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Introducéo e prevaléncia

A anemia é uma comorbidade frequente nos pacientes com insuficiéncia cardiaca (IC)
e sua presenga parece estar associada a pior evolucdo, sendo descrita em alguns
estudos como fator de prognostico independente tanto na IC sistolica quanto na diastolica.
Entretanto, ainda ndo sabemos se a anemia causa pior evolugdo ou se é apenas um
marcador do maior comprometimento cardiaco nos portadores de IC. 4 etiologia da
anemia na IC é multifatorial e parece variar conforme a populagdo estudada. Os
fatores como a deficiéncia nutricional de ferro, presenca de insuficiéncia renal, intensa
atividade inflamatoria sistémica, uso de medicagdes que inibem a produgdo de
eritropoetina ou que causam perda sanguinea sdo os mais frequentes causadores de
anemia na IC. A prevaléncia de anemia citada nos estudos de IC é muito variavel (de
9% a 79,1%) e isto é dependente da populagdo estudada, da fase da cardiopatia, do
meétodo e referéncias hematimétricas utilizadas para diagnostico. A deficiéncia de ferro
é um importante fator etiologico e estd presente em um numero significativo de pacien-
tes com anemia e IC associada. Em estudo realizado em nosso grupo, a incidéncia de
deficiéncia de ferro nos pacientes com anemia foi de 61,8%. Portanto, a anemia é um
achado frequente, sua presenga acentua as manifestagoes clinicas da IC e esta associ-
ada a piora do prognostico. Conhecer a causa da anemia facilita o seu tratamento e,
apesar da sua corregdo ainda ndo ser consenso, os pacientes sem anemia tém melhor
evolugdo. Rev. Bras. Hematol. Hemoter. 2010; 32(Supl.2):89-94.
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anemia ¢ uma comorbidade frequente nos pacientes com IC
e sua presenga esta associada a pior evolu¢do, sendo des-
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A insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ uma sindrome em que o
coragdo apresenta sua capacidade de enchimento ou ejecao
dos ventriculos diminuida, resultando na incapacidade de
suprir as necessidades metabolicas dos tecidos.'? E a fase
final comum das doengas cardiacas, sendo causa frequente
de seguimento ambulatorial, de internac@o hospitalar e ainda
responsavel por altas taxas de morbidade e mortalidade.**
Antigamente, apenas hemoglobina abaixo de 9,0 g/dL era
valorizada; atualmente, sabemos que qualquer grau de ane-
mia pode piorar a evolugdo do doente portador de IC. A

crita em alguns estudos como fator de prognostico inde-
pendente.> Entretanto, ndo sabemos, até o presente mo-
mento, se a anemia causa uma pior evolugao ou se ¢ apenas
um marcador de maior comprometimento cardiaco e sisté-
mico dos pacientes.

A etiologia da anemia na IC ¢é considerada multifatorial,
podendo ser causada pelo volume plasmatico aumentado
(hemodilui¢ao) ou pela diminuigdo da massa de células ver-
melhas (anemia verdadeira).? Podemos citar alguns fatores
que contribuem para a reducdo da hemoglobina, como a

!Cardiologista. Professor Associado da USP, diretor do Servigo de Prevenc¢do e Reabilita¢io do InCor — FMUSP — Sdo Paulo-SP.
2Cardiologista. Médica Estagidaria do Servi¢o de Cardiologia do InCor — FMUSP — Sdo Paulo-SP.
SCardiologista. Médico Assistente HA Cotoxé — InCor — FMUSP, Coordenador da Cardiologia do Hospital Santa Marcelina — Sdo Paulo-SP.

Hospital de Cotoxé — InCor — FMUSP — Sao Paulo-SP.

Correspondéncia: Antonio Carlos Pereira Barretto
Rua Cotoxo, 1142

05012-000 — Sdo Paulo-SP — Brasil

Tel.: (55 11) 3879-2310

E-mail: pereira.barretto@incor.usp.br

Doi: 10.1590/S1516-84842010005000053



https://core.ac.uk/display/37452705?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Rev. Bras. Hematol. Hemoter. 2010,32(Supl. 2):89-94

Barretto ACP et al

deficiéncia de ferro, acido folico e vitamina B12 por baixa
ingestdo, ma absor¢do ou perda cronica; alteragdo no meta-
bolismo de ferro;” deficiéncia na produgao de eritropoetina
secundaria a insuficiéncia renal;® aumento das citocinas
(principalmente do fator de necrose tumoral alfa), que reduzem
a produgao de eritropoetina, inibem a hematopoese e reduzem
a disponibilidade de ferro para utilizagao pela medula 6ssea;®
uso de farmacos, como os inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA), os bloqueadores dos receptores de
angiotensina [ (BRA) e o carvedilol, que também inibem a
produgao de eritropoetina.’

Estudos revelam prevaléncia de anemia muito varia-
vel (9% a 79,1%) nos portadores de IC, e isto ¢ dependente
da populacao estudada, da fase da cardiopatia, do método
e referéncias para os valores de hemoglobina (Hb) e hema-
tocrito (Ht) utilizados para diagnostico.'*!'> Em estudo que
analisou pacientes com disfungdo do ventriculo esquerdo,
foi encontrada prevaléncia de anemia de 22%, quando defi-
niu como referéncia Hematocrito < 39% e Hb < 13g/dL,
porém, ao definir como Ht <35% e Hb<12g/dL foi encontrada
prevaléncia de apenas 4%.' A Organiza¢ao Mundial de Sau-
de define anemia nos homens para valores de hemoglobina
<13,0 g/dL e nas mulheres <12g/dL, mas até o momento nao
ha dados que permitam indicar qual o niimero de hemo-
globina deve ser utilizado como referéncia nos pacientes
com IC. A prevaléncia da anemia em pacientes com IC em
classe funcional (CF) IV da New York Heart Association
(NYHA), refratarios ao tratamento medicamentoso, aproxima
de 80% em alguns estudos, enquanto em pacientes em CF I
oull de NYHA ¢ de 10%.'7'* Além do grau de acometimento
cardiaco, outros fatores estdo associados a um aumento de
prevaléncia da anemia na IC, como a insuficiéncia renal,
idade avangada, sexo feminino e descendentes africanos.!”!®

A anemia € tdo prevalente na IC sistolica quanto na
diastolica.’® Felker et al., em um estudo retrospectivo, inclu-
indo 4.951 pacientes com insuficiéncia cardiaca sintomatica
(3.093 com disfuncao diastélica e 1.858 com disfungdo
sistolica), demonstraram uma prevaléncia de anemia (Hb<13
em homens e Hb<12 em mulheres) de 38% em pacientes com
disfungdo diastolica e de 41% em pacientes com disfungéo
sistolica.'®

A deficiéncia de ferro (Fe) ¢ uma causa importante em
pacientes com insuficiéncia cardiaca e apresenta multiplas
causas, como ingestao deficiente deste elemento, ma absor-
¢do devido ao edema da algas intestinais, perda sanguinea
pelo trato gastrintestinal causada por medicagdes antico-
agulantes e antiplaquetarias, gastrites urémicas e alteracdo
no transporte de Fe causado pelo aumento da atividade de
citocinas."” A prevaléncia da anemia ferropriva na IC varia
entre os estudos e isto depende do método usado para diag-
nostico. Nanas ef al. investigaram causas de anemia e, utili-
zando como método a aspiragdo e colora¢ao de medula 6ssea,
encontraram deficiéncia de ferro em 73% dos 37 pacientes
hospitalizados com IC avangada."”

Em estudo realizado em nosso hospital (Hospital de
Cotox6 - InCor) no ano de 2007, foram avaliados pacientes
que internaram devido a IC descompensada e fragao de ejecao
do ventriculo esquerdo (FEVE) <45%. A incidéncia de ane-
mia (definida como valores de Hb<12 g/dL para ambos os
sexos) nesta série de casos foi de 34,3%. Deficiéncia de ferro
(ferritina sérica menor que 100 ng/mL e/ou saturagdo de
transferrina menor que 20%) foi encontrada em 61,8% dos
pacientes anémicos. Neste estudo, os pacientes anémicos
eram mais idosos, apresentavam fung¢io renal mais compro-
metida e niveis de BNP mais elevados em comparacao aos
ndo anémicos, ¢ a anemia foi um marcador independente de
mau prognoéstico. A mortalidade dos pacientes anémicos foi
maior do que a dos ndo anémicos (47% vs 24,6% p=0,016 -
Figura 1). Como causa da anemia, nesta populagdo de paci-
entes com IC avangada, contribuem a desnutri¢do e a
inapeténcia, que participam na génese, a deplegao de ferro
encontrada em nossos pacientes, além dos fatores inflama-
torios, com elevacao de TNF-alfa, que inibem a absorcao de
Fe. Participam também, nesta génese, as perdas sanguineas
relacionados ao uso de medicag¢des como acido acetilsalicilico.
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Figura 1. Curva de sobrevida durante o acompanhamento dos
paciente com e sem anemia que internaram com IC sistdlica

Fisiopatologia da anemia na insuficiéncia
cardiaca

A anemia reduz a oferta de oxigénio (O,) aos tecidos,
causando uma sucessao de respostas neuro-humorais, cardio-
vasculares e renais.""'” A anemia causa isquemia tissular e
isto provoca vasodilatagdo periférica, diminuigao da pressao
arterial, ativagao do sistema nervoso simpatico, que, por sua
vez, promove taquicardia reflexa e vasoconstrigdo generali-
zada, reduzindo o fluxo sanguineo renal e ativando o SRAA
(Sistema Renina Angiotensina Aldosterona).'®' A angio-
tensina II promove vasoconstri¢ao renal (artéria eferente) e
sistémica, aumenta a libera¢ao de noradrenalina, inibe o tonus
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vagal, estimula a liberagao de aldosterona e leva a disfung@o
endotelial. Como consequéncia ha reten¢do de sddio e agua
e excregdo de potassio. Inicialmente, estes mecanismos sdo
adaptativos, porém, a ativagdo neuro-humoral prolongada
leva a remodelagdo miocardica e evolugdo da IC para uma
fase mais avangada.'! Portanto, a anemia também contribui
para a remodelagdo ventricular e progressao da doenca na IC
devido ao estimulo neuro-humoral, ativagdo de citocinas e
promocao de hipertrofia ventricular esquerda. O efeito da
anemia no remodelamento cardiaco tem sido avaliado em es-
tudos de carater experimental. Em ratos, a anemia induziu a
hipertrofia excéntrica, aumento da proliferagdo de capilares e
aumento de 50% da massa muscular cardiaca.” A relagdo
entre anemia e remodelamento cardiaco também tem sido tema
de estudo em pacientes com insuficiéncia renal associada.
Levin et al. observaram que, nos pacientes com insuficiéncia
renal em fase inicial, ocorre uma diminuigao da concentragao
de hemoglobina associada ao aumento de hipertrofia do
ventriculo esquerdo (VE).?!

Os pacientes com miocardiopatia isquémica podem ter
sua doenga exacerbada pela anemia, devido a piora da hipoxia
miocardica e periférica;? assim, os mecanismos da anemia se
somam ao da insuficiéncia cardiaca, resultando em piora do
quadro clinico e acentuacdo da cardiopatia."”

A anemia pode ser um marcador de maior comprometi-
mento sistémico dos pacientes, uma vez que o paciente
com maior alteragdo cardiaca ou com doenga mais prolon-
gada apresenta inapeténcia, redugdo da perfusdo renal e
acentuada estimulac¢do neuro-hormonal e das citocinas, to-
dos os fatores reconhecidos como potenciais causadores
de anemia.

Repercussoées clinicas

O paciente portador de IC apresenta sintomas como
dispneia, fadiga e intolerancia ao esforgo fisico. Os sinais
relacionados com retencao hidrica sdo frequentes e causam
congestdao pulmonar (estertores pulmonares), elevagdo de
pressdo venosa (estase de veias jugulares) e edema perifé-
rico.*

O diagnéstico de IC é fundamentalmente clinico, mas
podem-se empregar critérios para torna-lo menos subjetivo.
Para o diagnostico da IC, os critérios de Framingham, valori-
zam estes sinais e sintomas:

* critérios maiores: dispneia paroxistica noturna, dis-
tensdo das veias do pescoco, estertores pulmonares, cardio-
megalia a radiografia de torax, edema pulmonar agudo, tercei-
rabulha, pressdo venosa central aumentada > 16cmH,O, tempo
de circulagdo > 25 segundos, refluxo hepatojugular, edema
pulmonar, congestdo visceral ou cardiomegalia na autopsia,
perda de peso > 4,5 Kg em cinco dias em resposta ao trata-
mento da IC.

e critérios menores: edema de tornozelo bilateral, tos-
se noturna, dispneia as atividades habituais, hepatomegalia,
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derrame pleural, diminui¢@o da capacidade vital em 1/3 do
valor méaximo alcangado, taquicardia com frequéncia cardia-
ca>120bpm.>

A anemia na IC causa exacerbagdo desses sinais ¢ sin-
tomas, principalmente da dispneia, fadiga, edema e isquemia."
Nos pacientes com disfungao sistolica, a presenca de anemia
esta associada a classe funcional (NYHA) mais avancada,'**
capacidade menor de exercicio,”*** menor distancia percor-
rida no teste de caminhada de seis minutos, pico de consumo
de O, mais baixo durante teste cardiopulmonar,>* fungao
renal mais deteriorada,'** progressio mais rapida da insufi-
ciéncia renal, maior grau de hipotensao arterial, taquicardia e
pressdo capilar pulmonar mais elevada.”

Na disfungao diastélica, a presenca de anemia esta
associada com aumento de mortalidade, aumento de hospita-
lizagdes, niveis maiores de BNP e reducao da capacidade de
exercicio.'®?*% Muitos estudos demonstraram que a ane-
mia ¢ um importante preditor independente de mortalidade
e de hospitalizagdes em pacientes com IC sistolica ou dias-
tolica.'®?* Horwich ef al. demonstraram que, em pacientes
com IC avangada, a cada decréscimo de 1g/dl de Hb ha um
aumento no risco de morte em 13%.% Na mesma linha de
pesquisa, Mozaffarian ef al. demonstraram que, em pacien-
tes com IC avangada, a reduc¢do do Ht de 1% causa aumento
do risco de morte em 11%.*’

Em outro estudo realizado no Hospital de Cotox6 —
InCor (anos 2005 e 2006), com 263 pacientes internados com
IC e disfuncao sistolica (FE <45%), foi avaliada a evolugao
do paciente conforme a presenca de anemia na internagédo e
durante o acompanhamento ambulatorial apds a alta. Este
estudo revelou que 21,6% dos pacientes permaneceram com
anemia, 9,9% deixaram de apresentar anemia durante o acom-
panhamento ambulatorial e 18,7% dos pacientes que ndo apre-
sentavam anemia na hospitalizagao passaram a apresenta-la.
E interessante salientar que ndo houve tratamento especifi-
co para anemia, ¢ a variagdo encontrada nos niveis de hemo-
globina esteve unicamente relacionada ao tratamento usual
daIC. A evolucao dos pacientes diferiu conforme a evolugao
da anemia no seguimento, sendo a taxa de mortalidade de
7,1%, 11,8%, 24,3% ¢ 34,4% respectivamente para os que
nunca apresentaram anemia, para aqueles em que a anemia
regrediu, naqueles com anemia persistente e nos pacientes
em que a anemia apareceu (Figura 2). A taxa de mortalidade
foi significativamente maior para os pacientes com anemia
do que para os que nunca tiveram anemia ou em que e¢la
regrediu. Nos pacientes em que a anemia melhorou houve
uma evolucdo semelhante a dos que nunca apresentaram
anemia durante o seguimento.

Abordagem diagnéstica
O diagnostico da IC ¢ clinico e deve ser baseado na

avaliac@o de sinais e sintomas.' Os critérios de Framingham
sdo Uteis para o diagnostico da IC, sendo necessario o acha-
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Figura 2. Curva de sobrevida em relacdo a evolugéo da anemia
entre a internagao e o seguimento. Grupos: Nunca (sem anemia na
internacdo e no seguimento); Regrediu (anemia na internagdo e
sem anemia no seguimento); Sempre (anemia persistente, tanto na
internagcdo quanto no seguimento); Apareceu (sem anemia na
internagdo, mas com anemia no seguimento)
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1 1
E&NP 100 - 400 pg/mﬂ {BNP < 100 pg/mL

BNP > 400 pg/mL

.- . IC crénica
IC crénica provavel

improvavel

IC crénica incerta

Ecocardiograma
FEVE > 50%

Ecocardiograma
FEVE > 50%

IC diastélica ‘ IC sistolica ’

Figura 3. Fluxograma de diagnéstico de IC crénica adaptado da lll
Diretriz Brasileira de insuficiéncia cardiaca cronica 2009.”
FEVE = Fragéo de ejegdo do ventriculo esquerdo

do de dois critérios maiores ¢ um menor ou dois menores e
um maior.

Dentre os exames complementares Uteis no diagnosti-
co ¢ seguimento dos pacientes portadores dessa sindrome
estdo a radiografia de torax, o eletrocardiograma, o ecocar-
diograma bidimensional com Doppler e, mais recentemente, a
dosagem do BNP (peptideo natriurético tipo B). Este peptideo
¢ produzido pelos ventriculos e tem se mostrado util na ava-
liagdo diagnostica do paciente com suspeita de IC.” Na Figu-
ra 3 apresentamos um fluxograma para diagnoéstico de insufi-
ciéncia cardiaca."’

Para pesquisa de anemia, deve ser solicitado hemograma
completo e, caso confirmado, devemos persistir na investi-

gacdo da etiologia. Portanto, ¢ necessario dosagem de ferro
sérico, saturagdo de transferrina e ferritina sérica na investi-
gacdo da etiologia.”® O acido folico e vitamina B12 também
devem ser dosados.”

Prevencgéo e tratamento

Nao ha estudos ou consensos que mostrem medidas
para prevengao da anemia na IC. Porém, podemos adotar as
mesmas medidas preventivas empregadas no controle das
anemias de doenga cronica, deficiéncia de ferro e outros mi-
nerais.

Diante de tantos estudos reconhecendo a anemia como
comorbidade prevalente no portador de disfungio sistolica
ou diastélica e como preditor independente de mortalidade e
hospitalizagdes, a ideia de trata-la é atrativa porque sabemos
que ¢ uma causa de exacerbagdo das manifestagdes clinicas
e associada a pior evolugdo da IC. Entretanto, até o presente
momento ndo ha evidéncia que mostre o real beneficio da
correc¢do do nivel de hemoglobina nessa sindrome."

Entre as propostas terapéuticas devemos considerar
o suplemento de ferro isolado e a administracao de agentes
estimulantes da eritropoetina, como seu analogo darbe-
poetina.’® Bolger ef al., em um estudo ndo randomizado no
tratamento da anemia de pacientes com IC, usando ferro
isolado, trataram 16 pacientes com Hb<12, CF II-II NYHA
e ferro sérico <400 ng/mL. A deficiéncia de ferro estava pre-
sente em 44% dos pacientes, usando critério diagndstico
de Tsat,16% e ferritina <30%. Os pacientes foram tratados
com reposic¢ao de ferro intravenosa por 12 dias e seguidos
por 92 + 6 dias. Este estudo revelou um aumento de Hb de
11,2 g/dL + 0,7 para 12,6 g/dL + 1,2, melhora de classe fun-
cional NYHA e do teste de caminhada de seis minutos. Mas
a resposta foi inadequada quando foi usado apenas o ferro
isolado, sem o uso do estimulante de eritropoetina.’' No
entanto, esta conclusao ¢ limitada pelo nimero pequeno de
pacientes estudados e pela sua selegdo ndo randomizada.

A reposigdo de ferro também foi testada no estudo
Ferric-HF,* onde foi avaliado o uso do ferro endovenoso na
melhora de capacidade de exercicio em 35 pacientes deficien-
tes de ferro (ferritina <100 ug/L ou ferritina entre 100-300 e
Sat T <20%). Foi um estudo randomizado, placebo controlado,
que revelou que o grupo tratamento (200 mg de ferro/semana
durante quatro semanas (e a seguir 200 mg/més durante trés
meses de manutengdo) obteve melhora dos niveis de ferro e
de classe funcional em comparagdo ao grupo placebo. Dife-
rente dos achados de Bolger, ndo houve diferenga na con-
centracdo de Hb entre o grupo que recebeu tratamento ¢ o
placebo.’!*? Estudos pequenos sugerem que o tratamento
com ferro isolado reduz o BNP de pacientes com IC e insufi-
ciéncia renal.*® O estudo FAIR-HF, publicado recentemente,
avaliou pacientes com IC sistolica, classe funcional II e III
(NYHA) e deficiéncia de ferro associada (Ferritina < 100 mcg/L
ou ferritina 100-299 mcg/L e saturagao de transferrina <20%),
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em pacientes com hemoglobina entre 9,5 a 13,5 g/dL. Foi um
estudo randomizado e prospectivo, onde os pacientes rece-
beram ferro endovenoso ou placebo. O resultado revelou
que o tratamento com ferro endovenoso em pacientes com
IC e deficiéncia de ferro, na presenga ou ndo de anemia, me-
lhorou os sintomas, a capacidade funcional e a qualidade de
vida.* Em relagdo aos agentes estimulantes de eritropoese, o
ensaio clinico disponivel sobre esta proposta resultou em
melhora dos niveis de hemoglobina, porém sem evidéncias
de beneficio no tempo de exercicio.’

Com relagdo ao tratamento da anemia, as diretrizes bra-
sileiras de IC cronica’ consideram:

* reposicao de ferro oral ou venoso para corregao de
anemia ferropriva (Hb<12 g/dL) como classe I de recomenda-
¢a0 e nivel de evidéncia C;

+ administragdo de eritropoetina e ferro venoso para
corregdo de anemia (Hb<12) em pacientes com insuficiéncia
renal cronica e IC como classe de recomendagao I e nivel de
evidéncia B.

» transfusdes de sangue em pacientes anémicos
(Hb<9) com cardiomiopatia isquémica ou pacientes anémi-
cos com cardiomiopatia dilatada de etiologia ndo isquémica
como classe de recomendacao Ila e nivel de evidéncia C.

E importante ressaltar que apenas com o tratamento
especifico da insuficiéncia cardiaca ha uma melhora dos ni-
veis de hemoglobina, como observado em nossa experién-
cia. O desaparecimento da anemia sem um tratamento especi-
fico chama a atengao para a possibilidade de a anemia ser um
epifenomeno na IC e sua presenca ser somente um sinal de
que o paciente possui uma doenga mais grave. Com a com-
pensagdo da IC, os fatores causais da anemia, como a infla-
macao, a inapeténcia (redugdo da ingestao de ferro e vitami-
nas) ¢ a reducdo da perfusdo renal, melhoram e a anemia
pode desaparecer. Por outro lado, ndo podemos deixar de
considerar que o tratamento da anemia corrigindo a deplegao
de ferro e a deficiéncia relativa ou absoluta de eritropoetina
possa melhorar a evolugdo dos pacientes.

A reposigao de ferro e eritropoetina podem ser feitas
conforme esquema abaixo:

Reposi¢do do ferro

O tratamento com ferro deve ser feito quando ha niveis
de deposito de ferro reduzido. Devemos lembrar que muitos
pacientes podem ter ma absorcao de ferro ou ser intolerante
ao medicamento oral, e por esses motivos damos preferéncia
ao tratamento endovenoso. Devemos prescrever o ferro
endovenoso se houver presenga de anemia, associada a defi-
ciéncia de ferro (ferritina < 100 ng/ml e Sat transferrina <20%)
e com taxa de filtragao glomerular < 60 mL/min. O esquema
geralmente utilizado é a reposi¢do com uma ampola de ferro
por semana durante dez semanas, ou duas ampolas a cada
duas semanas durante cinco semanas. Deve ser feita a
avaliagdo dos indices de Hb/Ht mensalmente ¢ a dosagem da
reserva de ferro a cada trés meses. Uma formula pratica que
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utilizamos para encontrar a dose total de ferro (em mL) é a
seguinte:

N(ml)=(Peso em Kg x Dhb x 2,4) + 500 mg

20

Onde N = quantidade de ferro em ml a ser administra-
do endovenoso

Dhb = diferenga entre a hemoglobina desejada ¢ a
encontrada

500 mg= reserva necessaria de ferro

Reposi¢do de eritropoetina

Deve ser prescrita se nao houver deficiéncia de ferro
ou com sobrecarga de ferro. Aplicar eritropoetina por via
subcutanea com periodicidade semanal, devendo ser realiza-
da dosagem de hemoglobina mensalmente e indice de ferro a
cada trés meses.

Ainda faltam grandes estudos que evidenciem a redu-
¢ao da morbi/mortalidade associada ao tratamento especifi-
co da anemia na IC. Persistem duvidas sobre valor da reposi-
¢do de ferro, sobre a seguranga do tratamento da eritropoetina
e se a combinagdo de ambas seria sempre necessaria para o
melhor controle da anemia nos nossos pacientes. Entretan-
to, anemia deve ser investigada e valorizada nos portadores
de insuficiéncia cardiaca e, provavelmente, em breve, sera
sistematicamente tratada visando seu controle e consequente
melhora na evolugdo de nossos pacientes.

Abstract

Anemia is common in heart failure (HF) patients with its presence
apparently associated to a worse prognosis, and as such is described
in some studies as an independent predictor of death and
hospitalization of patients suffering from systolic and diastolic
dysfunction. It remains unknown whether anemia causes the worse
evolution of HF patients or whether it is only one marker of a worse
heart disease stage. The etiology of anemia is multifactorial and
seems to change dependent on the studied population. Factors such

as nutritional iron deficiency, presence of kidney failure, intense
systematic inflammatory activity, medication use that inhibits the
production of erythropoietin or that results in blood loss are the
most frequent causes of anemia in heart disease. The prevalence of
anemia reported in studies of HF is very variable (from 9 to 79.1%)

and is dependent of the studied population, stage of heart disease
and method and references used for diagnosis. Iron deficiency is an

important etiologic factor which is present in a significant number
of patients with the association of anemia and HF. In a study carried
out by our group, the incidence of iron deficiency in anemic patients
was 61.8%. Hence, anemia is a frequent finding; its presence
accentuates the clinical manifestations of HF and is associated to a
worse prognosis. An understanding of the cause of anemia makes
treatment easier and although there is no consensus on its correction,

patients without anemia have a better evolution. Rev. Bras. Hematol.

Hemoter. 2010,32(Supl.2):89-94.

Key words: Heart failure; anemia, iron deficiency.
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