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Resumo O acidente vascular cerebral, AVC, permanece entre as principais causas
de morte e incapacidade no mundo e mantém relagcado estreita com diferentes
doencas cardiacas. Em parcela expressiva dos casos, sobretudo nos eventos
isquémicos, o cérebro representa o territério final de um processo iniciado
previamente no coracdo ou nha circulagcdo central. Entre as condi¢cdes mais
relevantes nesse contexto destacam-se a hipertensao arterial sistémica, a
fibrilacdo atrial, o forame oval patente, as valvopatias, as proteses valvares, a
endocardite infecciosa e as cardiomiopatias associadas a formacao de trombos
intracavitarios. A compreensao dessa interface entre cardiologia e neurologia nao
possui apenas valor fisiopatolégico, mas repercute diretamente na definicao
etiolégica, na estratificagao progndstica e na prevencao secundaria. A hipertensao
arterial, além de favorecer lesdo vascular cerebral direta, induz remodelamento
cardiaco e cria terreno propicio para arritmias emboligénicas. A fibrilacao atrial
mantém-se como a principal causa de cardioembolia cerebral, associando-se a
eventos mais extensos, mais incapacitantes e com maior risco de recorréncia. O
forame oval patente, por sua vez, exige interpretacao criteriosa, pois sua presenga
nao implica necessariamente relagao causal com o AVC. Ja nas valvopatias, nas
préteses e na endocardite infecciosa, o risco embdlico decorre de mecanismos
diversos, incluindo trombose, vegetacbes e disfungcdo estrutural. O
reconhecimento dessas fontes cardiacas permite instituir estratégias mais
adequadas de prevencao, como anticoagulacado, fechamento percutidneo em
casos selecionados, correcdo de fatores predisponentes e abordagem
multidisciplinar. Dessa forma, o estudo do AVC como consequéncia de doencas
cardiacas constitui um dos pontos mais relevantes de integracao entre cardiologia
e neurologia contemporaneas.

Palavras-chave: Acidente vascular cerebral. Cardiopatias. Fibrilacdo atrial.
Forame oval patente. Hipertensao arterial. Cardioembolia.
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1. INTERAGAO ENTRE DOENCAS CARDIACAS E EVENTOS
CEREBROVASCULARES

O AVC costuma ser abordado, em um primeiro momento, como uma urgéncia
neurolégica. Essa leitura é correta, mas nem sempre suficiente. Em um ndmero
expressivo de pacientes, especialmente naqueles com AVC isquémico, a histodria
nao comeca no cérebro. O evento neurolégico representa a etapa final de um
processo que ja vinha se desenhando no sistema cardiovascular. As vezes, o
émbolo se formou no atrio esquerdo. Em outras, o problema teve origem em uma
valva doente, em uma prdtese, em uma vegetacao infecciosa ou em um trombo
muralventricular. Em certos casos, o coragao nao é apenas o cenario de fundo, mas
o verdadeiro ponto de partida.

Essa relacdo entre coragcado e cérebro ganhou ainda mais importancia com o
envelhecimento populacional, com a maior sobrevida de pacientes com
cardiopatias crénicas e com o refinamento dos métodos diagndsticos. Hoje, ja nao
basta reconhecer que o paciente teve um AVC. E preciso compreender por que ele
teve aquele AVC. A resposta para essa pergunta redefine conduta, muda prevencao
secundaria e altera progndstico.

Quando a origem do evento é cardiaca, a ldgica terapéutica se transforma. O
tratamento deixa de se apoiar apenas em antiagregacao e controle genérico de
fatores de risco e passa a exigir medidas direcionadas ao mecanismo causal, como
anticoagulacéo, corregao estrutural, monitorizag&o do ritmo ou intervencao sobre
a fonte embdlica. Em outras palavras, identificar o coracdo como origem do
problema nao tem valor apenas explicativo. Tem utilidade pratica imediata.

1.1 Relevancia clinica da definigao etiolégica

A investigacao etioldgica do AVC ocupa papel central justamente porque define
caminhos diferentes de prevengcao. Um paciente com AVC relacionado a fibrilagao
atrial ndo deve ser manejado da mesma forma que outro com aterosclerose
carotidea significativa ou com doenca de pequenos vasos. O raciocinio precisa ser
mecanistico. Ndo basta saber que houve isquemia cerebral. E preciso reconhecer
qual processo a produziu.

1.2 Principais cardiopatias associadas ao AVC

Entre as doencgas cardiacas mais importantes nesse cenario estao a hipertensao
arterial sistémica, a fibrilagcao atrial, o forame oval patente, as valvopatias, as
préteses valvares, a endocardite infecciosa, o trombo ventricular esquerdo e
algumas massas cardiacas. Embora heterogéneas, essas condigcdes compartilham
a capacidade de culminar em evento cerebrovascular por trombose, embolizacdo
ou facilitacdo de mecanismos pré-embélicos.

Tabela 1, principais doencas cardiacas relacionadas ao AVC e mecanismos
predominantes

Doenca cardiaca Mecanismo principal Repercussao
cerebrovascular mais
comum

Hipertenséo arterial Lesao vascular direta e AVC isquémico, AVC

sistémica remodelamento cardiaco hemorragico, doenca de
pequenos vasos
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Fibrilagao atrial Formacéao de trombo em atrio | AVC cardioembdlico
esquerdo

Forame oval patente Embolia paradoxal AVC isquémico em pacientes

selecionados

Valvopatias Estase atrial, fibrilagao atrial, AVC isquémico embdlico
trombose

Préteses valvares Trombose protéticae AVC isquémico
embolizagéo

Endocardite infecciosa Embolizacao séptica de AVC isquémico, hemorragia,
vegetagoes abscesso

Trombo ventricular esquerdo | Embolizagéao sistémica de AVC isquémico
trombo mural

Tumores cardiacos Fragmentagao tumoral ou AVC embdlico
trombose associada

2. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA COMO BASE VASCULAR E CARDIACADO
AVC

A hipertensao arterial sistémica talvez seja a condicdo mais importante deste
capitulo exatamente porque participa de mais de uma etapa da cadeia causal. Ela
agride diretamente a circulagao cerebral, mas também modifica progressivamente
a estrutura e a funcao do coracgao, favorecendo condi¢gdes que mais tarde podem
embolizar para o cérebro. Por isso, trata-la apenas como um fator de risco genérico
empobrece o raciocinio clinico.

No leito vascular cerebral, a hipertensao crbénica favorece lipohialinose, disfuncao
endotelial, rigidez arterial, microangiopatia e perda dos mecanismos de
autorregulacdo. Esse processo contribui para infartos lacunares, leucoaraiose,
doenca de pequenos vasos e hemorragia intracraniana. Esse lado da histéria é
conhecido. O que muitas vezes recebe menos destaque é o impacto cardiaco da
hipertensao sustentada.

Com o passar dos anos, o aumento persistente da pés-carga promove hipertrofia
ventricular esquerda, piora da complacéncia diastdlica, elevagao de pressoes de
enchimento e dilatacdo do atrio esquerdo. O atrio, submetido a sobrecarga
continua, perde estabilidade estrutural e elétrica. Aos poucos, passa a se tornar
terreno favoravel para fibrilacao atrial. E nesse ponto que a hipertensao deixa de ser
apenas uma doenca vascular e passa a funcionar também como ponte para
cardioembolia.

Na pratica, isso tem uma implicacao importante. Nem todo paciente hipertenso
com AVC sofreu um “AVC por hipertensdo” no sentido mais direto do termo. Em
alguns casos, a pressao alta foi o determinante principal da doenca de pequenos
vasos ou do sangramento cerebral. Em outros, ela participou da construgdo de uma
cardiopatia emboligénica, especialmente por meio do remodelamento atrial.
Quando o padrédo do infarto cerebral sugere embolia, a simples presenca de
hipertensdo nao encerra a investigacao, apenas a torna mais interessante.

2.1 Hipertensao e remodelamento do atrio esquerdo

O remodelamento do atrio esquerdo é um dos pontos mais importantes da ligacao
entre hipertensao e AVC. A elevacgao crbonica da pressdo de enchimento promove
dilatacao, fibrose e heterogeneidade elétrica atrial. Nesse ambiente, a fibrilagao
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atrial encontra terreno fértil para surgir e persistir. Uma vez instalada, o risco deixa
de ser apenas microvascular ou hemodindmico e passa a incluir o componente
tromboembodlico.

2.2 Hipertensao na prevencao secundaria

Depois que o AVC acontece, a hipertensdo continua sendo protagonista. Seu
controle rigoroso reduz recorréncia, desacelera progressao da doencga de pequenos
vasos e diminui a carga de remodelamento cardiovascular. Em outras palavras,
tratar bem a pressao depois do evento nao é mero detalhe de seguimento, é intervir
diretamente no mecanismo que adoeceu o paciente.

3. FIBRILAGAO ATRIAL E CARDIOEMBOLIA CEREBRAL
Afibrilacao atrial é a principal causa cardiaca de AVC isquémico cardioembdlico na
pratica clinica. Sua importancia decorre tanto da frequéncia quanto do impacto
clinico. Quando a atividade elétrica atrial se torna desorganizada, o atrio perde
eficiéncia mecanica e instala-se estase sanguinea, sobretudo no apéndice atrial
esquerdo. Esse ambiente favorece a formacao de trombos, que podem embolizar
para a circulagao sistémica e alcancar o cérebro.
Os AVCs relacionados a fibrilagdo atrial costumam ter comportamento mais
agressivo. Em geral, sdo eventos mais extensos, mais incapacitantes e associados
a maior mortalidade. Nao raro, acometem territério cortical, surgem de forma
abrupta e apresentam risco expressivo de recorréncia caso a fonte embdlica
permaneca ativa sem tratamento adequado. Esse perfil ajuda a explicar por que a
identificacdo da fibrilacao atrial muda tanto a estratégia de prevencao secundaria.
Existe, porém, um problema pratico importante. Nem toda fibrilagdo atrial se
mostra logo de inicio. Muitos pacientes apresentam FA paroxistica, silenciosa ou
intermitente. O eletrocardiograma da admissdo pode ser normal. A monitorizacéo
breve pode nao capturar episddios. O paciente sai com diagndstico de AVC
isquémico sem causa definida, quando na verdade a arritmia apenas nao foi
documentada ainda. Essa possibilidade ajuda a entender por que parte dos
chamados AVCs criptogénicos provavelmente representa, na pratica,
cardioembolia oculta.
3.1 Impacto prognostico do AVC associado a fibrilagao atrial

Os eventos cerebrovasculares relacionados a fibrilagdo atrial tendem a
carregar pior progndstico funcional. Parte disso se deve ao maior volume de tecido
acometido. Parte se explica pelo perfil dos doentes, geralmente mais idosos e com
mais comorbidades. Ainda assim, o principal ponto clinico é claro: quando a
arritmia é reconhecida, a prevengao secundaria deixa de seguir uma légica apenas
antiagregante e passa a exigir consideracao séria de anticoagulacgao.
3.2 Fibrilacao atrial como expressao de doenca cardiovascular mais ampla
A fibrilacdo atrial raramente existe sozinha. Frequentemente convive com
hipertensao, insuficiéncia cardiaca, obesidade, doenca valvar e envelhecimento
estrutural do coracgdo. Por isso, identifica-la apds um AVC é apenas parte do
trabalho. Também é necessario compreender o ambiente cardiovascular que a
sustenta, porque é esse ambiente que perpetua o risco.
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4. FORAME OVAL PATENTE E EMBOLIA PARADOXAL

O forame oval patente é um dos temas mais delicados nainterface entre cardiologia
e neurologia. O motivo é simples. Sua presenca, por si s6, nao prova causalidade.
Como se trata de achado relativamente frequente na populacéao geral, encontra-lo
apds um AVC nao significa, automaticamente, que o mecanismo do evento foi
esclarecido. A interpretacao correta exige mais critério do que pressa.

A hipotese fisiopatolégica mais importante é a da embolia paradoxal. Um trombo
formado no territério venoso consegue atravessar o septo interatrial por meio do
forame oval patente e atingir a circulagao arterial sistémica, com possibilidade de
embolizacao cerebral. Esse mecanismo ganha mais plausibilidade em pacientes
mais jovens, sem aterosclerose significativa, sem fibrilacdo atrial documentada e
com padrao de infarto cerebral compativel com embolia.

Mesmo assim, o raciocinio precisa ser cuidadoso. Um dos erros mais comuns é
transformar um achado anatémico em explicagdo automatica. Em pacientes com
outros mecanismos plausiveis, como fibrilagdo atrial, doenca arterial relevante ou
estados protrombéticos evidentes, o FOP pode ser apenas um acompanhante, nao
o protagonista.

4.1 Selecao de casos para fechamento percutaneo

O interesse pelo fechamento percutaneo do FOP cresceu bastante nos ultimos
anos, especialmente apds estudos demonstrarem beneficio em grupos
selecionados. Ainda assim, o ponto central continua sendo a selegdo clinica. O que
se trata, nesse cenario, nao é apenas um defeito anatémico, mas uma via plausivel
de embolia paradoxal em paciente corretamente escolhido.

4.2 Contextos que aumentam a plausibilidade causal do FOP

Alguns achados tornam a relacdo mais convincente, como aneurisma de septo
interatrial, shunt importante, idade mais jovem, padrdo embdlico na imagem
cerebral e auséncia de causa alternativa robusta. Quando essas pecas se
encaixam, o FOP passa a ter maior peso etioldgico. Quando nao se encaixam, o
bom senso recomenda nao encerrar a investigacado cedo demais.

5. VALVOPATIAS, PROTESES E RISCO EMBOLIGENO

As valvopatias também participam da génese do AVC por diferentes caminhos. Em
algumas situacgoes, o risco é indireto, porque a doenca valvar favorece dilatagcao
atrial e fibrilagao atrial. Em outras, a prépria valva ou o material protético funcionam
como fonte embdlica direta. Esse grupo tem grande relevancia clinica por incluir
condi¢des frequentes, especialmente em pacientes mais idosos e com maior carga
de comorbidades.

A estenose mitral é o exemplo mais classico. O aumento do atrio esquerdo, a estase
sanguinea e a elevada prevaléncia de fibrilacdo atrial nesse contexto criam
ambiente favoravel para tromboembolismo sistémico. Em prdteses valvares
mecanicas, o potencial trombogénico do dispositivo exige anticoagulagao rigorosa
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e vigilAncia constante. Quando o controle anticoagulante falha, o risco de AVC
aumenta de forma importante.

Nas proéteses biolégicas, embora o risco tromboembdélico costume ser menor, ele
estd longe de ser inexistente. Trombose, degeneragcdo estrutural e disfuncao
protética podem participar do mecanismo embdlico, especialmente em contextos
clinicos especificos. O ecocardiograma, nesses pacientes, tem papel central tanto
na avaliacao da funcao valvar quanto na busca de fontes embdlicas.

5.1 Estenose mitral e estase atrial

A estenose mitral ilustra bem como uma alteragcdo hemodinamica pode culminar
em AVC. A dificuldade de esvaziamento do atrio esquerdo promove aumento
pressorico, dilatacao progressiva e estase, o que favorece formacao de trombos
mesmo antes de a fibrilacdo atrial se tornar permanente.

5.2 Préteses valvares e necessidade de seguimento estruturado

Em pacientes com proteses, o seguimento cardioldégico ndo serve apenas para
acompanhar gradientes e funcao valvar. Ele também participa da prevencao
neurolégica. Tipo de prétese, qualidade da anticoagulagao, presenca de trombose
e complicagdes associadas influenciam diretamente o risco de AVC.

6. ENDOCARDITE INFECCIOSA E COMPLICAGOES CEREBROVASCULARES

A endocardite infecciosa ocupa lugar singular entre as doencgas cardiacas
relacionadas ao AVC. Nela, o evento neuroldgico pode ser a primeira manifestacao
de uma infecgao grave e ainda nao reconhecida. O mecanismo mais habitual é a
embolizacao séptica de vegetacbes, especialmente quando localizadas em valvas
esquerdas, grandes e méveis.

O problema, nesse caso, vai além da simples obstrucao arterial por Embolo. Ha
componente infeccioso ativo, inflamacao vascular, risco de aneurismas micéticos,
abscessos cerebrais e hemorragia. Tudo isso torna 0 manejo mais complexo e exige
decisbes individualizadas. Em alguns pacientes, a dldvida nao é apenas como tratar
o AVC, mas quando operar a valva, como manejar o risco hemorragico e como
equilibrar controle infeccioso com segurancga neurolégica.

Do ponto de vista clinico, febre, sopro novo, manifestacdes sistémicas de infecgcao
e fendmenos embdlicos multiplos devem levantar a suspeita. Aqui, a integracao
entre cardiologia, neurologia, infectologia e cirurgia cardiaca nao é luxo académico,
€ necessidade real de cuidado.

Tabela 2, Situagdes clinicas que aumentam a suspeita de origem cardiaca do AVC

Achado clinico ou de imagem Possivel implicacao

Infarto cortical extenso Sugere mecanismo embdlico

Multiplos territérios cerebrais acometidos Fortalece hipdtese cardioembolica

Auséncia de estenose carotidea significativa Reduz probabilidade de mecanismo
aterotromboético cervical

Palpitagdes ou sincope prévias Levanta suspeita de arritmia

Febre e sopro cardiaco Sugere endocardite infecciosa

Infarto agudo do miocardio recente Pode indicar trombo ventricular esquerdo
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Presenca de protese valvar Aumenta suspeita de trombose ou
embolizagéao relacionada

Paciente jovem sem fatores ateroscleroticos Reforga investigagao de FOP ou causas

importantes embdlicas menos usuais

7. OUTRAS FONTES CARDIACAS DE EMBOLIA CEREBRAL

Além das causas mais frequentes, outras doencgas cardiacas também podem
culminar em AVC. O trombo mural em ventriculo esquerdo apés infarto agudo do
miocardio é exemplo importante, especialmente nos infartos anteriores extensos e
nas regides com acinesia ou discinesia acentuadas. Nessas areas, a estase local
favorece trombose, com potencial de embolizacao sistémica.

Também devem ser lembrados aneurismas ventriculares, cardiomiopatias com
disfuncao segmentar relevante e massas intracardiacas. O mixoma atrial continua
sendo o exemplo classico entre os tumores cardiacos, podendo produzir
embolizagao por fragmentacao tumoral ou por trombos aderidos a sua superficie.
O fibroelastoma papilar, embora menor e menos frequente, também pode assumir
comportamento emboligénico significativo.

Essas causas sdo menos prevalentes, mas ganham importancia justamente
quando a investigagao inicial ndo esclarece o caso. Em situacdes assim, manter o
raciocinio aberto evita que o rétulo de criptogénico seja usado como atalho.

8. ABORDAGEM DIAGNOSTICA NO PACIENTE COM SUSPEITA DE ORIGEM
CARDIACA

A investigacao da origem cardiaca do AVC deve ser guiada por coeréncia clinica. O
objetivo nao é acumular achados incidentais, mas identificar uma fonte plausivel
que explique o padrao neurolédgico observado. Em geral, o processo comega com
eletrocardiograma, monitorizacdo do ritmo, ecocardiograma transtoracico e
avaliacao vascular cerebral e cervical.

Quando a suspeita é maior, o ecocardiograma transesofagico ganha protagonismo,
sobretudo para pesquisa de trombos atriais, vegetacdes, aneurisma de septo
interatrial, forame oval patente e massas pequenas. A monitorizacdo prolongada do
ritmo é especialmente util na busca de fibrilacao atrial paroxistica, que tantas vezes
passa despercebida na avaliacgao inicial.

A chave, porém, esta no raciocinio. Exame bom é exame que responde pergunta
boa. Existe fonte embdlica plausivel. Ha trombo. Ha vegetacado. Ha arritmia
subclinica. Ha cardiopatia estrutural com significado etioldgico real. Quando a
investigacao é guiada por essas perguntas, a chance de encontrar o mecanismo
verdadeiro aumenta bastante.

9. PREVENGCAO SECUNDARIA E INTEGRAGAO ENTRE CARDIOLOGIA E
NEUROLOGIA

A principal utilidade de reconhecer o coragdo como origem do AVC esta na
possibilidade de impedir o préximo evento. Quando o0 mecanismo ¢é
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cardioembdlico, a prevencado secunddria muda completamente de tom. O
tratamento deixa de se limitar a redugao de risco vascular inespecifico e passa a
mirar diretamente a fonte embdlica.

No paciente com fibrilacdo atrial, isso significa identificar a arritmia e instituir a
estratégia antitrombdtica mais adequada. Nos casos de hipertensao, significa
controle rigoroso da pressao e redugado do remodelamento cardiovascular. Quando
existe forame oval patente com plausibilidade causal, a selecao criteriosa para
fechamento percutdneo passa a ter lugar. Na endocardite, o foco esta em erradicar
a infeccao, controlar a fonte embdlica e definir o momento apropriado de eventual
intervencao cirdrgica. Nas valvopatias e proteses, anticoagulacao, seguimento
ecocardiografico e abordagem estrutural adequada tornam-se decisivos.

Essa légica mostra, de forma muito clara, que cardiologia e neurologia nao devem
funcionar em compartimentos isolados. O neurologista reconhece o fenétipo do
AVC e levanta a hipodtese etioldgica. O cardiologista ajuda a confirmar ou afastar o
coragdo como fonte e define, com mais precisdo, a estratégia de prevencao.
Quando essa ponte funciona, o paciente recebe mais do que um nome diagndstico.
Recebe uma prevencao secundaria realmente orientada pelo mecanismo.

10. CONSIDERAGOES FINAIS

O AVC como consequéncia de doengas cardiacas representa um dos campos mais
ricos e mais importantes da pratica clinica contemporanea. A hipertensao arterial
sistémica, a fibrilacao atrial, o forame oval patente, as valvopatias, a endocardite
infecciosa e outras fontes cardiacas de embolia compdéem um espectro amplo,
heterogéneo e clinicamente relevante.

Mais do que listar causas, compreender esse tema exige raciocinio causal. Nem
toda alteracao cardiaca encontrada apds um AVC explica o evento, € nem toda
etiologia aparente deve ser aceita sem critica. O verdadeiro valor da investigacao
estd em separar coincidéncia de mecanismo real. Essa distingdo é o que permite
individualizar a prevencao secundaria e reduzir o risco de recorréncia.

No fim, diante de um AVC, a pergunta mais Util ndo é apenas qual artéria cerebral
foi obstruida. A pergunta mais importante é por que ela foi obstruida. Em um
numero consideravel de pacientes, a resposta estd no coracdo. E quando essa
resposta é encontrada a tempo, muda nao apenas a explicacao do evento, mas a
chance concreta de impedir o préximo.
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