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Resumo

A insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ uma patologia comum e considerada uma causa importante de
mortalidade, morbidade e deterioragdo da qualidade de vida de pacientes que apresentam esta
sindrome. Uma comorbidade importante e constante na IC ¢ a anemia ocasionada por
deficiéncia de ferro. A anemia por deficiéncia de ferro exacerba o prognostico da IC. Neste
contexto, através de uma revisao da literatura em formato narrativo, o objetivo do trabalho ¢
apresentar as principais relagdes entre a deficiéncia de ferro e a IC.
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Iron deficiency in heart failure patients.

Abstract

Heart failure (HF) is a commom pathology and major cause of mortality, morbidity and
impaired quality of life in patients with this syndrome. An important and constant
comorbidity in HF is the anemia caused by iron deficiency. The anemia by iron deficiency
exacerbates the prognosis of HF. In this context through a literature review in narrative
format, the objective is to present the main relations between iron deficiency and HF.
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1. Introducao

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é uma cardiopatia grave que se origina devido a
anormalidades cardiacas estruturais ou funcionais, congénitas ou adquiridas, que induzem a
piora da capacidade de enchimento e ejecdo ventricular, gerando uma incapacidade do 6rgao
de suprir as necessidades metabolicas dos tecidos (ALMEIDA et al., 2013).

E considerada um importante problema de satide piblica, com prevaléncia de 5,8
milhdes nos EUA e mais de 23 milhdes no mundo todo. Calcula-se que 2 milhdes de novos
casos sdo diagnosticados anualmente e estima-se que cerca de 6,4 milhdes de brasileiros
sofram de IC (OLIVEIRA et al., 2012; ROGER, 2013).

No Brasil, a IC ¢ considerada a principal razio de visitas aos consultérios médicos. E
classificada como o terceiro motivo de internagdes entre todas as causas € primeiro motivo
entre as doencas cardiovasculares (DCV) com internagdo pelo Sistema Unico de Satide
(SUS), representando 78% das internagdes no Pais em pacientes com idade superior a 65
anos, apresentando alta taxa de morbidade e mortalidade. A permanéncia e readmissdes
hospitalares em pacientes com esta doenga ¢ mais frequente nos idosos do que em individuos
mais jovens, devido ao numero de comorbidades que o paciente idoso pode apresentar
(CARDOSO et al., 2010; GRAVINA; ROSA; FRANKEN, 2010).

Podendo manifestar-se de forma cronica ou descompensada, a IC apresenta: dispneia,
fadiga, reducdo da capacidade funcional do coracdo, retencdo hidrica, causando congestdo
pulmonar, elevacdo da pressao venosa e edemas periféricos. Estes sintomas sdo resultantes da
disfuncdo do miocérdio, que se apresenta de forma sistdlica ou diastolica e atinge véarios
orgdos e sistemas em intensidades distintas (BARRETTO; CARDOSO; CARDOSO, 2010;
FRAIHA; ASSIS, 2012).

A anemia ¢ uma condi¢do onde ha diminui¢cdo do contetido da hemoglobina (Hb) no
sangue, provocando hipoxia tissular. Segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMS), a
anemia ¢ definida quando a concentracdo de Hb ¢ < 13g/dl para homens ou 12g/dl para
mulheres. E uma comorbidade comum em pacientes com IC e sabe-se que qualquer grau de
anemia pode piorar o quadro clinico do paciente e aumentar a sua prevaléncia conforme seja a
gravidade da IC, principalmente idosos. Consequentemente, a anemia vem sendo apontada
como alvo terapéutico em pacientes desta faixa etaria (CARDOSO et al., 2010; SANTOS et
al.,2010; XIMENES et al., 2014).

Segundo Cardoso (2010), a anemia pode ser a causa da IC mas, frequentemente,

ocorre como consequéncia. A fisiopatologia da anemia em pacientes com IC ¢ complexa e



tem, entre os mecanismos envolvidos em sua génese, a deficiéncia na sintese de eritropoetina
ou resisténcia a eritropoetina, hemodiluicdo, ativacdo neuro-humoral, estado pré-inflamatorio
(sintese de citocinas IL1, IL6 e IL18) e deficiéncia de ferro.

A deficiéncia de ferro ¢ muito comum em pacientes com IC e sua prevaléncia se eleva
de acordo com a classificagdo funcional da New York Heart Association (NYHA). Essa
deficiéncia apresenta multiplas causas como: ingestdo insuficiente de ferro, ma absorcao de
ferro ao edema das algas intestinais, perda sanguinea pelo trato gastrointestinal devido
medicagdes anticoagulantes e antiplaquetarias, gastrites urémicas e alteragdes no transporte do
ferro devido a atividades das citocinas (BARRETO; CARDOSO; CARDOSO, 2010).

Anemia ferropriva se origina devido a diminuicdo da sintese do grupo Heme pela
deficiéncia de ferro. Este tipo de anemia acomete cerca de 2/3 da populagdo mundial.
Contudo, seja por disponibilidade insuficiente de ferro, baixa utilizagdo de ferro das proprias
reservas ou por aporte insuficiente de ferro, a anemia ferropriva desperta na classe médica
interesse nos pacientes com IC (CARDOSO et al., 2010).

O objetivo deste trabalho ¢ apresentar as principais relagdes entre a deficiéncia de

ferro e a insuficiéncia cardiaca.

2. Metodologia

Para alcancar o objetivo desta pesquisa, foi realizada uma revisdo narrativa sem
metanalise, sobre o metabolismo do ferro na insuficiéncia cardiaca. Como fonte de dados para
a revisdo foram consideradas, principalmente, as bases de dados eletronicas Scielo (Scientific
Electronic Library Online) e Bireme, assim como artigos cientificos de outros repositorios.
Para a realizagdo da pesquisa foram utilizadas as palavras chave: metabolismo do ferro (iron
metabolism), insuficiéncia cardiaca (heart failure) e deficiéncia de ferro (iron deficiency).

O escopo da pesquisa contemplou a consulta e a andlise completa de artigos e
materiais redigidos nos idiomas portugués e inglés, e teve, como foco, conteudos publicados
no periodo de 2009 a 2015, com excecdo do artigo de Bocchi ef al. (2005) que forneceu
informagdes exclusivas e necessarias para melhor compreender os tipos de IC que ndo foram

encontradas em outros artigo mais atuais.



3. Desenvolvimento

3.1 Insuficiéncia Cardiaca (IC)

De acordo com Fraiha e Assis (2012), em paises desenvolvidos, a IC representa até 2% do
orcamento com saude e 2/3 destes gastos correspondem a hospitalizagdes. Nos EUA, em
2003, houve quase 1,1 milhdo de altas hospitalares com este diagnostico. No Brasil, em 2010,
houve 260.072 internagdes (FRAIHA; ASSIS, 2012) por IC em adultos maiores de 20 anos, o
que representa 3% do total.

Segundo Roscani (2013) e Bittencourt ef al. (2014), a IC ¢ um grande problema de satde
publica. E considerada a causa mais prevalente de internacdes ocasionadas com DCV e est4
relacionada a um prognostico desfavoravel em mais de 40% dos casos. No Brasil, o SUS
gasta cerca de 232 milhdes de reais (ROSCANI, 2013), por ano para o tratamento da doenca e
suas complicacgdes e estima-se que em 2040, havera um aumento da populag¢do de idosos em
até seis vezes, o que corresponde a 14,0% da populagdo do Pais. Isso pressupde uma maior
prevaléncia da doenga e aumento dos custos para o sistema de satde. Por ter maior
prevaléncia em idosos, cerca de 75,0% dos casos de IC sdo em individuos com mais de 65
anos.

A IC tem sido motivo crescente de estudo devido a sintomatologia durante o esforgo. Esta
condicdo clinica apresenta sintomas que reduzem a qualidade de vida dos pacientes e podem
apresentar sinais maiores ¢ menores, conforme a Tabela 1, abaixo (PEREIRA ef al., 2012;

ROSCANI, 2013).

Tabela 1: Principais sinais e sintomas de IC.

Sintomas Sinais Maiores Sinais Menores
Dispneia ao exercicio Taquicardia sinusal Insuficiéncia mitral
Ortopneia Terceira Bulha Hipotensao
Dispneia paroxistica noturna Estase jugular Perda de Peso
Fadiga Creptacdes pulmonares finas/ Pulso alternante
derrame pleural.
Caquexia Edema/ Ascite/ Fibrilacdo atrial
Hepatomegalia

Fonte: Adaptado de Pereira ef al. (2012) e Roscani (2013).

Os pacientes podem apresentar, também, sintomas como: anorexia, ndusea e dor
abdominal. Confusdo mental, desorientagdo témporo-espacial, distiirbios do sono e do humor

sdo mais comuns em fase ja avangada e desfavoravel da IC (ROSCANI, 2013).



O sistema hematopoiético se deteriora devido ao baixo débito cardiaco. A anemia, em
razdo do sistema hematopoiético alterado, provoca resisténcia ao tratamento e agravamento
dos sintomas da IC (BARRETTO; CARDOSO; CARDOSO, 2010).

No estudo realizado por Bocchi et al. (2005), ¢ notério a dificuldade em definir e

classificar os quadros de IC. Com o auxilio de outros autores, como Bocchi et al. (2005),

Bocchi et al. (2009) e Mangini et al. (2013), foi possivel montar a Tabela 2, abaixo.

Tabela 2: Classificagdo da IC.

Classificacao

Definicao

IC Aguda

Ocorre em pacientes sem sinais € sintomas prévios de IC.
Provocada por situagdes clinicas como: infarto agudo do
miocardio, com ou sem complicagdes mecanicas, e miocardite
aguda.

Corresponde a minoria dos casos de internacao.

IC Cronica
Descompensada

Ocorre quando hé intensificagdo aguda ou gradual de sinais e
sintomas da IC em repouso, em pacientes com diagnostico prévio
de IC.

E a apresentagdo clinica mais frequente e possui baixa aderéncia ao
tratamento.

IC Cronica

Cardiopatia isquémica cronica associada a hipertensdo arterial.

Em determinadas regides geograficas e em d4reas de baixas
condigdes socioecondmicas, esta forma de IC estd associada a
doenga de Chagas, a endomiocardiofibrose e a cardiopatia valvular
reumatica cronica.

IC Cronica
Refrataria

Pacientes com diagndstico prévio de IC se apresentam com quadro
de baixo débito e/ou congestdo sistémica e/ou limitagdo funcional
persistente e refratdrio ao melhor tratamento clinico possivel.

IC com fracgao
de ejecao
preservada/
Disfuncao
Diastélica

Situacdo clinica na qual ocorrem sinais e sintomas de IC
ocasionados por distirbio no enchimento ventricular.

Marcada por distensibilidade ventricular e fracdo de ejecdo
preservada no repouso.

40% dos casos de IC apresentam este padrao de funcdo ventricular.

IC por
Disfuncao
Sistolica

Hé redugdo da contratilidade do miocéardio, que gera disfungdo
ventricular.

Sobrecarga hemodindmica, distirbios de frequéncia cardiaca ou
condi¢des que interfiram com o enchimento ventricular.

Fonte: Adaptado de Bocchi ef al. (2005), Bocchi et al. (2009) e Mangini ef al. (2013).

Os estudos de Gravina, Rosa e Franken (2010) afirmam que o envelhecimento humano ¢

acompanhado por alteragdes tanto estruturais, quanto funcionais no musculo cardiaco, o que
torna o idoso mais suscetivel ao desenvolvimento de IC, pois as artérias tornam-se mais
rigidas. Ha diminuicdo da elasticidade e complacéncia da aorta e de grandes artérias,

provocando um aumento da pressdo arterial sistdlica e a diminui¢do da diastdlica. Em



decorréncia disso, a pressdo de pulso aumenta, devido ao aumento da impedancia a eje¢ao
ventricular esquerda, resultando em hipertrofia miocéardica leve e fibrose intersticial. Os
autores complementam que a contratilidade miocardica ndo se altera de modo significativo
em funcdo da idade, mas sim por doencas associadas. O débito cardiaco tem uma
predisposicdo a manter-se normal em repouso, mas durante o exercicio, os idosos saudaveis
apresentam a frequéncia cardiaca maxima e o consumo maximo de oxigénio reduzidos, se

comparados a individuos mais jovens.

3.2 Anemia

A OMS define a anemia como uma condi¢cdo em que a concentragdo de hemoglobina no
sangue estd incomunmente diminuida, devido a caréncia de um ou mais nutrientes essenciais,
qualquer que seja a origem desta caréncia. A anemia por deficiéncia de ferro ¢ a mais
frequente das caréncias nutricionais, sendo ocasionada por um grande periodo de balango
negativo entre a quantidade de ferro biologicamente disponivel e a necessidade organica deste
oligoelemento (JORDAO; BERNARDI; FILHO, 2009).

A etiopatogenia da anemia ¢ complexa, com participagdo conjunta de varios fatores
patogénicos. Dentre ele, destacam-se como elementos importantes a deficiéncia de ferro, o
processo inflamatorio sistémico da insuficiéncia cardiaca e a disfun¢do renal:de acordo com a
populacdo estudada, essas caracteristicas participam com intensidade varidvel. (CARDOSO et

al., 2010)

3.3 Anemia e IC

De acordo com Gil e Ferreira (2013), a anemia ¢ uma comorbidade constante na IC, com
prevaléncias descritas na literatura que variam de 4% a 55% conforme a populagdo estudada.
Geralmente, alia-se ao aumento da morbilidade a mortalidade, além de colaborar para a
diminuicdo da capacidade funcional cardiaca, ja comprometida pela IC.

O estudo realizado por Avni, Leibovici e Gafter-Gvili (2012) em mais de 150.000
pacientes, aponta que 48% dos pacientes anémicos morreram 6 meses apoOs serem
diagnosticados com IC, comparado com os 29,5 % dos pacientes ndo anémicos.

O trabalho de Barretto, Cardoso e Cardoso (2010) explicita o seguinte processo: a anemia
diminui a oferta de oxigénio (O;) aos tecidos, produzindo uma sucessdo de respostas neuro-
humorais, cardiovasculares e renais. A anemia provoca isquemia tissular e isto ocasiona

vasodilatagdo periférica, diminuicdo da pressdo arterial e ativacdo do sistema nervoso



simpatico, o que ird promover taquicardia reflexa e vasoconstri¢do generalizada, reduzindo o
fluxo sanguineo renal e ativando o SRAA (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona). A
angiotensina II favorece a vasoconstricdo renal (artéria eferente) e sistémica, aumenta a
liberagcdo de noradrenalina, impossibilita o tonus vagal, estimula a libera¢do de aldosterona e
leva a disfuncdo endotelial. Como resultado, hd retengdo de sédio e agua, e excrecdo de
potéassio. No inicio, estes mecanismos sdo adaptativos, mas o aumento da ativacdo neuro-
humoral leva a remodela¢do miocérdica e a evolucdo da IC de um periodo compensado, que €
assintomatico, para formas mais avangadas, que evoluem para a IC descompensada (ICD).
Inumeros sdo os fatores determinantes que favorecem o desempenho da fun¢do cardiaca e
alguns deles participam da evolugdo da ICD, de acordo com mecanismo do dano e o seu
desenvolvimento com o tempo. Deste modo, a anemia também contribui para a remodelagao
ventricular e o avanco da doenca na IC devido ao estimulo neuro-humoral, & ativacdo de
citocinas e a promog¢do de hipertrofia ventricular esquerda. O efeito da anemia no
remodelamento cardiaco tem sido avaliado em estudos de carater experimental.

Segundo Weber (2010) e Gil e Ferreira (2013), ainda que a causa da associagdo entre a IC
e a anemia ndo seja muito clara, ha numerosos mecanismos pelos quais a IC pode favorecer o
desenvolvimento da anemia. Mecanismos como: os inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECA), usados no tratamento da IC, podem estar relacionados com baixos
niveis de Hb, possivelmente por supressdo da eritropoetina. As citocinas pro-inflamatodrias,
como a interleucina-1 e interleucina-6, e o fator de necrose tumoral-a, que se encontram
elevados nas formas de IC, sdo capazes de provocar uma diminui¢do da sintese de
eritropoetina ou um aumento da resisténcia a sua acdo, perdas gastrointestinais agravadas pela
medicagdo antiagregante plaquetar ou anticoagulante concomitante, deficiéncia de ferro e
outras deficiéncias hematinicas, sangramentos, desnutricdo e doenca renal cronica.
Possivelmente, estes mecanismos trabalham juntos e deduz-se que a anemia em pacientes com
IC seja resultado de uma relagdo complexa entre o musculo cardiaco, a ativagdo
neurohormonal e inflamatdria, resposta da medula 6ssea, e a fun¢do renal, conforme a Figura

1, abaixo:



Figura 1: Possiveis mecanismos envolvidos na fisiopatologia da anemia na insuficiéncia

cardiaca.
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Fonte: WEBER (2010).

3.4 Anemia Ferropriva (AF) na IC

A deficiéncia de ferro ¢ uma das principais razdes para o desenvolvimento da anemia
ferropriva. Os pacientes com IC desenvolvem um deficit de ferro por destruir, de forma
gradual, suas reservas de ferro, seja por algum problema na absor¢do de ferro, seja pela
reducdo da capacidade do ferro se prender dentro do sistema reticulo-endotelial. Para

desenvolver uma compreensdo do papel de ferro na IC, se faz importante compreender os
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mecanismos de absor¢do e distribui¢do do ferro (AVNI; LEIBOVICI; GAFTER-GAVIL,
2012).

O ferro disponivel da dieta estd mais presente, tanto na forma férrica (Fe’), quanto na
heme. A utilizagio do Fe’ é mediada pela enzima redutase citocromo b duodenal - Dcytb, a
qual reduz o Fe’ para a forma ferrosa (Fe?), que é carreada através da membrana celular pela
proteina transportadora de metal divalente - DMT1. Dentro da célula, o Fe? absorvido liga-se
a ferritina e dirige-se & membrana basolateral, onde estd localizada a ferroportina, presente em
enterocitos, macrofagos e hepatocitos. A ferroportina € a proteina necessaria para o transporte
do Fe? para o plasma. A hepcidina possui a fungdo de se ligar a ferroportina, regulando a
exportagdo do ferro para o plasma. Quando as concentracdes de hepcidina estdo baixas, as
moléculas de ferroportina sdo expostas na membrana plasmatica e exportam ferro. Quando as
concentragdes de hepcidina aumentam, esta se liga as moléculas de ferroportina, induzindo
sua internalizacdo e degradagdo, e o ferro liberado diminui progressivamente (LEMOS et al.,
2010).

A maior parte do ferro absorvido, oriundo da dieta ou reciclado a partir da Hb, ¢ destinado
ao desenvolvimento dos eritrocitos, que tém sua sintese aumentada devido um estimulo
eritropoiético, como perda de sangue ou hipdxia (GROTTO, 2013).

Além funcionar como um servico de transporte de ferro no sangue, a transferrina ¢ o
principal componente para o transporte de ferro da corrente sanguinea para todas as células e
tecidos corporais. Cada molécula de transferrina ¢ capaz de se ligar a dois atomos de Fe’.
Moléculas de transferrina que transportam um ou dois atomos de ferro se ligam a receptores
de transferrina (TfR) especificos na superficie da célula. Duas formas distintas de receptores
de transferrina sdo conhecidos, e sdo expressos de forma diferente. Sdo elas a TfR-1 e TfR-2.
A TfR-1 ¢ expressa em todos os tipos celulares e a TfR-2 ¢é expressa principalmente no figado
e eritroblastos (AVNI; LEIBOVICI; GAFTER-GAVIL, 2012).

A hepcidina é o principal regulador sistémico da homeostase do ferro, coordena a
utilizacdo e armazenamento do ferro no organismo, atua na inibi¢do da absorcdo intestinal e
na liberagdo do ferro por macréfagos e enterocitos. A manutengdo dos estoques de ferro ¢
essencial para a homeostase do ferro, que ¢ regulada por dois mecanismos principais: um
intracelular, de acordo com a quantidade de ferro que a célula dispde; e o outro sistémico,
onde a hepcidina tem papel essencial (LEMOS et al., 2010).

De acordo com Gil e Ferreira (2013), a hepcidina tem seus niveis elevados nas fases
iniciais da IC e a medida que a IC avanga, seus niveis irdo diminuindo progressivamente.

Estes baixos niveis estdo associados, de formar independente, a um pior progndstico do
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paciente. Sob esta otica, Lemos ef al. (2010) admite que a determinacdo das concentragdes da
hepcidina pode ser utilizada para diferentes diagndsticos de anemia, como a anemia por
deficiéncia de ferro, caracterizada por niveis reduzidos desta proteina. A sintese de hepcidina
¢ regulada homeostaticamente pela anemia, hipoxia, inflamacao e estresse oxidativo. Quando
a oferta de oxigénio ¢ ineficaz, a resposta homeostdtica ¢ o aumento da producdo de
eritrocitos. Com isso, o nivel de hepcidina diminui, assim como o seu efeito inibitdrio e,
consequentemente, mais ferro proveniente da dieta e dos estoques dos macrofagos e
hepatocitos se torna disponivel.

Avni, Leibovici e Gafter-Gvili (2012) complementam que a saturagdo da transferrina
(STF) ¢ um aspecto importante nesta situacdo, pois na anemia de ferro e na anemia da
inflamacdo, encontram-se valores inferiores a 20%, sendo que os valores de STF normais
variam entre 20-50%. Um estudo envolvendo 157 pacientes demonstrou que o niimero de
pacientes que apresentaram STF <20% aumentava conforme a classe funcional NYHA,
associando-se ao menor consumo de oxigénio e a maior mortalidade em dois anos.

No estudo de Gil e Ferreira (2013), os autores relatam que a anemia ferropriva ocorre com
frequéncia na IC e quando associada a esta disfuncdo, pode ser classificada como absoluta ou

funcional e estas podem ser definidas na Tabela 3, abaixo.

Tabela 3: Classificagdo da anemia ¢ mecanismos envolvidos.

Anemia Defini¢ao Mecanismos envolvidos
Absoluta » Asreservas de ferro * Ingestdo insuficiente de ferro na
esgotados alimentacao.
* Diminui¢ao de ferro = M4  absorcdo, perturbacdo  do
associada a niveis de transporte ~ duodenal de  ferro,
ferritina <30ug/L. interagdes farmacologicas ou reducao

da absorcao alimentar.
= Perdas gastrointestinais.

Funcional * H4 um fornecimento = O ferro fica retido dentro das células
inadequado de ferro para do sistema reticuloendotelial, ficando
fazer face a demanda, indisponivel para o metabolismo
ainda que tenha celular.

depositos abundantes.

Fonte: Adaptado de Gil e Ferreira (2013).

3.5 Diagostico da Anemia na IC

De acordo com Barretto, Cardoso e Cardoso (2010), o diagndstico da IC ¢ clinico e

baseia-se na avaliagdo de sinais e sintomas do paciente. Os critérios de Framingham
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valorizam estes sinais e sintomas que sdo utilizados para o diagnostico da IC, sendo
necessario encontrar dois critérios maiores € um menor ou dois menores € um maior, citados
na Tabela 1.

No estudo de Gravina, Rosa e Franken (2010) ¢ observado que, nos idosos, a sobreposi¢ao
entre alteragdes cardiovasculares proprias do envelhecimento e processos patoldgicos pode
dificultar a correta interpretacdo dos sintomas e sinais clinicos de IC, pois possui baixa
sensibilidade; o quadro clinico inespecifico, as comorbidades e a inatividade fisica sdo fatores
que complicam a identificacdo da classe funcional na NYHA em pacientes idosos, por
exemplo.

No trabalho de Pereira ef al. (2012) ¢ registrado que a classificacdo funcional da NYHA,
descrita em 1928 e atualizada em 1994, ¢ um importante instrumento de classificagdo com
validade e confiabilidade estabelecidas, e tem como finalidade avaliar os efeitos da doenca
cardiaca e, assim, poder classificar o grau de limitagdo do paciente por causa da doenca, em
relacdo a atividades cotidianas e até mesmo em repouso, conforme a Tabela 5, abaixo. Weber
(2010) complementa que a taxa de mortalidade ¢ estimada em 1 ano para pacientes em classe

funcional da NYHA II, [IT e IV de 10, 20 e 40%, respectivamente.

Tabela S: Classificacdo da IC pela presenca de cardiopatias estruturais (ACC/AHA) ou pela
capacidade funcional (NYHA).

ACC/AHA: Estagios NYHA: Classes funcionais
Estagio Descriciao Classe Descricao
Presenca de fatores de risco Sem
para IC, tais como correspondéncia
hipertensdo, diabetes
A mellitus ou DAC, porém

sem sintomas, sinais ou
evidencia de anormalidade

estrutural
Auséncia de sintomas e/ou I Sem limitagdo para atividades fisicas.
B sinais de IC. Presenca de Atividades habituais ndo causam
cardiopatia estrutural dispneia, cansacgo ou palpitacdes.
correlacionada a IC.
Presenca de sintomas e/ou 11 Discreta limitagdo para atividades
sinais de IC associados a fisicas. Atividades habituais causam
cardiopatia estrutural. dispneia, cansago ou palpitagdes.
I Importante limitagdo para atividades
C fisicas. Atividades com intensidades
inferiores as habituais causam dispneia,
cansago ou palpitacdes.
Cardiopatia estrutural v Limitagdo para qualquer tipo de
avangada, com atividade fisica. Sintomas de IC em

D sintomatologia exuberante, repouso




13

em repouso, apesar da
terapéutica otimizada

Fonte: Adaptado de Gravina, Rosa e Franken (2010).

Segundo Mangini ef al. (2013), ¢ importante a realizacdo de exames complementares, pois
além deles assegurarem o diagndstico, eles fornecem dados sobre o grau de remodelamento
cardiaco, a presenca de disfung¢do sistolica ou diastdlica em repouso que causam cardiopatia
estrutural (Tabela 5), a etiologia, a causa da descompensag¢do, a existéncia de comorbidades.
Depois de estabelecido o diagndstico de IC, recomenda-se a estratificagdo de acordo com a
gravidade, estratégia util para avaliar e orientar a terapé€utica e para estimar o progndstico.
Barretto, Cardoso e Cardoso (2010) complementam que, entre os exames complementares
uteis no diagnostico dos pacientes com IC, estdo: a Radiografia de Torax, o
Eletrocardiograma, o Ecocardiograma Bidimensional com Doppler e, mais recentemente, a
dosagem do Peptideo Natriurético tipo B (BNP) que ¢ produzido pelos ventriculos e tem se
mostrado bastante Util na avaliagdo diagndstica do paciente com suspeita de IC.

Para pesquisa de anemia, deve ser solicitado hemograma e, caso confirmado, deve-se
persistir na investigacdo da etiologia. Portanto, ¢ necessaria a dosagem de ferro sérico,
saturacdo de transferrina e ferritina sérica na investigacdo da etiologia. O acido folico e
vitamina B12 também devem ser dosados. (BARRETTO; CARDOSO; CARDOSO, 2010).

A deficiéncia de ferro ¢ definida como ferritina sérica < 30mcg/L. Em pacientes com
doenca renal cronica, a deficiéncia de ferro absoluta ¢ definida pela ferritina sérica <
100mcg/L e a deficiéncia de ferro funcional, pela ferritina sérica entre 100/299 mcg/L com

saturagdo de transferrina < 20% (PEREIRA et al., 2013).

3.6 Tratamento da Anemia na IC

Segundo Barretto, Cardoso e Cardoso (2010), ndo existem estudos ou consensos que
mostrem medidas para preven¢do da anemia na IC. No entanto, podemos aderir as mesmas
medidas preventivas empregadas no controle da deficiéncia de ferro e outros minerais. Gil e
Ferreira (2013) relatam que, além do suporte transfusional sanguineo, recomendado para
pacientes com anemia grave, deve-se considerar, dentre as propostas terapéuticas: o
suplemento de ferro isolado e a administracdo de agentes estimulantes da eritropoetina.

No estudo de Barretto, Cardoso e Cardoso (2010), eles complementam e descrevem os
seguintes tratamentos: a reposi¢do de ferro deve ser feita quando ha niveis de deposito de

ferro reduzido. E importante lembrar que muitos pacientes podem ter ma absor¢io de ferro ou
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ser intolerante a0 medicamento oral; por esse motivo, ¢ dada a preferéncia para o tratamento
através do ferro endovenoso. A reposicdo ¢ realizada através de uma ampola de ferro por
semana durante dez semanas, ou duas ampolas a cada duas semanas durante cinco semanas.
Deve ser realizada a avaliacdo dos indices de Hb/Ht mensalmente e a dosagem da reserva de
ferro a cada trés meses. A reposi¢do através de eritropoetina deve ser prescrita se o paciente
ndo tiver deficiéncia de ferro ou estiver com sobrecarga de ferro. A eritropoetina ¢ aplicada
por via subcutdnea com periodicidade semanal, devendo ser realizada dosagem de
hemoglobina mensalmente e indice de ferro a cada trés meses.

No estudo de Pereira et al. (2013), os autores consideram o ferro endovenoso para o
tratamento de pacientes com deficiéncia de ferro, quando ¢ encontrada ferritina < 100 ou
ferritina entre 100 e 299 com saturagdo de transferrina < 20%, para melhora de sintomas. As
transfusdes sanguineas sdo recomendadas para pacientes anémicos que apresentam Hb<7g/dL
e cardiomiopatia dilatada de etiologia isquémica ou ndo isquémica. Pode ser utilizada a
eritropoetina para corre¢ao de anemia para Hb < 12g/dL em pacientes com insuficiéncia renal

cronica e IC.

4. Consideragoes Finais

A deficiéncia de ferro ¢ um importante fator etiologico da anemia na IC, mas so
comegou a ser associada ao mal prognostico em pacientes com IC a partir do ano de 1998,
quando comegaram as pesquisas sobre o tema. Atualmente, existem poucos estudos que
correlacionam a anemia por deficiéncia de ferro e IC associadas, e sdo raros os artigos que
constatam os mecanismos que podem desencadear a deficiéncia de ferro, agravando o quadro
clinico do paciente com IC. O que se pode encontrar sdo as possiveis causas para o seu
desenvolvimento e como elas afetam diretamente o paciente com IC. E importante conhecer a
causa da anemia, para que o tratamento com reposi¢do de ferro se inicie e amenize o quadro

clinico dos pacientes com IC.
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