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No tratamento da insuficiência cardíaca congestiva
(ICC), além da abordagem etiológica e medicamentosa, é
imprescindível uma correta orientação sobre mudança no
padrão de comportamento e hábitos alimentares do doen-
te. Nem todos os pacientes com ICC necessitam de restri-
ção à ingestão de sódio e água e limitação a esforços fí-
sicos. Entretanto, quando indicado, nenhum paciente com
disfunção valvar e/ou ventricular com insuficiência cardí-
aca manifesta manter-se-á compensado se não receber e
conseguir respeitar a orientação adequada quanto à die-
ta, restrição hídrica e cuidados com esforço físico. Embo-
ra as novas abordagens medicamentosas e cirúrgicas te-
nham mudado sobremaneira o manuseio e prognóstico
desses pacientes1-3, as medidas nãofarmacológicas ainda
desempenham papel crucial no tratamento da ICC.

Essas medidas incluem diminuição da ingestão de
sódio, restrição à ingestão ou retirada mecânica de líqui-
dos, correto dimensionamento dos exercícios físicos e re-
dução de peso nos obesos.

Ingestão de sódio

Embora o uso de diurético ou associação de mais de
um deles tome a perda urinária de sal maior e facilita o ma-
nuseio da volemia dos pacientes, a restrição salina conti-
nua sendo fundamental no tratamento da ICC4.

Nos pacientes com quadro menos intenso, a restri-
ção pode ser inicialmente menor, não havendo necessida-
de de preparar os alimentos com menos sal e se baseia na
retirada do saleiro da mesa de refeições, associado à
não-ingestão de alimentos ricos em sal como embutidos
(salsicha, lingüiça, mortadela, presunto, chouriço, etc),
enlatados (ervilha, milho-verde, palmito, sardinha, patês,
pides, etc), defumados, carnes salgadas (toucinho, paio,
bacalhau, camarão seco, etc), molhos prontos (catchup,
inglês, maionese, mostarda, caldo de cane, etc), manteiga
e margarina com sal e queijos (com exceção do minas sem
sal e ricota sem sal). Os temperos podem ser substituídos
por limão, alho, cebola e cheiro verde, por exemplo. Isso
reduzirá a quantidade de sal, que na dieta normal é de 7 a

10g, em aproximadamente, 3 ou 4g.

Dependendo da resposta à terapêutica, a necessida-
de de diminuir a ingesta deve ser aumentada e os alimen-
tos serem preparados com menos sal. Não recomendamos
o preparo sem sal para adição durante a refeição, pois isso
torna o alimento pouco saboroso e propicia a não
aderência. Muitas vezes, a solução é reduzir o sal de toda
a comida da casa.

Para os pacientes internados para compensação, a
medida habitual é instituição de dieta hipossódica (DH).
Estudos recentes em nosso meio, entretanto, demonstram
que o uso de dieta com 10g de sal não modificou a com-
pensação da ICC5, o que sugere que a DH possa não ter
papel relevante e, ainda, naqueles pacientes hipona-
trêmicos, a instituição de dieta com quantidade normal de
sódio possa ser associada à restrição hídrica com segu-
rança, na tentativa de normalização do sódio plasmático.
Estudos adicionais do uso de dieta geral em
hiponatrêmicos e em normonatrêmicos ambulatoriais são
necessários para basear tal conduta, uma vez que já se
demonstrou que não-aderência à DH pode ter influência
na descompensação de alguns pacientes6.

Restrição hídrica

Vários fenômenos fisiopatológicos estão implicados
na retenção de água nos pacientes com ICC. O aumento
dos níveis séricos de angiotensina estimula a liberação de
hormônio antidiurético7, diminui o fluxo plasmático renal
e a taxa de filtração glomerular, além de estimular a sede8,
que é um sintoma freqüente nos pacientes mais graves e
pode contribuir para elevar a água corporal e volemia. Al-
guns estudos demonstraram também, correlação entre
renina plasmática elevada e níveis baixos de sódio
plasmático em pacientes com ICC e hiponatremia9,10.

Nos pacientes crônicos estáveis ou nos estágios
iniciais da ICC, restringir ingestão de sódio é desneces-
sário. Quando a progressão da doença torna o paciente
refratário à terapêutica, se há necessidade de internação
para compensação ou se detecta hiponatremia, a institui-
ção de restrição hídrica passa a ser mandatória.

Na hiponatremia com sódio inferior a 130mEq/l, está
indicada instituicão de restrição hídrica associada às me-
didas farmacológicas, como diuréticos de alça e inibidores
da enzima de conversão de angiotensina, uma vez que
isoladamente, não normalize o sódio plasmático11,12.

A maior dificuldade está na aderência dos pacientes
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à restrição hídrica. Naqueles em regime ambulatorial, a
percepção por parte do paciente de que, diminuir a

ingestão de líquidos traz melhora da sua condição
funcional, ajuda à aderência. Naqueles em fase terminal,
entretanto, com sede intensa, a dificuldade é maior e re-
quer do médico cuidadosa orientação e atenção, uma vez
que é freqüente a compulsão de beber água6.

Retirada mecânica de líquidos

Deve-se proceder à retirada mecânica de líquidos da
cavidade pleural ou peritoneal somente quando o volume
do derrame é intenso e a insuficiência respiratória está re-
lacionada a ele. O volume retirado na paracentese deve
ser feito de forma lenta (máximo de 200mVh) e na tora-
cocentese não mais de 1.500ml, a fim de evitar recidiva
precoce e hipoalbuminemia4.

Outras medidas, como diálise peritoneal, hemodiálise
e ultrafiltração são eficazes, porém reservadas aos pacien-
tes refratários para alívio de sintomas13,14, não havendo até
o momento comprovação de impacto sobre sobrevida em
tais procedimentos. Em nosso meio são pouco usadas
devido às dificuldades operacionais e custo.

Repouso e condicionamento físico

A prescrição de restrição a esforços físicos é, em
nosso meio, medida que resulta em impacto social nega-
tivo. A grande maioria dos portadores de insuficiência
cardíaca, como os chagásicos por exemplo, é constituída
por pessoas de baixa renda e mão-de-obra não qualifica-
da, que dependem do esforço físico para sustento próprio
e de sua família. A necessidade de cessar esforços, mes-
mo só os mais intensos, pode lever a afastamento tempo-
rário ou definitivo do trabalho com redução significativa
de salário. Assim, a decisão de orientar o paciente a ces-
sar esforços físicos deve ser bem fundamentada.

A intensidade da restrição, quando indicada, de-
pende do grau de ICC e deve ser individualizada. Nos ca-
sos leves, pouco sintomáticos, é prudente orientar apenas
a evitar esforços exaustivos e esportes competitivos, dei-
xando que o próprio paciente estabeleça seus limites, uma
vez que não há estudos que demonstrem efeito deletério
de esforços físicos nesta fase da doença e o repouso pode
lever ao descondicionamento físico e piorar ainda mais a
intolerância a esforços.

À medida que progridem os sintomas, o paciente
passa a limitar espontaneamente sua atividade física. Di-
ficilmente, quando a ICC crônica está instalada, o paciente
insistirá em prosseguir realizando esforços que tragam
cansaço ou falta de ar e o médico não terá dificuldades em
orientar esta restrição. Neste momento é importante
orientá-lo sobre o tipo de esforço deletério, o isotônico,
que ocasiona sobrecarga de pressão ao coração, diferente

dos isométricos, onde a sobrecarga é de volume15. A imo-
bilização sempre deve ser evitada, pois pode lever à estase
venosa, aumentando o risco de trombose venosa e
embolia de pulmão, além de descondicionar a musculatura
esquelética. Este último fenômeno parece desempenhar
papel relevante na tolerancia a exercícios, por meio de al-
terações metabólicas e estruturais, e contribuir na ativa-
ção do sistema renina-angiotensina-aldosterona e no
desbalanço simpático.

Massi e col16 demonstraram que no músculo esque-
lético de pacientes com ICC em repouso e no esforço
ocorre acidose local e redução da fosforilação oxidativa,
com depleção de fosfocreatina, mesmo sem a presença de
atrofia ou diminuição de fluxo sangüíneo, sugerindo que
estas alterações precedem àquelas funcionais e estruturais
e, conjuntamente com a diminuição do débito cardíaco,
participem da gênese de sintomas da ICC, como a fadiga
muscular. Outros mostraram redução no limiar anaeróbico
e aumento da produção de lactato, com piora da limitação
aos esforços17,18. O treinamento físico demonstrou ser útil
na reversão das modificações e o mecanismo parece ser
a diminuição na depleção de fosfocreatina e aumento do
ATP local, com melhora na capacidade oxidativa, como
demonstrado no estudo de Adamopoulus e col19 e melho-
ra no consumo de O

2
, diminuição do acúmulo de lactato,

conseqüentemente retardo na ocorrência do limiar
anaeróbico e aumento do tempo de exercício, segundo o
estudo de Sullivan e col20.

Várias outras publicações demonstram o benefício e
segurança do condicionamento físico programado para
pacientes com ICC. Coats e col21,22, submetendo pacien-
tes a exercícios com bicicleta, conseguiram obter aumen-
to da tolerância ao exercício, melhora do consumo de O

2

(VO
2
), aumento do débito cardíaco, redução da resistên-

cia vascular periférica no pico de esforço e melhora do
balanço simpático vagal, com redução da norepinefrina
sérica, ao final das 8 semanas do programa. Ao comparar
com grupo controle, Kock e Douard23 obtiveram excelen-
te tolerancia, ausência de complicações e melhora na qua-
lidade de vida do grupo tratado com condicionamento fí-
sico.

Parece não restar dúvidas quanto ao benefício do
condicionamento físico nos pacientes com ICC estável
como coadjuvante do tratamento medicamentoso. A dú-
vida repousa no tipo e intensidade do programa, que pode
ser contínuo ou descontínuo, havendo evidências de que
este último é menos fatigante e melhor tolerado, sendo
portanto o mais usual21,23,24. A duração dos exercícios
deve ser aumentada gradualmente de 15 a 30min, pelo me-
nos 3 dias por semana, não havendo até o momento, li-
nhas mestras ou consenso sobre o modo, duração ou gra-
duação. Pelo polimorfismo e variação da manifestação da
doença, a prescrição deve ser individualizada,
respeitando-se as contra-indicações absolutas e relativas
(angina instável, arritmia, idade avançada, falência de múl-
tiplos órgãos e ICC classe funcional IV) e submeter o pa-
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ciente previamente à determinação do VO2, a fim de man-
ter o esforço em carga submáxima 23.
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