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A Restricao Salina € Realmente Necessaria no Paciente com
Insuficiéncia Cardiaca Agudamente Descompensada?

Is Salt Restriction Really Necessary in Patients with Acute Decompensated Heart Failure?
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Introducao

A sindrome de insuficiéncia cardiaca (IC) foi descrita
pela primeira vez como uma epidemia emergente ha cerca
de 30 anos. Nos Gltimos anos, devido ao crescimento e
envelhecimento da populagdo, o niimero total de pacientes
com IC continua a aumentar. Estima-se que a IC aguda
descompensada (ICAD) seja a principal causa de internagao
hospitalar, baseado em dados disponiveis de cerca de 50%
da populagao sul-americana.’

O tratamento padrdo para pacientes hospitalizados por
ICAD envolve diuréticos, vasodilatadores e restricao de sodio.

A recomendacao de restricao de sédio tem sido baseada,
histérica e heuristicamente, no efeito 6bvio de retencdo de
liquidos associada ao sédio e, em um paciente congesto,
evitariamos tudo que promova retengao hidrica. Assim,
a restrigao de sodio ja foi, indiscutivelmente, a medida
de autocuidado mais frequentemente recomendada para
pacientes com ICAD.?

No entanto, com o entendimento contemporaneo da
fisiopatologia da IC, onde os tratamentos envolvem inibigao ou
ativacao de sistemas neuroendécrinos, a restricao de sédio poderia
afetar negativamente os pacientes por ativar o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), aumentar a frequéncia cardiaca,
diminuir a ingestao calérico-proteica e promover caquexia.

Esta revisdo tem por objetivo revisar ensaios clinicos
randomizados ou nao randomizados disponiveis que analisam
o efeito da restricao de sédio no contexto de ICAD.

Por que a restricao de sodio poderia nao ser benéfica?

Nos, homo sapiens, fomos “desenhados” para reter sédio.
Nossos rins sao dotados de extensas serpentinas, as alcas
de Henle, que possuem complexo e eficiente mecanismo
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de retencao de sédio. Gragas a capacidade de reter sédio,
particularmente vista a partir dos mamiferos na escala
evolutiva, é que nés seres humanos, podemos viver fora da
agua. Anfibios possuem rins com alcas de Henle menores e,
portanto, ttm menor capacidade de retengao de sédio e nao
podem ter uma vida completamente terrestre.’

Nossa alta capacidade de retengao de sédio deve-se
também ao desenvolvimento evolutivo de nosso SRAA.
Nosso SRAA é particularmente ativado em situacoes que
gerem hipoperfusdo renal como desidratagao, sangramento,
queimaduras e, como todos sabemos, 1C.

Hoje, gragas a quatro décadas de progressao do
entendimento da IC, sabemos que intervengdes que
inibem o SRAA sdao comprovadamente benéficas. A saber,
os inibidores da enzima conversora da angiotensina | em |l
(IECA),* os bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA),’
os inibidores da aldosterona (espironolactona e eplerenona),®
os betabloqueadores (indiretamente)” e os inibidores dos
receptores da angiotensina e neprilisina (IRNA).®

Por outro lado, sabemos que situagdes que ativem o SRAA
sao comprovadamente deletérias para os pacientes com IC.
A saber, hipovolemia excessiva, hipotensao, eritropoietina,’
adrenalina (indiretamente),'® e furosemida.

Nesta balanca de fatores benéficos e deletérios, devemos
considerar que a restricdo de sédio entra como um fator
ativador do SRAA e que a administragao de sédio entra como
um fator inibidor do SRAA." Neste sentido, em uma era de
tratamento da IC baseado em sistemas neuro-hormonais,
medidas que ativem o SRAA, como, por exemplo, a restrigao
de s6dio poderia, sim, ser deletéria (Figura 1).

Analise da melhor evidéncia disponivel

Selecionamos estudos que avaliaram o efeito de
intervengoes prescritas de ingestdo de sédio (exemplo:
ingestdo alimentar restrita) para pacientes = 18 anos,
hospitalizados e tratados para ICAD.

Foram desconsiderados estudos que avaliaram a ingestao
de sédio como uma exposicdo continua (ou seja, nao
prescrito), que foram realizados em servigo de urgéncia sem
admissao hospitalar ou que nao incluiram um grupo controle.

Para isto, foram selecionados artigos revisados por pares
(“peer-reviewed”) nas plataformas Medline (via PubMed),
Embase, ClinicalTrials.gov, CINAHL e Cochrane Database of
Systematic Reviews até agosto 2023.
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Inibem o SRAA

* IECA
* BRA

* Espironolactona
* B-Blogueadores (indiretamente)

* INRA
* Administracao de sddio

Ativam o SRAA

* Hipovolemia
* Hipotensao
* Eritropoietina

* Epinefrina (indiretamente)

* Furosemida
* Restrigao

descompensada. IECA: inibidores da enzima conversora da angiotensina; BRA: Bloqueadores do Receptor da Angiotensina; INRA: inibidores da neprilisina e
receptores da angiotensina.

Tabela 1 - Sumario dos achados dos principais estudos em restricao salina da dieta em pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda.
Disponiveis até agosto de 2023

Ano
Pais
N

Randomizado

Centros

Critérios de
Incluséo

Idade média
(anos)

NYHA
FEVE (média)

Intervencéao

Controle

Duragdo da
intervengao

Tempo de
seguimento

Desfecho
primario

Diferenca no
desfecho primario

Velloso et al."
1991
Brasil

Intervencéo: 14
Controle: 18

Sim

Unicéntrico

NYHA: Il - IV

54
-1V
34,8

Dieta com restricao de
sddio (2 g/dia)

Dieta sem restricdo de
sodio (10 g/dia)

7,5 dias (mediana) para
0 grupo intervengdo e
6,6 dias (mediana) para
0 grupo controle

Né&o disponivel

Compensacao clinica
(retorno para NYHA
1 ou ll)

Nao

Aliti et al.™
2013
Brasil

Intervencdo: 38
Controle: 37

Sim
Unicéntrico

Critérios de Boston > 8,
FE < 45%
Menos de 36h de internagdo
para randomizagdo
Idade >18 anos

60

-1V
26

Dieta com restricao de
sddio (0,8 g/dia) e liquido
(800 mL/dia)

Dieta sem restrigoes

6 dias (mediana)

30 dias

Perda de peso e
estabilidade clinica em 3
dias, percepcao de sede e
readmissdes hospitalares
em 30 dias

Aumento na percepgdo de
sede

Inuzuka et al."
2016
Japdo

207
Nao

Nao disponivel

NYHA: II-IV, BNP
mediana = 856 pg/
mL

79

-1V

Néo disponivel

Dieta com restricao
de sédio (6 g/dia)

Dieta sem restricdes
de saddio (10 g/dia)

N&o disponivel

N&o disponivel

Consumo calérico

Baixo consumo
calérico no grupo
com restri¢do de

sodio

d’Almeida et al.”
2018
Brasil

Intervencao: 30
Controle: 23

Sim
Unicéntrico

FE >50%, Idade >18
anos, Sinais clinicos de
congestdo, dispnéia,
ortopnéia na ultima
semana, BNP > 100 pg/mL

72

-1V
61

Dieta com restricao de
sddio (0,8 g/dia) e liquido
(800 mL/dia)

Dieta sem restrigoes

5 dias (mediana)

7 dias para o desfecho
primario e 30 dias para os
secundarios

Perda de peso

Menor ingestdo calérico-
proteica no grupo com
restricdo de sodio

Fabricio et al."®
2019
Brasil

Intervengéo: 22
Controle: 22

Sim

Unicéntrico

Critérios de
Framingham, Idade
>18 anos

58

Néo disponivel
29

Dieta com restricao
de sédio (3 g/dia) e
liquido (1000 mL/dia)

Dieta sem restrigdo

de sédio (7 g/dia)

e com restrigdo de
liquido (1000 mL/dia)

7 dias

7 dias

Diferenca no sddio
serico

Sim.

FE: fragdo de ejecdo; FEVE: fragdo de eje¢do do ventriculo esquerdo; BNP: peptideo natriurético cerebral.
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Com estes critérios foram selecionados e comparados cinco
ensaios clinicos comparados (Tabela 1).

Conclusoes

Até o momento, cinco estudos, (4 ensaios clinicos
randomizados e 1 estudo nao randomizado) com um total de
411 pacientes incluidos, compararam uma dieta com restri¢ao
de s6dio com uma dieta rica em sodio (irrestrita em 4 estudos)
em pacientes hospitalizados por ICAD. A evidéncia cientifica
disponivel até o momento permite concluir que uma dieta
com restricao de sodio:

1. Nao teve impacto relevante em sintomas dos pacientes
(escore clinico de congestao e alguns sintomas de IC), ou em
dose de diuréticos prescritos na hospitalizagao, ou em tempo
de hospitalizagao ou em re-admissao em 30 dias;

2. Nao teve impacto em outros desfechos intermedidrios
como creatinina sérica, uréia, BNP, sédio sérico, diurese,
aldosterona sérica ou atividade de renina plasmatica;

3. Provocou redugao significativa da ingesta calérica em
relacdo a uma dieta nao restrita.

4. Nao provém dados suficientes para concluir sobre
mortalidade.
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