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RESUMO

Introducédo: A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma complexa sindrome ou estado
clinico, que resulta na incapacidade do coragdo de bombear o sangue em uma taxa
proporcional as necessidades dos tecidos metabolizantes, ou é capaz disso, apenas
em uma pressao de enchimento elevada. A influéncia dos fatores dietéticos na
prevencdo e no prognostico € amplamente reconhecida. Diretrizes sdo bem
estabelecidas para individuos em risco, para os quais recomendagdes ligadas a
hipertensdo, hiperlipidemia e obesidade estdao disponiveis. Ja na doenca
estabelecida as informacdes relativas ao consumo adequado de nutrientes sao mais
escassas. Objetivo: Considerando estas informagdes a presente revisdo objetivou
descrever os principais aspectos relativos a influéncia de fatores nutricionais na
etiologia, prevencédo e tratamento da IC. Resultados: Os principais resultados
remetem a necessidade de um consenso quanto a recomendagao caldrica para
pacientes com IC, principalmente naqueles que extrapolam os niveis superiores de
IMC; recomendacdo de quota protéica adequada a idade e, possivelmente, um
pouco superiores, sendo a suplementacdo de aminoacidos especificos ainda
inconclusiva; recomendacgdes de lipideos e carboidratos de acordo com as diretrizes
para as comorbidades como dislipidemias, aterosclerose, hipertensdo e DM;
suplementacdo de acidos graxos 6mega-3 tem mostrado pequena melhora nos
aspectos ligados a reinternacdes e mortalidade; relativamente ao sédio e liquidos, as
recomendagdes apoiam-se basicamente na pratica clinica, embora seja consenso
que o excesso de sédio pode exacerbar os sintomas da IC; ha indicativo de
beneficios da suplementagédo de ferro, magnésio, calcio, vitamina D e vitamina C e
falta de indicios dos beneficios da vitamina E; ha indicativos de beneficio indiretos
da Vit. B12 e acido fdlico; necessidade de estudos para avaliar recomendagdes de
zinco e cobre; descricdo de efeitos benéficos da tiamina, riboflavina, piridoxina,
carnitina, coenzima Q10, creatina e taurina, embora também haja caréncia de
maiores estudos; é descrita associagao inversa entre o consumo de peixe grelhado e
consumo de cereais integrais e a IC; o consumo de ovos em quantidade maior ou
igual a 1 por dia esta diretamente associado com a IC, embora o consumo menos
frequente ndo esteja; ha descricdo de associagao inversa entre 0 consumo de nozes

e as comorbidades; os relatados efeitos cardioprotetores do cacau e do chocolate



sao baseados em estudos ndo controlados e de curto prazo; € sugerido que a dieta
do Mediterraneo e outras com niveis mais baixos de gorduras saturadas e trans
possam diminuir a inflamagao na IC; recomendacdes de diretrizes indicam consumo
de alcool moderado para individuos com IC, limitando-se a 1 ou 2 copos por dia,
preferencialmente junto as refeicdes. Consideracdes finais: As evidéncias
consideraveis de que pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva tenham
necessidades nutricionais unicas e especificas, remete a inequivoca importancia da
nutricdo como medida ndo farmacoldgica na prevengao e tratamento da IC. Apesar
dos progressos feitos, aspectos relacionados a ingestdo e metabolismo de
nutrientes, assim como relacionados ao estado nutricional no quadro da complexa
enfermidade, requerem ainda maiores investigagdes para elucidacédo do papel da

nutricdo, especialmente nos estagios mais avangados da IC.

Palavras-chave: Insuficiéncia Cardiaca. Nutrigdo. Preveng¢ao. Tratamento.
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1 INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma complexa sindrome ou estado clinico, que
resulta na incapacidade do coragdo de bombear o sangue em uma taxa proporcional
as necessidades dos tecidos metabolizantes, ou é capaz disso, apenas em uma
pressao de enchimento elevada (SCHOEN, 2005).

Na insuficiéncia cardiaca, a influéncia dos fatores dietéticos na prevencéo e
no progndstico € amplamente reconhecida. Apesar disto, diretrizes estdo mais bem
estabelecidas para individuos em risco do que para individuos com diagnéstico de
insuficiéncia cardiaca. Para individuos em risco, amplas consideragdes e
recomendagdes relacionadas a hipertensdo, hiperlipidemia e obesidade estéo
disponiveis. Ja na doenca estabelecida as informagdes relativas ao consumo
adequado de nutrientes sdo mais escassas (ERSHOW, COSTELLO, 2006).

Tratamentos contemporaneos da insuficiéncia cardiaca sdo focados na
sobrevivéncia do miocardio corrigindo o estresse hemodinadmico e neurohormonal.
Allard, Jeejeebhoy e Sole (2006), consideram a importancia de suprir também as
necessidades nutricionais condicionadas a patologia dentro da estratégia terapéutica
global, uma vez que estas necessidades ndo supridas podem contribuir para a
disfungdo do midcito. Segundo os autores, ha evidéncias consideraveis de que
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva mesmo com ingestdo normal de

nutrientes tenham necessidades nutricionais Unicas e especificas.

Aspectos relacionados a ingestdo e metabolismo de nutrientes, assim como
relacionados ao estado nutricional no quadro da complexa enfermidade, requerem
ainda maiores investigagdes para elucidagcdo do papel da nutricdo, especialmente
nos estagios mais avangados. As multiplas co-morbidades, diferentes terapéuticas
farmacoldgicas, incluindo o uso de diuréticos, internagdes frequentes, retencao de
sodio e fluidos, alteracdes do estado nutricional, entre outros fatores apontam para a
necessidade de recomendagbes nutricionais individualizadas (ERSHOW e
COSTELLO, 2006). A estes fatores somam-se o catabolismo, inflamagdo e o
estresse oxidativo (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008).
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Enquanto a ingestdo de alguns nutrientes pode ter que ser aumentada para
atingir as demandas, outros sdo sugeridos como moduladores dos processos da
doenca. Pesquisas adicionais sao necessarias para definir necessidades especificas
de macro e micronutrientes para esta populagdo, assim como prover evidéncias
relativas, as ja de longa data estabelecidas, restricdes de sédio e fluidos (PAYNE-
EMERSON e LENNIE, 2008).

Considerando, por um lado, os multiplos avancos nas pesquisas relacionadas
e, por outro, as lacunas ainda presentes, assim como incongruéncias entre autores,
além do emprego de algumas praticas tradicionais relativas a recomendacgdes
nutricionais especificas baseadas na experiéncia clinica, o presente estudo pretende
estabelecer revisdo da literatura relacionando os principais aspectos nutricionais
estudados a fim de propiciar uma visdo mais objetiva e critica frente as

recomendacoes.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

- Descrever a influéncia de fatores nutricionais na etiologia, prevengao e

tratamento da insuficiéncia cardiaca.

2.2 Objetivos especificos

- Descrever o papel de macronutrientes e recomendagdes energéticas na

prevencao e tratamento da insuficiéncia cardiaca,;

- ldentificar o papel de micronutrientes na prevengdo e tratamento da

insuficiéncia cardiaca;

- Descrever aspectos relacionados aos alimentos na prevencgéo e tratamento

da insuficiéncia cardiaca;

- Analisar aspectos positivos e negativos relacionados a ingestdo de bebidas

alcodlicas na prevencao e tratamento da insuficiéncia cardiaca;

- Identificar recomendacdes dietéticas nas principais comorbidades.
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3 METODOLOGIA

O estudo consta de revisdo bibliografica narrativa, com utilizacdo de bases de
dados eletrdbnicos MEDLINE, PubMED, SCIELO e do acervo bibliografico da
Faculdade de Medicina da UFRGS consultadas retrospectivamente até o ano de
1991. Foram utilizados na busca termos como dieta, dietoterapia, acidos graxos
saturados, polinsaturados e monoinsaturados, 6mega 3, 6mega 6, lipideos, 6leo de
peixe, colesterol, fibras, alimento, alcool, fluidos, liquidos, agua, sddio, potassio,
cobre, selénio, zinco, magnésio, ferro, calcio, micronutrientes, vitaminas. (diet, diet
therapy, saturated, monounsaturated, fish oil, n-6 and n-3 fatty acids, lipids, fish-oil,
cholesterol, fiber, alkohol, fluids, liquids, water, sodium, potassium, copper, selenium,
zinc, magnesium, iron, calcium, micronutrients, vitamins...) relacionados com:
insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia cardiaca congestiva, diabetes mellitus,
hipertensdo arterial, aterosclerose, doengas cardiovasculares (heart failure,
congestive heart failure, diabetes, hypertension, aterosclerosis, cardiovacular
diseases). A busca se limitou aos artigos escritos em inglés e portugués em
periddicos indexados. Foram excluidos artigos que apresentavam informagdes

repetidas ou disponiveis em outros artigos.
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4 ASPECTOS DA EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA CLASSIFICACAOE
FISIOPATOLOGIA DA IC

4.1 ETIOLOGIA

A insuficiéncia cardiaca € geralmente consequéncia da deterioracao
progressiva da fungédo contratii do miocardio, sendo associada a presenga de
cardiopatia isquémica, miocardiopatia idiopatica e pulmonar ou doenga de Chagas.
Condig¢des na qual o coragao é submetido a uma carga que exceda sua capacidade
de trabalho (sobrecarga de pressao ou volume) tais como hipertensdo arterial,
estenose valvar adrtica e pulmonar, hipertireoidismo e anemia também podem
provocar IC. Além disso, a insuficiéncia cardiaca pode ser decorrente de condi¢cdes
que alterem o enchimento ventricular, tais como disfung¢ao diastdlica e reducao da
complacéncia. A disfungao diastolica por diminuicdo da fase de relaxamento ocorre
quando ha assincronia ventricular, aumento de pdés-carga, atraso na contragdo e
isquemia. Ja a reducdo da complacéncia ventricular origina-se do aumento das
pressdes de enchimento, aumento da rigidez miocardica e compressao do ventriculo
(SBC, 2002, BOCCHI et al., 2005).

4.2 EPIDEMIOLOGIA

A IC constitui um problema clinico de importancia consideravel, decorrente da
gravidade de suas manifestacbes e prevaléncia (PAIVA et al.,, 2004). Sua
prevaléncia esta em ascensdo em decorréncia do aumento na expectativa de vida
da populacdo e maior efetividade dos tratamentos. Observa-se que a incidéncia de
IC aumenta, em ambos os sexos, de maneira progressiva de acordo com a idade
(BOCCHI et al., 2005; ARAUJO et al., 2005).
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Globalmente, em torno de 23 milhdes de pessoas sado portadores de
insuficiéncia cardiaca e sao diagnosticados, a cada ano, cerca de 2 milhdes de
novos casos. Estima-se que 6,4 milhdes de brasileiros sofram de insuficiéncia
cardiaca (ROSSI NETO, 2004).

A IC cursa com altos custos hospitalares e grande numero de atendimentos
de emergéncia, provocando uma sensivel perda da qualidade de vida, resultando,
frequentemente, em aposentadorias precoces e em altos custos para o pais.
Segundo dados obtidos do Sistema Unico de Saude (SUS), foram realizadas, no ano
de 2000, cerca de 398 mil internacdes por insuficiéncia cardiaca, com ocorréncia de
26 mil obitos. Ainda nesse ano, as internagdes por IC contabilizaram 204 milhdes de
reais, representando 4% do total de gastos das internagdes (SBC, 2002; ROSSI
NETO, 2004).

4.3 CLASSIFICAGAO

A classificagcédo da insuficiéncia cardiaca € realizada pela avaliagéo do grau de
tolerancia aos esforgos habituais, sendo dividida em quatro niveis de gravidade,
segundo a New York Heart Association (NYHA, 1994):

Classe funcional | - Paciente assintomatico em suas atividades fisicas
habituais.
Classe funcional Il - Paciente assintomatico em repouso. Sintomas sao

desencadeados pela atividade fisica habitual.

Classe funcional Il - Paciente assintomatico em repouso. Atividade menor

que a habitual causa sintomas.

Classe Funcional IV - Paciente com sintomas (dispnéia, palpitacdes e fadiga),

ocorrendo as menores atividades fisicas € mesmo em repouso.

Ainda, segundo a classificaggo da ACC/AHA (American College of

Cardiology/American Heart Association, 2001) pode dividir-se em: A - alto risco
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para o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca; B - insuficiéncia cardiaca
estrutural assintomatica; C - insuficiéncia cardiaca estrutural sintomatica; D -

insuficiéncia cardiaca refrataria/fase final.

4.4 FISIOPATOLOGIA

A anormalidade no funcionamento cardiaco, responsavel pelos sintomas e
sinais clinicos de IC, pode ocorrer em qualquer dos ventriculos, esquerdo ou direito.
A IC esquerda pode resultar de cardiopatia isquémica, hipertensdo, doencga valvular
aortica mitral e doengas miocardicas nao-isquémicas, tendo como consequéncia o
represamento progressivo do sangue dentro da circulagdo pulmonar (BERNE e
LEVY, 1998) e a diminuigdo da pressao e do fluxo sanguineo periférico (SCHOEN,
2005).

Ja na IC direita, o aumento resultante da pressao venosa sistémica e a
diminuicdo da ejecdo de sangue para a artéria pulmonar provocam edema pulmonar
e reducdo do débito do ventriculo esquerdo, respectivamente (BERNE e LEVY,
1998), podendo ocorrer pronunciado ingurgitamento dos sistemas venosos portal e
sistémico (SCHOEN, 2005).

Apesar de atuarem como unidades distintas, o mau funcionamento de um
lado do coracéo provoca, frequentemente, um esfor¢co excessivo sobre o outro lado,

gerando uma insuficiéncia cardiaca global (SCHOEN, 2005).

Os portadores dessa sindrome cardiaca geralmente sofrem dispnéia, que
decorre do esforgo respiratorio gerado pela IC. Além disso, podem apresentar fadiga
e fraqueza, que estdo relacionadas com a diminui¢do da perfusdo e oxigenacéo dos
musculos esqueléticos (BRAUNWALD, 1991).

Em resposta a essa condicao, a fim de manter um fluxo sanglineo adequado
para os orgaos vitais do corpo, o sistema cardiovascular utiliza alguns mecanismos

compensatoérios. Alteragcbes musculares, celulares e estruturais surgem como
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resposta a lesdao, causando mudancas no tamanho, forma e funcdo do coragao
(MENDES, LOSCALZO, 2002).

A taquicardia € um dos primeiros mecanismos utilizados para manter a
homeostase circulatéria. Com o aumento da frequéncia cardiaca, o coragao é capaz
de suprir as necessidades de fluxo sanguineo para os 6rgaos e tecidos (BATLOUNI,
1999).

O mecanismo de Frank-Starling permite a manutengcdo do desempenho
cardiaco através do aumento da contratilidade. Esse mecanismo controla o débito
cardiaco, modificando o comprimento da fibra imediatamente antes da contracao,
permitindo uma maior forga de contragcao e conseqiente ejecao de volume sistélico
(BATLOUNI, 1999; MENDES, LOSCALZO, 2002).

A hipertrofia cardiaca segue-se apds sobrecarga de pressao ou volume e
caracteriza-se por alteracbes na estrutura miocardica que provocam aumento da
massa cardiaca. Com essas alteragdes, 0 coragao é capaz de normalizar o estresse

ventricular gerado pela sobrecarga (BATLOUNI, 1999).

Ainda, a disfungdo cardiaca provocada ira deflagrar a ativagdo de sistemas
neuro-humorais objetivando restaurar o volume sanguineo, débito cardiaco e
homeostase circulatéria (BOCCHI et al., 2005).

A ativagao do Sistema Nervoso Simpatico (SNS), com resultante estimulagao
dos receptores B-adrenérgicos do miocardio, ira ocasionar um aumento na
frequéncia cardiaca, contratilidade miocardica e resisténcia vascular. (SHOEN,
2005). A estimulacdo simpatica provoca também um aumento na secregao de
arginina-vasopressina, que tem agao vasoconstritora, assim como de renina. Esta
estimulara a secregédo de angiotensina Il, um poderoso vasoconstritor e a secregéo

de aldosterona, resultando em retengao de sodio e agua (BATLOUNI, 1999).

De modo a contrabalancear os efeitos vasoconstritores do SNS, sistema
renina-angiotensina (SRA) e arginina-vasopressina, é liberado o fator natriurético
atrial (FNA), vasodilatador que reduz a resisténcia vascular sistémica, a presséo
arterial e aumenta o débito cardiaco. Outros vasodilatadores envolvidos no processo

sao as prostaglandinas e dopamina (BATLOUNI, 1999).
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Esses mecanismos adaptativos mantém o desempenho da bomba cardiaca
em niveis quase normais, porém, com o tempo, podem ser excedidos. O
remodelamento cardiaco provocado pelos mecanismos compensatorios provoca o
aumento da producdo de espécies reativas de oxigénio, resultando em estresse
oxidativo. A presenca de estresse oxidativo pode prejudicar ainda mais a fungéo
cardiaca, através de danos as membranas celulares e proteinas, induzindo, assim, a

morte celular por apoptose e necrose (GRIEVE e SHAH, 2003).

Além disso, ocorre também acentuada atividade inflamatéria associada com a
progressao da IC, na qual citocinas pré inflamatérias como TNF-a e interleucinas

desempenham importantes papéis (BOCCHI et al., 2005).

5 FATORES NUTRICIONAIS NA ETIOLOGIA, PREVENCAO E TRATAMENTO DA
IC

Embora ampla literatura enfoque aspectos preventivos e ou terapéuticos da
dieta ou de nutrientes isolados nas patologias cardiovasculares, a busca de estudos
especificos ligados a insuficiéncia cardiaca revela ainda varias lacunas quanto as
evidéncias ligadas a nutricdo, o que, segundo Payne-Emerson e Lennie (2008)

resulta, por sua vez nas restritas recomendacodes disponiveis nas diretrizes atuais.

5.1 MACRONUTRIENTES E RECOMENDACOES ENERGETICAS

5.1.1 Quilocalorias

Durante a insuficiéncia cardiaca, as demandas metabdlicas estédo
aumentadas, configurando um quadro de hipermetabolismo. Esse aumento no gasto
energético basal foi observado em individuos com IC de grau Ill e IV, quando

comparados com controles normais (POEHLMAN et al., 1994).



18

O maior gasto energético pode ser justificado pelo aumento no consumo de
oxigénio pelo miocardio, devido a hipertrofia e aumento do trabalho respiratério.
Ainda, a hiperatividade simpatica pode exercer fungédo no aumento do metabolismo.
(POEHLMAN, 1999).

Esse hipermetabolismo e catabolismo se agravam com a progressdo da
doencga, podendo levar a caquexia cardiaca (CC). A CC é caracterizada por severa
perda de peso nédo intencional maior de 6% (observado por um periodo maior de 6
meses), perda de massa muscular, fadiga e anorexia (STEINBORN, ANKER, 2003),
estando associada ao mau prognéstico nessa doenga (STEFAN, ANDREW, 1999;
BOCCHI et al., 2005). A presenga de caquexia aumenta os niveis de mortalidade
independentemente da presenca de outros fatores de risco (STEINBORN, ANKER,
2003).

Os fatores envolvidos na etiologia da CC incluem deficiéncia nutricional, ma
absorcao intestinal, disfungdo metabdlica, disfungdo do ventriculo direito, elevacao
das catecolaminas plasmaticas, ativacdo neurohumoral, mecanismos imunes,
aumento do catabolismo e producao de citocinas pré-inflamatoérias, como o TNF-a e
interleucina-1 e 6 (MUSTAFA, LEVERVE, 2001; STEINBORN, ANKER, 2003;
HAEHLING et al., 2007).

Alguns autores observaram que o consumo energético dos doentes de IC n&o é
capaz de suprir as necessidades do organismo, o que pode agravar a situagéo
(PASINI et al., 2004). Aquilani et al. (2003), que avaliaram a ingestdo caldrica de
individuos com IC, sugerem que para pacientes depletados, deve haver uma
ingestao diaria de pelo menos 31,8 kcal/kg e 1,37g proteina/kg e para bem nutridos
pelo menos 28,1 kcal/kg/dia e 1,12g proteina/kg/dia para preservar sua composi¢cao

corporal atual ou limitar os efeitos do hipermetabolismo.

Segundo diretrizes nacionais e internacionais, no caso da caquexia, o aporte
calorico deve ser capaz de suprir as demandas metabdlicas do organismo e em
casos de anorexia intensa, suplementacido caldrica deve ser administrada. Ainda,
recomendam-se refeicdes menores, frequentes e de alto valor calérico, com o
objetivo de maximizar a ingestdo caldrica (HUNT, 2005; BOCCHI et al., 2005;
ADAMS et al., 2006).
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Apesar de a caquexia ser bastante conhecida como um fator associado a um
pior prognostico, a detecgao e tratamento de sobrepeso e obesidade em pacientes
com IC ndo podem ser excluidos. O excesso de peso também €& presente nessa
populacdo, mostrando a importancia de ndo se ater a programa de intervengao
dietética focado exclusivamente na questao do baixo peso. Chama ainda a atencao,
para a necessidade de reducédo de peso nos mesmos, porém de forma planejada e
sistematica, uma vez que a obesidade esta associada a eventos cardiovasculares,
inclusive o infarto do miocardio, assim como a limitagdo da atividade fisica (PRICE,
WITHAM, MCMURDO, 2007).

A relagdo entre a obesidade e a IC é ainda bastante controversa, sendo
relatada tanto como fator de risco, quanto fator protetor nesses pacientes
(HORWICH, FONARROW, 2002). Kenchaiah et al. (2002) investigaram a relagao
entre o IMC e a incidéncia de IC entre 5881 participantes do estudo de Framingham.
Os resultados mostraram que, para cada aumento de uma unidade no valor do IMC,

o risco de desenvolvimento de IC era de 5% para homens e 7% para mulheres.

Apesar do estudo de Framingham associar a obesidade com o risco de
desenvolvimento de IC, outros estudos tém demonstrado que um IMC elevado é
associado a uma menor mortalidade em pacientes com IC sintomatica (HORWICH,
FANARROW, 2001; CURTIS et al., 2005; FONARROW et al., 2007).

O estudo CHARM (KENCHAIAH et al., 2007) também avaliou a hipétese de
que um IMC baixo e baixo peso apresentam um maior risco, sugerindo que a
diminuicao no IMC e desenvolvimento de caquexia s&o causas de maior mortalidade
na insuficiéncia cardiaca. Ainda, Davos et al. (2003) relatam que a progresséo da

doenca pode nao estar relacionada com o IMC em si, mas em suas variagdes.

Enquanto as diretrizes do American College of Cardiology/American Heart
Association (2005) recomendam que se deva manter um peso saudavel, orientando
a perda de peso para pacientes com sobrepeso e obesos, por outro lado, estudos
sugerem que nao se administrem dietas hipocaldricas a estes pacientes. Aquilani et
al. (2003) encontraram em seu estudo que, em pacientes idosos com sobrepeso, a
perda voluntaria de peso associou-se a maior risco de mortalidade. Esse estudo

sugere ainda, que a ingestdo de dieta hipocaldrica (24 kcal/ kg/dia) pode aumentar o
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desequilibrio dos horménios catabolicos e fazer com que ocorra maior perda de
massa magra que de massa gorda e, dessa maneira, comprometer a evolugao

desses pacientes.

Segundo Davos et al. (2003), a chave para a melhora da sobrevivéncia em
pacientes com IC pode estar ligada mais a intervengdes com enfoque em modulagao
de condi¢gdes relacionadas a este fenbmeno do que ao alcance do peso ideal,
considerado por alguns como sendo maior do que o utilizado para a populagédo em

geral.

5.1.2 Proteinas

As diretrizes da Heart Failure Society of America (HFSA) recomendam que
pacientes com insuficiéncia cardiaca consumam quotas protéicas adequadas a
idade, sexo e atividade (ADAMS et al., 2006). Todavia, estudo mostrando que 60%
dos pacientes apresentam balango nitrogenado negativo apesar de consumirem
quotas protéicas consideradas adequadas e similares a grupo controle pareado por
idade e indice de Massa Corporal (aproximadamente 1 g/kg), leva a considerar que
a insuficiéncia cardiaca acarrete maior demanda para proteina (AQUILANI et al.,
2003).

Por outro lado, a redugdo de massa muscular evidenciada em idosos parece
ser mais acentuada naqueles com insuficiéncia cardiaca (AQUILANI et al., 2005), o
que acarreta deterioracdo da capacidade em executar atividades fisicas e
consequentemente da qualidade de vida. A melhora na capacidade de execugao de
atividade fisica com suplementagao oral de aminoacidos sugere o potencial papel
desta terapia ndo farmacoldgica na melhora do metabolismo e fungédo muscular, ao
melhorar a fung¢ao circulatéria, consumo de oxigénio pelo musculo e produgao de
energia aerdbica em pacientes idosos com insuficiéncia cardiaca (AQUILANI et al.,
2008; SCOGNAMIGLIO et al., 2008) .
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Existem dados que sugerem que alguns aminoacidos possam ajudar no
tratamento dos quadros de caquexia. Combinacgdes de leucina, arginina e glutamina
demonstraram aumentar massa magra em outras formas de caquexia, como no
cancer e AIDS. A suplementacdo de aminoacidos poderia diminuir a perda muscular
e, dessa maneira, auxiliar no tratamento da caquexia (PAYNE-EMERSON, LENNIE,
2008). No entanto, sdo necessarias mais provas para apoiar a suplementacao de

aminoacidos na IC.

5.1.3 Lipideos

Segundo algumas diretrizes, pacientes com insuficiéncia cardiaca devem
manter uma ingestdo moderada de lipidios em sua alimentagdo. Considerando
recomendacgdes, nas comorbidades associadas, como a aterosclerose e
hiperlipidemias, as Diretrizes da HFSA (Heart Failure Society of America, 2006)
contemplam para pacientes com IC, as recomendag¢des do National Cholesterol
Education Program (NCEP — ATPIIl, 2001). Estas sugerem a reducdo de acidos
graxos saturados e colesterol dietéticos (menos de 7% das quilocalorias e menos do
que 200 mg por dia respectivamente), recomendacdes igualmente incorporadas nas
diretrizes da American Diabetes Association (ADA) (BANTLE et al., 2006) e Dietary
Aproaches to Stop Hypertension (DASH) (APPEL et al., 1997).

Com finalidade de reducdo dos niveis de LDL colesterol, também sé&o
recomendadas ingestado de fibras e uso de estanodis e esterodis vegetais (NCEP —
ATPIIIl, 2001; ADAMS et al., 2006), a fim de manter niveis saudaveis desses.

O principal determinante de origem alimentar para concentra¢des elevadas de
LDL colesterol vem da ingestdo de gorduras saturadas e trans, sendo essa

concentragcao danosa ao organismo (LICHTENSTEIN et al., 2006).

Além disso, o consumo de gordura pode estar relacionado com inflamagao
(GIUGLIANO, CERIELLO, ESPOSITO, 2006). As citocinas inflamatorias sao
ativadas por células derivadas de membrana (eicosandides) que sao sintetizadas a

partir de acidos graxos 6mega-6 no componente lipidico de membranas celulares.
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Os acidos graxos 6mega-3 podem inibir competitivamente a incorporagcao de acidos
graxos 6mega-6 nas membranas, e, dessa maneira, reduzir a produgao de citocinas
pro-inflamatorias (SIMOPOULQOS, 2002).

Com possiveis propriedades antiarritmicas e de reducdo da mortalidade pds-
infarto em humanos (MARCHIOLI et al., 2002; MACCHIA et al., 2005), os beneficios
dos acidos graxos 6mega -3 sao amplamente documentados experimentalmente
(WANG et al., 2006). Especificamente na IC, recente estudo randomizado, que
avaliou o tratamento com suplementagdo de 1g de dmega-3 em pacientes com IC,
demonstrou melhora nos parametros mortalidade e numero de internagdes (GISSI,
2008).

5.1.4 Carboidratos

A alimentagdo rica em alimentos processados, com grande densidade
caldrica, pode levar a picos sanguineos pos-prandiais suprafisiolégicos de glicose e
lipideos. O conhecido dismetabolismo pds-prandial pode induzir estresse oxidativo
imediato que se eleva proporcionalmente ao aumento de glicose e triglicerideos
apos a refeicdo. Este aumento transitério nos radicais livres ocasiona alteragdes
aterogénicas incluindo inflamagdo, disfuncdo endotelial, hipercoagulagcdo e
hiperatividade simpatica (O’KEEFE et al., 2008).

Sabe-se que a quantidade e tipo de carboidrato consumido em uma refeicéo
€ o maior determinante da glicemia pods-prandial (BEULENS et al., 2007). Dietas de
elevado indice glicémico aumentam de maneira independente o risco para doencgas
cardiovasculares e diabetes (BEULENS et al., 2007), comorbidades comuns da IC
(STRATTON, 2000). O consumo crbnico de dietas ricas em carboidratos refinados
leva ao depésito visceral de gordura e predispde a resisténcia insulinica, inflamagao,
diabetes tipo 2, hipertensdo arterial e doengas cardiovasculares (ARORA,
MCFARLANE, 2005). Além disso, o consumo exagerado de carboidratos de baixo
indice glicémico também desempenha papel deletério na glicemia pds-prandial
(GALGANI, AGUIRRE, DIAZ, 2006).
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Considerando que o dismetabolismo pés-prandial € um preditor independente
de futuros eventos cardiovasculares, até mesmo em individuos ndo diabéticos,
melhoras na dieta exercem profundas e imediatas mudangas favoraveis (O'KEEFE
et al., 2008).

5.2 FLUIDOS E SODIO

Estabelecidas de longa data, as restricbes de sodio/dia e fluidos nos
pacientes com IC partem ainda em sua maioria da expertise baseada na experiéncia
clinica (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008). Embora recomendacgdes se fagcam
presentes nas diretrizes existentes, estas variam quanto ao nivel de recomendacéao
ou sugestao, assim como quanto ao grau de restricdo (HUNT, 2005; SWEDBERG et
al., 2005; ADAMS et al., 2006), indicando necessidade de estudos randomizados

com finalidade de prover evidéncias.

5.2.1 Fluidos

Apontada por Holst et al. (2003) como uma das mais importantes partes do
tratamento ndo farmacologico do paciente com insuficiéncia cardiaca, a restrigdo
hidrica é causadora da sede que € um dos sintomas mais angustiantes e incObmodos
experienciados pelo paciente cardiopata grave ou moderado, podendo diminuir

sensivelmente a qualidade de vida (CLINE et al., 1999).

A quantidade maxima de 1,5 L/dia é usualmente recomendada para pacientes
com IC moderada a grave (HOLST et al., 2008); entretanto, em diretrizes nacionais e
internacionais, a quantidade de liquidos a ser prescrita nem sempre é claramente
mencionada. Evidéncias que déem suporte a estas recomendagdes derivam em
geral da experiéncia clinica, uma vez que, estudos clinicos sao restritos (PAYNE-
EMERSON, LENNIE, 2008).
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Segundo diretrizes do American College Of Cardiology and American Heart
Association (2005), pacientes com retencao recorrente de fluidos apesar de restricao
de sodio e altas doses de diuréticos podem ser beneficiados com a recomendagao
restrita a 2 litros diarios. Segundo as diretrizes para o diagnostico e tratamento da
insuficiéncia cardiaca cronica da European Society of Cardiology (ESC, 2005),
instrugdes relativas ao controle de fluidos deveriam ser dadas aos pacientes com
insuficiéncia cardiaca avangada, com ou sem hiponatremia. Embora a quantidade
exata ainda ndo seja clara, recomenda-se, na pratica, 1,5 a 2 litros por dia na
insuficiéncia cardiaca avancada (SWEDBERG et al., 2005). Diretrizes nacionais
apontam para a necessidade de restricao na IC grave, com finalidade de evitar que a
concentracdo de sodio plasmatico caia a menos de 130 mEqQ/L, em situagdes nas
quais a concentragcao de hormdnio antidiurético circulante estiver aumentada e a
capacidade de eliminagao de agua prejudicada. Sendo assim, a ingestao de liquidos
€ liberada de acordo com as necessidades do paciente (livre demanda), devendo, no

entanto, ser evitado o excesso ou a escassez (SBC, 2002).

Embora amplamente recomendada (SBC 2002; BOCCHI et al., 2005;
SWEDBERG et al., 2005) e utilizada na pratica clinica, a restricdo de fluidos como
método de intervencdo ndo tem beneficio clinico em todos os pacientes
descompensados, e ndo constitui terapia baseada em evidéncias (TRAVERS et al.,
2007; SWEDBERG et al., 2005). Observa-se ainda que, ha pouca adesdo a
prescricdo do controle de liquidos que pode ser justificada pela maior interferéncia
na autonomia e qualidade de vida que esta medida representa para o paciente
(HOLST et al., 2003), e portanto deveria ser empregada apenas se a probabilidade
de beneficios ocorrer (TRAVERS et al., 2007).

Um estudo randomizado recente, que avaliou o efeito clinico da restricao
hidrica para 1L/dia comparativamente a ingestao livre em pacientes hospitalizados
de classe funcional IV ndo encontrou diferenga significativa no tempo para
estabilidade clinica ou para a quantidade de diuréticos (TRAVERS et al., 2007).
Surpreendentemente, o grupo sem restricdo hidrica neste estudo consumiu em torno
de 1466 mL/dia (+ 607), o que leva Payne-Emmerson e Lennie (2008) a considerar
que os pacientes deveriam ser observados quanto ao seu consumo espontaneo de

fluidos antes de tomar medidas desnecessarias quanto as restricbes. Outro estudo,
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utilizando uma restricdo hidrica diaria de 1500 ml comparada a uma quantidade
individualizada por dia (30-35 ml/kg/dia) ndo encontrou diferenga significativa entre
0s grupos em relagédo a qualidade de vida, capacidade fisica, peso corporal, além de
dose de diuréticos e sinais de retengdo. Os autores consideram que é possivel
reavaliar as recomendacgdes e, para pacientes estaveis, restricdbes menos severas
poderiam ser feitas (HOLST et al., 2008).

Ainda, segundo os mesmos autores, maiores estudos sao necessarios para
evidenciar o papel da restricio em subgrupos de pacientes que apresentam
hiponatremia, aumento da creatinina ou que nao respondem a diuréticos. A
escassez de estudos randomizados sobre a restricdo de fluidos, sobre a ingestao
ideal e atual, ou consequéncias de uma ingestao elevada ou, ainda diminuida, em

pacientes com IC crénica indica fortemente a necessidade de maiores investigagdes.

5.2.2 Sédio

Nos pacientes com IC, uma dieta com excesso de sddio pode ser responsavel
por episddios de descompensacao cardiaca, além de diminuicdo na eficacia de
diuréticos (SBC, 2002). Mesmo em pacientes sem sinais de congestdo, ja foi
relatado que uma dieta rica em sodio pode exercer um papel no aumento dos
didmetros da cavidade ventricular (COLONNA et al., 2003).

A ingestdo de alto teor de sdédio ja foi observada como fator de risco
independente para o desenvolvimento da IC em pacientes obesos (HE et al., 2002).
Além disso, estudos sugerem que a ingestao de sodio possa influenciar na produgéo
do peptideo natriurético B (BNP) (ALVELOS et al., 2004; DAMGAARD et al., 2007).

Restricdes sao recomendadas pelo American College of Cardiology/American
Heart Association (ACC/AHA) (HUNT, 2005) e Heart Failure Society of America
(ADAMS et al., 2006), mas s&o somente sugeridas pelas diretrizes da European
Society of Cardiology (ESC, 2005; SWEDBERG et al., 2005).
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Enquanto a HFSA recomenda restricdes de 2-3 g/dia de sodio para estagios
menos avangados de IC (ADAMS et al., 2006), a ACC/AHA recomenda restricao de
2 g/dia apenas para pacientes terminais e ingestdo mais liberal (3-4 g/dia) para
pacientes menos graves (HUNT, 2005). Ja a ESC n&o tem recomendacdes
especificas, mas sugere que pacientes mais severos possam se beneficiar de
ingestdao limitada de soédio (SWEDBERG et al., 2005). Por sua vez, as
recomendagdes do Department of Agriculture Dietary Guidelines for Americans
(USDA, 2005) e da AHA Nutrition Committee 2006 Diet and Lifestyle
Recommendations (LICHTENSTEIN et al., 2006) sugerem restricdo para menos de 2

a 3 g para individuos saudaveis .

As diretrizes da SBC recomendam a restricdo na ingestao de sodio de acordo
com o grau da IC, podendo variar de uma restricdo leve (4 g/dia) a moderada (2
g/dia) (SBC, 2002).

Apesar das recomendacdes, a adesao a restricdo dietética, embora de suma
importancia, € de baixa prevaléncia. Bentley et al. (2005) descrevem como principais
fatores relacionados a baixa adesdo a falta de conhecimento pelos pacientes, a
interferéncia da restricdo na socializacdo desses pacientes e a restrita variedade
alimentar. O género pode afetar essa adesao, indicando que mulheres costumam
seguir mais as orientagdes de uma alimentagéo restrita em sodio (CHUNG et al.,
2006). Arcand et al. (2005) em um estudo randomizado que avaliou o efeito da
educacgao nutricional na adesao a restricao de soddio em 47 pacientes ambulatoriais
com IC estavel, relataram que a orientagao nutricional realizada por nutricionista teve
influéncia significativa na diminuicdo da ingestdo de sodio, quando comparado com

os individuos que recebiam somente material educativo.

Nao obstante a ampla recomendagao de restricdo de sodio alimentar,
evidéncias que déem suporte a esta, baseiam-se primariamente na opinidao
profissional. Ainda que alguns estudos mostrem que programas envolvendo
educacdo nutricional diminuem o numero de internagbes (RICH et al., 1995;
FONARROW et al.,, 1997; SHAH et al.,, 1998; PHILBIN, 1999) os resultados nao

podem ser atribuidos exclusivamente a alteragdes na dieta.
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Até o momento ndao ha consenso entre as recomendagdes quanto a niveis de
restricdo de sédio. O consenso que existe € o fato de que o excesso de sédio pode
exacerbar os sintomas da IC, causando retencdo de fluidos (HUNT, 2005;
SWEDBERG et al., 2005; ADAMS et al., 2006), e que a restricdo pode resultar na
utilizacdo de menores doses de diuréticos, que muitas vezes alteram parametros
metabdlicos asociados a IC (HUNT, 2005; ADAMS et al., 2006).

5.3 OUTROS MINERAIS E VITAMINAS

Na ICC, alteragdo na homeostase de micronutrientes e minerais também é
encontrada e essas alteragdes estéo relacionadas com a fisiopatologia e progresséo
do dano. O desequilibrio nos niveis de minerais como o calcio e o magnésio, por
exemplo, contribuem para o aparecimento de hiperparatireoidismo secundario,
enquanto que a deplegao de micronutrientes como a vitamina D, zinco e selénio
predispbem os pacientes ao hiperparatireoidismo e reduz as defesas antioxidantes
(ALSAFWAH et al., 2007). Além disso, em pacientes com IC, os niveis de radicais
livres e marcadores de estresse oxidativo estdo elevados, sendo relacionados a uma
progressao da disfungcao cardiaca (WITTE, CLARK, 2006), o que remonta a

perspectiva da utilizagao de terapia nutricional antioxidativa.

Alguns destes aspectos sdo enfocados a seguir.

5.3.1 Ferro

A anemia é uma comorbidade de grande importancia progndstica em uma
série de doencas cardiovasculares. Na insuficiéncia cardiaca recentemente tem

recebido atencao sendo relacionada a um pior prognéstico (SALES, 2005).

A anemia e niveis reduzidos de hemoglobina aparecem como fatores

independentes associados com o aumento da mortalidade e hospitalizacéo
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(SILVERBERG et al., 2008). Segundo Anand (1993), o esfor¢o cardiaco gerado pela
alteracdo hemodinamica e neurohumoral causada pela anemia, pode levar ao
remodelamento cardiaco. Em estudos experimentais, foram observadas hipertrofia e
dilatacao ventricular (OLIVETTI et al., 1992).

A Organizagdo Mundial da Saude (OMS) classifica anemia por niveis de
hemoglobina <13.0 g/dL em homens e <12.0 g/dL em mulheres. Estimativas sobre a
prevaléncia de anemia em pacientes com insuficiéncia cardiaca variam de maneira
significativa, dependendo da definicdo de anemia nesses estudos (TANG, 2006). Em
estudos clinicos a prevaléncia varia de 15% a 61% em pacientes com IC e de 14% a
70% nos pacientes hospitalizados (ISHANI, 2005).

A anemia na IC vem sendo associada com diversos fatores como idade, IMC,
diabetes, doencga renal crbnica, classe funcional, presenca de edema, altos niveis de
neurohorménios, citocinas pré-inflamatérias e uso de diuréticos (ANAND, 2008;
TANG, 2006).

A causa da anemia na insuficiéncia cardiaca parece ser multifatorial e
diversos mecanismos sao propostos. Dentre esses mecanismos, esta a deficiéncia
de ferro. Essa deficiéncia pode ser gerada por baixa ingestdo, ma absor¢do ou
perdas sanguineas provocadas pelo uso crbénico de aspirina (SILVERBERG,
WEXLERB, IAINAA, 2002). Nanas et al. (2006) encontraram deplecao de ferro na
medula éssea de 73% dos pacientes estudados, independente dos niveis séricos de
ferro, ferritina e eritropoetina. Em outro estudo recente, deplegao do ferro sérico ou

ferritina foi encontrada em 43% dos pacientes (SILVA, 2006).

A anemia também esta relacionada a sinais e sintomas clinicos de congestao,
sugerindo que o aumento do volume plasmatico possa gerar anemia por
hemodiluicdo (TANG, 2006).

A presenca de alteracdo da fungdo renal e produgdo defeituosa de
eritropoetina (EPO) também podem causar anemia. Durante a IC, o fluxo sanguineo
esta diminuido, causando a disfuncdo renal, o que pode afetar a producédo de
eritropoetina (MCCALLAN, 2002; ANAND, 2005). A eritropoetina é uma glicoproteina

produzida no rim que tem um importante papel na homeostase sanguinea,
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regulando a producao, maturacao e diferenciagao de eritrocitos (JELKMAN, 2004).

Anormalidades que possam afetar sua produgcédo ou acdo ocasionam anemia.

A ativacdo do sistema renina-angiotensina é outro fator. Os altos niveis de
angiotensina Il aumentam a vasoconstricgdo, resultando em diminuigdo do fluxo
sanguineo renal e consequente filtragdo glomerular, causando isquemia e retengéo
hidrica. A insuficiéncia renal gerada ira alterar a producdo de eritropoetina
(SILVERBERG, WEXLERB, IAINAA 2002). Ainda, o uso de medicamentos tais
como inibidores da ECA ou do SRAA vem sendo relacionados com niveis baixos de
EPO e hemoglobina (ANAND, 2005).

Uma outra possivel causa que vem ganhando destaque € a supressado de
eritropoetina e da eritropoiese por citocinas inflamatérias, as quais estéo
aumentadas na insuficiéncia cardiaca. Citocinas tais como o TNF-a e interleucina 6
parecem interferir na produgao e resposta da EPO na medula 6ssea, além de alterar

a liberacao de ferro do sistema reticulo - endotelial (MEANS, 1999).

Além disso, essas citocinas pré-inflamatérias, principalmente a interleucina 6,
podem provocar o aumento na producdo de hepcidina. A hepcidina, de sintese
hepatica, interage com proteinas transportadoras de ferro no enterdcito, inibindo a
absor¢ao e diminuindo a biodisponibilidade de ferro (WEISS, GOODNOUGH, 2005).

A anemia pode ainda, estar relacionada com valores baixos de IMC,
sugerindo que pacientes com caquexia sejam mais propensos a desenvolver
anemia. Ainda, citocinas proé-inflamatérias estado presentes em niveis elevados na

caquexia, contribuindo para esse processo (TANG, 2006).

Sendo a anemia um fator progndstico independente para mortalidade, torna-
se importante a sua corregdo. Algumas opg¢des de tratamento disponiveis sdo a
transfusao, suplementacéo oral ou intravenoso (IV) de ferro e terapia com agentes
estimulantes de eritropoetina (ESA) (ANAND, 2008).

Em alguns estudos, a corregdo da anemia com eritropoetina (EPO) ou
derivados, tais como darbepoetina, administrado em combinagcdo com ferro oral ou
IV tem mostrado associagao com a melhoria na internagcdo hospitalar e morbidade.

Algumas das melhorias observadas nesses estudos incluem a reducdo da
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internacdo hospitalar, melhoria da classe funcional (NYHA, 1994), diminuicao da
dose de diuréticos, maior capacidade de exercicio, melhora da funcéo renal e da
qualidade de vida (SILVERBERG et al.,, 2000; SILVERBERG et al.,, 2001,
SILVERBERG et al., 2003; MANCINI, 2003; PALAZZUOLI et al., 2006; PALAZZUOLI
et al., 2007; KOUREA et al., 2008).

Ainda, a suplementagao de ferro isolada também aparece como um bom
tratamento. Estudos demonstram que pacientes submetidos ao tratamento com ferro
IV apresentam melhora nos niveis de hemoglobina, fragdo de ejegéo, classe
funcional, capacidade de exercicio e de funcido renal, e reducdo da frequéncia
cardiaca (BOLGER et al., 2006; TOBLLI et al., 2007).

5.3.2 Potassio

O potassio € um determinante importante da fungdo miocardica. Os niveis
séricos reduzidos de potassio podem aumentar o risco para arritmias fatais em
pacientes com IC isquémica e hipertrofia ventricular esquerda (YOUNG, 2006). A
relacdo entre o potassio intracelular e extracelular desempenha um papel
fundamental na eletrofisiologia cardiaca. Assim, a hipocalemia pode causar

repolarizagao prolongada, que € um fator patogénico (HE, MACGREGOR, 2008).

A hipocalemia €& um forte preditor independente de mortalidade em
insuficiéncia cardiaca. A IC ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o
sistema nervoso simpatico e induz a hipocalemia (MACDONALD, STRUTHERS,
2004). Diuréticos sdo comumente usados em insuficiéncia cardiaca e a hipocalemia

€ uma importante complicagédo dessa terapia (COSIN, DIEZ, 2002).

O aumento plasmatico de potassio protege contra hipertensao e disfungao
endotelial independente da presséo arterial e ainda pode reduzir progressdo da
aterosclerose por diminuir aderéncia nas paredes dos vasos (MACDONALD,
STRUTHERS, 2004). Para se garantir um melhor aporte desse nutriente, deve-se
aumentar o consumo de frutas e verduras (HE, MACGREGOR, 2008).
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Um estudo que avaliou a associagao entre niveis reduzidos de potassio e
mortalidade em pacientes com insuficiéncia cardiaca encontrou uma associagao
positiva; onde niveis baixos de potassio foram relacionados com um aumento na
mortalidade (AHMED et al, 2007). Em outro estudo recente, os niveis reduzidos de
potassio foram associados com um aumento na mortalidade, mas nao de
hospitalizagdo em pacientes ambulatoriais portadores de IC, mesmo apds ajuste
para as variaveis (ALPER et al., 2008).

5.3.3 Magnésio

Cofator de multiplos sistemas enzimaticos no organismo, o magnésio
desempenha papel na sintese de nucleotideos, manutencgao intracelular de potassio
e como bloqueador natural dos canais de calcio (DOUBAN et al., 1996). A absorcéo
do magnésio se da no intestino delgado e sua excregado ocorre via urina. Alguns
medicamentos comumente utilizados no tratamento da IC tais como os diuréticos,
podem gerar um aumento na perda urinaria desse nutriente (WITTE, CLARK, 2006),
além do que a deficiente ingestdo de magnésio por pacientes com IC ja foi relatada
(GORELIK et al., 2003), sugerindo que a suplementacdo possa ser benéfica
(PAYNE-EMERSON, LENNIE 2008).

A frequéncia de hipomagnesemia em pacientes com IC pode variar de 13 a
30% (MILIONIS et al., 2002; COHEN et al., 2003), e pode estar relacionada a
deficiéncia muscular de magnésio, contribuindo para os sinais de fadiga (WITTE,
CLARK, CLELAND, 2001). A falta de magnésio é frequentemente associada a um
pior progndstico na IC e sua corregéo leva a uma melhora na funcéo cardiaca (DE
LORGERIL, SALEN, DEFAYE, 2005).

Outros sintomas associados a falta de desse nutriente sdo: arritmias, reducao
da contratilidade cardiaca, aumento da resisténcia periférica e disfungao ventricular
(WITTE, CLARK, 2006). Embora a reposicdo de magnésio seja relacionada a
reducao de arritmias ventriculares (CEREMUZYNSKI, 2000) ndo encontramos dados

sobre os efeitos sobre a hospitalizagao ou mortalidade.
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5.3.4 Célcio

A absorcdo do calcio pode estar reduzida na IC devido a diminuigdo da
sensibilidade do intestino ao calcitriol e pela diminuicdo na sintese renal deste
(WITTE, CLARK, CLELAND, 2001). Além disso, diuréticos, usualmente prescritos
para pacientes com sinais de congestdo, podem ser calciuricos (WITTE, CLARK,
2006).

A deficiéncia de calcio pode levar a uma disfuncao contratil do miocardio, e

fibrilagdo ventricular, induzindo a insuficiéncia cardiaca (WITTE, CLARK, 2005).

Um dos mecanismos pelos quais o calcio pode estar relacionado com
arritmias cardiacas € o hiperparatireoidismo secundario, que pode ser gerado desse
nutriente (ZITTERMANN, 2003). Essa alteracdo pode ndo so contribuir para
osteopenia, mas também para o aumento dos niveis celulares de calcio,
aumentando o risco de potencializacdo e manutencgao das arritmias (WHIT, CLARK,
2006).

Ainda, a presenca de osteopenia é bastante frequente em pacientes com IC
grave, além de pacientes caquéticos apresentarem niveis mais baixos de calcio e
menor densidade d6ssea do que individuos normais, potencializando o problema
(WITTE, CLARK, CLELAND, 2001).

A partir da constatacdo de que a vitamina D, essencial para a absorcdo de
calcio, é deficiente em muitos pacientes com IC e que a alimentagcdo destes
pacientes é deficiente em calcio (GORELIK et al., 2003; CATAPANO et al., 2008),
Payne—Emerson e Lennie (2008) sugerem que pacientes com IC, especialmente

idosos, possam se beneficiar de suplementagcdo combinada de calcio e vitamina D.

Segundo Paiva et al. (2004) devem ser seguidas as recomendacgdes habituais
para o calcio, com reposi¢cao adicional somente em casos em que existe alteracao

da absorc¢ao intestinal.
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5.3.5 Selénio

O selénio € um constituinte da enzima antioxidante glutationa peroxidase. A
deficiéncia pura de selénio é bastante rara, mas sintomas dessa deficiéncia podem
ocorrer com a presenca de um estresse adicional, como a falta de vitamina E
(WITTE, CLARK, 2005).

A deficiéncia desse nutriente leva a um aumento dos niveis de
lipoperoxidagao, e consequente estresse oxidativo, e tem sido relacionada como um
importante fator na etiologia de alguns tipos de IC nao isquémica (WITTE, CLAK,
CLELAND, 2001; DE LORGERIL et al., 2001).

Na China, uma cardiomiopatia endémica, a doenca de Keshan, parece ser
uma consequéncia direta da deficiéncia de selénio. Quando os niveis de selénio dos
moradores dessa area foram aumentados até niveis semelhantes ao de areas nao
endémicas, a taxa de mortalidade diminuiu significativamente (DE LORGERIL,
SALEN, 2006).

Em comparagdo com individuos saudaveis, pacientes com IC apresentam
niveis sanglineos baixos de selénio, sendo esse correlacionado ao consumo
maximo de oxigénio e tolerdncia a exercicios, porém nao a fung¢ao ventricular
esquerda (DE LORGERIL et al., 2001). Embora os mecanismos pelos quais a
deficiéncia de selénio na IC ainda ndo estejam totalmente elucidados, € provavel
que o selénio esteja envolvido no descondicionamento do musculo esquelético (e
cardiaco) resultando em sintomas como a fadiga e a baixa tolerancia a exercicios.
Por estes motivos é sugerido que os niveis de selénio devam ser avaliados em
pacientes com capacidade fisica diminuida e desproporcional a sua disfuncao
cardiaca (DE LORGERIL, SALEN, DEFAYE, 2005).

Segundo a American Heart Association (LICHTENSTEIN et al., 2006), porém,
a suplementacdo de vitaminas antioxidantes ou de outros suplementos como o
selénio, para prevenir a IC ndo é recomendada por falta de evidéncias (KRIS-
ETHERTON et al.,, 2004; LEE et al., 2005). Ja o consumo de alimentos fonte de
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nutrientes antioxidantes é recomendado, embora ainda n&do tenha sido demonstrado
efeito causal (LICHTENSTEIN et al., 2006, DE LORGERIL, SALEN, DEFAYE, 2005).

5.3.6 Cobre e zinco

O cobre desempenha um papel na regulagdao do metabolismo oxidativo dos
radicais livres através da superéxido dismutase. Sua deficiéncia esta envolvida com
o aumento de lipoperoxidagdo e risco de dano oxidativo, além de prejudicar a
dilatagdo endotelial mediada por 6xido nitrico (WITTE; CLARK, 2006).

Em estudos experimentais, se observou que uma dieta deficiente em cobre
pode desenvolver alteragbes cardiacas, tais como desarranjo miofibrilar e
fragmentacdo mitocondrial, e disfunc&o cardiaca sistdlica e diastdlica, sendo estas
alteragdes reversiveis com a replecéo de cobre (ELSHERI et al., 2003; ELSHERI et
al., 2004; LI, 2005). Ha relatos de deficiéncia de cobre em paciente com
cardiomiopatia dilatada idiopatica (ARROYO et al., 2006).

Obtido principalmente de fontes dietéticas, niveis reduzidos de zinco tem sido
associados com o surgimento de cardiomiopatia dilatada (RIPA, RIPA R,
GIUSTINIANI, 1998), e foram encontrados niveis mais baixos de zinco neste
pacientes (SALEHIFAR, 2008). A excregdo urinaria de zinco € aumentada em
resposta ao tratamento com inibidores da ECA ou antagonistas do receptor de
angiotensina (KOREN-MICHOWITZ et al., 2005).

Em um estudo recente com afro-americanos com cardiomiopatia idiopatica,
niveis seéricos reduzidos de zinco foram encontrados em pacientes hospitalizados,

com IC descompensada e em compensados (ARROYO et al., 2006).
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5.3.7 Vitamina D

A vitamina D pode ser obtida por meio de ingestdo oral de alimentos que
contenham esse nutriente ou sintetizada na pele humana. Essa vitamina,
independente da origem, é metabolizada no rim em 1,25 dihidroxivitamina D
(calcitriol), sua principal forma circulante, sendo essa atividade controlada pelo
homonio paratiroideano (PTH). Receptores para o calcitriol estdo presentes em

diversos tecidos e células, incluindo miécitos e cardiomiocitos (ZITTERMANN, 2006).

A prevaléncia de hipovitaminose D é bastante relatada, aumentando com a
idade (BANDEIRA, 2006), inclusive em portadores de ICC, onde é relacionada com
a etiologia e patogénese da doenca (ZITTERMANN, 2003; ZITTERMANN, 2006;
SCHLEITHOFF, 2006).

A ICC pode ser originada de um quadro hipertensivo, sendo esse relacionado
com uma estimulagdo inapropriada do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA). O calcitriol funciona como um regulador do sistema renina angiotensina,
dessa maneira, niveis circulantes adequados de calcitriol seriam importantes nao
somente para a homeostase do célcio, mas também para a regulagéo de eletrdlitos,
pressao e volume sanguineo (ZITTERMANN, 2006).

Além disso, o papel da vitamina D na patogénese da insuficiéncia cardiaca
pode estar relacionado com a doenga renal ocasionada pela IC. A insuficiéncia renal
ird gerar uma diminuigdo na sintese de calcitriol, levando a um hiperparatireoidismo
secundario, fator de risco para a progressdo da doenga cardiovascular (DRUEKE,
MCCARRON 2003).

A disfungédo renal também esta relacionada com a calcificagdo vascular, e
estudos mostram uma associagao inversa entre a presenca de calcificagao e niveis
circulantes de calcitriol (DRUEKE, MCCARRON, 2003). Uma relagdo semelhante foi
encontrada em relagdo aos niveis circulantes de PTH. O PTH em quantidades
excessivas pode aumentar a pressao sanguinea e a contratilidade do coragdo e
ocasionar hipertrofia e fibrose cardiaca (ROSTAND, DRUEKE, 1999).
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Estudos experimentais relacionam ainda a vitamina D com a formacgao de
citocinas pro-inflamatérias, geradas com o remodelamento cardiaco (ZHU et al.,
2005). Em niveis normais, a vitamina D seria capaz de suprimir a liberagcdo dessas
citocinas, tais como o TNF-a e aumentar a produgao de citocinas antiinflamatadrias ,
principalmente a interleucina 10 (IL-10). Nesse sentido, essa vitamina serviria como
um agente antiinflamatério no tratamento da ICC (SCHLEITHOFF, 2006).

A deficiéncia desse nutriente em pacientes com IC pode ser originada da
baixa ingestdo dietética, diminuicdo da exposi¢ao solar devido as caracteristicas
limitantes da doenga quando em estado avangado (KREIGSMAN et al.,, 1997,
ZITTERMANN et al., 2000), ou pela diminui¢ao fisiolégica da produgao de vitamina D
pela pele com o decorrer dos anos (BANDEIRA, 2006).

Medidas preventivas, tais como o aumento da exposicdo ao sol e atividades
ao ar livre e administragcéo intravenosa ou oral de vitamina D sdo sugeridas para
evitar sua deficiéncia. No entanto, a ingestao oral diaria de doses adequadas desse
nutriente (50 - 100pg) parece ser a maneira mais efetiva de melhorar seus niveis

séricos em pacientes com insuficiéncia cardiaca (ZITTERMANN, 2006).

Pilz et al (2008), que avaliou a relagao entre a deficiéncia de vitamina D e IC,
demonstrou associagao positiva entre os baixos niveis de vitamina D e disfuncéo
cardiaca e IC, independente de valores de PTH, calcio, atividade fisica e fungao

renal.

5.3.8 Vitamina E

A vitamina E é um poderoso antioxidante e, por ser um composto lipossoluvel
e compor as membranas celulares, € capaz de impedir a deterioragao lipidica. Niveis
elevados de outros antioxidantes s6 podem atrasar, mas ndo prevenir o dano
oxidativo se a vitamina E for deficiente na membrana (WHITTE, CLARK, 2006).
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Niveis reduzidos dessa vitamina sdo encontrados em pacientes com multiplos
fatores de risco para doenca coronariana, sugerindo inadequada defesa antioxidante
(MIWA, 2005).

A suplementagdo com vitamina E em individuos saudaveis leva a uma
reducdo da agregacao plaquetaria, devido a inibicdo da estimulagdo da proteina
quinase C, efeito também observado em diabéticos e transplantados cardiacos

(WHITTE, CLARK, 2006).

Em estudos experimentais, foi observada ainda a diminuicdo nos niveis de o-
tocoferol e enzimas antioxidantes, como a glutationa peroxidase, com um
concomitante aumento na oxidacao protéica. A administragdo de vitamina E nesses

animais foi capaz de normalizar esses niveis (LI, 1997).

Apesar do grande potencial antioxidante, o estudo Heart Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE) ndo indicou qualquer beneficio da vitamina E em
pacientes com alto risco para eventos coronarianos (LONN, et al., 2002, MANN et
al., 2004, LONN et al., 2005), e ndo se observou efeito na fungdo endotelial de
pacientes com (TOUSOULIS et al., 2005) e sem (ASSANELLI et al., 2004)
insuficiéncia cardiaca (WHITTE, CLARK, 2006). Além deste, outro estudo com
suplementacao de vitamina E em pacientes com insuficiéncia cardiaca, controlado
por placebo, ndo apontou modificacdo nos parametros qualidade de vida,
concentracdes de peptideo natriurético atrial e marcadores de estresse oxidativo, ao
gue se sugere que maiores estudos sao necessarios para se avaliar os possiveis
beneficios da suplementacdo desse micronutriente em pacientes com IC (KEITH et
al., 2001).

5.3.9 Vitamina C

A vitamina C ou acido ascorbico é uma vitamina hidrossoluvel com importante
funcdo antioxidante, protegendo contra uma variedade de radicais livres (ALLARD,
JEEJEEBOY, SOLE, 2006). Niveis reduzidos dessa vitamina tém sido encontrados
em pacientes com insuficiéncia cardiaca (WITTE, CLARK, 2006).
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A administracdo de vitamina C pode inibir o dano induzido por hipdxia, além
da secregao de citocinas proé-inflamatoérias, como o TNF-q, pelas células do musculo
cardiaco (WITTE, CLARK, 2006). Também tem fung&o na reducdo da apoptose do
endotélio e de células cardiacas em pacientes com IC (ROSSIG et al., 2001, WITTE,
CLARK, 2006), melhorando a fungao endotelial.

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca, estudos in vivo e experimentais
demonstram que a funcdo antioxidante da vitamina C esta relacionada com a
supressao da apoptose celular, melhora da fungcado endotelial e redugao do estresse
oxidativo (ELLIS et al., 2000; ROSSIG et al., 2001). Apesar destes estudos
demonstrarem beneficios quanto a suplementagdo de vitaminas antioxidantes
segundo a American Heart Association (LICHTENSTEIN et al., 2006), sua utilizagéo
nao é recomendada, sendo necessarios mais estudos para se avaliar os efeitos

dessa suplementacgao.

5.3.10 Folato e B12

O Folato apresenta um importante papel na conversao de homocisteina em
metionina e uma relagao inversa existe entre consumo de folato e niveis de
homocisteina entre pacientes com e sem hiper-homocisteinemia (WITTE, CLARK,
2006).

A vitamina B4, também se associa com a homocisteina, e sua deficiéncia esta
relacionada com elevados niveis, e por meio disso a um risco elevado da doencga
coronariana (WTITE, CLARK, 2006).

Niveis insuficientes de vitamina B12 estdo presentes em cerca de 6% dos
pacientes com IC crbénica. Ja em relagdo ao folato, aproximadamente 10% dos

pacientes apresentam deficiéncia desse nutriente (WITTE et al., 2004).

O acido félico na dieta € o mais importante determinante de homocisteina, e
uma suplementagdo diaria de 0,5 a 50 mg € capaz de reduzir niveis de

homocisteina plasmatica em torno de 25%. Ja a suplementagao de pelo menos, 0,4
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mg diarios de vitamina B12 provoca uma redugdo de cerca de 7% (MALINOW,
BOSTOM, KRAUSS, 1999).

Os mecanismos pelos quais a hiper-homocisteinemia pode induzir danos nao
estdo bem elucidados, mas ha evidéncias de que a exposicdo a niveis elevados
possa causar dano oxidativo endotelial (ZHANG et al., 2001), proliferagcdo de
musculo liso endotelial (SHINICHI et al., 2003), reducao da producao de 6xido nitrico
através da inibicdo da sintese (FANTINI et al., 2005) e vasodilatagdo periférica
inadequada (WHITE, CLARK, 2005).

Um estudo prospectivo (LONN et al., 2006), que analisou os efeitos de uma
suplementacao diaria de 2,5 mg de acido folico, 50mg de vitamina B6, e 1mg de
vitamina B12, durante cinco anos em pacientes com doencgas cardiovasculares,

observou que os niveis de homocisteina foram significativamente reduzidos.

No entanto, o uso de suplementacdo de acido fdlico e vitamina B12 como
tratamento preventivo ndo gerou redugao na incidéncia de eventos cardiovasculares
e nao teve efeitos benéficos em uma populagdo com alto risco para esses eventos;
embora em pacientes idosos com insuficiéncia cardiaca cronica, se sugere que a

suplementacao possa melhorar a fungao endotelial (LONN et al., 2006).

5.4 NECESSIDADES NUTRICIONAIS CONDICIONADAS

Outros fatores nutricionais sao também descritos como importantes para
producdo de energia do miocardio, homeostase do calcio e reducdo do estresse
oxidativo. Entre eles sao citadas tiamina, riboflavina, piridoxina, carnitina, coenzima
Q10, creatina e taurina, que estdo reduzidas em pacientes com IC (ALLARD,
JEEJEEBHOQY, SOLE, 2006).

A tiamina é uma vitamina hidrossoluvel, que faz parte do complexo vitaminico
B, tendo um importante papel como coenzima no metabolismo de carboidratos.
(ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). A prevaléncia da deficiéncia de tiamina em
portadores de insuficiéncia cardiaca pode variar de 13 a 93%, sendo relacionada

com o uso de diuréticos, gravidade da doenga, ma nutricdo, idade e hospitalizagdes
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freqlentes (BRADY, ROCK, HORNEFFER, 1995; YUE et al., 1997; HARDIG et al.,
2000; ZENUK et al., 2003 HANNINEN et al., 2006).

Estudos sugerem que a falta de tiamina possa levar a vasodilatacédo e
reducdo na fracdo de ejecdo cardiaca e que a manutencédo dos niveis normais de
tiamina possa reverter essa situagcdo (WITTE, CLARK, 2005; ALLARD,
JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).

A riboflavina (vitamina B2) e a piridoxina (vitamina B6) sdo, assim como a
tiamina, hidrossoluveis, sujeitas a excregdo renal e apresentam baixos niveis de
estoque no organismo. Essas vitaminas estdo relacionadas com a formacgédo de
células vermelhas e na producao de energia através do metabolismo de carboidratos
(ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).

As vitaminas do complexo B podem reduzir os niveis de homocisteina. A
exposicao prolongada a niveis elevados de homocisteina leva a uma queda na
producao de oxido nitrico e a uma deficiente vasodilatagao periférica (WITTE,
CLARK, 2005).

Diferentemente da tiamina, poucos estudos foram feitos avaliando a
deficiéncia dessas vitaminas, no entanto, niveis reduzidos de piridoxina ja foram
relacionados com o aparecimento de anemia e como fator de risco para o

aparecimento de doencgas coronarianas (WITTE, CLARK, 2006).

Em estudo do grupo, (ALARD, 2006) que avaliou a deficiéncia de vitaminas
B2 (riboflavina) e B6 (piridoxina) em pacientes com IC hospitalizados, foi observada
deficiéncia de riboflavina e piridoxina em 27% e 38% dos pacientes,
respectivamente. Ainda, deplecéo de vitamina B6 foi associada positivamente com a

presenca de anemia.

Por sua vez, a carnitina e seus derivados desempenham importante fungao
na producao de energia do miocardio, podendo ser obtida através da alimentagao ou
de maneira enddgena a partir de lisina e metionina (ALLARD, JEEJEEBHQOY, SOLE,
2006). A deficiéncia desse aminoacido esta presente em portadores de IC, podendo
a deplecgao chegar a 50% (PEPINE, 1991).
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O efeito da suplementagcdo de carnitina em pacientes com insuficiéncia
cardiaca tem sido avaliado em alguns estudos, onde se observou melhora na
utilizagcao de piruvato no ciclo de Krebs e consequente metabolismo muscular, além
de influenciar no consumo de oxigénio, tempo de exercicio e dimensdes cardiacas
(ANAND et al., 1998; WITTE, CLARK, CLELAND, 2001; WITTE, CLARK, 2006). No
entanto, mais estudos sdo necessarios para se avaliar os efeitos de sua

suplementacado em pacientes com IC.

A co-enzima Q10 é uma vitamina encontrada em altas concentragdes na
mitocondria do miocardio, sendo importante no transporte de elétrons na
mitocdndria, além de ser um poderoso antioxidante (WITTE, CLARK, CLELAND,
2001).

A co-enzima Q10 pode ser obtida tanto de maneira enddgena, quanto pela
dieta, e niveis mais baixos dessa enzima tém sido encontrados na IC, podendo
chegar a 50% (SOLE, JEEJEEBHOY, 2002; ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).

Baixos niveis plasmaticos coenzima Q10 estdo associados a um aumento da
mortalidade na IC (WITTE, CLARK, CLELAND, 2001), mas ha desacordo sobre os
beneficios da co-enzima Q10 em pacientes com ICC. Estudos tém demonstrado
efeitos benéficos sobre a fracdo de ejecao, a tolerancia ao exercicio fisico e classe

funcional, além de uma redug&o nas hospitalizagées (WITTE, CLARK, 2005).

A creatina € uma importante fonte de energia para o musculo cardiaco,
podendo ser produzida de maneira endogena, a partir de arginina, glicina e
metionina, ou obtida pela alimentagdo (ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). A
deplegao de creatina pode resultar em anormalidades estruturais, metabdlicas e
funcionais do musculo, podendo a deple¢do chegar a 50% na IC (ALLARD,
JEEJEEBHOQY, SOLE, 2006).

A suplementacdo de carnitina em pacientes com IC pode melhor a forga e
resisténcia do musculo esquelético, mas nao parece ter efeito sobre a contratilidade
cardiaca. Ainda, a administracdo por via intravenosa pode melhorar a fragcdo de
ejecao (WITTE, CLARK, CLELAND, 2001). A pesar dos resultados, mais estudos

sdo necessarios para se avaliar os beneficios dessa suplementacgao.
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Durante a IC, ocorre aumento do calcio intracelular, resultando em diminui¢cao
da forca miocardica e aumento do estresse oxidativo. A taurina € um aminoacido que
age na homeostase do calcio através de interagbes com os canais de calcio, além
de possuir agao antioxidante (ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).

Estudos experimentais mostram que os niveis elevados de citocinas pro-
inflamatorias como o TNF-a, presentes na IC, podem diminuir os niveis e biossintese
de taurina, sugerindo que o aumento da atividade dessas citocinas, implicaria em
uma maior necessidade deste aminoacido. Ja em humanos, a deficiéncia de taurina
ja foi relacionada com uma maior susceptibilidade ao dano cardiaco (GRIMBLE et
al., 1992; ALLARD, JEEJEEBHOQY, SOLE, 2006).

5.5 ALIMENTOS

Nettleton et al. (2008) estabelecem consideracbes quanto a escassez de
estudos envolvendo aspectos dietéticos especificos para a IC, além do que apesar
de estudos mostrarem que a suplementacido de micronutrientes pode reduzir
sintomas e melhorar a qualidade de vida (WITTE, CLARK, 2005), mais estudos séo
necessarios para estabelecer relagao temporal entre a dieta e o desenvolvimento da
IC. Incluem nestas consideragdes que, mais do que nutrientes isolados estudos com

os alimentos se fazem necessarios.

O Cardiovascular Health Study mostrou que o consumo de peixe grelhado ou
cozido, mas nao de peixe frito, esta inversamente associado com IC
(MOZAFFARIAN et al.,, 2005). Djousse e Gaziano (2007) encontraram que o
consumo de cereais, especialmente cereais integrais, esta inversamente associado
com a IC, enquanto que o consumo de ovos esta positivamente associado com
insuficiéncia cardiaca (DJOUSSE, GAZZIANO, 2008).

Embora a redugdo do consumo de colesterol seja amplamente recomendada
para a prevencao de doencas cardiovasculares e estudos mostrem a associacao
entre 0 seu consumo e estas doengas (HU, 1999; BURKE et al., 2007; QURESHI,

2007) pouco é conhecido acerca da associagao entre o consumo de ovos e a IC.
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Recentemente foi avaliado em amplo estudo de coorte prospectivo em participantes
do Physicians’ Health Study | (n= 21.275; 20,4 anos) a associagao entre 0 consumo
destes e o risco de IC. Embora n&o tenha sido observada alteracdo na concentragao
de LDL plasmatico, observou-se que o consumo de ovos maior ou igual a 1 ao dia
estava associado a um risco 28% maior e o consumo maior ou igual a 2 ovos por
dia, a um risco 64% maior de IC em individuos do sexo masculino, apds feitos os
ajustes para idade, IMC, consumo de alcool e atividade fisica. J& em consumo
menos freqiiente ndo se mostrou associacdo de risco (DJOUSSE, GAZZIANO,
2008). Outro estudo de coorte, de base populacional contemplando afro-americanos,
brancos, homens e mulheres e avaliando consumo de grupos de alimentos e
associagdo com hospitalizagdo e obitos por IC, mostrou associagdo significativa
entre estes eventos e o maior consumo de ovos, independente de outras cinco
categorias alimentares avaliadas (lipidios, carnes, cereais integrais, peixes e frutas e
verduras) (NETTLETON et al., 2008).

Entre alguns fatores dietéticos, as nozes tém baixo teor de sodio e podem
fornecer nutrientes como acidos graxos monos e poliinsaturados, minerais como
magnésio e potassio, fibras, antioxidantes, e vitaminas, sendo seu consumo
relacionado com melhora da pressao sanguinea, baixo risco para diabetes, perda de
peso, e risco baixo de morte subita ou morte por doenga coronariana (JIANG et al.,
2002; ALBER et al. 2002; BES-RASTROLLO et al., 2007).

O consumo de nozes e seus potenciais beneficios para a IC foram avaliados
em um seguimento do Phisicians’ Health Study. Este amplo estudo (n= 20. 976), que
analisou a relagédo o entre o consumo de nozes e o risco para insuficiéncia cardiaca
em individuos do sexo masculino, ndo encontrou relagéo significativa, e essa néo se
alterou em individuos com sobrepeso e obesos. No entanto, devido a
heterogeneidade da IC e ao desconhecimento do tipo de nozes consumido no
estudo e a quantidade de acidos graxos mono e poliinsaturados presentes nessas,
os autores ndo descartam possiveis beneficios para alguns subtipos de IC, como os
resultantes de causas diabéticas (DJOUSSE, RUDICH, GAZIANO, 2008).

Dependendo do tipo (integrais ou refinados), os cereais podem fornecer
quantidades de proteina, O6leos, fibras, vitaminas, selénio, potassio e outros
nutrientes (TRUSWELL, 2002). O Aherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study
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avaliou em um grande estudo prospectivo (n= 14.153), através de um questionario
de frequéncia alimentar, a associagao entre o consumo alimentar e insuficiéncia
cardiaca. O consumo de cereais integrais e o risco de IC obtiveram relagao positiva,
onde uma dieta rica em cereais integrais foi associada a um risco 7% menor de
desenvolver IC (NETTLETON et al., 2008). Ja em cereais matinais, em outro estudo
prospectivo, se observou uma relagao inversa entre 0 consumo de cereais matinais
integrais e risco de IC, mesmo apos ajustes para idade, consumo de alcool,
atividade fisica e outras variaveis. Em relagdo aos cereais refinados, nao foi
observada essa relagido (DJOUSSE, GAZIANO, 2007).

O consumo de peixes, 6leos de peixe e 6mega-3 tem sido associado com um
menor risco para arritmias cardiacas, fibrilagdo atrial e morte subita. Os mecanismos
envolvidos ndo sao bem elucidados, podendo estar relacionada com a variacdo da
frequéncia cardiaca (VFC) (MOZAFFARIAN, RIMM, 2006). Mozafarian et al (2008),
avaliaram as associagdes entre o consumo de peixe na dieta habitual e 6mega-3,
conforme avaliagcdo de um questionario de frequéncia alimentar, e as medidas de
VFC. Nesta coorte de base populacional, o maior consumo de atum ou outro peixe
grelhado ou cozido estava associado a valores otimizados de varios indices da VFC
apods ajuste para estilo de vida e habitos alimentares, sugerindo um menor risco de

morte por doengas coronarianas.

Tem sido descrito na literatura ainda, efeitos cardioprotetores in vitro € in vivo
do cacau e do chocolate, devido a concentracédo de flavondides nesses. Eles podem
exercer efeitos antioxidantes (decrescente oxidagdo LDL), antiinflamatodrios,
antiplaquetarios, anti-hipertensivos, e ainda melhorar a fungdo vascular
(MEHRINFAR, FRISHMAN, 2008). No entanto, convém salientar que os indicios de
qualquer dos beneficios cardiovasculares foram baseados em estudos néo
controlados e de curto prazo, e que mais estudos sdo necessarios para se avaliar a

validade desses achados.

A dieta do mediterraneo também tem sido proposta como um meio para
diminuir a inflamacao. Esta dieta apresenta grande quantidade de frutas, cereais
integrais, aves, peixes, legumes, frutos secos, e azeite de oliva como fonte principal
de lipidio, além do consumo moderado de vinho de 1 a 2 copos por dia (PAYNE-
EMERSON, LENNIE, 2008). Os participantes do estudo da Atica, que avaliou o
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efeito dessa dieta sobre fatores pro-inflamatérios como o TNF-a e interleucina-6,
além de proteina C reativa (PCR) e fibrinogénio, tiveram niveis significativamente
mais baixos de PCR, IL-6, e fibrinogénio (20%, 17%, e 6% respectivamente), mesmo
apos o ajuste por idade, sexo, tabagismo, atividade fisica, situagéo financeira, indice
de massa corporal (IMC), hipertensdo arterial, diabetes, hipercolesterolemia, e
histéria familiar de doencas cardiacas (CHRYSOHOOU et al., 2004). Resultados
semelhantes foram encontrados em outro estudo relacionado com sindrome
metabdlica (ESPOSITO et al., 2004). Embora esses estudos n&o tenham incluido
individuos com insuficiéncia cardiaca, evidéncias sugerem que a dieta do
mediterraneo, e outras dietas com niveis mais baixos de gorduras saturadas e trans,
possa diminuir a inflamagao na IC (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008).

5.6 ALCOOL

Dentre alguns fatores do estilo de vida, o alcool pode exercer um papel no
desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca. O consumo excessivo de alcool é
relacionado com disfungdo ventricular esquerda e também pode estar associado a
cardiomiopatia (BERTOLETT et al.,, 1991; KUPARI, KOSKINEN, SUOKASI, 1991;
WALDEMSTROM, 1998; PIANO, 2002, PIANO, 2002), sendo apontado como fator
de risco para IC (LAABES; THACHER; OKEAHIALAM , 2008).

Além de estudos observacionais nos quais € relatada associagdo entre
consumo moderado de alcool e menores taxas de doenca coronariana, um
importante determinante da IC (CAMARGO et al., 1997; MUKAMAL et al., 2001).

Apesar de o consumo demasiado ser relacionado com alteracdes cardiacas,
alguns estudos tém demonstrado que a ingestdo moderada de alcool pode estar
associada com alguns beneficios cardiovasculares e diminuicdo do risco de IC.
Estudos recentes tém sugerido ainda que ndo s6 a quantidade, mas também
padrdes de consumo e fatores genéticos possam influenciar na IC (DJOUSSE;
GAZIANO, 2008).
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Djoussé e Gazianno (2007) avaliaram a relagao entre o consumo de alcool e
o risco para IC em amplo estudo prospectivo (18,4 anos) envolvendo participantes
do Physicians’ Health Study (n= 21.601). Nesse estudo, uma associagao inversa foi
observada entre o consumo moderado de alcool e risco para IC, embora nao tenha
sido observada associacdo entre o consumo moderado de alcool e risco de IC em

individuos sem antecedentes de doenca arterial coronariana.

Outro estudo recente do grupo, que avaliou a ingestdo de alcool em 5.153
individuos hipertensos, encontrou que a ingestdo moderada foi associada a um
menor risco para o desenvolvimento de IC nesses pacientes (DJOUSSE; GAZIANO,
2008).

Analisando a associacdo entre o risco de hospitalizacédo por IC e o alcool
Klatsky et al. (2005), observaram que o consumo de 1 a 2 copos por dia teve relagao
inversa com o risco para IC por causas coronarianas, mesmo apos ajuste para
variaveis como idade, género, tabagismo e hipertensdo. Na IC de causas nao
coronarianas, essa associagcao somente foi encontrada em individuos com diabetes.
Os autores concluem ainda, que o consumo exagerado possa gerar um aumentado
risco de IC de causas nao coronarianas e que o consumo moderado possa ter efeito

protetor nas doengas coronarianas.

Embora varios mecanismos bioldégicos sejam propostos para explicar a
associacido entre o consumo de alcool e IC, tais como efeitos sobre lipoproteinas
plasmaticas, (GAZZIANO et al., 1993), resisténcia a insulina (GREENFIELD et al.,
2005), inflamacao e fungdes endoteliais (SHAI et al., 2004), fatores de coagulacao
(TORRES et al., 1995) e peptideo atrial natriurético (DJOUSSE et al., 2006), a
relatada falta de associacdo entre o consumo moderado e IC sem antecedente de
doenga coronariana nos diversos estudos sugere, portanto, que o menor risco de IC
observado em individuos consumidores moderados do alcool sejam mediados por
meio de efeitos benéficos do &lcool sobre a doenca coronariana (DJOUSSE;
GAZIANO, 2007) e que o consumo excessivo esta relacionado a IC n&o associada a
doenga coronariana (KLATSKY et al., 2005).

O consumo de alcool para individuos com IC, segundo diretrizes

internacionais, deve ser moderada, limitando-se a 1 ou 2 copos por dia (1 de cerveja,
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1 1 2 de vinho/dia) e deve ser preferencialmente ingerido junto as refeigdes (ESC,
2005; SWEDBERG et al., 2005; LICHTENSTEIN et al., 2006).

5.7 NUTRICAO E COMORBIDADES

O diabete mellitus (DM) é considerado um importante fator de risco no
desenvolvimento de IC e estudos epidemioldégicos sugerem que a presencga de
diabetes pode ser um fator de risco independente (STRATTON, 2000;
GOTTDIENER et al., 2000). Além disso, o DM aumenta o risco de readmissao
hospitalar (KRUMHOLZ et al., 2000).

A cardiomiopatia diabética é definida como a presenca da disfungcdo do
miocardio na auséncia de doenga coronariana e hipertensao. A hiperglicemia parece
ser o fator central no desenvolvimento de cardiopatia diabética, provocando uma
série de estimulos que resultam em fibrose do miocardio e depdsito de colageno, o
que gera alteragdes no relaxamento e consequente disfungéo diastdlica (ANEJA et
al., 2008).

Embora as diretrizes da ESC (2005) nado incluam recomendacdes
relacionadas ao diabetes, tanto as diretrizes da ACC/AHA (HUNT, 2005) como da
HFSA (ADAMS et al., 2006) incluem recomendagdes para o tratamento padréo do
diabetes, apesar da presenca de IC. As diretrizes da HFSA também estimulam o
aconselhamento individualizado quanto a carboidrato apropriado, proteina, e
ingestao calorica (HUNT, 2005).

As diretrizes da HFSA (ADAMS et al., 2006) recomendam que os pacientes
com insuficiéncia cardiaca que apresentem aterosclerose ou hiperlipidemia sejam
orientados quanto a alimentagao segundo o National Cholesterol Education Program
(2001).

A hipertensdo também ¢é considerada um fator de riscos para o

desenvolvimento de IC. Como meio de tratar a hipertensao, orienta-se seguir a dieta
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DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), projetada para fornecer fontes

ricas de fibra, potassio, magnésio, calcio e proteina (APPEL et al., 1997).

6 CONSIDERACOES FINAIS

Apesar do reconhecimento da IC como uma doenca hipermetabdlica e
hipercatabdlica, ndo ha unanimidade relativa a recomendacio caldrica para esses
pacientes, especialmente no que se refere aos pacientes que extrapolam os niveis
superiores das faixas de normalidade de IMC. Ha de se considerar que, se de um
lado as diversas comorbidades que convivem com o quadro se beneficiam da
reducio de peso, por outro a menor sobrevivéncia de pacientes com baixo peso, e a
maior sobrevivéncia de pacientes em sobrepeso levam a reflexdo sobre um possivel
aumento no ponto de corte do IMC para individuos com IC na faixa de eutrofia,
relativamente a populacdo em geral. Entretanto, ndo ha, novamente, consenso
quanto ao limite dessa proposicao. A chave para a melhora da sobrevivéncia em
pacientes com IC, portanto, mais do que ligada a dietas hipocaléricas para obesos
ou hipercaldricas para desnutridos, poderia estar ligada a intervengdes com enfoque
em modulacdo de condi¢des relacionadas a patologia do que ao alcance do peso
ideal. Contudo, as recomendacgdes caldricas com finalidade de recuperar o estado
nutricional de desnutridos e de manter os limites superiores de oferta que propiciem
pontos de corte de peso superiores dentro da faixa de sobrepeso parecem

razoaveis.

A importancia nutricional e metabdlica dos macronutrientes e micronutrientes
tem progredido notavelmente através da Ciéncia da Nutricdo, embora
especificamente na IC as recomendagdes relativas aos macronutrientes se baseiem

preponderantemente em estudos ligados as comorbidades.

Quanto as proteinas, a garantia de quotas protéicas no minimo adequadas a
idade e, possivelmente, um pouco superiores € passivel de ser deduzida das

recomendagdes e ainda, da analise dos comprometimentos advindos do processo
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patologico. A replecao de nitrogénio por meio de suplementacdo de aminoacidos

especificos ainda necessita de comprovacgao.

As recomendacgoes de lipideos se atém as diretrizes para as comorbidades
como dislipidemias, aterosclerose, hipertensdo e DM. A suplementacdo de acidos
graxos 6mega-3 que, embora especificamente na IC, tenha mostrado pequena
melhora nos aspectos ligados a reinternagdes e mortalidade, constitui ainda campo

de pesquisas futuras mais elucidativas.

Embora ndo haja recomendagdes especificas para os carboidratos, estas

estao disponiveis para as comorbidades.

Relativamente ao sodio, ndo ha consenso entre as recomendagdes e, estas
apoiam-se, em sua maioria na pratica clinica. Até 0 momento, 0 consenso que existe
€ que o excesso de sodio pode exacerbar os sintomas da IC. Objetivar o alcance de
niveis de ingestdo entre 2 a 3 g parece sensato de acordo com as diretrizes. A
ampliacdo de estudos clinicos randomizados para prover evidéncias € necessaria,
especialmente no que diz respeito ao nivel de restricdo nos diferentes estagios da
doenca. Ja quanto a recomendacao de fluidos, sem base em evidéncias e apoiada
igualmente na pratica clinica, ha escassez de estudos randomizados relativos a
restricdo, sobre a ingestao ideal e atual, ou consequéncias de uma ingestao elevada

ou, ainda diminuida de fluidos, em pacientes com IC crénica.

Na ICC, alteragdo na homeostase de outros micronutrientes e minerais
também ¢é encontrada e essas alteracbes podem estar relacionadas com a
fisiopatologia e progressdo do dano. Como exemplo de intervencao, o tratamento
nutricional contendo micronutrientes com propriedades antioxidantes e
antiinflamatorias € proposto com finalidade de diminuir as consequéncias

metabdlicas e morfolégicas na IC.

Ha algum indicativo de que a suplementacao de ferro IV melhore os niveis de
hemoglobina, fracdo de ejecéo, classe funcional, capacidade de exercicio, fungao
renal e reducdo da frequéncia cardiaca. Enquanto que a suplementacdo de
magnésio pode ser benéfica, reduzindo arritmias cardiacas e repondo a perda por

diuréticos e, a suplementagdo de calcio em conjunto com a vitamina D pode
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beneficiar especialmente idosos com insuficiéncia cardiaca. Ha necessidade de

estudos para avaliar recomendacdes de zinco, cobre e selénio.

Medidas preventivas, tais como o aumento da exposi¢cao ao sol e atividades
ao ar livre e administragdo intravenosa ou oral de vitamina D sdo sugeridas para
evitar a deficiéncia desta vitamina. Apesar do potencial antioxidante da vitamina E,
ha falta de indicios de beneficio da suplementacéo na IC, indicando necessidade de
maiores estudos. Por outro lado, ha indicativos de beneficios da suplementagao da
vitamina C pela fungao antioxidante com supressao da apoptose celular, melhora da
funcao endotelial, redugao do estresse oxidativo e melhora da fragdo de ejecdo em
pacientes com IC. Apesar disso, a American Heart Association ndo recomenda a
suplementacdo de antioxidantes e aponta a necessidade de mais estudos para
avaliar os efeitos dessa suplementacdo por falta de evidéncias, ao passo que
recomenda o consumo de alimentos fonte de nutrientes antioxidantes apesar de nao

haver sido demonstrado efeito causal.

Embora a suplementacdo de acido folico e B12 promovam a diminui¢do nos
niveis de homocisteina e a melhora da fungdo endotelial, seus efeitos sobre a
reducdo da incidéncia de eventos cardiovasculares em pacientes de risco nao foi

observado.

Apesar de serem descritos outros fatores nutricionais como importantes para
producdo de energia do miocardio, homeostase do calcio e redugdo do estresse
oxidativo, tais como a tiamina, riboflavina, piridoxina, carnitina, coenzima Q10,
creatina e taurina, e de que estes estdo reduzidos neste paciente, também ha

caréncia de maiores estudos nessa area.

Escassas pesquisas envolvendo mais do que os nutrientes isolados, ou ainda
a suplementacdo, indicam a necessidade de maiores estudos sobre os alimentos.
Enquanto é descrita associagao inversa entre o consumo de peixe grelhado e
consumo de cereais integrais e a IC, o consumo de ovos em quantidade maior ou
igual a 1 por dia esta diretamente associado com a IC, embora o consumo menos
freqiente ndo esteja. Para o consumo de nozes tem sido descrita associagao
inversa com as comorbidades. Ja os efeitos cardioprotetores do cacau e do

chocolate sdo baseados em estudos nao controlados e de curto prazo. Além disso, &
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sugerido que a dieta do Mediterraneo e outras com niveis mais baixos de gorduras

saturadas e trans possam diminuir a inflamagao na IC.

Recomendacgdes de diretrizes indicam consumo de alcool moderado para
individuos com IC, limitando-se a 1 ou 2 copos por dia, preferencialmente junto as

refeigoes.

As evidéncias consideraveis de que pacientes com insuficiéncia cardiaca
tenham necessidades nutricionais uUnicas e especificas, remete a inequivoca
importancia da nutricdo como medida ndo farmacoldgica na prevengao e tratamento
da IC. Apesar dos progressos feitos, aspectos relacionados a ingestdao e
metabolismo de nutrientes, assim como relacionados ao estado nutricional no
quadro da complexa enfermidade, requerem ainda maiores investigagbes para

elucidacao do papel da nutricdo, especialmente nos estagios mais avangados da IC.
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