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RESUMO 

 

Introdução: A insuficiência cardíaca (IC) é uma complexa síndrome ou estado 

clínico, que resulta na incapacidade do coração de bombear o sangue em uma taxa 

proporcional às necessidades dos tecidos metabolizantes, ou é capaz disso, apenas 

em uma pressão de enchimento elevada. A influência dos fatores dietéticos na 

prevenção e no prognóstico é amplamente reconhecida. Diretrizes são bem 

estabelecidas para indivíduos em risco, para os quais recomendações ligadas à 

hipertensão, hiperlipidemia e obesidade estão disponíveis. Já na doença 

estabelecida as informações relativas ao consumo adequado de nutrientes são mais 

escassas. Objetivo: Considerando estas informações a presente revisão objetivou 

descrever os principais aspectos relativos à influência de fatores nutricionais na 

etiologia, prevenção e tratamento da IC. Resultados: Os principais resultados 

remetem à necessidade de um consenso quanto à recomendação calórica para 

pacientes com IC, principalmente naqueles que extrapolam os níveis superiores de 

IMC; recomendação de quota protéica adequada à idade e, possivelmente, um 

pouco superiores, sendo a suplementação de aminoácidos específicos ainda 

inconclusiva; recomendações de lipídeos e carboidratos de acordo com as diretrizes 

para as comorbidades como dislipidemias, aterosclerose, hipertensão e DM; 

suplementação de ácidos graxos ômega-3 tem mostrado pequena melhora nos 

aspectos ligados a reinternações e mortalidade; relativamente ao sódio e líquidos, as 

recomendações apóiam-se basicamente na prática clínica, embora seja consenso 

que o excesso de sódio pode exacerbar os sintomas da IC; há indicativo de 

benefícios da suplementação de ferro, magnésio, cálcio, vitamina D e vitamina C e 

falta de indícios dos benefícios da vitamina E; há indicativos de benefício indiretos 

da Vit. B12 e ácido fólico; necessidade de estudos para avaliar recomendações de 

zinco e cobre; descrição de efeitos benéficos da tiamina, riboflavina, piridoxina, 

carnitina, coenzima Q10, creatina e taurina, embora também haja carência de 

maiores estudos; é descrita associação 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 está diretamente associado com a IC, embora o consumo menos 

freqüente não esteja; há descrição de associação inversa entre o consumo de nozes 

e as comorbidades; os relatados efeitos cardioprotetores do cacau e do chocolate 
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são baseados em estudos não controlados e de curto prazo; é sugerido que a dieta 

do Mediterrâneo e outras com níveis mais baixos de gorduras saturadas e trans 

possam diminuir a inflamação na IC; recomendações de diretrizes indicam consumo 

de álcool moderado para indivíduos com IC, limitando-se a 1 ou 2 copos por dia, 

preferencialmente junto às refeições. Considerações finais: As evidências 

consideráveis de que pacientes com insuficiência cardíaca congestiva tenham 

necessidades nutricionais únicas e específicas, remete à inequívoca importância da 

nutrição como medida não farmacológica na prevenção e tratamento da IC. Apesar 

dos progressos feitos, aspectos relacionados à ingestão e metabolismo de 

nutrientes, assim como relacionados ao estado nutricional no quadro da complexa 

enfermidade, requerem ainda maiores investigações para elucidação do papel da 

nutrição, especialmente nos estágios mais avançados da IC. 

 

Palavras-chave: Insuficiência Cardíaca. Nutrição. Prevenção. Tratamento. 
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LISTA DE ABREVIATURAS 

 

ACC/AHA – American College of Cardiology/American Heart Association 

ADA - American Diabetes Association 

BNP – Peptídeo Natriurético B 

CC – Caquexia cardíaca  

DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension 

DM – Diabetes mellitus 

ECA – Enzima conversora de angiotensina  

EPO - Eritropoetina 

ESC – European Society of Cardiology  

FNA – Fator natriurético atrial 

HFSA – Heart Failure Society of America  

HOPE - Heart Outcomes Prevention Evaluation 

IC - Insuficiência cardíaca 

ICC – Insuficiência cardíaca congestiva 

 IL-10 – Interleucina 10 

IMC – Índice de massa corporal 

IV – intravenoso 

NCEP - National Cholesterol Education Program 

NYHA - New York Heart Association 
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OMS – Organização Mundial da Saúde 

PTH – Hormônio paratireoideano 

SBC – Sociedade Brasileira de Cardiologia 

SNS – Sistema Nervoso Simpático 

SRA – Sistema renina-angiotensina 

SRAA – Sistema renina-angiotensina-aldosterona 

SUS – Sistema Único de saúde 

TNF-α – Fator de necrose tumoral α 

VFC – variação de freqüência cardíaca 
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1 INTRODUÇÃO 
 
 

A insuficiência cardíaca (IC) é uma complexa síndrome ou estado clínico, que 

resulta na incapacidade do coração de bombear o sangue em uma taxa proporcional 

às necessidades dos tecidos metabolizantes, ou é capaz disso, apenas em uma 

pressão de enchimento elevada (SCHOEN, 2005). 

Na insuficiência cardíaca, a influência dos fatores dietéticos na prevenção e 

no prognóstico é amplamente reconhecida. Apesar disto, diretrizes estão mais bem 

estabelecidas para indivíduos em risco do que para indivíduos com diagnóstico de 

insuficiência cardíaca. Para indivíduos em risco, amplas considerações e 

recomendações relacionadas à hipertensão, hiperlipidemia e obesidade estão 

disponíveis. Já na doença estabelecida as informações relativas ao consumo 

adequado de nutrientes são mais escassas (ERSHOW, COSTELLO, 2006). 

Tratamentos contemporâneos da insuficiência cardíaca são focados na 

sobrevivência do miocárdio corrigindo o estresse hemodinâmico e neurohormonal. 

Allard, Jeejeebhoy e Sole (2006), consideram a importância de suprir também as 

necessidades nutricionais condicionadas à patologia dentro da estratégia terapêutica 

global, uma vez que estas necessidades não supridas podem contribuir para a 

disfunção do miócito. Segundo os autores, há evidências consideráveis de que 

pacientes com insuficiência cardíaca congestiva mesmo com ingestão normal de 

nutrientes tenham necessidades nutricionais únicas e específicas. 

 Aspectos relacionados à ingestão e metabolismo de nutrientes, assim como 

relacionados ao estado nutricional no quadro da complexa enfermidade, requerem 

ainda maiores investigações para elucidação do papel da nutrição, especialmente 

nos estágios mais avançados. As múltiplas co-morbidades, diferentes terapêuticas 

farmacológicas, incluindo o uso de diuréticos, internações freqüentes, retenção de 

sódio e fluidos, alterações do estado nutricional, entre outros fatores apontam para a 

necessidade de recomendações nutricionais individualizadas (ERSHOW e 

COSTELLO, 2006). A estes fatores somam-se o catabolismo, inflamação e o 

estresse oxidativo (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008). 



 

 

10

 

Enquanto a ingestão de alguns nutrientes pode ter que ser aumentada para 

atingir as demandas, outros são sugeridos como moduladores dos processos da 

doença. Pesquisas adicionais são necessárias para definir necessidades específicas 

de macro e micronutrientes para esta população, assim como prover evidências 

relativas, às já de longa data estabelecidas, restrições de sódio e fluidos (PAYNE-

EMERSON e LENNIE, 2008). 

Considerando, por um lado, os múltiplos avanços nas pesquisas relacionadas 

e, por outro, as lacunas ainda presentes, assim como incongruências entre autores, 

além do emprego de algumas práticas tradicionais relativas a recomendações 

nutricionais específicas baseadas na experiência clínica, o presente estudo pretende 

estabelecer revisão da literatura relacionando os principais aspectos nutricionais 

estudados a fim de propiciar uma visão mais objetiva e crítica frente às 

recomendações.  
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2 OBJETIVOS  

 

2.1 Objetivo geral 

 

 - Descrever a influência de fatores nutricionais na etiologia, prevenção e 

tratamento da insuficiência cardíaca.  

 

2.2 Objetivos específicos 

 

 - Descrever o papel de macronutrientes e recomendações energéticas na 

prevenção e tratamento da insuficiência cardíaca; 

- Identificar o papel de micronutrientes na prevenção e tratamento da 

insuficiência cardíaca; 

- Descrever aspectos relacionados aos alimentos na prevenção e tratamento 

da insuficiência cardíaca; 

- Analisar aspectos positivos e negativos relacionados à ingestão de bebidas 

alcoólicas na prevenção e tratamento da insuficiência cardíaca; 

- Identificar recomendações dietéticas nas principais comorbidades. 
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3 METODOLOGIA 

 

O estudo consta de revisão bibliográfica narrativa, com utilização de bases de 

dados eletrônicos MEDLINE, PubMED, SCIELO e do acervo bibliográfico da 

Faculdade de Medicina da UFRGS consultadas retrospectivamente até o ano de 

1991. Foram utilizados na busca termos como dieta, dietoterapia, ácidos graxos 

saturados, polinsaturados e monoinsaturados, ômega 3, ômega 6, lipídeos, óleo de 

peixe, colesterol, fibras, alimento, álcool, fluidos, líquidos, água, sódio, potássio, 

cobre, selênio, zinco, magnésio, ferro, cálcio, 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: 

insuficiência cardíaca, insuficiência cardíaca congestiva, diabetes mellitus, 

hipertensão arterial, aterosclerose, doenças cardiovasculares (heart failure, 

congestive heart failure, diabetes, hypertension, aterosclerosis, cardiovacular 

diseases). A busca se limitou aos artigos escritos em inglês e português em 

periódicos indexados. Foram excluídos artigos que apresentavam informações 

repetidas ou disponíveis em outros artigos.  
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4 ASPECTOS DA EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA CLASSIFICAÇÃO E 
FISIOPATOLOGIA DA IC 

 

4.1 ETIOLOGIA 

  

A insuficiência cardíaca é geralmente conseqüência da deterioração 

progressiva da função contrátil do miocárdio, sendo associada à presença de 

cardiopatia isquêmica, miocardiopatia idiopática e pulmonar ou doença de Chagas. 

Condições na qual o coração é submetido a uma carga que exceda sua capacidade 

de trabalho (sobrecarga de pressão ou volume) tais como hipertensão arterial, 

estenose valvar aórtica e pulmonar, hipertireoidismo e anemia também podem 

provocar IC. Além disso, a insuficiência cardíaca pode ser decorrente de condições 

que alterem o enchimento ventricular, tais como disfunção diastólica e redução da 

complacência. A disfunção diastólica por diminuição da fase de relaxamento ocorre 

quando há assincronia ventricular, aumento de pós-carga, atraso na contração e 

isquemia. Já a redução da complacência ventricular origina-se do aumento das 

pressões de enchimento, aumento da rigidez miocárdica e compressão do ventrículo 

(SBC, 2002, BOCCHI et al., 2005). 

 

4.2 EPIDEMIOLOGIA 

 

A IC constitui um problema clínico de importância considerável, decorrente da 

gravidade de suas manifestações e prevalência (PAIVA et al., 2004). Sua 

prevalência está em ascensão em decorrência do aumento na expectativa de vida 

da população e maior efetividade dos tratamentos. Observa-se que a incidência de 

IC aumenta, em ambos os sexos, de maneira progressiva de acordo com a idade 

(BOCCHI et al., 2005; ARAÚJO et al., 2005).  
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Globalmente, em torno de 23 milhões de pessoas são portadores de 

insuficiência cardíaca e são diagnosticados, a cada ano, cerca de 2 milhões de 

novos casos. Estima-se que 6,4 milhões de brasileiros sofram de insuficiência 

cardíaca (ROSSI NETO, 2004).  

A IC cursa com altos custos hospitalares e grande número de atendimentos 

de emergência, provocando uma sensível perda da qualidade de vida, resultando, 

freqüentemente, em aposentadorias precoces e em altos custos para o país. 

Segundo dados obtidos do Sistema Único de Saúde (SUS), foram realizadas, no ano 

de 2000, cerca de 398 mil internações por insuficiência cardíaca, com ocorrência de 

26 mil óbitos. Ainda nesse ano, as internações por IC contabilizaram 204 milhões de 

reais, representando 4% do total de gastos das internações (SBC, 2002; ROSSI 

NETO, 2004). 

 

4.3 CLASSIFICAÇÃO 

  

A classificação da insuficiência cardíaca é realizada pela avaliação do grau de 

tolerância aos esforços habituais, sendo dividida em quatro níveis de gravidade, 

segundo a New York Heart Association (NYHA, 1994): 

Classe funcional I - Paciente assintomático em suas atividades físicas 

habituais.  

Classe funcional II - Paciente assintomático em repouso. Sintomas são 

desencadeados pela atividade física habitual. 

Classe funcional III - Paciente assintomático em repouso. Atividade menor 

que a habitual causa sintomas. 

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

ocorrendo às menores atividades físicas e mesmo em repouso. 

Ainda, segundo a classificação 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 insuficiência cardíaca; B - insuficiência cardíaca 

estrutural assintomática; C - insuficiência cardíaca estrutural sintomática; D - 

insuficiência cardíaca refratária/fase final. 

 

4.4 FISIOPATOLOGIA 

 

A anormalidade no funcionamento cardíaco, responsável pelos sintomas e 

sinais clínicos de IC, pode ocorrer em qualquer dos ventrículos, esquerdo ou direito.  

A IC esquerda pode resultar de cardiopatia isquêmica, hipertensão, doença valvular 

aórtica mitral e doenças miocárdicas não-isquêmicas, tendo como conseqüência o 

represamento progressivo do sangue dentro da circulação pulmonar (BERNE e 

LEVY, 1998) e a diminuição da pressão e do fluxo sangüíneo periférico (SCHOEN, 

2005). 

Já na IC direita, o aumento resultante da pressão venosa sistêmica e a 

diminuição da ejeção de sangue para a artéria pulmonar provocam edema pulmonar 

e redução do débito do ventrículo esquerdo, respectivamente (BERNE e LEVY, 

1998), podendo ocorrer pronunciado ingurgitamento dos sistemas venosos portal e 

sistêmico (SCHOEN, 2005). 

Apesar de atuarem como unidades distintas, o mau funcionamento de um 

lado do coração provoca, freqüentemente, um esforço excessivo sobre o outro lado, 

gerando uma insuficiência cardíaca global (SCHOEN, 2005).  

Os portadores dessa síndrome cardíaca geralmente sofrem dispnéia, que 

decorre do esforço respiratório gerado pela IC. Além disso, podem apresentar fadiga 

e fraqueza, que estão relacionadas com a diminuição da perfusão e oxigenação dos 

músculos esqueléticos (BRAUNWALD, 1991).  

Em resposta a essa condição, a fim de manter um fluxo sangüíneo adequado 

para os órgãos vitais do corpo, o sistema cardiovascular utiliza alguns mecanismos 

compensatórios. Alterações musculares, celulares e estruturais surgem como 
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resposta à lesão, causando mudanças no tamanho, forma e função do coração 

(MENDES, LOSCALZO, 2002). 

A taquicardia é um dos primeiros mecanismos utilizados para manter a 

homeostase circulatória. Com o aumento da freqüência cardíaca, o coração é capaz 

de suprir as necessidades de fluxo sanguíneo para os órgãos e tecidos (BATLOUNI, 

1999). 

O mecanismo de Frank-Starling permite a manutenção do desempenho 

cardíaco através do aumento da contratilidade. Esse mecanismo controla o débito 

cardíaco, modificando o comprimento da fibra imediatamente antes da contração, 

permitindo uma maior força de contração e conseqüente ejeção de volume sistólico 

(BATLOUNI, 1999; MENDES, LOSCALZO, 2002). 

A hipertrofia cardíaca segue-se após sobrecarga de pressão ou volume e 

caracteriza-se por alterações na estrutura miocárdica que provocam aumento da 

massa cardíaca. Com essas alterações, o coração é capaz de normalizar o estresse 

ventricular gerado pela sobrecarga (BATLOUNI, 1999). 

Ainda, a disfunção cardíaca provocada irá deflagrar a ativação de sistemas 

neuro-humorais objetivando restaurar o volume sanguíneo, débito cardíaco e 

homeostase circulatória (BOCCHI et al., 2005). 

A ativação do Sistema Nervoso Simpático (SNS), com resultante estimulação 

dos receptores β-adrenérgicos do miocárdio, irá ocasionar um aumento na 

freqüência cardíaca, contratilidade miocárdica e resistência vascular. (SHOEN, 

2005). A estimulação simpática provoca também um aumento na secreção de 

arginina-vasopressina, que tem ação vasoconstritora, assim como de renina. Esta 

estimulará a secreção de angiotensina II, um poderoso vasoconstritor e a secreção 

de aldosterona, resultando em retenção de sódio e água (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 resistência vascular sistêmica, a pressão 

arterial e aumenta o débito cardíaco. Outros vasodilatadores envolvidos no processo 

são as prostaglandinas e dopamina (BATLOUNI, 1999). 
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Esses mecanismos adaptativos mantêm o desempenho da bomba cardíaca 

em níveis quase normais, porém, com o tempo, podem ser excedidos. O 

remodelamento cardíaco provocado pelos mecanismos compensatórios provoca o 

aumento da produção de espécies reativas de oxigênio, resultando em estresse 

oxidativo. A presença de estresse oxidativo pode prejudicar ainda mais a função 

cardíaca, através de danos às membranas celulares e proteínas, induzindo, assim, à 

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

Além disso, ocorre também acentuada atividade inflamatória associada com a 

progressão da IC, na qual citocinas pró inflamatórias como TNF-α e interleucinas 

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

 

5 FATORES NUTRICIONAIS NA ETIOLOGIA, PREVENÇÃO E TRATAMENTO DA 
IC 

 

 Embora ampla literatura enfoque aspectos preventivos e ou terapêuticos da 

dieta ou de nutrientes isolados nas patologias cardiovasculares, a busca de estudos 

específicos ligados à insuficiência cardíaca revela ainda várias lacunas quanto às 

evidências ligadas à nutrição, o que, segundo Payne-Emerson e Lennie (2008) 

resulta, por sua vez nas restritas recomendações disponíveis nas diretrizes atuais. 

  

5.1 MACRONUTRIENTES E RECOMENDAÇÕES ENERGÉTICAS 

 

5.1.1 Quilocalorias 

 
 Durante a insuficiência cardíaca, as demandas metabólicas estão 

aumentadas, configurando um quadro de hipermetabolismo. Esse aumento no gasto 

energético basal foi observado em indivíduos com IC de grau III e IV, quando 

comparados com controles normais (POEHLMAN et al., 1994).  
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 O maior gasto energético pode ser justificado pelo aumento no consumo de 

oxigênio pelo miocárdio, devido à hipertrofia e aumento do trabalho respiratório. 

Ainda, a hiperatividade simpática pode exercer função no aumento do metabolismo. 

(POEHLMAN, 1999).  

Esse hipermetabolismo e catabolismo se agravam com a progressão da 

doença, podendo levar à caquexia cardíaca (CC). A CC é caracterizada por severa 

perda de peso não intencional maior de 6% (observado por um período maior de 6 

meses), perda de massa muscular, fadiga e anorexia (STEINBORN, ANKER, 2003), 

estando associada ao mau prognóstico nessa doença (STEFAN, ANDREW, 1999; 

BOCCHI et al., 2005). A presença de caquexia aumenta os níveis de mortalidade 

independentemente da presença de outros fatores de risco (STEINBORN, ANKER, 

2003). 

Os fatores envolvidos na etiologia da CC incluem deficiência nutricional, má 

absorção intestinal, disfunção metabólica, disfunção do ventrículo direito, elevação 

das catecolaminas plasmáticas, ativação neurohumoral, mecanismos imunes, 

aumento do catabolismo e produção de citocinas pró-inflamatórias, como o TNF-α 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 não é 

capaz de suprir as necessidades do organismo, o que pode agravar a situação 

(PASINI et al., 2004). Aquilani et al. (2003), que avaliaram a ingestão calórica de 

indivíduos com IC, sugerem que para pacientes depletados, deve haver uma 

ingestão diária de pelo menos 31,8 kcal/kg e 1,37g proteína/kg e para bem nutridos 

pelo menos 28,1 kcal/kg/dia e 1,12g proteína/kg/dia para preservar sua composição 

corporal atual ou limitar os efeitos do hipermetabolismo. 

Segundo diretrizes nacionais e internacionais, no caso da caquexia, o aporte 

calórico deve ser capaz de suprir as demandas metabólicas do organismo e em 

casos de anorexia intensa, suplementação calórica deve ser administrada. Ainda, 

recomendam-se refeições menores, freqüentes e de alto valor calórico, com o 

objetivo de maximizar a ingestão calórica (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 prognóstico, a detecção e tratamento de sobrepeso e obesidade em pacientes 

com IC não podem ser excluídos. O excesso de peso também é presente nessa 

população, mostrando a importância de não se ater a programa de intervenção 

dietética focado exclusivamente na questão do baixo peso. Chama ainda a atenção, 

para a necessidade de redução de peso nos mesmos, porém de forma planejada e 

sistemática, uma vez que a obesidade está associada a eventos cardiovasculares, 

inclusive o infarto do miocárdio, assim como à limitação da atividade física (PRICE, 

WITHAM, MCMURDO, 2007). 

A relação 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 relação 

entre o IMC e a incidência 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 têm demonstrado que um IMC elevado é 

associado a uma menor mortalidade em pacientes com IC sintomática (HORWICH, 

FANARROW, 2001; CURTIS et al., 2005; FONARROW et al., 2007). 

 O estudo CHARM (KENCHAIAH et al., 2007) também avaliou a hipótese de 

que um IMC baixo e baixo peso apresentam um maior risco, sugerindo que a 

diminuição no IMC e desenvolvimento de caquexia são causas de maior mortalidade 

na insuficiência cardíaca. Ainda, Davos et al. (2003) relatam que a progressão da 

doença pode não estar relacionada com o IMC em si, mas em suas variações. 

Enquanto as diretrizes do American College of Cardiology/American Heart 

Association (2005) recomendam que se deva manter um peso saudável, orientando 

a perda de peso para pacientes com sobrepeso e obesos, por outro lado, estudos 

sugerem que não se administrem dietas hipocalóricas a estes pacientes. Aquilani et 

al. (2003) encontraram em seu estudo que, em pacientes idosos com sobrepeso, a 

perda voluntária de peso associou-se a maior risco de mortalidade. Esse estudo 

sugere ainda, que a ingestão de dieta hipocalórica (24 kcal/ kg/dia) pode aumentar o 
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desequilíbrio dos hormônios catabólicos e fazer com que ocorra maior perda de 

massa magra que de massa gorda e, dessa maneira, comprometer a evolução 

desses pacientes.  

 Segundo Davos et al. (2003), a chave para a melhora da sobrevivência em 

pacientes com IC pode estar ligada mais a intervenções com enfoque em modulação 

de condições relacionadas a este fenômeno do que ao alcance do peso ideal, 

considerado por alguns como sendo maior do que o utilizado para a população em 

geral.  

 

5.1.2 Proteínas 

 

As diretrizes da Heart Failure Society of America (HFSA) recomendam que 

pacientes com insuficiência cardíaca consumam quotas protéicas adequadas à 

idade, sexo e atividade (ADAMS et al., 2006). Todavia, estudo mostrando que 60% 

dos pacientes apresentam balanço nitrogenado negativo apesar de consumirem 

quotas protéicas consideradas adequadas e similares a grupo controle pareado por 

idade e Índice de Massa Corporal (aproximadamente 1 g/kg), leva a considerar que 

a insuficiência cardíaca acarrete maior demanda para proteína (AQUILANI et al., 

2003).   

Por outro lado, a redução de massa muscular evidenciada em idosos parece 

ser mais acentuada naqueles com insuficiência cardíaca (AQUILANI et al., 2005), o 

que acarreta deterioração da capacidade em executar atividades físicas e 

conseqüentemente da qualidade de vida. A melhora na capacidade de execução de 

atividade física com suplementação oral de aminoácidos sugere o potencial papel 

desta terapia não farmacológica na melhora do metabolismo e função muscular, ao 

melhorar a função circulatória, consumo de oxigênio pelo músculo e produção de 

energia aeróbica em pacientes idosos com insuficiência cardíaca (AQUILANI et al., 

2008; SCOGNAMIGLIO et al., 2008) . 
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Existem dados que sugerem que alguns aminoácidos possam ajudar no 

tratamento dos quadros de caquexia. Combinações de leucina, arginina e glutamina 

demonstraram aumentar massa magra em outras formas de caquexia, como no 

câncer e AIDS.  A suplementação de aminoácidos poderia diminuir a perda muscular 

e, dessa maneira, auxiliar no tratamento da caquexia (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 

2008). No entanto, são necessárias mais provas para apoiar a suplementação de 

aminoácidos na IC.  

 

5.1.3 Lipídeos 

 

Segundo algumas diretrizes, pacientes com insuficiência cardíaca devem 

manter uma ingestão moderada de lipídios em sua alimentação. Considerando 

recomendações, nas comorbidades associadas, como a aterosclerose e 

hiperlipidemias, as Diretrizes da HFSA (Heart Failure Society of America, 2006) 

contemplam para pacientes com IC, as recomendações do National Cholesterol 

Education Program (NCEP – ATPIII, 2001). Estas sugerem a redução de ácidos 

graxos saturados e colesterol dietéticos (menos de 7% das quilocalorias e menos do 

que 200 mg por dia respectivamente), recomendações 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 redução dos níveis de LDL colesterol, também são 

recomendadas ingestão de fibras e uso de estanóis e esteróis vegetais (NCEP – 

ATPIII, 2001; ADAMS et al., 2006), a fim de manter níveis saudáveis desses. 

O principal determinante de origem alimentar para concentrações elevadas de 

LDL colesterol vem da ingestão de gorduras saturadas e trans, sendo essa 

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

Além disso, o consumo de gordura pode estar relacionado com inflamação 

(GIUGLIANO, CERIELLO, ESPOSITO, 2006). As citocinas inflamatórias são 

ativadas por células derivadas de membrana (eicosanóides) que são sintetizadas a 

partir de ácidos graxos ômega-6 no componente lipídico de membranas celulares. 
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Os ácidos graxos ômega-3 podem inibir competitivamente a incorporação de ácidos 

graxos ômega-6 nas membranas, e, dessa maneira, reduzir a produção de citocinas 

pró-inflamatórias (SIMOPOULOS, 2002).  

Com possíveis propriedades antiarrítmicas e de redução da mortalidade pós-

infarto em humanos (MARCHIOLI et al., 2002; MACCHIA et al., 2005), os benefícios 

dos ácidos graxos ômega -3 são amplamente documentados experimentalmente 

(WANG et al., 2006). Especificamente na IC, recente estudo randomizado, que 

avaliou o tratamento com suplementação de 1g de ômega-3 em pacientes com IC, 

demonstrou melhora nos parâmetros mortalidade e número de internações (GISSI, 

2008).  

 

5.1.4 Carboidratos 

 

A alimentação rica em alimentos processados, com grande densidade 

calórica, pode levar a picos sangüíneos pós-prandiais suprafisiológicos de glicose e 

lipídeos. O conhecido dismetabolismo pós-prandial pode induzir estresse oxidativo 

imediato que se eleva proporcionalmente ao aumento de glicose e triglicerídeos 

após a refeição. Este aumento transitório nos radicais livres ocasiona alterações 

aterogênicas incluindo inflamação, disfunção endotelial, hipercoagulação e 

hiperatividade simpática (O’KEEFE et al., 2008). 

 Sabe-se que a quantidade e tipo de carboidrato consumido em uma refeição 

é o maior determinante da glicemia pós-prandial (BEULENS et al., 2007). Dietas de 

elevado índice glicêmico aumentam de maneira independente o risco para doenças 

cardiovasculares e diabetes (BEULENS et al., 2007), comorbidades comuns da IC 

(STRATTON, 2000). O consumo crônico de dietas ricas em carboidratos refinados 

leva ao depósito visceral de gordura e predispõe à resistência insulínica, inflamação, 

diabetes tipo 2, hipertensão arterial e doenças cardiovasculares (ARORA, 

MCFARLANE, 2005). Além disso, o consumo exagerado de carboidratos de baixo 

índice glicêmico também desempenha papel deletério na glicemia pós-prandial 

(GALGANI, AGUIRRE, DÍAZ, 2006).   
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 Considerando que o dismetabolismo pós-prandial é um preditor independente 

de futuros eventos cardiovasculares, até mesmo em indivíduos não diabéticos, 

melhoras na dieta exercem profundas e imediatas mudanças favoráveis (O’KEEFE 

et al., 2008).  

 

5.2 FLUIDOS E SÓDIO 

 

 Estabelecidas de longa data, as restrições de sódio/dia e fluidos nos 

pacientes com IC partem ainda em sua maioria da expertise baseada na experiência 

clínica (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008). Embora recomendações se façam 

presentes nas diretrizes existentes, estas variam quanto ao nível de recomendação 

ou sugestão, assim como quanto ao grau de restrição (HUNT, 2005; SWEDBERG et 

al., 2005; ADAMS et al., 2006), indicando necessidade de estudos randomizados 

com finalidade de prover evidências. 

 

5.2.1 Fluidos 

 

Apontada por Holst et al. (2003) como uma das mais importantes partes do 

tratamento não farmacológico do paciente com insuficiência cardíaca, a restrição 

hídrica é causadora da sede que é um dos sintomas mais angustiantes e incômodos 

experienciados pelo paciente cardiopata grave ou moderado, podendo diminuir 

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

A quantidade máxima 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 líquidos a ser prescrita nem sempre é claramente 

mencionada. Evidências que dêem suporte a estas recomendações derivam em 

geral da experiência clínica, uma vez que, estudos clínicos são restritos (PAYNE-

EMERSON, LENNIE, 2008).  
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Segundo diretrizes do American College Of Cardiology and American Heart 

Association (2005), pacientes com retenção recorrente de fluidos apesar de restrição 

de sódio e altas doses de diuréticos podem ser beneficiados com a recomendação 

restrita a 2 litros diários. Segundo as diretrizes para o diagnóstico e tratamento da 

insuficiência cardíaca crônica da European Society of Cardiology (ESC, 2005), 

instruções relativas ao controle de fluidos deveriam ser dadas aos pacientes com 

insuficiência cardíaca avançada, com ou sem hiponatremia. Embora a quantidade 

exata ainda não seja clara, recomenda-se, na prática, 1,5 a 2 litros por dia na 

insuficiência cardíaca avançada (SWEDBERG et al., 2005). Diretrizes nacionais 

apontam para a necessidade de restrição na IC grave, com finalidade de evitar que a 

concentração de sódio plasmático caia a menos de 130 mEq/L, em situações nas 

quais a  concentração de hormônio antidiurético circulante estiver aumentada e a 

capacidade de eliminação de água prejudicada. Sendo assim, a ingestão de líquidos 

é 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 prática clínica, a restrição de fluidos como 

método de intervenção não tem benefício clínico em todos os pacientes 

descompensados, e não constitui terapia baseada em evidências (TRAVERS et al., 

2007; SWEDBERG et al., 2005). Observa-se ainda que, há pouca adesão à 

prescrição do controle de líquidos que pode ser justificada pela maior interferência 

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 benefícios ocorrer (TRAVERS et al., 2007). 

Um estudo randomizado recente, que avaliou o efeito clínico da restrição 

hídrica para 1L/dia comparativamente à ingestão livre em pacientes hospitalizados 

de classe funcional IV não encontrou diferença significativa no tempo para 

estabilidade clínica ou para a quantidade de diuréticos (TRAVERS et al., 2007). 

Surpreendentemente, o grupo sem restrição hídrica 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 espontâneo de 

fluidos antes de tomar medidas desnecessárias quanto às restrições. Outro estudo, 
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utilizando uma restrição hídrica diária de 1500 ml comparada a uma quantidade 

individualizada por dia (30-35 ml/kg/dia) não encontrou diferença significativa entre 

os grupos em relação à qualidade de vida, capacidade física, peso corporal, além de 

dose de diuréticos e sinais de retenção. Os autores consideram que é possível 

reavaliar as recomendações e, para pacientes estáveis, restrições menos severas 

poderiam ser feitas (HOLST et al., 2008).   

Ainda, segundo os mesmos autores, maiores estudos são necessários para 

evidenciar o papel da restrição em subgrupos de pacientes que apresentam 

hiponatremia, aumento da creatinina ou que não respondem a diuréticos. A 

escassez de estudos randomizados sobre a restrição de fluidos, sobre a ingestão 

ideal e atual, ou conseqüências de uma ingestão elevada ou, ainda diminuída, em 

pacientes com IC crônica indica fortemente a necessidade de maiores investigações. 

 

5.2.2 Sódio 

 

Nos pacientes com IC, uma dieta com excesso de sódio pode ser responsável 

por episódios de descompensação cardíaca, além de diminuição na eficácia de 

diuréticos (SBC, 2002). Mesmo em pacientes sem sinais de congestão, já foi 

relatado que uma dieta rica em sódio pode exercer um papel no aumento dos 

diâmetros da cavidade ventricular (COLONNA et al., 2003).   

A ingestão de alto teor de sódio já 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 ingestão de sódio possa influenciar na produção 

do peptídeo natriurético B (BNP) (ALVELOS et al., 2004; DAMGAARD et al., 2007).  

Restrições são recomendadas pelo American College of Cardiology/American 

Heart Association (ACC/AHA) (HUNT, 2005) e Heart Failure Society of America 

(ADAMS et al., 2006), mas são somente sugeridas pelas diretrizes da European 

Society of Cardiology (ESC, 2005; SWEDBERG et al., 2005). 
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Enquanto a HFSA recomenda restrições de 2-3 g/dia de sódio para estágios 

menos avançados de IC (ADAMS et al., 2006), a ACC/AHA recomenda restrição de 

2 g/dia apenas para pacientes terminais e ingestão mais liberal (3-4 g/dia) para 

pacientes menos graves (HUNT, 2005). Já a ESC não tem recomendações 

específicas, mas sugere que pacientes mais severos possam se beneficiar de 

ingestão limitada de sódio (SWEDBERG et al., 2005). Por sua vez, as 

recomendações 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 restrição para menos de 2 

a 3 g para indivíduos saudáveis .  

As diretrizes da SBC recomendam a restrição na ingestão de sódio de acordo 

com o grau da IC, podendo variar de uma restrição leve (4 g/dia) a moderada (2 

g/dia) (SBC, 2002).  

Apesar das recomendações, a adesão à restrição dietética, embora de suma 

importância, é de baixa prevalência. Bentley et al. (2005) descrevem como principais 

fatores relacionados à baixa adesão a falta de conhecimento pelos pacientes, a 

interferência da restrição na socialização desses pacientes e a restrita variedade 

alimentar. O gênero pode afetar essa adesão, indicando que mulheres costumam 

seguir mais as orientações de uma alimentação restrita em sódio (CHUNG et al., 

2006). Arcand et al. (2005) em um estudo randomizado que avaliou o efeito da 

educação nutricional na adesão à restrição de sódio em 47 pacientes ambulatoriais 

com IC estável, relataram que a orientação nutricional realizada por nutricionista teve 

influência significativa na diminuição da ingestão de sódio, quando comparado com 

os indivíduos que recebiam somente material educativo. 

Não obstante a ampla recomendação de restrição de sódio alimentar, 

evidências que dêem suporte a esta, baseiam-se primariamente na opinião 

profissional. Ainda que alguns estudos mostrem que programas envolvendo 

educação nutricional diminuem o número de internações (RICH et al., 1995; 

FONARROW et al., 1997; SHAH et al., 1998; PHILBIN, 1999) os resultados não 

podem ser atribuídos exclusivamente à alterações na dieta. 
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 Até o momento não há consenso entre as recomendações quanto a níveis de 

restrição de sódio. O consenso que existe é o fato de que o excesso de sódio pode 

exacerbar os sintomas da IC, causando retenção de fluidos (HUNT, 2005; 

SWEDBERG et al., 2005; ADAMS et al., 2006), e que a restrição pode resultar na 

utilização de menores doses de diuréticos, que muitas vezes alteram parâmetros 

metabólicos asociados à IC (HUNT, 2005; ADAMS et al., 2006). 

 

5.3 OUTROS MINERAIS E VITAMINAS 

 

Na ICC, alteração na homeostase de micronutrientes e minerais também é 

encontrada e essas alterações estão relacionadas com a fisiopatologia e progressão 

do dano. O desequilíbrio nos níveis de minerais como o cálcio e o magnésio, por 

exemplo, contribuem para o aparecimento de hiperparatireoidismo secundário, 

enquanto que a depleção de micronutrientes como a vitamina D, zinco e selênio 

predispõem os pacientes ao hiperparatireoidismo e reduz as defesas antioxidantes 

(ALSAFWAH et al., 2007).  Além disso, em pacientes com IC, os níveis de radicais 

livres e marcadores de estresse oxidativo estão elevados, sendo relacionados a uma 

progressão da disfunção cardíaca (WITTE, CLARK, 2006), o que remonta à 

perspectiva da utilização de terapia nutricional antioxidativa.  

Alguns destes aspectos são enfocados a seguir. 

 

5.3.1 Ferro 

 

A anemia é uma comorbidade de grande importância prognóstica em uma 

série de doenças cardiovasculares. Na insuficiência cardíaca recentemente tem 

recebido atenção sendo relacionada a um pior prognóstico (SALES, 2005). 

A anemia e níveis reduzidos de hemoglobina aparecem como fatores 

independentes associados com o aumento da mortalidade e hospitalização 
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(SILVERBERG et al., 2008). Segundo Anand (1993), o esforço cardíaco gerado pela 

alteração hemodinâmica e neurohumoral causada pela anemia, pode levar ao 

remodelamento cardíaco. Em estudos experimentais, foram observadas hipertrofia e 

dilatação ventricular (OLIVETTI et al., 1992). 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) classifica anemia por níveis de 

hemoglobina <13.0 g/dL em homens e <12.0 g/dL em mulheres. Estimativas sobre a 

prevalência de anemia em pacientes com insuficiência cardíaca variam de maneira 

significativa, dependendo da definição de anemia nesses estudos (TANG, 2006). Em 

estudos clínicos a prevalência 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, doença renal crônica, classe funcional, presença de edema, altos níveis de 

neurohormônios, citocinas pró-inflamatórias e uso de diuréticos (ANAND, 2008; 

TANG, 2006).  

A causa da anemia na insuficiência cardíaca parece ser multifatorial e 

diversos mecanismos são propostos. Dentre esses mecanismos, está a deficiência 

de ferro. Essa deficiência pode ser gerada por baixa ingestão, má absorção ou 

perdas sangüíneas provocadas pelo uso crônico de aspirina (SILVERBERG, 

WEXLERB, IAINAA, 2002). Nanas et al. (2006) encontraram depleção de ferro na 

medula óssea de 73% dos pacientes estudados, independente dos níveis séricos de 

ferro, ferritina e eritropoetina. Em outro estudo recente, depleção do ferro sérico ou 

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

A anemia também está relacionada a sinais e sintomas clínicos de congestão, 

sugerindo que o aumento do volume plasmático possa gerar anemia por 

hemodiluição (TANG, 2006). 

A presença de alteração da função renal e produção defeituosa de 

eritropoetina (EPO) também podem causar anemia. Durante a IC, o fluxo sangüíneo 

está diminuído, causando a disfunção renal, o que pode afetar a produção de 

eritropoetina (MCCALLAN, 2002; ANAND, 2005). A eritropoetina é uma glicoproteína 

produzida no rim que tem um importante papel na homeostase sangüínea, 
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regulando a produção, maturação e diferenciação de eritrócitos (JELKMAN, 2004). 

Anormalidades que possam afetar sua produção ou ação ocasionam anemia. 

A ativação do sistema renina-angiotensina é outro fator. Os altos níveis de 

angiotensina II aumentam a vasoconstricção, resultando em diminuição do fluxo 

sangüíneo renal e conseqüente filtração glomerular, causando isquemia e retenção 

hídrica. A insuficiência renal gerada irá alterar a produção de eritropoetina 

(SILVERBERG, WEXLERB, IAINAA 2002).  Ainda, o uso de medicamentos tais 

como inibidores da ECA ou do SRAA vem sendo relacionados com níveis baixos de 

EPO e hemoglobina (ANAND, 2005). 

Uma outra possível causa que vem ganhando destaque é a supressão de 

eritropoetina e da eritropoiese por citocinas inflamatórias, as quais estão 

aumentadas na insuficiência cardíaca. Citocinas tais como o TNF-α e interleucina 6 

parecem interferir na produção e resposta da EPO na medula óssea, além de alterar 

a liberação de ferro do sistema retículo - endotelial (MEANS, 1999).  

Além disso, essas citocinas pró-inflamatórias, principalmente a interleucina 6, 

podem provocar o aumento na produção de hepcidina. A hepcidina, de síntese 

hepática, interage com proteínas transportadoras de ferro no enterócito, inibindo a 

absorção 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 pró-inflamatórias estão presentes em níveis elevados na 

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

Sendo a anemia um fator prognóstico independente para mortalidade, torna-

se importante a sua correção. Algumas opções de tratamento disponíveis são a 

transfusão, suplementação oral ou intravenoso (IV) de ferro e terapia com agentes 

estimulantes de eritropoetina (ESA) (ANAND, 2008). 

Em alguns estudos, a correção da anemia com eritropoetina (EPO) ou 

derivados, tais como darbepoetina, administrado em combinação com ferro oral ou 

IV tem mostrado associação com a melhoria na internação hospitalar e morbidade. 

Algumas das melhorias observadas nesses estudos incluem a redução da 
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internação hospitalar, melhoria da classe funcional (NYHA, 1994), diminuição da 

dose de diuréticos, maior capacidade de exercício, melhora da função 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 suplementação de ferro isolada também aparece como um bom 

tratamento. Estudos demonstram que pacientes submetidos ao tratamento com ferro 

IV apresentam melhora nos níveis de hemoglobina, fração de ejeção, classe 

funcional, capacidade de exercício e de função renal, e redução da freqüência 

cardíaca (BOLGER et al., 2006; TOBLLI et al., 2007).   

 

5.3.2 Potássio 

 

O potássio é um determinante importante da função miocárdica. Os níveis 

séricos reduzidos de potássio podem aumentar o risco para arritmias fatais em 

pacientes com IC isquêmica e hipertrofia ventricular esquerda (YOUNG, 2006). A 

relação entre o potássio intracelular e extracelular desempenha um papel 

fundamental na eletrofisiologia cardíaca. Assim, a hipocalemia pode causar 

repolarização prolongada, que é um fator patogênico (HE, MACGREGOR, 2008). 

A hipocalemia é um forte preditor independente de mortalidade em 

insuficiência cardíaca. A IC ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o 

sistema nervoso simpático e induz a hipocalemia (MACDONALD, STRUTHERS, 

2004). Diuréticos são comumente usados em insuficiência cardíaca e a hipocalemia 

é uma importante complicação dessa terapia (COSIN, DIEZ, 2002).  

O aumento plasmático de potássio protege contra hipertensão e disfunção 

endotelial independente da pressão arterial e ainda pode reduzir progressão da 

aterosclerose por diminuir aderência 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 associação entre níveis reduzidos de potássio e 

mortalidade em pacientes com insuficiência cardíaca encontrou uma associação 

positiva; onde níveis baixos de potássio foram relacionados com um aumento na 

mortalidade (AHMED et al, 2007). Em outro estudo recente, os níveis reduzidos de 

potássio foram associados com um aumento na mortalidade, mas não de 

hospitalização em pacientes ambulatoriais portadores de IC, mesmo após ajuste 

para as variáveis (ALPER et al., 2008).  

 

5.3.3 Magnésio 

 

Cofator de múltiplos sistemas enzimáticos no organismo, o magnésio 

desempenha papel na síntese de nucleotídeos, manutenção intracelular de potássio 

e como bloqueador natural dos canais de cálcio (DOUBAN et al., 1996). A absorção 

do magnésio se dá no intestino delgado e sua excreção ocorre via urina. Alguns 

medicamentos comumente utilizados no tratamento da IC tais como os diuréticos, 

podem gerar um aumento na perda urinária desse nutriente (WITTE, CLARK, 2006), 

além do que a deficiente ingestão de magnésio por pacientes com IC já foi relatada 

(GORELIK et al., 2003), sugerindo que a suplementação possa ser benéfica 

(PAYNE-EMERSON, LENNIE 2008). 

 A freqüência de hipomagnesemia em pacientes com IC pode variar de 13 a 

30% (MILIONIS et al., 2002; COHEN et al., 2003), e pode estar relacionada à 

deficiência muscular de magnésio, contribuindo para os sinais de fadiga (WITTE, 

CLARK, CLELAND, 2001).  A falta de magnésio é freqüentemente associada a um 

pior prognóstico na IC e sua correção leva a uma melhora na função cardíaca (DE 

LORGERIL, SALEN, DEFAYE, 2005). 

 Outros sintomas associados à falta de desse nutriente são: arritmias, redução 

da contratilidade cardíaca, aumento da resistência periférica e disfunção ventricular 

(WITTE, CLARK, 2006). Embora a reposição de magnésio seja relacionada à 

redução de arritmias ventriculares (CEREMUZYNSKI, 2000) não encontramos dados 

sobre os efeitos sobre a hospitalização ou mortalidade. 
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5.3.4 Cálcio 

 

A absorção do cálcio pode estar reduzida na IC devido à diminuição da 

sensibilidade do intestino ao calcitriol e pela diminuição na síntese renal deste 

(WITTE, CLARK, CLELAND, 2001). Além disso, diuréticos, usualmente prescritos 

para pacientes com sinais de congestão, podem ser calciúricos (WITTE, CLARK, 

2006). 

          A deficiência de cálcio pode levar a uma disfunção contrátil do miocárdio, e 

fibrilação ventricular, induzindo a insuficiência cardíaca (WITTE, CLARK, 2005). 

Um dos mecanismos pelos quais o cálcio pode estar relacionado com 

arritmias cardíacas é o hiperparatireoidismo secundário, que pode ser gerado desse 

nutriente (ZITTERMANN, 2003). Essa alteração pode não só contribuir para 

osteopenia, mas também para o aumento dos níveis celulares de cálcio, 

aumentando o risco de potencialização e manutenção das arritmias (WHIT, CLARK, 

2006). 

Ainda, a presença de osteopenia é bastante freqüente em pacientes com IC 

grave, além de pacientes caquéticos apresentarem níveis mais baixos de cálcio e 

menor densidade óssea do que indivíduos normais, potencializando o problema 

(WITTE, CLARK, CLELAND, 2001). 

A partir da constatação de que a vitamina D, essencial para a absorção de 

cálcio, é deficiente em muitos pacientes com IC e que a alimentação destes 

pacientes é deficiente em cálcio (GORELIK et al., 2003; CATAPANO et al., 2008), 

Payne–Emerson e Lennie (2008) sugerem que pacientes com IC, especialmente 

idosos, possam se beneficiar de suplementação combinada de cálcio e vitamina D.  

Segundo Paiva et al. (2004) devem ser seguidas as recomendações habituais 

para o cálcio, com reposição adicional somente em casos em que existe alteração 

da absorção intestinal. 
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5.3.5 Selênio 

 

O selênio é um constituinte da enzima antioxidante glutationa peroxidase. A 

deficiência pura de selênio é bastante rara, mas sintomas dessa deficiência podem 

ocorrer com a presença de um estresse adicional, como a falta de vitamina E 

(WITTE, CLARK, 2005). 

A deficiência desse nutriente leva a um aumento dos níveis de 

lipoperoxidação, e conseqüente estresse oxidativo, e tem sido relacionada como um 

importante fator na etiologia de alguns tipos de IC não isquêmica (WITTE, CLAK, 

CLELAND, 2001; DE LORGERIL et al., 2001).  

Na China, uma cardiomiopatia endêmica, a doença de Keshan, parece ser 

uma conseqüência direta da deficiência de selênio. Quando os níveis de selênio dos 

moradores dessa área foram aumentados até níveis semelhantes ao de áreas não 

endêmicas, a taxa de mortalidade diminuiu significativamente (DE LORGERIL, 

SALEN, 2006).  

Em comparação com indivíduos saudáveis, pacientes com IC apresentam 

níveis sangüíneos baixos de selênio, sendo esse correlacionado ao consumo 

máximo de oxigênio e tolerância a exercícios, porém não à função ventricular 

esquerda (DE LORGERIL et al., 2001). Embora os mecanismos pelos quais a 

deficiência de selênio na IC ainda não estejam totalmente elucidados, é provável 

que o selênio esteja envolvido no descondicionamento do músculo esquelético (e 

cardíaco) resultando em sintomas como a fadiga e a baixa tolerância a exercícios. 

Por estes motivos é sugerido que os níveis de selênio devam ser avaliados em 

pacientes com capacidade física diminuída e desproporcional à sua disfunção 

cardíaca (DE LORGERIL, SALEN, DEFAYE, 2005). 

  Segundo a American Heart Association (LICHTENSTEIN et al., 2006), porém, 

a suplementação de vitaminas antioxidantes ou de outros suplementos como o 

selênio, para prevenir a IC não é recomendada por falta de evidências (KRIS-

ETHERTON et al., 2004; LEE et al., 2005). Já o consumo de alimentos fonte de 
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nutrientes antioxidantes é recomendado, embora ainda não 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 regulação do metabolismo oxidativo dos 

radicais livres através da superóxido dismutase. Sua deficiência está envolvida com 

o aumento de lipoperoxidação e risco de dano oxidativo, além de prejudicar a 

dilatação endotelial mediada por óxido nítrico (WITTE; CLARK, 2006).  

Em estudos experimentais, se observou que uma dieta deficiente em cobre 

pode desenvolver alterações cardíacas, tais como desarranjo miofibrilar e 

fragmentação mitocondrial, e disfunção cardíaca sistólica e diastólica, sendo estas 

alterações reversíveis com a repleção de cobre (ELSHERI et al., 2003; ELSHERI et 

al., 2004; LI, 2005). Há relatos de deficiência de cobre em paciente com 

cardiomiopatia dilatada idiopática (ARROYO et al., 2006). 

Obtido principalmente de fontes dietéticas, níveis reduzidos de zinco tem sido 

associados com o surgimento de cardiomiopatia dilatada (RIPA, RIPA R, 

GIUSTINIANI, 1998), e foram encontrados níveis mais baixos de zinco neste 

pacientes (SALEHIFAR, 2008). A excreção urinária de zinco é 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 idiopática, 

níveis séricos 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 ingestão 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 

homônio paratiroideano (PTH). Receptores para o calcitriol estão presentes em 

diversos tecidos e células, incluindo miócitos e cardiomiócitos (ZITTERMANN, 2006). 

A prevalência de hipovitaminose D é bastante relatada, aumentando com a 

idade (BANDEIRA, 2006), inclusive em portadores de ICC, onde é relacionada com 

a etiologia e patogênese da doença (ZITTERMANN, 2003; ZITTERMANN, 2006; 

SCHLEITHOFF, 2006). 

A ICC pode ser originada de um quadro hipertensivo, sendo esse relacionado 

com uma estimulação inapropriada do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA). O calcitriol funciona como um regulador do sistema renina angiotensina, 

dessa maneira, níveis circulantes adequados de calcitriol seriam importantes não 

somente para a homeostase do cálcio, mas também para a regulação de eletrólitos, 

pressão e volume sanguíneo (ZITTERMANN, 2006). 

Além disso, o papel da vitamina D na patogênese da insuficiência cardíaca 

pode estar relacionado com a doença renal ocasionada pela IC. A insuficiência renal 

irá gerar uma diminuição na síntese de calcitriol, levando a um hiperparatireoidismo 

secundário, fator de risco para a progressão da doença cardiovascular (DRUEKE, 

MCCARRON 2003). 

A disfunção renal também está relacionada com a calcificação vascular, e 

estudos mostram uma associação inversa entre a presença de calcificação e níveis 

circulantes de calcitriol (DRUEKE, MCCARRON, 2003). Uma relação semelhante foi 

encontrada em relação aos níveis circulantes de PTH. O PTH em quantidades 

excessivas pode aumentar a pressão sanguínea e a contratilidade do coração e 

ocasionar hipertrofia e fibrose cardíaca (ROSTAND, DRUEKE, 1999). 
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Estudos experimentais relacionam ainda a vitamina D com a formação de 

citocinas pró-inflamatórias, geradas com o remodelamento cardíaco (ZHU et al., 

2005). Em níveis normais, a vitamina D seria capaz de suprimir a liberação dessas 

citocinas, tais como o TNF-α e aumentar a produção de citocinas antiinflamatórias , 

principalmente a interleucina 10 (IL-10). Nesse sentido, essa vitamina serviria como 

um agente antiinflamatório no tratamento da ICC (SCHLEITHOFF, 2006). 

A deficiência desse nutriente em pacientes com IC pode ser originada da 

baixa ingestão dietética, diminuição da exposição solar devido às características 

limitantes da doença quando em estado avançado (KREIGSMAN et al., 1997; 

ZITTERMANN et al., 2000), ou pela diminuição fisiológica da produção de vitamina D 

pela pele com o decorrer dos anos (BANDEIRA, 2006). 

Medidas preventivas, tais como o aumento da exposição ao sol e atividades 

ao ar livre e administração intravenosa ou oral de vitamina D são sugeridas para 

evitar sua deficiência. No entanto, a ingestão oral diária de doses adequadas desse 

nutriente (50 - 100μg) parece ser a maneira mais efetiva de melhorar seus níveis 

séricos em pacientes com insuficiência cardíaca (ZITTERMANN, 2006). 

Pilz et al (2008), que avaliou a relação entre a deficiência de vitamina D e IC, 

demonstrou associação positiva entre os baixos níveis de vitamina D e disfunção 

cardíaca e IC, independente de valores de PTH, cálcio, atividade física e função 

renal. 

 

5.3.8 Vitamina E 

 

A vitamina E é um poderoso antioxidante e, por ser um composto lipossolúvel 

e compor as membranas celulares, é capaz de impedir a deterioração lipídica. Níveis 

elevados de outros antioxidantes só podem atrasar, mas não prevenir o dano 

oxidativo se a vitamina E for deficiente na membrana (WHITTE, CLARK, 2006).  
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Níveis reduzidos dessa vitamina são encontrados em pacientes com múltiplos 

fatores de risco para doença coronariana, sugerindo inadequada defesa antioxidante 

(MIWA, 2005). 

A suplementação com vitamina E em indivíduos saudáveis leva a uma 

redução da agregação plaquetária, devido à inibição da estimulação da proteína 

quinase C, efeito também observado em diabéticos e transplantados cardíacos 

(WHITTE, CLARK, 2006). 

Em estudos experimentais, foi observada ainda a diminuição nos níveis de α-

tocoferol e enzimas antioxidantes, como a glutationa peroxidase, com um 

concomitante aumento na oxidação protéica. A administração de vitamina E nesses 

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

Apesar do grande potencial antioxidante, o estudo Heart Outcomes 

Prevention Evaluation (HOPE) não indicou qualquer benefício da vitamina E em 

pacientes com alto risco para eventos coronarianos (LONN, et al., 2002, MANN et 

al., 2004, LONN et al., 2005), e não se observou efeito na função endotelial de 

pacientes com (TOUSOULIS et al., 2005) e sem (ASSANELLI et al., 2004) 

insuficiência cardíaca (WHITTE, CLARK, 2006). Além deste, outro estudo com 

suplementação de vitamina E em pacientes com insuficiência cardíaca, controlado 

por placebo, não apontou modificação nos parâmetros qualidade de vida, 

concentrações de peptídeo natriurético atrial e marcadores de estresse oxidativo, ao 

que se sugere que maiores estudos são necessários para se avaliar os possíveis 

benefícios da suplementação desse micronutriente em pacientes com IC (KEITH et 

al., 2001). 

 

5.3.9 Vitamina C 

 

A vitamina C ou ácido ascórbico é uma vitamina hidrossolúvel com importante 

função antioxidante, protegendo contra uma variedade de radicais livres (ALLARD, 

JEEJEEBOY, SOLE, 2006). Níveis reduzidos dessa vitamina têm sido encontrados 

em pacientes com insuficiência cardíaca (WITTE, CLARK, 2006). 
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A administração de vitamina C pode inibir o dano induzido por hipóxia, além 

da secreção de citocinas pró-inflamatórias, como o TNF-α, pelas células do músculo 

cardíaco (WITTE, CLARK, 2006). Também tem função na redução da apoptose do 

endotélio e de células cardíacas em pacientes com IC (ROSSIG et al., 2001, WITTE, 

CLARK, 2006),  melhorando a função endotelial. 

Em pacientes com insuficiência cardíaca, estudos in vivo e experimentais 

demonstram que a função antioxidante da vitamina C está relacionada com a 

supressão da apoptose celular, melhora da função endotelial e redução do estresse 

oxidativo (ELLIS et al., 2000; ROSSIG et al., 2001). Apesar destes estudos 

demonstrarem benefícios quanto à suplementação de vitaminas antioxidantes 

segundo a American Heart Association (LICHTENSTEIN et al., 2006), sua utilização 

não é recomendada, sendo necessários mais estudos para se avaliar os efeitos 

dessa suplementação. 

 

5.3.10 Folato e B12 

  

O Folato apresenta um importante papel na conversão de homocisteína em 

metionina e uma relação inversa existe entre consumo de folato e níveis de 

homocisteína entre pacientes com e sem hiper-homocisteinemia (WITTE, CLARK, 

2006).  

A vitamina B12 também se associa com a homocisteina, e sua deficiência está 

relacionada com elevados níveis, e por meio disso a um risco elevado da doença 

coronariana (WTITE, CLARK, 2006). 

Níveis insuficientes de vitamina B12 estão presentes em cerca de 6% dos 

pacientes com IC crônica. Já em relação ao folato, aproximadamente 10% dos 

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

O ácido fólico na dieta é o mais importante determinante de homocisteína, e 

uma suplementação diária de 0,5 a 5,0 mg é capaz de reduzir níveis de 

homocisteína plasmática em torno de 25%. Já a suplementação de pelo menos, 0,4 
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mg diários de vitamina B12 provoca uma redução de cerca de 7% (MALINOW, 

BOSTOM, KRAUSS, 1999).  

Os mecanismos pelos quais a hiper-homocisteinemia pode induzir danos não 

estão bem elucidados, mas há evidências de que a exposição a níveis elevados 

possa causar dano oxidativo endotelial (ZHANG et al., 2001), proliferação de 

músculo liso endotelial (SHINICHI et al., 2003), redução da produção de óxido nítrico 

através da inibição da síntese (FANTINI et al., 2005) e vasodilatação periférica 

inadequada (WHITE, CLARK, 2005). 
 

Um estudo prospectivo (LONN et al., 2006), que analisou os efeitos de uma 

suplementação diária de 2,5 mg de ácido fólico, 50mg de vitamina B6, e 1mg de 

vitamina B12, durante cinco anos em pacientes com doenças cardiovasculares, 

observou que os níveis de homocisteína foram significativamente reduzidos.  

No entanto, o uso de suplementação de ácido fólico e vitamina B12 como 

tratamento preventivo não gerou redução na incidência de eventos cardiovasculares 

e não teve efeitos benéficos em uma população com alto risco para esses eventos; 

embora em pacientes idosos com insuficiência cardíaca crônica, se sugere que a 

suplementação possa melhorar a função endotelial (LONN et al., 2006).   

 

5.4 NECESSIDADES NUTRICIONAIS CONDICIONADAS 
 
 

Outros fatores nutricionais são também descritos como importantes para 

produção de energia do miocárdio, homeostase do cálcio e redução do estresse 

oxidativo. Entre eles são citadas tiamina, riboflavina, piridoxina, carnitina, coenzima 

Q10, creatina e taurina, que estão reduzidas em pacientes com IC (ALLARD, 

JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). 

A tiamina é uma vitamina hidrossolúvel, que faz parte do complexo vitamínico 

B, tendo um importante papel como coenzima no metabolismo de carboidratos. 

(ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). A prevalência da deficiência de tiamina em 

portadores de insuficiência cardíaca pode variar de 13 a 93%, sendo relacionada 

com o uso de diuréticos, gravidade da doença, má nutrição, idade e hospitalizações 
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freqüentes (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 vasodilatação e 

redução na fração de ejeção cardíaca e que a manutenção dos níveis normais de 

tiamina possa reverter essa situação (WITTE, CLARK, 2005; ALLARD, 

JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). 

A riboflavina (vitamina B2) e a piridoxina (vitamina B6) são, assim como a 

tiamina, hidrossolúveis, sujeitas a excreção renal e apresentam baixos níveis de 

estoque no organismo. Essas vitaminas estão relacionadas com a formação de 

células vermelhas e na produção de energia através do metabolismo de carboidratos 

(ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). 

As vitaminas do complexo B podem reduzir os níveis de homocisteína. A 

exposição prolongada a níveis elevados de homocisteína leva a uma queda na 

produção de óxido nítrico e a uma deficiente vasodilatação periférica (WITTE, 

CLARK, 2005).  

 Diferentemente da tiamina, poucos estudos foram feitos avaliando a 

deficiência dessas vitaminas, no entanto, níveis reduzidos de piridoxina já foram 

relacionados com o aparecimento de anemia e como fator de risco para o 

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

Em estudo do grupo, (ALARD, 2006) que avaliou a deficiência de vitaminas 

B2 (riboflavina) e B6 (piridoxina) em pacientes com IC hospitalizados, foi observada 

deficiência de riboflavina e piridoxina em 27% e 38% dos pacientes, 

respectivamente. Ainda, depleção de vitamina B6 foi associada positivamente com a 

presença de anemia.  

Por sua vez, a carnitina e seus derivados desempenham importante função 

na produção de energia do miocárdio, podendo ser obtida através da alimentação ou 

de maneira endógena a partir de lisina e metionina (ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 

2006). A deficiência desse aminoácido está presente em portadores de IC, podendo 

a depleção chegar a 50% (PEPINE, 1991).  
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O efeito da suplementação de carnitina em pacientes com insuficiência 

cardíaca tem sido avaliado em alguns estudos, onde se observou melhora na 

utilização de piruvato no ciclo de Krebs e conseqüente metabolismo muscular, além 

de influenciar no consumo de oxigênio, tempo de exercício e dimensões cardíacas 

(ANAND et al., 1998; WITTE, CLARK, CLELAND, 2001; WITTE, CLARK, 2006). No 

entanto, mais estudos são necessários para se avaliar os efeitos de sua 

suplementação em pacientes com IC. 

A co-enzima Q10 é uma vitamina encontrada em altas concentrações na 

mitocôndria do miocárdio, sendo importante no transporte de elétrons na 

mitocôndria, além de ser um poderoso antioxidante (WITTE, CLARK, CLELAND, 

2001).  

A co-enzima Q10 pode ser obtida tanto de maneira endógena, quanto pela 

dieta, e níveis mais baixos dessa enzima têm sido encontrados na IC, podendo 

chegar a 50% (SOLE, JEEJEEBHOY, 2002; ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).  

Baixos níveis plasmáticos coenzima Q10 estão associados a um aumento da 

mortalidade na IC (WITTE, CLARK, CLELAND, 2001), mas há desacordo sobre os 

benefícios da co-enzima Q10 em pacientes com ICC. Estudos têm demonstrado 

efeitos benéficos sobre a fração de ejeção, a tolerância ao exercício físico e classe 

funcional, além de uma redução nas hospitalizações (WITTE, CLARK, 2005). 

A creatina é uma importante fonte de energia para o músculo cardíaco, 

podendo ser produzida de maneira endógena, a partir de arginina, glicina e 

metionina, ou obtida pela alimentação (ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). A 

depleção de creatina pode resultar em anormalidades estruturais, metabólicas e 

funcionais do músculo, podendo a depleção chegar a 50% na IC (ALLARD, 

JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).  

 A suplementação de carnitina em pacientes com IC pode melhor a força e 

resistência do músculo esquelético, mas não parece ter efeito sobre a contratilidade 

cardíaca. Ainda, a administração por via intravenosa pode melhorar a fração de 

ejeção (WITTE, CLARK, CLELAND, 2001). A pesar dos resultados, mais estudos 

são necessários para se avaliar os benefícios dessa suplementação. 
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Durante a IC, ocorre aumento do cálcio intracelular, resultando em diminuição 

da força miocárdica e aumento do estresse oxidativo. A taurina é um aminoácido que 

age na homeostase do cálcio através de interações com os canais de cálcio, além 

de possuir ação antioxidante (ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006). 

Estudos experimentais mostram que os níveis elevados de citocinas pró-

inflamatórias como o TNF-α, presentes na IC, podem diminuir os níveis e biossíntese 

de taurina, sugerindo que o aumento da atividade dessas citocinas, implicaria em 

uma maior necessidade deste aminoácido. Já em humanos, a deficiência de taurina 

já foi relacionada com uma maior susceptibilidade ao dano cardíaco (GRIMBLE et 

al., 1992; ALLARD, JEEJEEBHOY, SOLE, 2006).  

 

5.5 ALIMENTOS 

 

 Nettleton et al. (2008) estabelecem considerações quanto à escassez de 

estudos envolvendo aspectos dietéticos específicos para a IC, além do que apesar 

de estudos mostrarem que a suplementação de micronutrientes pode reduzir 

sintomas e melhorar a qualidade de vida (WITTE, CLARK, 2005), mais estudos são 

necessários para estabelecer relação temporal entre a dieta e o desenvolvimento da 

IC. Incluem nestas considerações que, mais do que nutrientes isolados estudos com 

os alimentos se fazem necessários.  

 O Cardiovascular Health Study mostrou que o consumo de peixe grelhado ou 

cozido, mas não de peixe frito, está inversamente associado com IC 

(MOZAFFARIAN et al., 2005). Djousse e Gaziano (2007) encontraram que o 

consumo de cereais, especialmente cereais integrais, está inversamente associado 

com a IC, enquanto que o consumo de ovos está positivamente associado com 

insuficiência cardíaca (DJOUSSÉ, GAZZIANO, 2008).  

 Embora a redução do consumo de colesterol seja amplamente recomendada 

para a prevenção de doenças cardiovasculares e estudos mostrem a associação 

entre o seu consumo e estas doenças (HU, 1999; BURKE et al., 2007; QURESHI, 

2007) pouco é conhecido acerca da associação 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 I (n= 21.275; 20,4 anos) a associação entre o consumo 

destes e o risco de IC. Embora não tenha sido observada alteração na concentração 

de LDL plasmático, 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 indivíduos do sexo masculino, após feitos os 

ajustes para idade, IMC, consumo de álcool e atividade física. Já em consumo 

menos freqüente não se mostrou associação de risco (DJOUSSÉ, GAZZIANO, 

2008). Outro estudo de coorte, de base populacional contemplando afro-americanos, 

brancos, homens e mulheres e avaliando consumo de grupos de alimentos e 

associação com hospitalização e óbitos por IC, mostrou associação significativa 

entre estes eventos e o maior consumo de ovos, independente de outras cinco 

categorias alimentares avaliadas (lipídios, carnes, cereais integrais, peixes e frutas e 

verduras) (NETTLETON et al., 2008).  

 Entre alguns fatores dietéticos, as nozes têm baixo teor de sódio e podem 

fornecer nutrientes como ácidos graxos monos e poliinsaturados, minerais como 

magnésio e potássio, fibras, antioxidantes, e vitaminas, sendo seu consumo 

relacionado com melhora da pressão sanguínea, baixo risco para diabetes, perda de 

peso, e risco baixo de morte súbita ou morte por doença coronariana (JIANG et al., 

2002; ALBER et al. 2002; BES-RASTROLLO et al., 2007).  

 O consumo de nozes e seus potenciais benefícios para a IC foram avaliados 

em um seguimento do Phisicians’ Health Study. Este amplo estudo (n= 20. 976), que 

analisou a relação o entre o consumo de nozes e o risco para insuficiência cardíaca 

em indivíduos do sexo masculino, não encontrou relação significativa, e essa não se 

alterou em indivíduos 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 ácidos graxos mono e poliinsaturados presentes nessas, 

os autores não descartam possíveis benefícios para alguns subtipos de IC, como os 

resultantes de causas diabéticas (DJOUSSÉ, RUDICH, GAZIANO, 2008). 

Dependendo do tipo (integrais ou refinados), os cereais podem fornecer 

quantidades de proteína, óleos, fibras, vitaminas, selênio, potássio 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 questionário 

de freqüência alimentar, a associação entre o consumo alimentar e insuficiência 

cardíaca. O consumo de cereais integrais e o risco de IC obtiveram relação positiva, 

onde uma dieta rica em cereais integrais foi associada a um risco 7% menor de 

desenvolver IC (NETTLETON et al., 2008). Já em cereais matinais, em outro estudo 

prospectivo, se observou uma relação inversa entre o consumo de cereais matinais 

integrais e risco de IC, mesmo após ajustes para idade, consumo de álcool, 

atividade física e outras variáveis. Em relação aos cereais refinados, não foi 

observada essa relação (DJOUSSÉ, GAZIANO, 2007). 

O consumo de peixes, óleos de peixe e ômega-3 tem sido associado com um 

menor risco para arritmias cardíacas, fibrilação atrial e morte súbita. Os mecanismos 

envolvidos não são bem elucidados, podendo estar relacionada com a variação da 

freqüência cardíaca (VFC) (MOZAFFARIAN, RIMM, 2006). Mozafarian et al (2008), 

avaliaram as associações entre o consumo de peixe na dieta habitual e ômega-3, 

conforme avaliação de um questionário de freqüência 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 vários índices da VFC 

após ajuste para estilo de vida e hábitos alimentares, sugerindo um menor risco de 

morte por doenças coronarianas. 

Tem sido descrito na literatura ainda, efeitos cardioprotetores in vitro e in vivo 

do cacau e do chocolate, devido à concentração de flavonóides nesses. Eles podem 

exercer efeitos antioxidantes (decrescente oxidação LDL), antiinflamatórios, 

antiplaquetários, anti-hipertensivos, e ainda melhorar a função vascular 

(MEHRINFAR, FRISHMAN, 2008). No entanto, convém salientar que os indícios de 

qualquer dos benefícios cardiovasculares foram baseados em estudos não 

controlados e de curto prazo, e que mais estudos são necessários para se avaliar a 

validade desses achados.  

A dieta do mediterrâneo também tem sido proposta como um meio para 

diminuir a inflamação. Esta dieta apresenta grande quantidade de frutas, cereais 

integrais, aves, peixes, legumes, frutos secos, e azeite de oliva como fonte principal 

de lipídio, além do consumo moderado de vinho de 1 a 2 copos por dia (PAYNE-

EMERSON, LENNIE, 2008). Os participantes do estudo da Ática, que avaliou o 
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efeito dessa dieta sobre fatores pró-inflamatórios como o TNF-α e interleucina-6, 

além de proteína C reativa (PCR) e fibrinogênio, tiveram níveis significativamente 

mais baixos de PCR, IL-6, e fibrinogênio (20%, 17%, e 6% respectivamente), mesmo 

após o ajuste por idade, sexo, tabagismo, atividade física, situação financeira, índice 

de massa corporal (IMC), hipertensão arterial, diabetes, hipercolesterolemia, e 

história familiar de doenças cardíacas (CHRYSOHOOU et al., 2004). Resultados 

semelhantes foram encontrados em outro estudo relacionado com síndrome 

metabólica (ESPOSITO et al., 2004). Embora esses estudos não tenham incluído 

indivíduos com insuficiência cardíaca, evidências sugerem que a dieta do 

mediterrâneo, e outras dietas com níveis mais baixos de gorduras saturadas e trans, 

possa diminuir a inflamação na IC (PAYNE-EMERSON, LENNIE, 2008). 

 

5.6 ÁLCOOL 

 

Dentre alguns fatores do estilo de vida, o álcool pode exercer um papel no 

desenvolvimento da insuficiência cardíaca. O consumo excessivo de álcool é 

relacionado com disfunção ventricular esquerda e também pode estar associado à 

cardiomiopatia (BERTOLETT et al., 1991; KUPARI, KOSKINEN, SUOKASl, 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 é relatada associação entre 

consumo moderado de álcool e menores taxas de doença coronariana, um 

importante determinante da IC (CAMARGO et al., 1997; MUKAMAL et al., 2001).  

Apesar de o consumo demasiado ser relacionado com alterações cardíacas, 

alguns estudos têm demonstrado que a ingestão moderada de álcool pode estar 

associada com alguns benefícios cardiovasculares e diminuição do risco de IC. 

Estudos recentes têm sugerido ainda que não só a quantidade, mas também 

padrões de consumo e fatores genéticos possam influenciar na IC (DJOUSSÉ; 

GAZIANO, 2008). 
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Djoussé e Gazianno (2007) avaliaram a relação entre o consumo de álcool e 

o risco para IC em amplo estudo prospectivo (18,4 anos) envolvendo participantes 

do Physicians’ Health Study (n= 21.601). Nesse estudo, uma associação inversa foi 

observada entre o consumo moderado de álcool e risco para IC, embora não tenha 

sido observada associação entre o consumo moderado de álcool e risco de IC em 

indivíduos sem antecedentes de doença arterial coronariana. 

 Outro estudo recente do grupo, que avaliou a ingestão de álcool em 5.153 

indivíduos hipertensos, encontrou que a ingestão moderada foi associada a um 

menor risco para o desenvolvimento de IC nesses pacientes (DJOUSSÉ; GAZIANO, 

2008).  

Analisando a associação entre o risco de hospitalização por IC e o álcool 

Klatsky et al. (2005), observaram que o consumo de 1 a 2 copos por dia teve relação 

inversa com o risco para IC por causas coronarianas, mesmo após ajuste para 

variáveis como idade, gênero, tabagismo e hipertensão. Na IC de causas não 

coronarianas, essa associação somente foi encontrada em indivíduos com diabetes. 

Os autores concluem ainda, que o consumo exagerado possa gerar um aumentado 

risco de IC de causas não coronarianas e que o consumo moderado possa ter efeito 

protetor nas doenças coronarianas.  

Embora vários mecanismos biológicos sejam propostos para explicar a 

associação entre o consumo de álcool e IC, tais como efeitos sobre lipoproteínas 

plasmáticas, (GAZZIANO et al., 1993), resistência à insulina (GREENFIELD et al., 

2005), inflamação e funções endoteliais (SHAI et al., 2004), fatores de coagulação 

(TORRES et al., 1995) e peptídeo atrial natriurético (DJOUSSÉ et al., 2006), a 

relatada falta de associação entre o consumo moderado e IC sem antecedente de 

doença coronariana nos diversos estudos sugere, portanto, que o menor risco de IC 

observado em indivíduos consumidores moderados do álcool sejam mediados por 

meio de efeitos benéficos do álcool sobre a doença coronariana (DJOUSSÉ; 

GAZIANO, 2007) e que o consumo excessivo está relacionado à IC não associada à 

doença coronariana (KLATSKY et al., 2005). 

O consumo de álcool para indivíduos 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 às refeições (ESC, 

2005; SWEDBERG et al., 2005; LICHTENSTEIN et al., 2006). 

 

 

5.7 NUTRIÇÃO E COMORBIDADES 

 

O diabete mellitus (DM) é considerado um importante fator de risco no 

desenvolvimento de IC e estudos epidemiológicos sugerem que a presença de 

diabetes pode ser um fator de risco independente (STRATTON, 2000; 

GOTTDIENER et al., 2000). Além disso, o DM aumenta o risco de readmissão 

hospitalar (KRUMHOLZ et al., 2000).   

A cardiomiopatia diabética é definida como a presença da disfunção do 

miocárdio na ausência de doença coronariana e hipertensão. A hiperglicemia parece 

ser o fator central no desenvolvimento de cardiopatia diabética, provocando uma 

série de estímulos que resultam em fibrose do miocárdio e depósito de colágeno, o 

que gera alterações no relaxamento e conseqüente disfunção diastólica (ANEJA et 

al., 2008).  

Embora as diretrizes da ESC (2005) não incluam recomendações 

relacionadas ao diabetes, tanto as diretrizes da ACC/AHA (HUNT, 2005) como da 

HFSA (ADAMS et al., 2006) incluem recomendações para o tratamento padrão do 

diabetes, apesar da presença de IC. As diretrizes da HFSA também estimulam o 

aconselhamento individualizado quanto a carboidrato apropriado, proteína, e 

ingestão calórica (HUNT, 2005). 

As diretrizes da HFSA (ADAMS et al., 2006) recomendam que os pacientes 

com insuficiência cardíaca que apresentem aterosclerose ou hiperlipidemia sejam 

orientados quanto a alimentação segundo o National Cholesterol Education Program 

(2001).  

A hipertensão também é considerada um fator de riscos para o 

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

ricas de fibra, potássio, magnésio, cálcio e proteína (APPEL et al., 1997).  

 

 

6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Apesar do reconhecimento da IC como uma doença hipermetabólica e 

hipercatabólica, não há unanimidade relativa à recomendação calórica para esses 

pacientes, especialmente no que se refere aos pacientes que extrapolam os níveis 

superiores das faixas de normalidade de IMC. Há de se considerar que, se de um 

lado as diversas comorbidades que convivem com o quadro se beneficiam da 

redução de peso, por outro a menor sobrevivência de pacientes com baixo peso, e a 

maior sobrevivência de pacientes em sobrepeso levam à reflexão sobre um possível 

aumento no ponto de corte do IMC para indivíduos com IC na faixa de eutrofia, 

relativamente à população em geral. Entretanto, não há, novamente, consenso 

quanto ao limite dessa proposição. A chave para a melhora da sobrevivência em 

pacientes com IC, portanto, mais do que ligada a dietas hipocalóricas para obesos 

ou hipercalóricas para desnutridos, poderia estar ligada a intervenções com enfoque 

em modulação de condições relacionadas à patologia do que ao alcance do peso 

ideal. Contudo, as recomendações calóricas 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 

razoáveis.  

 A importância nutricional e metabólica dos macronutrientes e micronutrientes 

tem progredido notavelmente através da Ciência da Nutrição, embora 

especificamente na IC as recomendações relativas aos macronutrientes se baseiem 

preponderantemente em estudos ligados às comorbidades. 

 Quanto às proteínas, a garantia de quotas protéicas no mínimo adequadas à 

idade e, possivelmente, um pouco superiores é passível de ser deduzida das 

recomendações e ainda, da análise dos comprometimentos advindos do processo 
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patológico. A repleção de nitrogênio por meio de suplementação de aminoácidos 

específicos ainda necessita de comprovação. 

As recomendações de lipídeos se atêm às diretrizes para as comorbidades 

como dislipidemias, aterosclerose, hipertensão e DM. A suplementação de ácidos 

graxos ômega-3 que, embora especificamente na IC, tenha mostrado pequena 

melhora nos aspectos ligados a reinternações e mortalidade, constitui ainda campo 

de pesquisas futuras mais elucidativas.  

Embora não haja recomendações específicas para os carboidratos, estas 

estão disponíveis para as comorbidades. 

Relativamente ao sódio, não há consenso entre as recomendações e, estas 

apoiam-se, em sua maioria na prática clínica. Até o momento, o consenso que existe 

é que o excesso de sódio pode exacerbar os sintomas da IC. Objetivar o alcance de 

níveis de ingestão entre 2 a 3 g parece sensato de acordo com as diretrizes. A 

ampliação de estudos clínicos randomizados para prover evidências é necessária, 

especialmente no que diz respeito ao nível de restrição nos diferentes estágios da 

doença. Já quanto à recomendação de fluidos, sem base em evidências e apoiada 

igualmente na prática clínica, há escassez de estudos randomizados relativos à 

restrição, sobre a ingestão ideal e atual, ou conseqüências de uma ingestão elevada 

ou, ainda diminuída de fluídos, em pacientes com IC crônica. 

 Na ICC, alteração na homeostase de outros micronutrientes e minerais 

também é encontrada e essas alterações podem estar relacionadas com a 

fisiopatologia e progressão do dano. Como exemplo de intervenção, o tratamento 

nutricional contendo micronutrientes com propriedades antioxidantes e 

antiinflamatórias é proposto com finalidade de diminuir as conseqüências 

metabólicas e morfológicas na IC. 

Há algum indicativo de que a suplementação de ferro IV melhore os níveis de 

hemoglobina, fração de ejeção, classe funcional, capacidade de exercício, função 

renal e redução da freqüência cardíaca. Enquanto que a suplementação de 

magnésio pode ser benéfica, reduzindo arritmias cardíacas e repondo a perda por 

diuréticos e, a suplementação de cálcio em conjunto com a vitamina D pode 
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beneficiar especialmente idosos com insuficiência cardíaca. Há necessidade de 

estudos para avaliar recomendações de zinco, cobre e selênio. 

Medidas preventivas, tais como o aumento da exposição ao sol e atividades 

ao ar livre e administração intravenosa ou oral de vitamina D são sugeridas para 

evitar a deficiência desta vitamina. Apesar do potencial antioxidante da vitamina E, 

há falta de indícios de benefício da suplementação na IC, indicando necessidade de 

maiores estudos. Por outro lado, há indicativos de benefícios da suplementação da 

vitamina C pela função antioxidante com supressão da apoptose celular, melhora da 

função endotelial, redução do estresse oxidativo e melhora da fração de ejeção em 

pacientes com IC. Apesar disso, a American Heart Association não recomenda a 

suplementação de antioxidantes e aponta a necessidade de mais estudos para 

avaliar os efeitos dessa suplementação por falta de evidências, ao passo que 

recomenda o consumo de alimentos fonte de nutrientes antioxidantes apesar de não 

haver sido demonstrado efeito causal. 

Embora a suplementação de ácido fólico e B12 promovam a diminuição nos 

níveis de homocisteína e a melhora da função endotelial, seus efeitos sobre a 

redução da incidência de eventos cardiovasculares em pacientes de risco não foi 

observado. 

Apesar de serem descritos outros fatores nutricionais como importantes para 

produção de energia do miocárdio, homeostase do cálcio e redução do estresse 

oxidativo, tais como a tiamina, riboflavina, piridoxina, carnitina, coenzima Q10, 

creatina e taurina, e de que estes estão reduzidos neste paciente, também há 

carência de maiores estudos nessa área. 

 Escassas pesquisas envolvendo mais do que os nutrientes isolados, ou ainda 

a suplementação, indicam a necessidade de maiores estudos sobre os alimentos. 

Enquanto é descrita associação 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 está diretamente associado com a IC, embora o consumo menos 

freqüente não esteja. Para o consumo de nozes tem sido descrita associação 

inversa com as comorbidades. Já os efeitos cardioprotetores do cacau e do 

chocolate são baseados em estudos não controlados e de curto prazo. Além disso, é 
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sugerido que a dieta do Mediterrâneo e outras com níveis mais baixos de gorduras 

saturadas e trans possam diminuir a inflamação na IC. 

 Recomendações de diretrizes indicam consumo de álcool moderado para 

indivíduos com IC, limitando-se a 1 ou 2 copos por dia, preferencialmente junto às 

refeições. 

 As evidências consideráveis de que pacientes com insuficiência cardíaca 

tenham necessidades nutricionais únicas e específicas, remete à inequívoca 

importância da nutrição como medida não farmacológica na prevenção e tratamento 

da IC. Apesar dos progressos feitos, aspectos relacionados à ingestão e 

metabolismo de nutrientes, assim como relacionados ao estado nutricional no 

quadro da complexa enfermidade, requerem ainda maiores investigações para 

elucidação do papel da nutrição, especialmente nos estágios mais avançados da IC. 
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