia da IC mais 

prevalente foi a hipertensiva (47%), seguido da isquêmica (37%) e doença de Chagas 

(7,2%). A mediana do NT-proBNP da admissão foi de 3947 (IIQ = 2370 a 7000). As 

características gerais estão escritas na tabela 2. 

 

Tabela 2 - Características gerais 

              N = 110 

Idade (anos) 68 ± 16 

Sexo masculino 60 (55%) 

Sintoma à admissão 

            Dispnéia 

 

             101 (92%) 

Edema de membros inferiores               6 (5%) 

Causa da descompensção  

            Uso irregular de medicações/ 

                transgressão da dieta 
             51% 

            Infecção               21% 

            Arritmia               5% 

            Angina               5% 

            Intoxicação Digitálica               3% 

            Causa Indeterminanda               5% 



29 
 

   Etiologia da IC  

             Isquêmica               41 (37%) 

             Hipertensiva              52 (47%) 

             Doença de Chagas              8 (7,2%) 

             Valvular              4 (3,6%) 

Comorbidades  

          Hipertensão Arterial 82 (75%) 

          Diabetes Mellitus 49 (45%) 

          Insuficiência Renal Crônica 33 (30%) 

          AVC prévio 17 (16%) 

          DPOC 5 (4,7%) 

Medicações em uso  

         IECA/BRA 77 (70%)  

         Betabloqueador 53 (48%) 

         Espironolactona 70 (63%) 

         Furosemida 40 (36%) 

Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 150 ± 35 

Frequência Cardíaca (bpm) 92 ± 30 

Creatinina (mg/dl) 1,2 ± 0,6 

Ureia (mg/dl) 60 ± 30 

Sódio (mEq/L) 137 ± 6 

Fração de Ejeção do VE < 40% 52 (47%) 

NT-pro BNP Admissão 3947 (IIQ= 2370 a 7000) 

Escore OPTIMIZE-HF 35 ± 6 

AVC: acidente vascular cerebral, DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica, IECA: inibidor 

da enzima de conversão da aldosterone, BRA: bloqueador do receptor da angiotensina 

 

Tabela 3 - Características gerais (Continuação) 
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            O desfecho primário ocorreu em 37 pacientes (34% da amostra), sendo 

14 óbitos e 23 reinternamentos em 60 dias como descrito na tabela 3.  

 

 

Tabela 4 - Eventos 

 

Desfechos Combinados  

(óbitos e rehospitalização) em 60 dias 

37 (34%) 

Óbitos em 60 dias 14 (13%) 

Rehospitalização em 60 dias 23 (21%) 

 

 

5.2 Características Ecocardiográficas da Amostra  
 

 

Com relação às alterações estruturais, a análise ecocardiográfica evidenciou 

que a maioria dos pacientes não apresentava dilatação grave do ventrículo esquerdo, 

com a média do diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo de 55,5 ± 11,5mm. Já o 

volume indexado do átrio esquerdo apresentava-se significativamete aumentado (47,5 

± 15,6 ml/m²).   

 

Com relação à análise de função sistólica, observou-se que a fração de ejeção 

média do ventrículo esquerdo foi de 44% ± 17%. No subgrupo de pacientes com fração 

de ejeção reduzida, a grande maioria tinha disfunção sistólica grave, com média da 

FEVE de 29,1% ± 6,5%. A graduação da disfunção diastólica foi possível em mais de 

dois terços dos casos, visto que os demais apresentavam insuficiência mitral 

moderada/grave, fibrilação atrial e/ou presença de estimulação elétrica artificial por 

marcapasso, o que comprometia sua análise. Do total de indivíduos que foram 

avaliados quanto a disfunção diastólica do ventrículo esquerdo (70 pacientes), 

observou-se disfunção grau 1 (alteração do relaxamento) em 28,6% dos casos e 

disfunção grau 2 e 3 (complacência reduzida) em 71,4%. No entanto, a estimativa das 

pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, foi avaliada em todos os pacientes 

através da relação E/e´ septal, obtendo-se media de 23,7 ± 15. Estimativa da pressão 
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sistólica da artéria pulmonar, através da análise do jato regurgitante tricúspide, foi 

calculada em todos os pacientes, obtendo-se a media de 44,4 ± 14,8mmHg. 

 

Tabela 5 - Variáveis ecocardiográficas 

N 110 pctes Média 

Diâmetro diastólico VE (mm) 55,5 ± 11,5 

Diâmetro sistólico VE (mm) 42,1 ± 14 

Diâmetro sistólico VD (mm) 30 ± 6,5 

Diâmetro átrio esquerdo (mm) 42,6 ± 6,6 

Volume do átrio esquerdo (ml/m²) 47,5 ± 15,6 

Onda S´anel tricúspide (cm/s) 12 ± 3,4 

TAPSE (mm) 16,8 ± 5 

Fração de ejeção VE (SIMPSON) (%) 44 ± 17 

Onda E (m/s) 1,1 ± 0,5 

Onda e' septal (cm/s) 5 ± 2 

Onda e lateral (cm/s) 8 ± 3 

E/e’ septal  23,7 ± 15 

Onda S' septal (cm/s) 5 ± 2 

Pressão sistólica da artéria pulmonar (mmHg) 44,4 ± 14,8 

Insuficiência Mitral (moderada/grave) 31% 

Disfunção Diastólica do VE  

            Grau 1 20/70 (28,6%) 

            Grau 2 /3 50/70 (71,4%) 

Diâmetro VCI (mm) 17,3 ± 5,6 

Variação inspiratória VCI (%) 48 ± 30 

VE: ventrículo esquerdo, VD: ventrículo direito, TAPSE: excursão sistólica do anel tricúspide, 
VCI: veia cava inferior 
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5.3 Preditores Prognósticos Ecocardiográficos 
 

Com relação aos dados ecocardiográficos, foi realizada análise exploratória de 

16 variáveis que traduziam alterações morfológicas, funcionais e hemodinâmicas, 

como mostrado na tabela 5. Das 16 variáveis numéricas, apenas 3 tiveram associação 

com desfechos primários: diâmetro do átrio esquerdo, o volume indexado do átrio 

esquerdo e a pressão sistólica de artéria pulmonar. O diâmetro do átrio esquerdo (44,5 

± 12mm versus 41,8 ± 6 p=0,05) e o volume indexado do átrio esquerdo (52 ± 17mm 

versus 45,5 ± 13mm; p=0,039) foram significativamente maior no grupo eventos. No 

que diz respeito a fração de ejeção, não houve diferença estatisticamente significante 

entre os grupos (44,6 ± 18% versus 43,3 ± 17%; p=0,72), porém quando transformada 

de variável contínua para dicotômica, houve maior prevalência de FEVE < 40% no 

grupo desfecho e com signifcância estatística. (61% versus 52% p=0,04). A estimativa 

das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, avaliada pela análise da relação 

E/e´, não se mostrou diferente entre os dois grupos (24 ± 13,9 versus 23,5 ± 16,7; 

p=0,9), no entanto a pressão sistólica da artéria pulmonar se mostrou mais elevada 

no grupo eventos (49,8 ± 14,5  versus 42,6 ± 14,7; p=0,02). O grau da disfunção 

diastólica não diferiu significativamente entre os grupos, bem como a presença de 

insuficiência mitral moderada/grave.  
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Tabela 6 - Análise univariada: Comparação das variáveis ecocardiográfias entre 
pacientes que apresentaram e não apresentaram eventos 

 

N 110 pacientes Eventos 

(37) 

       Não eventos 

(73) 

p   

Diâmetro Diastólico VE (mm)             55,6 ± 10              55,7 ± 12 0,94   

Diâmetro Sistólico VE (mm) 42 ± 14 42 ±14 0,84   

Diâmetro VD (mm) 31 ± 6 29 ± 6 0,19   

Diâmetro átrio esquerdo (mm)             44,5 ± 12 41,8 ± 6 0,05   

Volume átrio esquerdo (ml/m²) 52 ± 17              45,5 ± 13 0,037   

S´VD (cm/s)            11,8 ± 3,5             12,1 ± 3,5 0,79   

Excursão do Anel Tricúspide (TAPSE 

– mm) 

16 ± 5 17 ±5,1 0,4   

Fração de ejeção VE (Simpsom) (%)             44,6 ± 18              43,3 ± 17 0,72   

Fração de Ejeção VE<40%             23 (61%) 38 (52%) 0,04   

Onda E (cm/s) 1,1 ± 0,4 1,1 ± 0,5 0,88   

E´septal (m/s)            0,5 ± 0,21             0,5 ± 0,21 0,68   

E´lateral (m/s) 0,77±0,2             0,8 ± 0,33 0,75   

E/e´septal 24 ±13,9           23,5 ± 16,7 0,9   

E/e´ lateral          15,8 ± 10,2           17,1 ± 13,3 0,64   

PSAP (mmHg)          49,8 ± 14,5 42,6±14,7 0,02   

Disfunção Diastólica VE 

      Grau 1 

      Grau 2 

      Grau 3 

      Não foi possível graduar 

 

11% 

27% 

19% 

42% 

 

18% 

24% 

22% 

36% 

0,3   

Insuficiência Mitral (moderada/grave) 34% 28% 0,3   

VE: ventrículo esquerdo, VD: ventrículo direito, TAPSE: excursão sistólica do anel tricúspide, 
PSAP: pressão sistólica de artéria pulmonar 
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5.4 Preditores Prognósticos Clínicos e Laboratoriais 
  
  Ao compararmos os grupos que apresentaram e que não apresentaram 

eventos (óbito ou reinternação), não houve diferença estatisticamente significante 

quanto a idade, sexo e pressão arterial sistólica à admissão, conforme observa-se na 

tabela 5. No grupo que apresentou eventos, observou-se que a frequência cardíaca 

média era significativamente maior (99 ± 14 versus  89 ± 25; p=0,04), bem como 

apresentavam menor nível de creatinina à admissão (1,1 ± 0,5 versus 1,4 ±1,3; 

p=0,08), esta porém sem diferença estatisticamente significante. O escore OPTIMIZE-

HF foi maior no grupo eventos (34,3  ± 7,1 versus 29,8 ± 7,2; p=0,003).  

 

Tabela 7 - Análise univariada: Comparação das variáveis clínico-laboratoriais entre 
pacientes que apresentaram e não apresentaram eventos 

 

 
N 110 pacientes 

 
Eventos 

(37) 

 
Não Eventos 

(73) 

 
p 

    
Idade (anos) 72,4 ± 14 68,6 ± 17 0,3 
    
    
Pressão Arterial 
Sistólica (mmHg) 

151 ± 39 146 ± 29 0,6 

    
Frequência carcíaca 
(bpm) 

99 ± 14 89 ± 25 0,04 

    
Creatinina (mg/dL) 1,4 ± 0,5 1,1 ± 1,3 0,08 
    
Sódio (mEq/ml) 138 ± 5 138 ± 6,2 0,9 
    
DPOC/Asma 4 18 0,04 
    
DCPF 
 

1 0 0,002 

Depressão 
 

6 2 0,004 

OPTIMIZE-HF 34,3 ± 7,1 29,8 ± 7,2 0,003 
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5.5 Valor Independente e Incremental de Variáveis Ecocardiográficas  
 

Na análise exploratória, o volume indexado do atrial esquerdo e a pressão 

sistólica de artéria pulmonar (PSAP) mostraram-se preditores do desfecho primário, 

sendo selecionados para a análise multivariada. Na regressão logística, utilizando o 

escore OPTMIZE-HF e as variáveis ecocardiográficas preditoras, observou-se que o 

volume indexado do átrio esquerdo perdeu significância estatística, permanecendo no 

modelo final apenas a PSAP (p=0,01) e o escore OPTIMIZE (p=0,002); tabela 7. 

 

 

Tabela 8 - Análise multivariada: modelo de regressão logística 

  

Odds Ratio 

 

p 

Optimize-HF 1,13 (1,05-1,21) 0,002 

PSAP 1,05 (1,01-1,08) 0,01 

Volume indexado AE 1,02 (0,98-1,06) 0,4 

 

PSAP: pressão sistólica de artéria pulmonar; AE: átrio esquerdo 

 

A acurácia da variável ecocardiográfica PSAP foi avaliada usando a área sob a 

curva ROC (estatística-C), a qual apresentou valor de 0,66 (IC 95%; 0,55-0,77); sendo 

que a área sob a curva do modelo clínico (escore OPTIMIZE-HF) foi de 0,69 (IC 95%; 

0,58-0,81). Após incluir a PSAP no modelo, observou-se um aumento da área sob a 

curva ROC para 0,75 (IC 95%; 0,57-0,79). No entanto, este incremento não foi 

significativo (p=0,17), sugerindo que as variáveis ecocardiográficas utilizadas não 

melhoraram a predição de eventos em relação ao modelo clínico, como mostrado na 

figura 1.  
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Figura 1- Comparação das Curvas ROC e estatística C entre o modelos probabilístico 
convencional OPTIMIZE-HF e o combinado (OPTIMIZE-HF+PSAP) utilizando o teste 
de DeLong 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

  

Área sob a curva ROC 

 

Calibração 

(Teste de Hosmer Lemershow) 

OptimizeHF 0,69 (IC 0,58-0,81) 0,56 

Optimize+PSAP 0,75 (0,57-0,79) 
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6 DISCUSSÃO  
  

 Os resultados deste estudo indicam que parâmetros ecocardiográficos, 

rotineiramente mensuráveis, durante um ecocardiograma transtorácico padrão, 

parecem não melhorar a estratificação de risco em pacientes com ICAD quando 

associados a um escore clínico que já utiliza a fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo. Somente a medida da pressão arterial sistólica de artéria pulmonar 

apresentou valor preditor independente de óbito ou re-hospitalização em até 60 dias 

em pacientes com IC agudamente descompensada, porém sem apresentar valor 

incremental ao escore clínico OPTIMIZE-HF. 

 

Existe um grande número de modelos prognósticos validados, cada qual 

combinando diferentes variáveis, o que sugere o quão difícil é a tarefa de estimar o 

risco em pacientes com ICAD. Os esforços para desenvolver e aprimorar tais modelos 

probabilísticos justificam-se devido aos riscos de mortalidade intra-hospitalar, 

mortalidade após a alta e re-hospitalização ainda permanecerem elevados a despeito 

da evolução da terapia específica (79). O escore OPTIMIZE-HF (24) é umas das 

ferramentas recomendadas pelas Direitrizes Brasileiras de Insuficiência Cardíaca 

Aguda (80), bem como por outros guidelines internacionais(43) para estratificação de 

risco em pacientes com ICAD. Ele foi desenvolvido para avaliar risco de desfechos 

cardiovasculares intra-hospitalares e após alta (óbito e re-hospitalização). Em nossa 

amostra, o referido escore apresentou desempenho regular com uma área sob a curva 

(AUC) 0,69 (IC 95%; 0,58 - 0,81; p = 0,002). No entanto, esse desempenho não se 

mostrou significativamente melhor ao se adicionar variáveis ecocardiográficas 

(preditoras independentes de desfechos) ao escore, obtendo-se uma AUC 0,75 (IC 

95%; 0,57 - 0,79; p=0,005). Isto sugere que nem todas as informações trazidas pelo 

ecocardiograma com características negativas, ou que aparentemente pudessem 

configurar pior evolução, melhoram a predição de risco, quando avaliadas no contexto 

de um escore clínico. 

  

 A hipótese, na qual a ecocardiografia poderia ter impacto prognóstico em 

pacientes com insuficiência cardíaca agudamente descompensada, ganhou corpo no 

fim da década de 1990, com base em um estudo de Sennim et al. (82). Pela primeira 
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vez, em um estudo de base populacional, demonstrou-se que pacientes com IC que 

recebiam avaliação ecocardiográfica tinham melhor sobrevida e eram mais propensos 

a serem tratados com inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) do que 

pacientes que não eram avaliados pela ecocardiografia. Desde então, inúmeras 

variáveis ecocardiográficas já foram estudadas e identificadas como preditoras de 

morbimortalidade em insuficiência cardíaca aguda (23, 24, 83- 90). A fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo talvez seja a variável mais pesquisada e tem-se mostrado 

preditora de mortalidade a curto (69) e longo prazo (65,91)  em pacientes com ICAD. Em 

nosso estudo, observamos que naqueles pacientes que apresentavam FEVE<40%, 

houve mais desfechos quando comparados com aqueles com FEVE>40%. No 

entanto, ao compararmos o valor absoluto da FEVE, esta não se mostrou preditora de 

eventos, sugerindo que qualificar a função sistólica (disfunção sistólica do VE presente 

ou não) seja mais importante para a estratificação de risco, que o valor numérico da 

fração de ejeção. Análise hemodinâmica das pressões de enchimento e complacência 

do ventrículo esquerdo também têm sido amplamente estudadas, embasando a 

análise hemodinâmica não invasiva com o ecocardiograma convencional (65, 66) . A 

avaliação do fluxo mitral e Doppler Tecidual permite inferir a resposta terapêutica em 

pacientes com ICAD já que esses índices são diretamente relacionados a pré e pós-

carga ventricular, os quais variam consideravelmente na fase aguda da 

descompensação (81). No entanto, os dados disponíveis existentes sobre a relação 

E/e’ e seu significado prognóstico no cenário da ICAD são poucos e por vezes 

conflitantes. Estudos afirmando que esta variável não é capaz de fornecer 

informações prognósticas nesses pacientes, quando avaliada a admissão na unidade 

de emergência (71) e outros, sugerindo que, quando associada a FEVE, é possível 

identificar aqueles pacientes com maior risco de morte e re-hospitalização (65).  Em 

nosso estudo, o grau de disfunção diastólica na admissão, a relação E/A bem como a 

E/e´ (medial e lateral), não foram capazes de discriminar aqueles pacientes que 

tiveram mais, ou menos eventos. Outro componente importante da análise 

ecocardiográfica de pacientes com ICAD é a estimativa da pressão sistólica da artéria 

pulmonar. A maioria destes pacientes apresenta-se com hipertensão pulmonar 

passiva ou mista, isto é, uma combinação de pressões passivamente elevadas e 

resposta vasoreativa arterial pulmonar. Estes tipos podem melhorar agudamente com 

normalização da volemia (92). Diversos trabalhos demonstraram a PSAP como um 

preditor independente de desfechos cardiovasculares (66, 77,78). No presente estudo, 
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observamos que a PSAP permaneceu como preditora independente de desfechos 

combinados mesmo após ajustadas para as variáveis clínicas que compunham o 

escore clínico.  

  

No entretanto, significância estatística em análise multivariada não é condição 

suficiente para se afirmar relevância clínica na avaliação prognóstica. Valor 

incremental em relação a um modelo preditor usual também tem que ser demonstrado 

e são poucos os trabalhos que incorporaram variáveis ecocardiográficas a um modelo 

preditor clínico e avaliaram sua performance pelo incremento da estatística-C.  O 

nosso estudo demonstrou que a adição das 16 (dezesseis) variáveis 

ecocardiográficas testadas (com exceção da fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

categorizada em <40% e >40% que já compõe o escore OPTIMIZE-HF) não melhorou 

a acurácia prognóstica do escore clínico em predizer eventos cardiovasculares em até 

60 dias. Dentre as variáveis testadas, a PSAP, com estatística C de 0,66 (IC 95%; 

0,55 – 0,77) e com p=0,01 na análise de regressão logística, foi a única que se mostrou 

preditora de eventos cardiovasculares em até 60 dias. No entanto, ao adicioná-la ao 

escore OPTIMIZE-HF, o incremento na estatística-C não foi significativo.  Assim, a 

despeito da sua significância estatística na análise multivariada, a PSAP não 

apresentou condição suficiente para afirmar valor prognóstico incremental 

e relevância clínica na avaliação prognóstica em pacientes com insuficiência cardíaca 

agudamente descompensada. Na revisão de literatura realizada, não identificamos 

trabalhos científicos que tenham avaliado o valor incremental do ecocardiograma 

convencional ao escore OPTIMIZE-HF. Um número pequeno de trabalhos incorporou 

variáveis ecocardiográficas a um modelo preditor clínico, com o objetivo de avaliar o 

desempenho destas variáveis e o seu valor incremental sobre a estatística-C do 

escore testado. Entre estes, destacamos a pesquisa publicada por Gripp et al (93), que 

avaliou retrospectivamente o valor incremental do ecocardiograma ao escore clínico 

ADHERE, demonstrando que a PSAP adicionou informação prognóstica 

independente e permitiu modesto incremento na estatística C do escore, em torno de 

0,07, para predizer mortalidade intra-hospitalar. No entanto, não houve relato de que 

esse aumento tenha apresentado significância estatística. 
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 A principal limitação desse estudo é seu tamanho amostral e o fato de ter sido 

realizado em um único centro, o que faz com que nossos dados não possam ser 

generalizados, nem considerados definitivos quanto à ausência de incremento 

prognóstico das variáveis ecocardiográficas. Outro ponto a ser ressaltado está no fato 

de não ter sido realizado um segundo ecocardiograma de controle em todos os 

pacientes, para que as variáveis fossem comparadas antes e após a otimização 

terapêutica. Variações ecocardiográficas podem ocorrer, como queda da PSAP em 

mais de 10mmHg, FEVE aumentar em 5 a 10%, redução do grau de insuficiência 

mitral e/ou tricúspide, bem como melhora do padrão de disfunção diastólica e do 

derrame pericárdico. Além disso, não foram utilizadas novas tecnologias, tais como 

speckle tracking e a ecocardiografia tridimensional, que poderiam melhorar a análise 

da função sistólica biventricular bem como o volume real das cavidades cardíacas. 
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7 CONCLUSÃO 
 

A adição de variáveis ecocardiográficas, que não a fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo, ao escore OPTIMIZE-HF, não melhorou a acurácica prognóstica 

do mesmo no que diz respeito a eventos cardiovasculares (morte ou re-hospitalização) 

em até 60 dias. 
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8 PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

 Continuar avaliando a contribuição da ecocardiografia convencional e da 

utilização das novas tecnologias, como o speckle tracking e a ecocardiogragia 

tridimensional na predição de eventos em outros cenários, tais como em pacientes 

portadores de valvopatias e no contexto das síndromes coronarianas agudas. 
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ANEXOS 

 
Anexo 1 Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

                     Registro de Insuficiência Cardíaca Aguda-RIC 

 

Introdução 
 
O Serviço de Cardiologia do Hospital São Rafael tem como um de seus objetivos 

pesquisar as características e acompanhar a evolução dos nossos pacientes, para 

melhorar o conhecimento sobre as doenças de nosso meio e a qualidade de 

nossos serviços. Este tipo de estudo é exclusivamente observacional, não 

havendo nenhuma interferência no tratamento que a equipe médica estabelecer. 

O único exame ao qual o paciente será submetido por motivo de sua participação 

no estudo será a angiotomografia pulmonar. Este exame o expõe a radiação 

clinicamente aceitável. Deve-se salientar que apesar de não ser indicado de rotina, 

os pacientes cujo resultado for de alta probabilidade se beneficiarão do 

diagnóstico, o que implicará em aprimoramento da conduta clínica. Não será 

submetido a este exame pacientes com qualquer alteração da função renal e em 

pacientes alérgicos a contrastes.  Além disso, serão dosadas algumas substâncias 

adicionais no sangue que for colhido na sua admissão. Não será feita coleta de 

sangue a mais devido a este estudo.  

Não será feita qualquer intervenção ou mudança da prescrição do médico 

assistente. 

 

 Se o Sr. (a) aceitar que seus dados estejam disponíveis para análise no 

nosso banco de dados, serão coletadas informações do seu prontuário médico e 

através de entrevistas complementares se necessário. O estudo possui uma fase 

de avaliação após a consulta médica ou alta hospitalar e, portanto, o Sr. (a) poderá 

vir a ser contactado por um dos membros da equipe do Serviço de Cardiologia do 

São Rafael, para que possa fornecer informações sobre sua evolução. 

Participação Voluntária 

 A sua decisão de participar deste estudo clínico é completamente 

voluntária. Se em qualquer momento ou por qualquer razão o Sr (a). decidir não 
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mais participar do estudo, deverá entrar em contato com o coordenador do 

estudo e o seu registro será imediatamente excluído. 

Confidencialidade 

As informações médicas obtidas a seu respeito serão confidenciais e 

estarão disponíveis apenas ao coordenador do estudo, a quem caberá o 

armazenamento dos dados. A partir de sua inclusão no banco de dados do 

estudo você será identificado somente por um número de registro, não havendo, 

acesso a informações sobre seu nome. 

 

Utilidade das Informações 

As informações geradas pelo estudo serão utilizadas em publicações em 

revistas médicas e apresentação em eventos científicos com o objetivo de 

expandir os conhecimentos sobre as doenças cardiovasculares. Este estudo não 

oferece nenhum tipo de remuneração ou outras vantagens diretas aos pacientes 

participantes ou ao pesquisador. 

 

Aspectos Éticos 

O Registro de Pacientes do Serviço de Cardiologia do Hospital São Rafael 

– está eticamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital São 

Rafael (segundo as Resoluções 196/96 e 251/97 do Conselho Nacional de Saúde). 

 

Declaração Voluntária de Entendimento e Anuência 

 Eu li (ou foi lido para mim) as informações sobre o Registro de Pacientes 

do Serviço de Cardiologia do Hospital São Rafael, tive a oportunidade de fazer 

perguntas e receber respostas para todas elas e recebi uma cópia deste Termo 

de Consentimento. Sou livre para sair deste estudo a qualquer momento e esta 

decisão não irá afetar minha futura assistência médica nesta instituição. 

Dou meu consentimento voluntário para fazer parte deste estudo clínico. 

Salvador,         de                   de 201 

Nome do paciente: 

__________________________________________________ 

Assinatura do paciente: ______________________________________________ 
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Telefones para Contato: _________________  e  ___________________ 

Nome do representante legal: _________________________________________ 

Assinatura do representante legal do paciente: ____________________________ 

Nome da pessoa que obteve o consentimento: ____________________________ 

Assinatura da pessoa que obteve o consentimento: ________________________ 

Coordenador do Estudo:Dr. Luís Correia - Tel. 3203-5224 
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Anexo 2 Ficha de Coleta de Dados 

 
Ficha de Coleta de Dados – RIC 

 
No da ficha:__________  Número atendimento: __________   

Nome: ______________________________________________   

Data Nascimento: _________ 

Idade: ________ Sexo: ______  Raça Autoreferida: 1.P   2.M   3.B   4.A   5.V 

Endereço:_________________________________________________________________ 

Telefones: Res ____________  Com ____________  Cel ____________   

Parente / filhos/esposa(o) ____________ 

Médico Assistente:____________________________ 

Data Internamento_______    Data Alta UTI/UCI ___________ Data alta hospitalar__________ 

Residente responsável: _________________________________________________ 

Procedência: (   ) Emergência    (   ) UCI     (     ) Outros ________________  

 

 
1) Apresentação Clínica  

 
Critério de Inclusão: 1. Dispneia (    )     2.Baixo Débito (    )    3.Congestão Periférica (     )    

Início do sintoma: Data: _______  Hora: ____   

Tempo de diagnóstico: _______(em anos)  

Quantidade de internamentos por IC no último ano: _______  

Data da última internamento ___________________ 

 
Dados do primeiro atendimento 

 PA =_______  FC =_________  Ritmo : 1.sinusal (     )  2. Outros (    )SpO2 = _______   

Classe funcional na admissão = 1.   I (    )     2.II  (    )     3.III (    )      4. IV (     )  

Crepitações pulmonares:1.(   ) sim   0.(  ) não Ritmo de galope  B3: 1. (   ) sim  0. (  ) não 

Turgência jugular: 1. (   ) sim   0. (  ) não          Dispneia em repouso: 1.(   ) sim  0.(  ) não 

 DPN: 1.(   ) sim  0.(  ) não   Edema bilateral de MMII: 1. (   ) sim    0.(  ) não 

Hepatomegalia :1. (    ) sim   0.(   ) não      Cardiomegalia (rx tórax): 1.(   ) sim   0. (  ) não 

Refluxo hepatojugular:  1.(   ) sim    0.(  ) não       Intubação na admissão: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não    

  

2) Causa da Descompensação 

15. Anemia: 1.(   ) Sim  0.(   )Não    9. Angina instável  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

6. BAV avançado: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não    19.Cardiotoxicidade 1. (   )Sim  0.(   )Não  

13. Crise hipertensiva 1.(   ) Sim  0.(   ) Não        10.Embolia pulmonar: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

3. FA aguda /Flutter:  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 12. Hidratação:  1. (   )Sim  0.(   )Não  

17.Hipotireoidismo. 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  16.Hipertireoidismo 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

14.Infecção 1.(   )Sim  0.(   ) Não 7.IAM com supra. 1.(   ) Sim 0.(   ) Não 

8. Iam sem supra 1.(   )Sim  0.(   ) Não  2.Intoxicação digitálica 1.(   ) Sim  0.(   ) Não   

1.Má aderência ao tratamento 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  5.Taquicardia ventricular: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  

11.Transgressão dietética. 1.(   ) Sim  0.(   ) Não   18.Sem Causa aparente 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 
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20.Progressão da doença 1.(    ) Sim  0. (    ) Não 

 

3.A)  Classificação primária (mutuamente exclusivos) 

1.Isquêmica: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  2.Valvular:       1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

3.Hipertensiva   1. (   )Sim  0.(   )Não 4.Chagásica:     1. (   )Sim  0.(   )Não  

5.Dilatada Idiopática 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 6.Cardiopatia hipertrófica   1.(   ) Sim  0.(   ) Não   

7.Restritiva 1. (   )Sim  0.(   )Não 8.Miocardite   1.(   ) Sim  0.(   ) Não    

 9.Outras  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

 

3.B)  Classificação secundária –  quanto ao FE 

1. ICC com FE    >55  (      )       2. ICC com FE    45 a 55    (      )    3. ICC com FE    <45      (      )   

 
3.C)  Classificação terciária – perfil hemodinâmico 

1. Quente e seco   (      )    2. Quente e úmido  (      )  3. Frio e seco    (      )  4. Frio e úmido      (      ) 
 
 
4) Antecedentes Médicos   

 
1.Doença Coronária: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  2.Acidente Vascular Cerebral 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

3.IRC sem diálise 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 4.IRC com diálise 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

5.HAS:  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 6.DPOC:  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

7.Tabagismo: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  8.Etilismo: 1.(   )Sim  0.(   )Não  

9.Hipotireoidismo. 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  10.Hipertireoidismo 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

11.Sedentarismo  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 12.Dislipidemia  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

13.Passado de  IAM 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 14.Passado de RM:  1.(   )Sim  0.(   )Não  

15.Uso de MP  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 16. CDI.     1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

17.Ressincronizador: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 18. Obesidade  1.(    ) Sim   0 (     ) 

Não 

19. Diabetes        1.(    ) Sim  0. (    ) Não     

 

 

5) Medicações de Uso Prévio 
 

Digital 1.(   ) Sim  0.(   ) Não  Furosemida    1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

IECA: 1.(   ) Sim  0.(   ) Não BRA    1. (   )Sim  0.(   )Não  

Espirolactona  1.(   ) Sim  0.(   ) Não Beta-bloqueador:      1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

AAS:       1.(   ) Sim  0.(   ) Não Estatina   1. (   )Sim  0.(   )Não  

Nitrato:    1.(   ) Sim  0.(   ) Não Antagonista do Ca     1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

Atensina    1.(   ) Sim  0.(   ) Não Ivabradina          1. (   )Sim  0.(   )Não  

Anticoagulante oral  1.(   ) Sim  0.(   ) Não Amiodarona:  1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

Hidroclorotiazida:    1.(   ) Sim  0.(   ) Não Hidralazina    1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

 

 

6)Medidas Antropométricas:  

Na admissão: Peso:_______      Altura:_________       

 
7) Rx de tórax : 
   Índice cárdio-torácico: ______     Derrame Pleural:  1.(   ) Sim   0.(   ) Não 
                                                          Congestão 0.(   )    1.(   )    2.(   )   3.(   )  
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8) Eletrocardiograma (Emergência)                 Duração do QRS: ____ ms 

 Sim Não 

Bloqueio do RE ≥ 2 grau   

Bloqueio do RD ≥ 2 grau   

Hemobloqueio AE   

Flutter ou FA   

Taquicardia ventricular   

Bloqueio AV avançado   

Taquicardia ventricular   

Normal   

Taquicardia atrial   

 
 
9)Dosagens Plasmáticas – Na admissão 

 

Pro BNP  Hemoglobina   

Albumina  PCR   

Troponina I 
 

Colesterol Total 
 

CK-MB  Colesterol – HDL  

Creatinina  Colesterol–LDL  

Sódio  Triglicérides  

Potássio  D dímero  

Glicemia   TSH  

 
10) Angio – Tomografia de tórax    Data ______________  0. (       )  Não Realizado por: 

 
1 . (    ) Cr > 1,4   2. (    ) Doença renal em atividade   3. (    ) Alergia a contrastes iodados  

4. (    ) Contra – indicado transporte       5. (    ) Recusa do paciente      6.  (     ) Idade    7. (       ) outros 

Cintilografia V/Q   Data ____________   (      ) Não realizado   (      ) Alta probabilidade     (        ) Baixa 

probabilidade 
 
 
11) Terapia Instituída 
 

Digital:  1.(   )Sim  0.(   )Não  Furosemida oral                 1.(   ) Sim  0.(   ) Não 

IECA:  1.(   )Sim  0.(   )Não BRA                                   1.(  )Sim  0.(   )Não  

Espirolactona 1.(   )Sim  0.(   )Não  Beta-bloqueador:               1.(   ) Sim  0.(   )Não 

AAS:                    1.(   )Sim  0.(   )Não Estatina                              1.(   )Sim  0.(   )Não  

Nitrato:                 1.(   )Sim  0.(   )Não Antagonista do Ca              1.(   )Sim  0.(   )Não 

Atensina  1.(   )Sim  0.(   )Não  Ivabradina                          1.(   )Sim  0.(   )Não  

Anticoagulante oral 1.(   )Sim  0.(   )Não   Amiodarona:                      1.(   )Sim  0.(   )Não 

Hidroclorotiazida: 1.(   )Sim  0.(   )Não Hidralazina                        1.(   )Sim  0.(   )Não 

Dobutamina:  1.(   )Sim  0.(   )Não Nitroprussiato                    1.(   )Sim  0.(   )Não 

Nitroglicerina: 1.(   )Sim  0.(   )Não  Levosimendan                   1.(   )Sim  0.(   )Não  

Nesiretide  1.(   )Sim  0.(   )Não  BIA:                                    1.(   )Sim  0.(   )Não 

Furosemida IV intermitente:  1.(   )Sim  0.(   )Não Cardioversão elétrica          1.(   )Sim  0.(   )Não 

Furosemida Contínuo IV      1.(   )Sim  0.(   )Não Marcapasso transvenoso   1.(   )Sim  0.(   )Não 

Diálise: 1.(   )Sim  0.(   )Não  Heparina não fracionada    1.(   )Sim  0.(   )Não 

Enoxaparina plena  1.(   )Sim  0.(   )Não  Enoxaparina profilática      1.(   )Sim  0.(   )Não  
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Eventos Hospitalares  
 

 Sim Não Data 

1.Óbito Cardiovascular    

2.IRA (↑ 30% creatinina basal)    

3.Número de dias com dispnéia    

4.RE-Instituição de Lasix IV    

5.Retorno da dispnéia    

6.PCR    

7.Cirurgia cardíaca    

8.ICC refratária    

9.Sepse    

10.ITR    

11.ITU    

12.Intubação após 1as 24 h    

13.Droga vasoativa após 1as 24 h    

14.Re-internamento em unidade 
fechada 

   

15.Óbito Geral    

16.Mecanismo da morte    

17. IAM    

 
 
12. Re – internamento Unidade fechada 

 
 
13) Medicamentos na Alta 
 

Digital:  1.(   )Sim  0.(   )Não   Furosemida oral  1.(   )Sim  0.(   )Não 

IECA:  1.(   )Sim  0.(   )Não  BRA 1.(   )Sim  0.(   )Não  

Espirolactona  1.(   )Sim  0.(   )Não  Beta-bloqueador:   1.(   )Sim  0.(   )Não 

AAS:        1.(   )Sim  0.(   )Não  Estatina 1.(   )Sim  0.(   )Não  

Nitrato:      1.(   )Sim  0.(   )Não Antagonista do Ca 1.(   )Sim  0.(   )Não  

Atensina 1.(   )Sim  0.(   )Não Ivabradina   1.(   )Sim  0.(   )Não  

Anticoagulante oral 1.(   )Sim  0.(   )Não  Amiodarona:   1.(   )Sim  0.(   )Não 

Hidroclorotiazida: 1.(   )Sim  0.(   )Não  Hidralazina  1.(   )Sim  0.(   )Não 

Clopidogrel  1.(   )Sim  0.(   )Não 

 
14) Follow-up 
 

 1 mês 3 meses 6 meses 12 meses 

Data do contato     

Óbito     

Re-Internamento ICC     

Ressincronizador     

Transplante     

Re-internamento por outras 
causas 

    

Mantido ACo     

Sangramentos     

 

 Adm 1 2 3 4 5 ALTA 

Lasix(amp)        

BH(ml)        

Peso(Kg)        

Diurese(ml)        

Creatinina        

BNP        

Escala dispneia        

RX diário        
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Ecocardiograma  
 

Data: (1) Admissão: ________   
          (2) Alta : _____________ (caso necessário) 
          (   )  Não realizado 

 

 Valor  Valor 

DDVE  FE VE subjetiva  

DSVE  FE VE Teicholtz  

Septo  FE VE Simpson  

Parede Posterior  Onda E  

DDVD (1/3 médio)  Onda A  

Diâmetro do AE  Onda E’ septal  

Área do AE  Onda A’ septal  

Volume do AE  Onda E’ lateral  

Diâmetro do VCI  Onda A’ lateral  

Variação da VCI  Onda S’septal  

FE VD subjetiva  Índice de TEI  

Onda S’ VD  PSAP  

TAPSE  Dp/dt  

 
Disfunção Sistólica VE: (  ) Normal  (   )  Leve    (   )  Moderada   (   )  Severa   
 
Disfunção Sistólica VD: (  ) Normal  (   )  Leve    (   )  Moderada   (   )  Severa   
 
Disfunção Diastólica VE: (   ) Normal (   )  Alt. Relaxamento   (   ) Pseudo   

      (   )  Restritiva   
      (   ) não foi possível analisar (FA / IM grave / PT mitral...) 

 
Hipertensão Pulmonar: (  ) ausente   (  ) discreta   (  ) moderada     (  ) grave 
 
Estimativa da PCP /PD2VE : (   ) normal   (   ) elevada    (   ) indeterminada 
 
Insuficiência mitral: (   ) Primária   (   ) Secundária 
           (    )discreta   (   ) moderada  (   ) grave 
 
Insuficiência tricúspide: (   ) Primária   (   ) Secundária 
                 (    )discreta   (   ) moderada  (   ) grave 
 
Alteração segmentar: (   ) Sim  (   ) Não 
 
Trombo VE: (   ) Sim  (   ) Não 
 
Derrame Pericárdico: (   ) Sim  (   ) Não  


