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Resumo As arritmias cardiacas associadas a doencas sistémicas formam um
campo de grande relevancia clinica, porque muitas vezes traduzem o encontro
entre inflamacao, disfungdo autonémica, infiltracdo miocardica, fibrose,
alteragcoes metabdlicas e remodelamento elétrico. Na pratica, ndo devem ser vistas
apenas como achados acessérios de doencas extra cardiacas, mas como
manifestagdes cardiovasculares com impacto progndstico préprio, capazes de
modificar risco embdlico, funcao ventricular, necessidade de intervencao
especifica e, em alguns cendrios, mortalidade.

O desafio central esta no fato de que doencgas sistémicas muito diferentes podem
convergir para apresentagdes arritmicas semelhantes. Sarcoidose, doencas
reumatoldgicas, endocrinopatias, doencas infiltrativas, sindromes inflamatérias
cronicas, doencas neuroldgicas e toxicidades medicamentosas podem cursar com
fibrilacdo atrial, distUrbios de conducao, extrassistolia ventricular, taquicardia
ventricular ou morte subita. Ainda assim, o mecanismo subjacente, o significado
clinico e a estratégia terapéutica nao sao iguais em todos os casos. A arritmia,
nesse contexto, funciona como expressao elétrica de uma doenca sistémica mais
ampla.

A evolucao da imagem cardiovascular, especialmente da ressonancia magnética
cardiaca e das técnicas funcionais voltadas a deteccao de inflamagcao ou
infiltragcdo, ampliou a capacidade de reconhecer o substrato anatdémico por tras
dessas manifestacdes. Paralelamente, a maior compreensdo do papel da
inflamacéao persistente, da fibrose e do eixo autonémico permitiu leitura menos
simplista das arritmias em pacientes com doenca sistémica. Este capitulo revisa
os principais mecanismos fisiopatolégicos, os cenarios clinicos mais relevantes e
as estratégias contemporaneas de avaliacao e manejo das arritmias em doencas
sistémicas, com énfase na integracao entre doenca de base, substrato miocardico
e risco elétrico.
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1. INTRODUGAO

As arritmias cardiacas em doengas sistémicas ocupam um territdrio
particularmente desafiador da cardiologia porque raramente obedecem a um unico
mecanismo. Em alguns pacientes, surgem como consequéncia de inflamacao
miocardica ativa. Em outros, refletem cicatriz residual, infiltragcao do sistema de
conducgdo, fibrose difusa, disfuncdo autonbémica, alteragcbes enddécrino-
metabodlicas ou efeitos adversos de farmacos. Essa diversidade explica por que o
mesmo desfecho eletrocardiografico pode ter significados clinicos muito
diferentes conforme a doenca sistémica subjacente.

Na pratica, isso significa que o cardiologista ndo deve interpretar a arritmia apenas
pelo tracado. E preciso perguntar por que aquele miocardio se tornou eletricamente
vulneravel, qual doenca estd remodelando o tecido cardiaco e se o fendmeno
observado é manifestacao transitdria, marcador de atividade inflamatéria, sinal de
lesdo ja estabelecida ou indicio de risco arritmico mais grave.

Esse modo de raciocinar muda bastante a conducao. Fibrilagdo atrial em um
paciente com doenga reumatolégica ativa nao carrega exatamente o mesmo
sentido de fibrilagao atrial em um idoso sem inflamacéao sistémica. Um bloqueio
atrioventricular em sarcoidose ndo tem o0 mesmo peso que um bloqueio
degenerativo banal. E uma taquicardia ventricular em amiloidose, em miocardite
prévia ou em toxicidade medicamentosa também n&o deve ser lida do mesmo
modo. A arritmia, nesses casos, € menos um diagndstico final e mais uma pista de
profundidade.

2. BASES FISIOPATOLOGICAS: COMO A DOENGA SISTEMICA CHEGA AO
ELETROCARDIOGRAMA

Do ponto de vista fisiopatoldgico, as doencas sistémicas podem produzir arritmias
por alguns grandes caminhos. O primeiro é a inflamagao miocardica direta, que
altera excitabilidade, acoplamento celular e conducgéao. O segundo é a formacao de
fibrose, responsavel por criar heterogeneidade elétrica e substrato de reentrada. O
terceiro € a infiltragao do intersticio ou do sistema de condugao, como ocorre em
doencas granulomatosas ou infiltrativas. O quarto é a disfungao autonémica, que
modifica automatismo, resposta cronotrépica, refratariedade e dispersdo de
repolarizagdo. O quinto é a toxicidade farmacolégica ou metabdlica, capaz de
interferir diretamente em canais idénicos, repolarizacao e estabilidade elétrica.

Essa organizagcao ajuda a estruturar o raciocinio clinico. Uma fibrilacao atrial pode
nascer de remodelamento atrial por inflamacéao cronica. Uma pausa sinusal pode
refletir acometimento autonémico ou infiltrativo. Um bloqueio AV pode ser
manifestacdo de granulomas septais. Uma taquicardia ventricular pode resultar de
cicatriz focal pds-inflamatéria. E um QT prolongado pode ser consequéncia da
interacao entre doenca sistémica, disturbio eletrolitico e medicacao.

O tracado, portanto, é a face visivel de um processo que quase sempre comegou
antes dele. Esse é um dos pontos centrais do tema. A boa cardiologia, nesse
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cenério, ndo é a que apenas documenta a arritmia. E a que procura o mecanismo
gue a sustenta.

3. INFLAMAGAO SISTEMICA E REMODELAMENTO ELETRICO

Ainflamacao sistémica persistente pode remodelar o coragcdo mesmo na auséncia
de cardiopatia estrutural exuberante. Citocinas pré-inflamatérias, estresse
oxidativo, lesdo endotelial, microisquemia, disfuncdo autonémica e ativacao
neuro-hormonal participam desse processo. O resultado é um ambiente
miocardico menos estavel, com maior propensao a arritmias atriais e ventriculares.

Esse mecanismo é especialmente relevante porque parte dos pacientes com
doencas inflamatérias crbnicas apresenta sintomas cardiovasculares
aparentemente desproporcionais aos achados ecocardiograficos iniciais. O
coracdo pode nao estar amplamente dilatado, nem apresentar fracdo de ejecéo
muito deprimida, e ainda assim comportar-se como um 6rgao eletricamente
vulneravel.

Na pratica, esse conceito impede uma leitura simplista. Nem toda arritmia em
doenca sistémica é coincidéncia etaria ou mero epifenbmeno. Em muitos casos, a
prépria doenca de base esta construindo o terreno elétrico que favorece o evento
arritmico.

4. SARCOIDOSE CARDIACA: O MODELO MAIS DIDATICO DE INFLAMAGAO,
CICATRIZ E ARRITMIA

A sarcoidose cardiaca talvez seja o melhor modelo para entender arritmias em
doenca sistémica. A infiltragdo granulomatosa do miocardio pode comprometer o
sistema de conducéo, gerar cicatriz, desencadear inflamacao ativa e favorecer
arritmias ventriculares, bloqueios e morte subita. Em alguns pacientes, o
comprometimento cardiaco é a manifestacdo que leva a doenca sistémica para o
centro da avaliagao cardiolégica. Em outros, ele aparece ao longo da evolugdo de
uma sarcoidose ja conhecida.

O valor didatico da sarcoidose esta no fato de que ela mostra como a arritmia pode
nascer tanto da atividade inflamatéria quanto da cicatriz residual. Na fase ativa, o
miocardio torna-se eletricamente instavel por agressao inflamatdria em curso. Em
fases mais tardias, a fibrose e o dano estrutural estabelecido passam a sustentar
reentrada e distlrbios de conducao persistentes.

Esse comportamento ajuda a entender por que o diagndstico e o seguimento
exigem mais do que um ECG e um Holter. O cardiologista precisa saber se esta
diante de inflamacéo ativa, lesdo cicatricial, ambos ou nenhum dos dois. Esse
detalhe muda o tratamento, a necessidade de imunossupressao, o papel do CDl e
a expectativa progndstica.
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5. DOENGAS REUMATOLOGICAS E AUTOIMUNES: O ESPECTRO AMPLO DA
INSTABILIDADE ELETRICA

As doencgas reumatolégicas e autoimunes podem comprometer o coragcdo em
multiplos niveis, incluindo pericardio, miocardio, coronarias, valvas e sistema
elétrico. Nesse grupo, fibrilagao atrial, extrassistolia, disturbios de conducao,
taquicardias supraventriculares e, em casos mais complexos, arritmias
ventriculares podem fazer parte do quadro clinico.

Um ponto particularmente relevante é que a carga inflamatéria cronica parece ter
papel independente no remodelamento elétrico. Assim, a arritmia nesses
pacientes nao deve ser vista apenas como consequéncia indireta de hipertensao,
idade ou cardiopatia concomitante. Em muitos casos, ela também expressa o efeito
cardiovascular da prépria doenga autoimune.

Na pratica, isso muda a densidade do raciocinio. O paciente com lUpus, artrite
reumatoide, vasculite ou outra doenca inflamatéria sistémica que passa a
apresentar palpitagdes, piora funcional, sincope ou alteragdo de condugio merece
avaliacao mais atenta. A arritmia pode ser o modo como a doenca sistémica, enfim,
se revela ao coracéo.

6. DOENCAS INFILTRATIVAS E O COMPROMETIMENTO DO SISTEMA DE
CONDUGAO

As doencgas infiltrativas mostram com bastante clareza que o sistema elétrico
também pode adoecer a partir do intersticio. Na amiloidose, por exemplo, o
comprometimento néo se limita arigidez miocardica ou ao espessamento aparente
do ventriculo. Ha grande repercusséo atrial, fragilidade de conducao, propensao a
fibrilagdo atrial, pausas, bloqueios e, em alguns casos, arritmias ventriculares.

Em doencas de depdsito ou infiltracao, o eletrocardiograma pode ser a primeira
pista de que existe algo além de uma cardiopatia comum. Bloqueios progressivos,
baixa voltagem relativa, fibrilacao atrial desproporcional, sincope e necessidade
precoce de marcapasso podem funcionar como sinais de alerta para uma doencga
sistémica ainda nao reconhecida.

As vezes, o coracdo ndo estd apenas doente. Esta infiltrado. E o sistema elétrico
costuma ser um dos primeiros territérios a mostrar isso.

7. DISFUNCAO AUTONOMICA: O MECANISMO INVISIVEL QUE ALTERA O RISCO
ELETRICO

A disfuncao autonémica ocupa lugar especial nesse tema porque pode produzir ou
amplificar arritmias mesmo sem grande lesdo estrutural aparente. Alteragcdes no
equilibrio simpatico-vagal modificam automatismo, frequéncia cardiaca, resposta
ao esforgo, dispersao de repolarizagao e tolerdncia hemodindmica. Em certos
pacientes, a arritmia nasce menos de uma cicatriz anatbmica e mais de uma
regulacao elétrica cronicamente desorganizada.

Esse mecanismo é especialmente relevante em amiloidose hereditaria, diabetes
avancado, doencas neurodegenerativas, sindromes pds-virais e estados
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inflamatdrios sistémicos. Nesses contextos, o coracdo nao esta apenas
eletricamente vulneravel. Estd também mal regulado.

Na pratica, reconhecer esse componente ajuda a explicar por que alguns pacientes
tém palpitacoes, labilidade cronotrdpica, piora arritmica em ortostatismo, baixa
tolerancia ao exercicio ou variabilidade anormal da frequéncia cardiaca mesmo na
auséncia de cardiomiopatia exuberante.

8. TOXICIDADE MEDICAMENTOSA: QUANDO O TRATAMENTO DA DOENCA
SISTEMICA ENTRA NA ELETROFISIOLOGIA

Outro mecanismo importante de arritmia em doencas sistémicas é a toxicidade
medicamentosa. Farmacos utilizados em doencas autoimunes, neoplasicas,
infecciosas e inflamatdrias podem prolongar QT, alterar conducdo, favorecer
bradiarritmias, precipitar taquicardias ou atuar como amplificadores de substratos
arritmicos ja existentes.

Esse aspecto merece atengao porque impede um raciocinio unilateral. Nem toda
arritmia em doenca sistémica decorre da prépria doenca. Em alguns casos, ela
nasce da interagcdo entre doenca, miocardio vulneravel, disturbio eletrolitico e
medicamento potencialmente pré-arritmico. O erro clinico, aqui, costuma ser
atribuir tudo a um unico fator quando a fisiologia real € bem mais misturada.

O cardiologista precisa, portanto, revisar o contexto terapéutico com a mesma
seriedade com que interpreta o tragcado. As vezes, o ritmo estd contando nao
apenas a histéria da doencga, mas também a da receita.

9. AVALIAGAO DIAGNOSTICA: NAO BASTA DOCUMENTAR A ARRITMIA

A avaliacao diagndstica das arritmias em doencgas sistémicas precisa ir além da
simples documentacdo eletrocardiografica. ECG, Holter e monitorizagao
prolongada sao indispensaveis para identificar o fenédmeno elétrico, mas a pergunta
decisiva continua sendo: qual é o substrato?

Em muitos casos, ecocardiograma, ressonancia magnética cardiaca, exames
laboratoriais inflamatdrios e, em contextos selecionados, métodos funcionais ou
biépsia ajudam a responder essa pergunta. O objetivo nao é sofisticar por vaidade
diagndstica. E distinguir arritmia benigna ou transitéria de manifestacéo elétrica de
uma doenca miocardica sistémica mais profunda.

Esse ponto é central porque, em doencgas sistémicas, a arritmia quase nunca deve
ser interpretada como evento final e isolado. Na maioria das vezes, ela € marcador
de que algo ja aconteceu no miocardio, no sistema de conducdo ou no eixo
autonémico.

10. MANEJO CLINICO: TRATAR O TRAGADO E A DOENGA DE BASE AO MESMO
TEMPO

O tratamento das arritmias em doencas sistémicas precisa ser, por definicao,
duplo. E necessario controlar o fenbmeno elétrico, claro, mas também abordar o
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processo que o sustenta. Isso pode significar tratar inflamacao ativa, reduzir
atividade da doenca sistémica, rever medicagbes pro-arritmicas, manejar
insuficiéncia cardiaca, implantar marcapasso em disturbios de conducao,
considerar ablacdo em arritmias recorrentes ou indicar CDI em pacientes de risco
mais elevado.

O erro mais comum é tratar apenas o que aparece no monitor. O melhor cuidado,
porém, trata o monitor e o miocardio ao mesmo tempo. Em outras palavras, a
arritmia pode até exigir intervencao prépria, mas raramente sera bem controlada
por longo prazo se a doenca de base continuar biologicamente ativa ou
estruturalmente progressiva.

Esse raciocinio é o que diferencia o0 manejo sintomatico da conducao realmente
integrada.

11. RISCO ARRITMICO E PROGNOSTICO: O HOLTER NAO E O UNICO ORACULO

O prognéstico das arritmias em doencas sistémicas depende de uma combinacao
de fatores: tipo de arritmia, doencga de base, grau de comprometimento estrutural,
presenca de inflamacéo ativa, extensdo da fibrose e resposta ao tratamento. Uma
mesma taquicardia ventricular pode ter significado muito diferente em um paciente
com sarcoidose, em outro com amiloidose e em outro com toxicidade
medicamentosa reversivel.

Isso mostra por que a estratificagcdo de risco precisa ser contextual. O Holter ajuda,
a imagem ajuda, a clinica ajuda, mas nada disso faz sentido sozinho. A
interpretacao correta nasce da integracao entre fenbmeno elétrico e biologia da
doenca.

Em certos pacientes, a arritmia sera marcador de alta atividade inflamatdéria. Em
outros, sera sinal de cicatriz irreversivel. Em outros ainda, funcionara como aviso
precoce de uma doenca sistémica ainda subdiagnosticada. O valor prognéstico,
portanto, ndo esta apenas no ritmo, mas no terreno em que ele nasceu.

12. CONSIDERAGOES FINAIS

As arritmias cardiacas em doencas sistémicas formam um dos territérios em que a
eletrofisiologia mais claramente precisa conversar com a clinica médica, a
imunologia, a imagem e a fisiopatologia. O coragdo pode tornar-se eletricamente
instavel por inflamacao, cicatriz, infiltragao, disfungao autonémica ou medicacgao.
Reconhecer qual desses caminhos predomina em cada paciente é o que realmente
muda a conducéo.

No fim das contas, o maior erro nesse campo € tratar a arritmia como evento
isolado. Nas doencas sistémicas, ela quase nunca é isolada. Quase sempre é o
resumo elétrico de uma doenga mais ampla que ja vinha tentando se anunciar.
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