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APRESENTAGAO

A Cardiologia contemporanea encontra-se em constante transformacéo.
A incorporacdo de novas tecnologias, o aprofundamento dos conhecimentos
fisiopatolégicos e o desenvolvimento de estratégias terapéuticas cada vez mais
personalizadas vém modificando profundamente a abordagem das doencas
cardiovasculares e ampliando as possibilidades de cuidado aos pacientes.

Dando continuidade a proposta iniciada em Cardiologia 360° — Volume
01, esta segunda edicdo reafirma o compromisso de reunir conhecimento
cientifico atualizado, integrando diferentes perspectivas da pratica cardiovascular
moderna. O conceito 360° representa uma visdo ampla e multidimensional da
Cardiologia, que ultrapassa a abordagem isolada das doencas e contempla a
complexa interagdo entre mecanismos moleculares, fatores clinicos, tecnologias
diagndsticas, terapias inovadoras e estratégias de prevencao.

O Cardiologia 360° - Volume 02 reune capitulos elaborados por
especialistas dedicados a pesquisa e a assisténcia cardiovascular, abordando
temas de grande relevancia para a pratica clinica atual. A obra contempla avangos
relacionados ao diagndstico, tratamento e acompanhamento das principais
condi¢cdes cardiovasculares, incluindo novas perspectivas na insuficiéncia
cardiaca, hipertensao arterial, doencas valvares, cardiometabolismo, inflamacao,
genética, biomarcadores, terapias farmacolégicas emergentes e abordagens
baseadas em medicina de preciséo.

A complexidade crescente dos pacientes cardiovasculares exige uma
compreensao integrada dos multiplos sistemas envolvidos na saude
cardiovascular. Dessa forma, esta obra valoriza a conexdo entre diferentes areas
do conhecimento, como Cardiologia, Endocrinologia, Nefrologia, Oncologia,
Genética, Neurologia e Medicina Materno-Fetal, reconhecendo que o cuidado
cardiovascular moderno depende de uma abordagem colaborativa e centrada no
paciente.

Cada capitulo foi desenvolvido com base em evidéncias cientificas atuais,
aliando fundamentos fisiopatolégicos a aplicabilidade clinica. O objetivo é oferecer
aos leitores uma fonte de atualizacdo e reflexdo, contribuindo para o
aprimoramento da tomada de decisdo médica diante dos desafios presentes na
pratica cardiovascular.

Destinado a cardiologistas, médicos de diferentes especialidades,
residentes, pesquisadores, docentes e profissionais da saude, Cardiologia 360° -
Volume 02 representa uma importante contribuicdo para aqueles que buscam



acompanhar a evolucao da medicina cardiovascular e compreender os caminhos
gue conduzem a uma assisténcia mais precisa, integrada e inovadora.

Mais do que uma coletanea de capitulos, esta obra simboliza o movimento
continuo da Cardiologia em diregcdo ao futuro: uma especialidade baseada em
ciéncia, tecnologia e humanizacéo, onde o conhecimento integrado se transforma
em melhores estratégias para preservar vidas.

Os Organizadores
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CAPITULO 62
ARTIGO DE REVISAO

AMILOIDOSE CARDIACA: RED FLAGS CLINICAS E ESTRATEGIAS
CONTEMPORANEAS PARA O DIAGNOSTICO PRECOCE

Autor Principal Coautores

Claudina Mendes Horevicht Airton Akira Yamase
Bruno Santos Amorim
Dilson da Silva Pereira
Karina Midori Nazima
Maria Cristina Moraes Neves
Thiago Rabello Santos
Gabriel Mendes Horevicht Laporte
Mascarenhas

Resumo A amiloidose cardiaca consolidou-se, nos ultimos anos, como uma das
causas mais relevantes de cardiomiopatia infiltrativa na pratica cardiovascular
contemporanea. O avanco dos métodos diagndsticos e a maior compreensao de
seus fenoétipos clinicos mostraram que a doenca € menos rara do que se supunha
e, sobretudo, mais frequentemente subdiagnosticada do que efetivamente
incomum. Parte expressiva dos pacientes historicamente enquadrados como
portadores de insuficiéncia cardiaca com fragcao de ejecéo preservada, hipertrofia
ventricular associada a hipertensao arterial sistémica ou cardiomiopatia
hipertréfica, na verdade, apresenta infiltracdo amiloide ndo reconhecida em tempo
oportuno.

Seu impacto clinico ultrapassa o acumulo passivo de proteinas insollveis no
miocardio. A deposicdo progressiva no intersticio compromete a complacéncia
ventricular, a funcao diastdélica, a mecanica atrial, o sistema de conducgéao e, em
estagios mais avancados, a propria performance sistélica global. O atraso
diagndstico costuma decorrer menos da auséncia de sinais e mais da leitura
fragmentada de manifestacdes que atravessam diferentes especialidades, como
sindrome do tunel do carpo, neuropatia periférica, hipotensao ortostatica,
fibrilacdo atrial, bloqueios de conducado, estenose adrtica degenerativa e
espessamento ventricular sem explicagao proporcional.

As formas de maior interesse cardiolégico sdo a amiloidose por cadeias leves
imunoglobulinicas e a amiloidose por transtirretina, tanto hereditaria quanto do
tipo wild-type. A integracao entre ecocardiografia com strain, ressonancia nuclear
magnética cardiaca, cintilografia dssea e rastreio laboratorial para discrasia
plasmocitdaria reorganizou a jornada diagndstica e reduziu, em parte dos pacientes,
a dependéncia de métodos invasivos. Hoje, reconhecer precocemente a doenca
interfere diretamente no progndstico, na escolha terapéutica e na qualidade do
cuidado.

Palavras-chave: Amiloidose cardiaca; Transtirretina; Cadeias leves;
Cardiomiopatia infiltrativa; Diagndstico precoce.
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1. INTRODUGAO

A amiloidose cardiaca é uma cardiomiopatia infiltrativa caracterizada pela
deposicdo extracelular de proteinas mal conformadas no miocardio, com
repercussao estrutural, funcional e elétrica progressiva. Durante muito tempo, foi
tratada como condicdo rara, restrita a centros especializados e reconhecida
apenas em fases tardias. Essa percepcdao mudou de forma substancial. A maior
disponibilidade de métodos de imagem, o aprimoramento da tipagem etiolégica e
o aumento da suspeicao clinica mostraram que a doencga estd presente em
cenarios muito mais amplos da pratica cardioldgica, especialmente entre
pacientes com insuficiéncia cardiaca, espessamento ventricular e arritmias sem
causa claramente explicada.

Essa mudanca de perspectiva tem implicagdes relevantes. A amiloidose passou a
integrar o diagndstico diferencial de sindromes extremamente prevalentes, e isso
exige do cardiologista uma leitura menos automatica do ventriculo espessado, da
insuficiéncia cardiaca com fragao de ejecao preservada e das arritmias em idosos.
O problema central, na maioria dos casos, nao é a auséncia de pistas clinicas, mas
a tendéncia de absorvé-las cedo demais em rdétulos mais comuns, como
cardiopatia hipertensiva, envelhecimento cardiovascular ou cardiomiopatia
hipertréfica.

Além disso, o reconhecimento precoce ganhou relevancia terapéutica. Na
amiloidose AL, o atraso pode significar rdpida perda de janela diagndstica e
terapéutica, especialmente quando o coragao ja estd acometido. Na ATTR, o
surgimento de terapias modificadoras de doenca elevou o valor clinico de
identificar o fenétipo infiltrativo antes da progressao funcional avangada. Assim, a
amiloidose cardiaca deixou de ser apenas um diagndstico sofisticado para se
tornar uma hipdtese que efetivamente muda desfecho.

2. BASES FISIOPATOLOGICAS DA INFILTRAGAO AMILOIDE

A base biolégica da amiloidose estda na deposicao tecidual de proteinas com
conformacao anormal, organizadas em fibrilas insollveis que se acumulam no
intersticio. No coracéao, esse processo reduz a complacéncia ventricular, aumenta
a rigidez miocardica, eleva as pressdes de enchimento e favorece um fendtipo de
disfuncao diastélica progressiva. Em estagios mais avangados, o acometimento
torna-se mais difuso, com repercussao sobre funcao atrial, sistema de conducéo,
valvas e, eventualmente, ventriculos direito e esquerdo de forma global.

Na amiloidose AL, além do depdsito intersticial, existe evidéncia de toxicidade
direta das cadeias leves sobre cardiomiodcitos, o que ajuda a explicar a
agressividade clinica dessa forma. Na ATTR, a progressao costuma ser mais
arrastada, mas nao menos relevante, especialmente quando o diagnéstico demora
anos e o paciente ja chega com fenétipo estrutural consolidado. A fisiopatologia,
portanto, nao se resume a um coragao mais espesso. Trata-se de um miocardio que
perdeu elasticidade, eficiéncia de enchimento, estabilidade elétrica e tolerancia
hemodinamica.
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Esse modelo explica por que a fracdo de ejecdo pode permanecer aparentemente
preservada por longo periodo, mesmo em pacientes clinicamente sintomaticos. O
ventriculo ainda ejeta, mas ejeta mal abastecido, pouco complacente e
progressivamente dependente de mecanismos compensatérios frageis. E
justamente essa dissociacdo entre aparéncia funcional parcial e
comprometimento biolégico importante que contribui para o atraso diagndstico.

3. SUBTIPOS DE MAIOR RELEVANCIA CLIiNICA

Entre os diferentes tipos de amiloidose sistémica, dois concentram maior interesse
na pratica cardiolégica: a amiloidose por cadeias leves imunoglobulinicas e a
amiloidose por transtirretina. A amiloidose AL decorre de clone plasmocitario
produtor de cadeias leves anormais, com potencial de acometimento sistémico
amplo e curso frequentemente agressivo quando o coracao é envolvido. Trata-se da
forma em que o tempo de reconhecimento pesa mais intensamente sobre o
progndstico.

A amiloidose por transtirretina pode ocorrer sob a forma hereditaria, associada a
variantes patogénicas da proteina, ou como forma wild-type, sem mutacao
identificavel, mais tipica do envelhecimento. Ambas podem produzir
cardiomiopatia infiltrativa importante, embora a ATTR hereditaria frequentemente
dialogue com manifestagdes neuroldgicas, enquanto a ATTR wild-type se associa
com frequéncia a sindrome do tunel do carpo, estenose adrtica degenerativa,
blogueios de conducéo e fendtipo cardiaco predominante.

Essa distincdo ndo é apenas académica. Ela reorganiza o tratamento, o
aconselhamento familiar, a velocidade esperada de progressdo e a urgéncia
diagndstica. Em termos praticos, a primeira tarefa diante do coragao infiltrado nao
é apenas confirmar amiloidose. E identificar qual amiloidose esta em jogo.

4. RED FLAGS CLINICAS: O DIAGNOSTICO COMEGA ANTES DO EXAME
SOFISTICADO

A construcao diagndstica da amiloidose cardiaca costuma comecar pelas red flags.
Entre as principais pistas cardiacas estdo o espessamento ventricular sem
explicagcao proporcional pela carga pressorica, a insuficiéncia cardiaca com fragao
de ejecdo preservada, a hipotensdo ou a intolerancia incomum a farmacos
cardiovasculares, a fibrilagao atrial em contexto de grande remodelamento atrial, a
dissociacao entre espessamento miocardico € baixa voltagem eletrocardiografica
e a ocorréncia de bloqueios ou necessidade de marca-passo sem justificativa
estrutural convincente.

As red flags extracardiacas também tém enorme valor. Sindrome do tunel do carpo
bilateral, neuropatia periférica, hipotensao ortostatica, disfungdo autondmica,
estenose lombar, ruptura espontidnea de tenddo do biceps, proteindria,
macroglossia e pUrpura periorbitaria ajudam a deslocar o raciocinio de um coracao
estranho para uma doenca sistémica infiltrativa. O problema é que essas pistas
costumam surgir de forma dispersa, ao longo do tempo e em diferentes
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especialidades. O diagndstico precoce depende justamente da capacidade de
reuni-las na mesma narrativa clinica.

Na cardiologia, poucos cenarios mostram tdo bem o valor da integracao clinica
quanto a amiloidose. Na maioria das vezes, o paciente ja contou a histéria. O
desafio é perceber que todas as pecas pertencem ao mesmo enredo.

5. APRESENTAGAO CLINICA NO CONSULTORIO

A amiloidose cardiaca raramente entra no consultério com apresentacao
exuberante e inequivoca. O mais comum é gue se manifeste por dispneia
progressiva, piora da tolerdncia ao esforgo, edema periférico, palpitagdes, sincope
ou pré-sincope, pressao arterial cada vez mais baixa e necessidade crescente de
diuréticos. Em muitos casos, o paciente ja chega com diagndstico prévio de
insuficiéncia cardiaca com fragcado de ejecao preservada, cardiopatia hipertensiva,
fibrilacdo atrial do envelhecimento ou cardiomiopatia hipertréfica, rétulos que,
isoladamente, até parecem plausiveis, mas perdem forca quando o conjunto
clinico é reavaliado com mais atencgao.

Esse padrao de apresentacao ajuda a explicar por que o diagnédstico atrasa. O caso
parece comum demais para despertar suspeita. Mas é justamente ai que a
amiloidose se esconde: no hipertenso cuja hipertensdo ndo explica a espessura, no
idoso com estenose adrtica e tunel do carpo, no paciente com fibrilacao atrial e
grande intolerdncia as medicagbes habituais. O coracgao infiltrado costuma se
anunciar de maneira sutil, muito antes de se tornar ébvio.

6. ELETROCARDIOGRAMA E ECOCARDIOGRAMA: O PRIMEIRO CONFRONTO
ENTRE ELETRICIDADE E ESTRUTURA

O eletrocardiograma raramente fecha o diagndstico, mas frequentemente acende
a luz certa. Baixa voltagem, padrao de pseudoinfarto, fibrilagao atrial, distlrbios de
conducéo e alteragbes inespecificas de repolarizacdo podem estar presentes. Seu
maior valor, porém, talvez esteja na dissociagdo entre um coracao estruturalmente
espessado e um tragado que ndo acompanha a massa aparente como se esperaria
em hipertrofia verdadeira.

O ecocardiograma, por sua vez, costuma ser o exame que torna a hipdtese
infiltrativa concreta. Espessamento difuso das paredes, aumento atrial importante,
disfuncao diastélica, derrame pericardico discreto, espessamento valvar e strain
longitudinal com preservacao apical relativa compdem um fendtipo altamente
sugestivo. Nenhum desses achados, isoladamente, é patognomonico. O valor esta
na coeréncia do conjunto. Em termos praticos, € o momento em que o cardiologista
deixa de chamar o caso de hipertensao ou cardiomiopatia hipertréfica por inércia e
comeca a pensar em infiltragao.
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7. RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA E CINTILOGRAFIA OSSEA: O
DIAGNOSTICO SE TORNA MAIS ESPECIFICO

A ressonancia magnética cardiaca acrescenta caracterizacao tecidual e ajuda a
reforcar o fendtipo infiltrativo por meio de realce tardio difuso, dificuldade de
nulagem miocardica, aumento do T1 nativo e expansao do volume extracelular. Ela
nao define sozinha o subtipo, mas qualifica com muito mais robustez a suspeita de
infiltragdo miocardica.

A cintilografia dssea teve papel transformador no diagnéstico da ATTR cardiaca ao
permitir, em pacientes com fendtipo compativel e rastreio monoclonal negativo,
confirmacao diagndéstica nao invasiva com alto valor pratico. Esse avango encurtou
o caminho entre a suspeita e a definicdo etiolégica em muitos pacientes. Ainda
assim, sua forca depende de uma etapa que nunca pode ser omitida: a excluséo
adequada de amiloidose AL.

8. RASTREIO HEMATOLOGICO: A ETAPA QUE IMPEDE O MAIOR ERRO PRATICO

Nenhum algoritmo sério de amiloidose cardiaca pode pular o rastreio
hematoldgico. Cadeias leves livres séricas, imunofixagao sérica e urindria sao
exames mandatérios porque impedem o erro mais grave desse campo: assumir
ATTR quando o paciente, na verdade, tem AL. A presenca de captagdo compativel
em cintilografia sem exclusdo laboratorial de componente monoclonal ndo encerra
o diagndstico. Ela apenas muda o tipo de duvida.

Esse cuidado tem peso progndéstico real. A AL ndo pode esperar o mesmo tempo
que a ATTR frequentemente suporta. Perder a AL em nome de um diagnéstico
precipitado de ATTR significa errar justamente onde o reldégio corre mais rapido. Em
termos praticos, o rastreio hematolégico ndo é detalhe técnico. E trava de
seguranca diagndstica.

9. BIOPSIA: QUANDO O DEPOSITO PRECISA SER PROVADO E TIPADO

Apesar da grande evolugao dos métodos nao invasivos, a bidpsia mantém papel
relevante em cenarios selecionados. Ela é particularmente importante quando avia
nao invasiva ndo resolve o caso, quando o rastreio monoclonal veio alterado,
quando a cintilografia é inconclusiva ou quando ha duvida real sobre o subtipo do
depdsito. A coloracgao pelo vermelho Congo continua sendo a base morfolégica da
demonstracdo do amiloide, mas a tipagem correta do material depositado
permanece a etapa realmente decisiva.

Isso importa porque demonstrar depdésito amiloide sem definir adequadamente a
proteina envolvida pode ser tdo perigoso quanto nao biopsiar. Em um campo em
que tratamento e progndstico mudam radicalmente conforme o subtipo, ver nao
basta. E preciso nomear corretamente o que se vé.
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10. ESTRATEGIAS CONTEMPORANEAS PARA O DIAGNOSTICO PRECOCE

O diagnéstico precoce da amiloidose cardiaca depende menos de um exame
isolado e mais de um raciocinio clinico bem organizado. A melhor estratégia
comecga pela suspeita diante do fenétipo infiltrativo, incorpora red flags
extracardiacas, valoriza a leitura integrada do eletrocardiograma e do
ecocardiograma, solicita rastreio hematolégico logo no inicio e, a partir dai,
direciona a sequéncia diagndstica com ressonancia, cintilografia ou bidpsia,
conforme a necessidade.

Esse modelo contemporaneo é superior justamente porque rompe com a antiga
postura passiva de esperar que a doenca se anuncie tarde demais. O novo
paradigma é suspeitar antes, organizar melhor os passos e confirmar o subtipo com
maior racionalidade. Em amiloidose, ndo se ganha tempo apenas com tecnologia.
Ganha-se tempo com suspeicao clinica mais inteligente.

11. IMPACTO PROGNOSTICO DO RECONHECIMENTO OPORTUNO

O valor do diagnéstico precoce é especialmente evidente quando se observa o
impacto prognéstico do acometimento cardiaco. Na AL, a presenca de
comprometimento miocardico modifica intensamente o risco e exige rapidez na
articulacdo com a hematologia. Na ATTR, o reconhecimento em fases menos
avancadas permite intervir antes de perda funcional mais importante e maior carga
infiltrativa estabelecida. Em ambos os casos, o atraso custa caro, seja por
progressao organica rapida, seja por anos de evolugao silenciosa nao reconhecida.

Em outras palavras, diagnosticar cedo na amiloidose nao é apenas satisfazer a
elegancia do raciocinio clinico. E interferir, de fato, no curso da doenca.

12. CONSIDERAGOES FINAIS

A amiloidose cardiaca ocupa hoje posicao estratégica na cardiologia moderna
porque reune subdiagndstico histérico, fendtipo clinico reconhecivel e impacto
terapéutico real quando identificada em tempo util. O cardiologista que aprende a
suspeitar diante de ventriculo espessado sem explicagao suficiente, insuficiéncia
cardiaca com fracao de ejecao preservada pouco convincente, hipotensao
desproporcional, fibrilagdo atrial associada a grande remodelamento e red flags
sistémicas passa a enxergar uma doenga que antes permanecia dissolvida em
diagndsticos genéricos.

No fim, a amiloidose cardiaca deixa uma licao clinica valiosa: o diagndstico
precoce raramente nasce do acaso. Ele aparece quando o médico resiste a
tentacdo de aceitar cedo demais uma explicacdo simples para um coracdo que
claramente esta tentando contar uma histéria mais complexa.

Palavras-chave: Amiloidose cardiaca; Transtirretina; Cadeias leves; Cardiomiopatia
infiltrativa; Diagndstico precoce.
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Resumo As doencas do pericardio ocupam posicdo singular na pratica
cardiovascular por reunirem apresentacoes clinicas heterogéneas, mecanismos
fisiopatoldgicos distintos e amplitude progndstica que varia desde quadros
autolimitados de pericardite aguda até formas constritivas crénicas com
repercussao hemodindmica importante. Embora muitas vezes sejam tratadas
como territério periférico dentro da cardiologia, as sindromes pericardicas exigem
raciocinio clinico refinado, sobretudo porque dor toracica, derrame pericardico,
febre, congestao venosa sistémica e sinais de restricao diastélica podem surgir em
diferentes combinagdes e com significados muito distintos conforme o processo
subjacente.

Do ponto de vista fisiopatolégico, o pericardio deixa de atuar apenas como
estrutura de contencdo anatémica e passa a funcionar como elemento central da
interacdo entre enchimento cardiaco, interdependéncia ventricular e resposta
inflamatadria local. Processos infecciosos, autoimunes, neopldsicos, metabdlicos,
pos-cirurgicos, pods-radiacao e idiopaticos podem comprometer tanto os folhetos
pericardicos quanto o espacgo entre eles, produzindo dor, derrame, tamponamento,
recorréncia inflamatdria ou espessamento fibrético progressivo. Em fases
avancadas, a perda da complacéncia pericardica converte o pericardio em
estrutura rigida, capaz de limitar o enchimento ventricular e gerar sindrome
predominantemente congestiva.

A evolucdo recente da imagem cardiovascular, especialmente ecocardiografia,
tomografia computadorizada, ressonadncia magnética cardiaca e, em contextos
selecionados, técnicas voltadas a atividade inflamatdria, ampliou
substancialmente a capacidade de diferenciar doenca inflamatéria ativa de formas
cronicas fibréticas e de identificar pacientes em maior risco. Em paralelo, novas
abordagens terapéuticas, incluindo o reposicionamento da colchicina como pilar
do tratamento inicial e o avanco do bloqueio da interleucina 1 nas formas
recorrentes, modificaram o manejo contemporaneo. Este capitulo revisa os
fundamentos fisiopatoldgicos, as formas de apresentacao clinica e as estratégias
atuais de diagndstico e tratamento das doencas pericardicas, com énfase na
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aplicabilidade clinica e na distincdo entre processos agudos, recorrentes e
constritivos.

Palavras-chave: Pericardio; Pericardite; Derrame pericardico; Tamponamento
cardiaco; Pericardite constritiva.

1. INTRODUGAO

As doencas do pericardio constituem grupo heterogéneo de sindromes
cardiovasculares que se estende da pericardite aguda ndo complicada até formas
constritivas potencialmente curdveis, mas hemodinamicamente graves. Sua
relevancia clinica nao deriva apenas da frequéncia relativa da pericardite aguda
como causa de dor toracica nao isquémica, mas também do fato de que
manifestagodes pericardicas podem simular sindromes coronarianas, insuficiéncia
cardiaca direita, cardiomiopatias restritivas, processos infecciosos sistémicos e
doencas neoplasicas. Revisdes recentes reforcam que o diagndstico pericardico
continua sendo essencialmente clinico, mas hoje se beneficia de integragcao muito
mais precisa com imagem e biomarcadores inflamatérios.

O pericardio, por sua vez, nao deve ser visto apenas como membrana passiva. Em
condicdes fisioldgicas, ele contribui para reduzir atrito entre as superficies
cardiacas, limitar distensdo aguda excessiva das camaras e modular a
interdependéncia ventricular. Quando inflamado, preenchido por liquido ou
transformado em estrutura fibrdtica e rigida, deixa de ser simples envelope
anatdmico e passa a interferir diretamente na mecénica cardiaca. Essa transicao
da anatomia para a fisiologia alterada é o nuicleo do problema pericardico.

2. ASPECTOS ANATOMICOS E SIGNIFICADO FUNCIONAL DO PERICARDIO

O pericardio é composto por camada fibrosa externa e por componente seroso
interno, dividido em folheto parietal e visceral. Entre ambos existe cavidade virtual
com pequena quantidade de liquido lubrificante, suficiente para garantir
deslizamento harmonioso durante o ciclo cardiaco. Em situacao normal, sua
complacéncia permite acomodar pequenas variagcoes volumétricas sem
repercussao hemodinamica importante. O problema surge quando esse equilibrio
é rompido por inflamacéao, acumulo de liquido, sangue, pus, neoplasia ou fibrose.

Esse ponto é decisivo para a pratica porque a gravidade clinica das sindromes
pericardicas ndo depende apenas da presenca de liquido ou inflamacao, mas da
velocidade de instalacdo, da complacéncia residual do saco pericardico e da
interagcdo com as pressoes intracardiacas. Um derrame volumoso de instalagcao
lenta pode ser surpreendentemente bem tolerado. J& um derrame menos
expressivo, mas rapido, pode precipitar tamponamento. Em termos praticos, o
pericardio responde mais a dindmica do processo do que ao dado anatémico
isolado.
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3. CLASSIFICAGAO GERAL DAS SINDROMES PERICARDICAS

De forma pratica, as principais sindromes pericardicas podem ser organizadas em
pericardite aguda, pericardite incessante, pericardite recorrente, derrame
pericardico, tamponamento cardiaco, pericardite constritiva e formas efusivo-
constritivas. Essa classificagdo é clinicamente util porque traduz nao apenas
morfologia, mas também mecanismo dominante e implicagdo terapéutica. A
pericardite aguda é regida pela inflamacéo. O derrame pelo efeito do liquido. O
tamponamento pela repercussdo hemodindmica. A constricao, pela rigidez
pericardica crbnica.

Essas categorias, contudo, ndo sdo estanques. Um paciente pode iniciar com
pericardite aguda, evoluir com derrame relevante, apresentar recorréncias e, em
uma minoria de casos, caminhar para padrao constritivo. Esse carater evolutivo
explica por que a avaliagdo pericardica deve sempre considerar o momento da
doenca, e nao apenas o rétulo diagnéstico usado na primeira consulta.

4. PERICARDITE AGUDA: A FORMA MAIS FREQUENTE DE APRESENTACAO

A pericardite aguda continua sendo a manifestacao pericardica mais comum. Sua
apresentacao tipica combina dor toracica pleuritica, pior em decubito e aliviada ao
sentar ou inclinar o tronco para frente, atrito pericardico, alteracdes
eletrocardiograficas sugestivas e eventual derrame pericardico. O diagnédstico
clinico costuma apoiar-se em combinagcao de critérios, ndo em um marcador
isolado. A literatura recente e materiais da ESC reiteram que essa é, na pratica, uma
das causas mais frequentes de dor toracica nao isquémica atendida em servigos
de urgéncia.

Nos paises ocidentais, a maior parte dos casos é classificada como idiopatica, pds-
viral ou relacionada a procedimentos cardiacos. J4 em regides endémicas, a
tuberculose continua a ter papel etiolégico muito mais importante. Esse contraste
epidemioldgico é relevante porque determina, em parte, o grau de investigacao
etiolégica e a agressividade do seguimento. Na pratica, nem toda pericardite aguda
exige busca exaustiva de causa especifica. Mas quadros com sinais de gravidade,
imunossupressao, febre alta, grande derrame, trauma, neoplasia ou resposta
insatisfatdria ao tratamento merecem investigagcao ampliada.

5. MECANISMOS INFLAMATORIOS E BASE DA RECORRENCIA

Arecorréncia da pericardite é um dos pontos mais frustrantes do tema e, ao mesmo
tempo, um dos que mais avangaram em compreenséo fisiopatolégica. Hoje esta
claro que, em parte importante dos pacientes, a inflamacéao deixa de ser fenbmeno
autolimitado puramente inespecifico e passa a assumir carater autoinflamatério ou
imune mais persistente. Isso ajuda a explicar por que alguns casos retornam apos
suspensao precoce do tratamento, uso inadequado de corticosteroides ou
supressao incompleta da resposta inflamatéria.

Esse conhecimento mudou o tratamento. A colchicina deixou de ser apenas
adjuvante empirico e se consolidou como parte do manejo inicial por reduzir de
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forma consistente o risco de recorréncia. Além disso, o blogueio da interleucina 1,
com agentes como anakinra e rilonacept, ganhou espacgo nas formas recorrentes e
refratarias, especialmente quando existe dependéncia de corticosteroides ou
grande impacto sobre qualidade de vida.

6. DERRAME PERICARDICO: O LIQUIDO NAO TEM O MESMO SIGNIFICADO EM
TODOS OS CENARIOS

O derrame pericardico representa acumulo patolégico de liquido na cavidade
pericardica e pode acompanhar pericardite aguda, neoplasias, infecgbes, uremia,
doenca autoimune, trauma, hipotireoidismo e outras condi¢coes sistémicas. Seu
significado clinico depende menos do volume absoluto e mais da velocidade de
instalagcdo, da natureza do conteldo e da repercussdao sobre o enchimento
cardiaco. Essa é uma licdo central da fisiologia pericardica: quantidade,
isoladamente, é um pardmetro incompleto.

O ecocardiograma é o principal exame para detectar e estimar o derrame, além de
avaliar sinais de tamponamento. Na pratica, a grande pergunta diante de um
derrame nao é apenas quanto liquido existe, mas se ele esta gerando instabilidade
hemodinamica, em que velocidade surgiu e qual contexto clinico o sustenta. Um
derrame pequeno em paciente oncoldgico ou tuberculoso pode ter muito mais
densidade diagndstica do que um derrame moderado em pericardite idiopatica
claramente benigna.

7. TAMPONAMENTO CARDIACO: A MANIFESTAGAO HEMODINAMICA MAIS
CRITICA

O tamponamento cardiaco ocorre quando a pressao intrapericardica ultrapassa a
capacidade de acomodacao do coracao, reduzindo enchimento diastélico e
comprometendo o débito cardiaco. Trata-se de sindrome hemodindmica, nao
apenas anatémica. E justamente por isso que a velocidade de instalacdo pesa
tanto. A triade classica de Beck, hipotenséao, turgéncia jugular e abafamento de
bulhas, continua emblematica, mas esta longe de ser universal. Na pratica,
taquicardia, dispneia, pulso paradoxal e sinais ecocardiograficos de colapso de
camaras direitas costumam ser mais Uteis para o reconhecimento precoce.

Em termos terapéuticos, a pericardiocentese nao representa apenas procedimento
técnico. E intervencao fisiolégica. O que se remove néo é sé liquido, mas a barreira
mecéanica que impede o coracao de encher. Essa clareza conceitual é importante
porque ajuda a diferenciar derrame sem repercussdo de tamponamento
verdadeiro. O primeiro pode permitir observacdo. O segundo exige descompressao.

8. PERICARDITE RECORRENTE: O CAMPO QUE MAIS EVOLUIU NOS ULTIMOS
ANOS

A pericardite recorrente passou, nos ultimos anos, de area de manejo
predominantemente empirico para territério de crescente sofisticagcio terapéutica.
O paciente com recorréncia nao sofre apenas por dor toracica repetida. Sofre por
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multiplas idas ao pronto-socorro, medo de novos episédios, exposicdo a
corticosteroides e impacto funcional relevante. O reconhecimento da via
inflamatdria mediada por interleucina 1 mudou substancialmente o cenario, € 0
posicionamento internacional de 2024 enfatiza exatamente o papel das novas
terapias nesse contexto.

Na pratica, isso significa que a recorréncia deve ser entendida como entidade
prépria, ndo como simples repeticdo de pericardite aguda banal. O doente
recorrente precisa de reavaliagao etiolégica, controle mais rigoroso da atividade
inflamatoria, revisdo do uso prévio de corticosteroides e, em casos selecionados,
escalonamento terapéutico moderno.

9. PERICARDITE CONSTRITIVA: QUANDO A INFLAMAGAO SE TORNA MECANICA

A pericardite constritiva representa o estagio em que o pericardio perde
complacéncia, torna-se espessado, fibrético e, em alguns casos, calcificado,
passando a limitar o enchimento ventricular. O fenétipo resultante € dominado por
congestao sistémica, elevacdo da pressao venosa jugular, edema, ascite e
intolerancia progressiva ao esforco. Os documentos da ESC destacam a constrigao
como causa potencialmente curavel de insuficiéncia cardiaca predominantemente
direita, desde que reconhecida em tempo util.

Do ponto de vista fisioldgico, o problema deixa de ser inflamacao e passa a ser
rigidez. Essa distingdo é crucial. Um paciente pode ter pericardio inflamado e
reversivel, outro pode ter pericardio cicatricial e irreversivel. Aimagem multimodal,
especialmente ecocardiografia Doppler, tomografia e ressonancia, ajuda
justamente a diferenciar doenca constritiva ativa com componente inflamatdrio
tratavel de pericardio definitivamente fibrético, em que a pericardiectomia pode ser
a Unica solucao efetiva.

10. FORMAS EFUSIVO-CONSTRITIVAS E A SOBREPOSIGAO DE MECANISMOS

As formas efusivo-constritivas lembram que a fisiologia pericardica raramente se
comporta em compartimentos totalmente isolados. Nesses casos, coexistem
derrame significativo e limitagcdo pericardica persistente. A drenagem alivia parte
da carga hemodindmica, mas nao resolve completamente o enchimento porque o
componente constritivo permanece. Esse cenario é especialmente importante
para evitar falsa sensacao de resolucdo apods pericardiocentese tecnicamente
bem-sucedida.

Clinicamente, essa sobreposicéo obriga o cardiologista a pensar além do liquido.
Se a fisiologia constritiva persiste apds drenagem, a doengca nao era apenas
efusiva. Era, desde o inicio, uma combinacao de restricdo mecéanica e acumulo
pericardico. Essa nuance muda seguimento, imagem e plano terapéutico.

11. ETIOLOGIAS MAIS IMPORTANTES NA PRATICA CLINICA

As doencgas pericardicas tém etiologia ampla, incluindo formas idiopaticas,
infecciosas, tuberculosas, neoplasicas, autoimunes, urémicas, pés-radiacao, pos-
cirdrgicas e pds-infarto. Em cendrios de baixa endemicidade para tuberculose,
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predominam causas idiopaticas ou pds-virais. Ja em populagcdes com maior carga
infecciosa, a etiologia tuberculosa continua central e precisa ser lembrada com
seriedade diagnéstica. Revisoes recentes em pericardite de base reumatoldgica
também reforcam que doenca autoimune deve entrar no radar quando o quadro é
recorrente, refratario ou acompanhado de manifestacoes sistémicas.

Essa amplitude etioldgica explica por que o pericardio nao deve ser tratado como
territério clinicamente uniforme. A mesma dor toracica pericardica pode significar
doenca benigna autolimitada ou manifestacdo de neoplasia, tuberculose ou
doenca inflamatdria sistémica. O contexto clinico continua sendo determinante.

12. ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS CONTEMPORANEAS

A avaliacao diagndstica das doencas pericardicas tornou-se mais precisa com a
integracao entre exame clinico e multimodalidade de imagem. O ecocardiograma
segue como ferramenta central, por identificar derrame, sinais de tamponamento,
interdependéncia ventricular e pardmetros sugestivos de constricao. A tomografia
€ especialmente util para avaliar calcificagdo e espessamento anatdomico. A
ressonancia magnética acrescenta valor ao permitir leitura de edema, inflamacéao
ativa, realce pericardico e espessamento com melhor caracterizacao tecidual. O
posicionamento internacional de 2024 enfatiza justamente o papel crescente
dessa abordagem integrada.

Esse avancgo de imagem teve impacto clinico real. Hoje, o cardiologista consegue
distinguir melhor pericardio ativo de pericardio cicatricial, derrame simples de
processo complexo, e constricdo reversivel de doenca fibrocalcica definitiva. Em
um campo em que a fisiologia é dindmica, essa diferenca € decisiva.

13. MANEJO TERAPEUTICO: TRATAR CONFORME O MECANISMO DOMINANTE

O tratamento moderno das doencgas pericardicas deve seguir o mecanismo
dominante. Na pericardite aguda nao complicada, anti-inflamatérios e colchicina
constituem a base do manejo e se associam, na maior parte dos casos, a evolucéo
favoravel. Corticosteroides permanecem reservados a contextos especificos,
justamente porgue seu uso indiscriminado esta relacionado a maior risco de
recorréncia.

Nas formas recorrentes, o bloqueio da interleucina 1 ganhou protagonismo em
casos refratdrios ou dependentes de corticosteroides. Nos derrames com
repercussao hemodinadmica, a drenagem é prioritaria. J4 na constricao pericardica,
a decisdo entre manejo clinico anti-inflamatério e pericardiectomia depende da
presenca de atividade inflamatéria ainda tratavel ou de rigidez fibrética
estabelecida. Em termos praticos, o pericardio ndo se trata por protocolo Unico. O
tratamento precisa acompanhar a fisiologia que predomina em cada momento.
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14. CONSIDERAGOES FINAIS

As doencas do pericardio continuam sendo capitulo especialmente rico da
cardiologia porque obrigam o clinico a pensar ao mesmo tempo em inflamacao,
anatomia, mecanica e tempo de evolugao. Dor toracica, derrame, febre, congestao,
pulso paradoxal e fisiologia restritiva ndo sdo eventos desconectados, mas
expressoes possiveis de um mesmo sistema adoecido em fases diferentes.

Em termos praticos, o grande desafio ndo esta apenas em reconhecer que o
pericardio esta doente. Estd em entender se ele estd inflamado, recorrendo,
comprimindo ou endurecendo. E essa leitura que define o tratamento, orienta o
seguimento e realmente muda o progndstico.
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Resumo A avaliacao cardiovascular perioperatdria em cirurgias nao cardiacas
deixou de ser compreendida como etapa burocratica centrada em exames
complementares indiscriminados e passou a se firmar como processo clinico
estruturado, orientado por risco, urgéncia cirlrgica, capacidade funcional, doenca
cardiovascular prévia e potencial de mudanca de conduta. O objetivo
contemporaneo nao é simplesmente “liberar” ou “contraindicar” uma cirurgia, mas
identificar condigOes cardiacas ativas, estimar risco cardiovascular real, otimizar o
que for modificavel e definir, com racionalidade, quando prosseguir, investigar,
adiar ou intervir.

A cardiologia perioperatéria moderna também ampliou seu foco. Ja ndo se restringe
ao temor de isquemia miocardica classica, mas incorpora insuficiéncia cardiaca,
valvopatias, arritmias, doenca coronariana conhecida ou suspeita, manejo de
anticoagulantes e antiagregantes, fragilidade, idade avancgada e risco intrinseco do
procedimento. Além disso, o reconhecimento da lesdo miocardica apds cirurgia
nao cardiaca como entidade prognosticamente relevante reposicionou o papel dos
biomarcadores e da monitorizagao pds-operatéria em pacientes selecionados.

Dessa forma, a avaliacdo perioperatéria exige menos automatismo e mais
integracao clinica. O presente capitulo revisa os fundamentos fisiopatolégicos, os
principais determinantes de risco e as estratégias contemporaneas de avaliacao e
manejo cardiovascular no perioperatério de cirurgias nao cardiacas, com énfase
em aplicabilidade pratica e tomada de deciséo orientada por risco real.

Palavras-chave: avaliagcdo perioperatéria; cirurgia néo cardiaca; risco
cardiovascular; lesdo miocardica perioperatdria; biomarcadores.

1. INTRODUGAO

A cardiologia perioperatdria ocupa posi¢cdo cada vez mais relevante na pratica
clinica porque a populagao cirdrgica é progressivamente mais idosa, mais
complexa e mais carregada de comorbidades cardiovasculares. Nesse contexto, a
avaliacao pré-operatdria deixou de ser uma formalidade administrativa para se
tornar parte efetiva da estratégia de cuidado. Seu propdsito é reconhecer risco
cardiovascular clinicamente importante, identificar doencga cardiaca ativa, orientar
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otimizagao terapéutica e evitar tanto atrasos desnecessarios quanto exposicao
imprudente a procedimentos de maior risco.

Esse reposicionamento foi necessario porque, durante muito tempo, a pratica
perioperatéria se contaminou por duas distorcdes. A primeira foi a solicitacao
excessiva de exames com baixa probabilidade de alterar conduta. A segunda foi a
ideia de que o cardiologista existe nesse cenario apenas para “autorizar” ou “nao
autorizar” a cirurgia. Hoje, o entendimento é outro. O papel do cardiologista é
integrar risco clinico, risco cirdrgico, funcionalidade, tempo disponivel,
estabilidade cardiovascular e possibilidades reais de intervencao util.

2. 0 OBJETIVO REAL DA AVALIAGAO CARDIOVASCULAR PERIOPERATORIA

O objetivo da avaliacao perioperatdria ndo é eliminar risco, porque isso é
impossivel. O objetivo é reconhecer risco relevante, identificar condigdes instaveis,
otimizar fatores modificaveis e definir se alguma investigacdo adicional de fato
pode mudar o desfecho ou a estratégia. Em outras palavras, uma boa avaliagdo nao
é a que produz mais exames, mas a que produz uma decisao melhor.

Essa distincdo parece simples, mas muda profundamente a pratica. Um teste
complementar sé faz sentido se existir chance razodvel de seu resultado alterar o
manejo. Uma intervengao pré-operatdria so se justifica se oferecer beneficio que
supere o custo bioldgico e temporal imposto ao paciente. Fora disso, a avaliagao
vira ritual improdutivo, e ritual improdutivo em cardiologia perioperatéria costuma
significar atraso, ansiedade e falsa sensacao de seguranca.

3. CONDIGOES CARDIACAS ATIVAS: O PONTO EM QUE A CIRURGIA PRECISA
ESPERAR

Um dos fundamentos mais importantes da avaliagao perioperatdria é reconhecer
condi¢cdes cardiacas ativas que aumentam substancialmente o risco de
complicagdes e, em muitos casos, justificam adiar cirurgia eletiva até
estabilizacdo. Entre essas condicoes estdo sindrome coronariana aguda,
insuficiéncia cardiaca descompensada, arritmias instaveis e valvopatias graves
sintomaticas.

Esse ponto é decisivo porque evita um erro frequente, tratar instabilidade clinica
como simples “fator de risco” em meio a outros. Nao é disso que se trata. Um
paciente com edema agudo de pulmao recente, angina instavel, taquiarritmia mal
controlada ou estenose adrtica importante sintomatica nao esta pronto para entrar
em algoritmo refinado de estratificacdo. Antes disso, ele precisa de tratamento e
estabilizacao.

4. RISCO CIRURGICO INTRINSECO: A CIRURGIA TAMBEM PARTICIPA DO RISCO

Nenhuma avaliacdo perioperatéria é adequada se ignora o risco do préprio
procedimento. Cirurgias nao cardiacas diferem enormemente em estresse
hemodinamico, potencial hemorragico, variagao volémica, resposta inflamatoéria e
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demanda miocardica. Procedimentos de baixo risco cardiovascular nao devem
disparar a mesma engrenagem diagndstica que cirurgias vasculares maiores ou
operacoes extensas com grande repercussao fisioldgica.

Na pratica, o risco perioperatdrio nasce do encontro entre o paciente e a cirurgia.
Nao basta o paciente ter cardiopatia. Também nao basta a cirurgia ser grande. O
que importa é acombinacao entre vulnerabilidade cardiovascular individual e carga
fisioldgica do procedimento. Essa interacdo é a verdadeira matéria-prima da
estratificacao.

5. CAPACIDADE FUNCIONAL: O DADO CLINICO QUE SEGUE MUITO VALIOSO

Mesmo na era dos biomarcadores e daimagem sofisticada, a capacidade funcional
continua sendo variavel central na avaliagao perioperatéria. Ela traduz reserva
cardiovascular integrada e, quando bem explorada, fornece informacéo
extremamente Util sobre tolerdncia ao estresse fisiolédgico.

Em termos praticos, isso significa que a anamnese precisa ser boa de verdade.
Subir escadas, caminhar em ritmo habitual, carregar peso moderado, realizar
tarefas domésticas ou atividades laborais sem limitagao relevante ainda diz muito
sobre reserva cardiovascular. Claro que a interpretacao pode ser atrapalhada por
sedentarismo, dor osteoarticular, obesidade ou limitagcdo neuroldgica. Ainda
assim, quando bem explorada, a capacidade funcional continua sendo uma das
ferramentas mais Uteis e menos caras de toda a cardiologia perioperatoria.

6. ESCORES DE RISCO: FERRAMENTAS UTEIS QUANDO USADAS COM
HUMILDADE

Escores de risco, como o Revised Cardiac Risk Index e outros modelos
complementares, continuam Uteis porque ajudam a organizar a probabilidade de
complicagdes cardiovasculares perioperatdrias. No entanto, seu valor esta em
apoiar o julgamento clinico, ndo em substitui-lo.

O escore ajuda a estruturar a probabilidade. O médico continua sendo responsavel
por interpretar o contexto. Essa diferenca é importante porque a cardiologia
perioperatéria moderna nao é territério de decisdes automaticas baseadas em
planilhas. E territério de deciséo clinica qualificada apoiada por ferramentas, ndo
governada por elas.

7. TESTES NAO INVASIVOS: QUANDO PEDIR E QUANDO TER CORAGEM DE NAO
PEDIR

Um dos avancgos conceituais mais importantes das diretrizes contemporaneas foi
reafirmar que testes nao invasivos s6 devem ser solicitados quando houver chance
real de mudar a conduta. Isso vale para testes ergométricos, métodos provocativos
de isquemia, ecocardiografia sob estresse e outras estratégias funcionais.

Essa mensagem é particularmente valiosa porque, na pratica, muitos pacientes sao
encaminhados com expectativa implicita de que algum exame “garanta”
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seguranca. Nenhum exame faz isso. O que um exame pode fazer é refinar a
probabilidade de doenca relevante ou ajudar a decidir se vale a pena postergar,
revascularizar, otimizar ou monitorar melhor. Fora desse contexto, vira ruido.

8. ECOCARDIOGRAMA: UM EXAME IMPORTANTE, MAS DE USO DIRECIONADO

O ecocardiograma transtoracico nao é exame rotineiro para todo paciente em pré-
operatério. Seu uso faz sentido quando existe insuficiéncia cardiaca nao
adequadamente caracterizada, piora clinica recente, dispneia inexplicada,
suspeita de valvopatia importante ou necessidade de reavaliar funcéo ventricular e
hemodinamica diante de mudanca no estado clinico.

Essa orientacao é muito saudavel. Pedir ecocardiograma apenas porque o paciente
“vai operar” nao representa boa pratica. Ja pedi-lo porque ha insuficiéncia cardiaca,
sopro relevante, sintoma novo ou dudvida hemodindmica concreta é algo
completamente diferente. Em medicina, exame bom é exame que responde
pergunta real.

9. BIOMARCADORES: A PONTE ENTRE RISCO OCULTO E MONITORAMENTO
MAIS INTELIGENTE

O uso de biomarcadores ganhou destaque na cardiologia perioperatéria recente.
BNP ou NT-proBNP podem ser Uteis em pacientes selecionados, especialmente
quando orisco é mais elevado e a capacidade funcional é limitada. Atroponina pds-
operatdria, por sua vez, pode identificar lesdo miocardica clinicamente silenciosa
em grupos de maior risco.

Esse movimento é importante porque parte relevante dos eventos perioperatérios
é silenciosa. Um NT-proBNP elevado antes da cirurgia pode revelar vulnerabilidade
cardiovascular que a avaliacao clinica isolada ndo captou completamente. Ja a
troponina péds-operatéria permite detectar lesdo miocardica que passaria
despercebida se dependéssemos apenas de dor toracica ou alteragbes
eletrocardiograficas exuberantes.

10. LESAO MIOCARDICA APOS CIRURGIA NAO CARDIACA: O EVENTO QUE
MUITAS VEZES NAO FAZ BARULHO

A lesao miocardica apds cirurgia nao cardiaca, frequentemente descrita pela sigla
MINS, tornou-se conceito central porque mostrou que elevagao perioperatéria de
troponina, mesmo sem sintomas isquémicos tipicos, associa-se a pior
progndstico.

Isso modifica profundamente a pratica. O cardiologista deixa de pensar apenas em
infarto perioperatdrio classico e passa a considerar espectro mais amplo de injuria
miocardica relacionado a oferta e demanda, anemia, hipotensao, taquicardia,
inflamacdo e doenca coronariana subjacente. Em grupos de maior risco, a
deteccao de MINS tem valor progndstico suficiente para justificar vigilancia ativa.
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11. INSUFICIENCIA CARDIACA: UMA DAS CONDIGOES QUE MAIS PESAM NO
RISCO

A insuficiéncia cardiaca continua sendo um dos determinantes mais importantes
de risco perioperatério. O impacto é ainda maior quando ha descompensacao
recente, congestdo ativa, limitacdo funcional importante ou fracdo de ejecéo
reduzida. No entanto, mesmo pacientes com fragcdo de ejecao preservada podem
apresentar risco significativo se houver baixa reserva cardiovascular, multiplas
comorbidades ou instabilidade clinica recente.

Na pratica, isso exige sair do rétulo e entrar no estado clinico real. Nao basta saber
que o paciente “tem insuficiéncia cardiaca”. E preciso saber se esteve internado
recentemente, se ainda congestiona, se tolera medicacbes, se a capacidade
funcional caiu e se 0 quadro esta compensado de forma consistente.

12. VALVOPATIAS: QUANDO O SOPRO PRECISA MUDAR O PLANO

As valvopatias importantes, sobretudo a estenose adrtica grave sintomatica,
mantém papel central na avaliagdo perioperatéria. Isso nao significa adiar toda
cirurgia em qualquer valvopatia, mas significa levar a sério as condicdes em que a
repercussao hemodindmica realmente altera o risco perioperatoério.

Esse continua sendo um campo em que o exame fisico tem enorme valor. Um sopro
significativo, em contexto adequado, pode ser o achado que muda toda a trajetodria
da avaliagcdo. Na cardiologia perioperatéria, a ausculta bem interpretada ainda
salva tempo, exame e problema.

13. DOENGA CORONARIANA E REVASCULARIZAGAO: O ERRO DE "ARRUMAR
TUDO" ANTES DA CIRURGIA

Outro principio importante das diretrizes contemporaneas é que revascularizagao
coronariana antes de cirurgia nao cardiaca nao deve ser feita apenas para reduzir
risco operatério, exceto quando o paciente tem indicagdo de revascularizagao
independentemente da cirurgia.

Esse ponto é maduro e protege contra excessos.

O simples fato de existir cirurgia de grande porte pela frente nao transforma
qualquer DAC suspeita em indicagcdo automatica de cateterismo e
revascularizagcdo. O raciocinio precisa seguir a mesma logica da cardiologia
habitual.

14. MEDICAGOES CARDIOVASCULARES NO PERIOPERATORIO: O RISCO
TAMBEM ESTA NA MAO QUE AJUSTA A RECEITA

O manejo de medicacoes cardiovasculares continua sendo uma das areas mais
delicadas do perioperatério. Beta-blogueadores em uso crénico tendem a ser
mantidos, enquanto iniciar beta-bloqueador imediatamente antes da cirurgia, sem
tempo para ajuste, pode ser prejudicial. Estatinas devem ser continuadas, e em
alguns cenarios podem até ser iniciadas. J4 a conducdo de anticoagulantes e
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antiagregantes depende da equacao entre risco trombodtico, risco hemorragico, tipo
de cirurgia e contexto cardiovascular especifico.

Muitas complicagcbes perioperatdrias nascem nao da doenca de base, mas do
modo como o médico mexe nela. Suspender sem critério, manter sem pensar ou
iniciar as pressas medicagdes potencialmente hemodinamicamente relevantes é
receita classica para iatrogenia.

15. TOMADA DE DECISAO COMPARTILHADA: O DESFECHO COMEGA NA
CONVERSA ENTRE EQUIPES

A avaliacao perioperatéria ndo termina com um numero de risco nem com um
laudo. Ela desemboca em decisdo compartilhada entre cardiologia, anestesia,
cirurgia €, idealmente, o préprio paciente.

Isso é importante porque nem toda decisao cardiovascular 6tima isoladamente é a
melhor decisdo global para aquele paciente. Hd cenarios em que postergar faz
sentido. Ha outros em que o beneficio cirurgico supera um risco moderado, desde
que a equipe esteja preparada.

16. CONSIDERAGOES FINAIS

A cardiologia perioperatéria contemporanea se organiza menos em torno da busca
indiscriminada por exames € mais em torno da identificacdo racional de risco
modificavel, doenca ativa e necessidade real de monitorizagéo adicional.

Em esséncia, a boa avaliagao perioperatdria nao é a que produz mais papel, mas a
que consegue integrar urgéncia cirdrgica, vulnerabilidade cardiovascular,
capacidade funcional, risco do procedimento e potencial de lesdo miocardica em
uma decisao util. E, em medicina, decisao util costuma valer mais do que avaliagao
excessiva.
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Resumo A miocardite representa uma sindrome inflamatéria do miocardio
marcada por grande heterogeneidade etiolégica, clinica e progndstica, o que
explica sua posicao de destaque entre os temas mais desafiadores da cardiologia
contemporanea. Longe de se restringir ao cenario classico de paciente jovem com
dor toracica, troponina elevada e coronarias sem lesbdes obstrutivas, sua
apresentacao pode variar desde quadros discretos e autolimitados até formas
fulminantes com choque cardiogénico, arritmias malignas, bloqueios de conducéao
e rapida deterioracdo hemodindmica. Essa variabilidade exige abordagem
diagndstica cuidadosa, capaz de integrar suspeita clinica, biomarcadores, imagem
e, em contextos selecionados, avaliagao histoldgica.

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a miocardite pode resultar de infecgoes virais,
mecanismos autoimunes, hipersensibilidade medicamentosa, toxicidade direta,
doencas sistémicas inflamatérias ou combinacoes entre agressao infecciosa e
resposta imune desregulada. A lesdo miocardica pode decorrer tanto do agente
inicial quanto da resposta inflamatdéria subsequente, o que ajuda a explicar a
amplitude do espectro clinico e a possibilidade de evolucao para recuperacao
completa, disfuncao ventricular persistente, cardiomiopatia dilatada inflamatéria
ou morte subita.

Nas ultimas décadas, a ressondncia magnética cardiaca consolidou-se como
ferramenta central na avaliacao nao invasiva da inflamacao miocardica, ao passo
que a bidpsia endomiocardica permaneceu como método decisivo em casos
graves, atipicos ou com potencial de mudanga terapéutica relevante.
Paralelamente, o manejo da miocardite deixou de ser limitado ao suporte clinico
inespecifico e passou a incorporar melhor estratificagdo de risco, monitorizagcao
arritmica, restricdo temporaria ao exercicio e, em situacdes selecionadas, terapias
imunomoduladoras ou suporte circulatério avancado. Este capitulo revisa os
principais mecanismos fisiopatolégicos, a apresentacao clinica, os métodos
diagndsticos e as estratégias atuais de manejo da miocardite, com énfase na
aplicabilidade pratica e na estratificagcido de gravidade.

Palavras-chave: Miocardite; Inflamagado miocardica; Ressonancia magnética
cardiaca; Biopsia endomiocardica; Insuficiéncia cardiaca.

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-045-3 | 2026 1286



Cardiologia 360° Vol.02

1. INTRODUGAO

A miocardite permanece como uma das sindromes mais complexas da cardiologia
porque seu diagndstico costuma nascer em uma area de intersecao entre dor
toracica, insuficiéncia cardiaca, arritmias e inflamacao sistémica. Em alguns
casos, ela surge com aparéncia de sindrome coronariana aguda. Em outros,
apresenta-se como queda recente da fragdo de ejecdo, sincope, taquicardia
ventricular ou bloqueio atrioventricular sem causa estrutural previamente
conhecida. Ha ainda os pacientes em que a inflamacao miocardica é detectada no
contexto de doenca sistémica, imunoterapia oncolégica, infecgao viral recente ou
investigacao de cardiomiopatia aparentemente idiopatica.

Essa diversidade de apresentacao ajuda a entender por que a miocardite continua
sendo um desafio na pratica clinica. O problema nao estd sé em lembrar do
diagndstico, mas em aceitar que miocardite descreve mais uma sindrome do que
uma entidade unica.

Além disso, a miocardite carrega peso progndstico importante. Embora muitos
casos evoluam com melhora substancial, outros caminham para insuficiéncia
cardiaca crbnica, arritmias complexas ou morte subita. Isso torna especialmente
valiosa a estratificagao precoce de gravidade e o reconhecimento dos cenarios em
gque o paciente precisa de observacao intensiva, investigacdo etiolégica mais
profunda ou encaminhamento rapido para centro de maior complexidade.

2. BASES FISIOPATOLOGICAS: DA AGRESSAO INICIAL AO REMODELAMENTO

A fisiopatologia da miocardite pode ser entendida como sequéncia dindmica que
envolve agressao inicial, resposta inflamatdria e, em alguns casos, remodelamento
persistente. O gatilho inicial pode ser infeccioso, imunolégico, téxico ou
medicamentoso. A partir dai, ocorre lesdo miocardica com ativagdo do sistema
imune, recrutamento celular, liberacdo de citocinas e alteracdo da fungdo dos
cardiomidcitos.

Em parte dos pacientes, essa resposta € autolimitada e culmina em recuperacao
funcional. Em outros, a resposta inflamatéria torna-se excessiva, prolongada ou
inadequadamente regulada, mantendo o dano miocardico mesmo apés reducao
do gatilho inicial. E justamente esse segundo caminho que ajuda a explicar a
transicdo entre miocardite aguda, inflamacdo persistente e evolugdo para
cardiomiopatia dilatada inflamatéria.

Esse modelo fisiopatoldogico também ajuda a explicar por que a apresentacao
clinica varia tanto. Dependendo da intensidade da lesao, da area acometida, do
tipo de célula inflamatéria predominante e da velocidade de instalacdao do
processo, o paciente pode ter apenas dor toracica e discreta elevacao de troponina,
ou evoluir com choque cardiogénico, instabilidade elétrica e colapso circulatério.
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3. ETIOLOGIAS E FENOTIPOS CLINICOS

As etiologias da miocardite sdo amplas. Infec¢cdes virais continuam sendo
classicamente lembradas, mas o raciocinio contempordneo precisa incluir
doencgas autoimunes, hipersensibilidade medicamentosa, toxicidade por drogas,
imunoterapia oncoldgica, doencas inflamatérias sistémicas e formas especificas
como miocardite eosinofilica ou de células gigantes.

Na pratica, essa diversidade tem implicagcao direta sobre o raciocinio clinico. Uma
miocardite associada a infecgao viral recente e evolucao relativamente estavel nao
imp6e a mesma urgéncia diagndstica de uma miocardite fulminante com bloqueio
atrioventricular de alto grau ou de uma suspeita de miocardite por inibidor de
checkpoint imunolégico. O nome é o mesmo, mas 0 peso clinico e o caminho
terapéutico podem ser completamente diferentes.

Essa observacdo é central porgue impede o empobrecimento do diagndstico.
Chamar o quadro de miocardite é apenas o inicio. A pergunta seguinte, e talvez a
mais importante, é: que tipo de miocardite esse paciente tem, e isso muda o que
eu faco agora?

4. APRESENTAGAO CLINICA: DA DOR TORACICA AO CHOQUE CARDIOGENICO

A apresentacao clinica da miocardite costuma se distribuir em trés grandes eixos:
dor toracica, manifestacoes arritmicas e insuficiéncia cardiaca. A dor toracica,
muitas vezes com troponina elevada, pode levar inicialmente a suspeita de
sindrome coronariana aguda. Em outros casos, predominam palpitagdes, sincope,
pré-sincope, taquicardias ventriculares, bloqueios de conducao ou fibrilagao atrial
de inicio recente. Had também os pacientes cujo quadro é dominado por dispneia,
congestao, fadiga, edema ou deterioracao hemodinadmica rapida.

Essa diversidade exige atencao porque a miocardite ndo entra sempre pela mesma
porta. O doente pode parecer ter infarto, arritmia primaria, insuficiéncia cardiaca
aguda ou miocardiopatia dilatada de instalacao recente. O que une esses cenarios
é a presenca de lesdo miocardica inflamatdria como possivel eixo comum.

As formas fulminantes merecem destaque especial. Nelas, a progressao pode ser
abrupta, com queda importante da fungdo ventricular, choque cardiogénico,
necessidade de drogas vasoativas e eventual suporte circulatério mecéanico.
Nesses casos, o tempo passa a ter peso progndstico muito maior, e a suspeita
clinica precisa ser rapida.

5. ELETROCARDIOGRAMA E BIOMARCADORES: PISTAS IMPORTANTES, MAS
NAO DEFINITIVAS

O eletrocardiograma é exame central na avaliagao inicial, embora raramente seja
especifico. Pode mostrar supra de ST, alteracoes difusas de repolarizagao,
depressdo de PR, bloqueios, baixa voltagem, extrassistolia ventricular, taquicardias
supraventriculares ou ventriculares e outras anormalidades inespecificas. Seu
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valor estd menos em fechar miocardite e mais em revelar instabilidade elétrica,
gravidade potencial e diagnésticos diferenciais imediatos.

Os biomarcadores, especialmente troponina, ajudam a documentar injuria
miocardica. BNP ou NT-proBNP também podem ter utilidade, sobretudo quando ha
quadro de insuficiéncia cardiaca. O problema é que nenhum desses marcadores
define, sozinho, a etiologia da lesdo. Troponina elevada mostra que o miocardio
estd sofrendo. Nao diz, isoladamente, por que esta sofrendo.

Na pratica, ECG e biomarcadores funcionam como exames de alerta. Eles orientam
a direcdo do raciocinio, aumentam a suspeita clinica e ajudam a dimensionar
gravidade, mas precisam ser integrados a imagem, ao contexto clinico e, em alguns
casos, a bidpsia.

6. ECOCARDIOGRAMA: O PRIMEIRO EXAME PARA MEDIR O IMPACTO
FUNCIONAL

O ecocardiograma ocupa papel decisivo porque mostra a repercussao funcional da
inflamacdo miocardica. Pode revelar disfuncao ventricular esquerda global ou
segmentar, comprometimento do ventriculo direito, derrame pericardico, dilatagao
de cadmaras, trombos intracavitarios e sinais de instabilidade hemodindmica. Em
quadros mais leves, o exame pode ser discretamente alterado ou até normal. Em
formas graves, a deterioracdo funcional pode ser exuberante.

Esse comportamento variavel reforca um ponto importante: ecocardiograma
normal ndo exclui miocardite, principalmente em fases iniciais ou apresentagdes
limitadas. Seu principal valor estda em separar rapidamente o paciente com
repercussao importante daquele com preservacao hemodindmica e, além disso,
documentar o ponto de partida para o seguimento.

Em outras palavras, o eco ndo mostra inflamacdo com a precisdo tecidual da
ressonancia, mas mostra o que essa inflamacao ja fez com o coragdo em termos
de funcéao e estabilidade.

7. RESSONANCIA MAGNETICA CARDIACA: O EXAME QUE APROXIMA SUSPEITA
DE DOCUMENTAGAO

Aressonancia magnética cardiaca transformou a abordagem da miocardite porque
trouxe para a pratica clinica a possibilidade de caracterizagao tecidual ndo invasiva.
Edema, hiperemia, necrose e fibrose podem ser inferidos por sequéncias e
parametros especificos, o0 que torna a ressonancia uma ferramenta
particularmente poderosa na confirmacao diagndstica e na estratificagao de risco.

Mais do que um exame sofisticado, a ressonancia passou a funcionar como ponte
entre suspeita clinica e documentagao mais robusta da inflamacao miocardica.
Isso reduziu a dependéncia de diagndsticos presumidos baseados apenas em dor
toracica, troponina e corondrias sem lesao, e permitiu leitura mais refinada do
miocardio acometido.
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Ainda assim, a ressonancia nao resolve tudo. Seu rendimento depende do
momento da doenca, da estabilidade do paciente e da qualidade técnica do exame.
Em cenérios fulminantes ou muito instaveis, nem sempre ela sera o primeiro exame
viavel. Mas, quando possivel, costuma ser uma das pecas mais valiosas do quebra-
cabeca.

8. BIOPSIA ENDOMIOCARDICA: QUANDO A ETIOLOGIA PRECISA SER MAIS DO
QUE SUSPEITA

A bidépsia endomiocardica permanece como ferramenta de grande valor em
cenarios selecionados. Seu papel se torna particularmente relevante quando ha
insuficiéncia cardiaca aguda grave, arritmias complexas, disturbios de conducao,
falha de resposta ao tratamento habitual ou suspeita de formas especificas, como
miocardite de células gigantes, eosinofilica ou associada a doenga autoimune com
potencial de tratamento direcionado.

A légica é simples: a bidpsia vale mais quando a informacao histolégica pode
alterar a conduta. Nao se trata de biopsiar toda suspeita de miocardite, mas
também nao se deve restringi-la a ponto de perder diagndsticos em que o tipo de
inflamacé&o determina o tratamento e o progndstico.

Esse é um dos pontos em que 0 manejo contemporaneo exige maturidade. Nem o
entusiasmo pela imagem deve abolir a histologia quando ela é decisiva, nem o
apego a bidpsia deve ignorar que muitos casos podem ser conduzidos com alta
qualidade sem necessidade de invaséao.

9. MIOCARDITE FULMINANTE: O TEMPO COMO FATOR PROGNOSTICO

A miocardite fulminante é talvez a expressdao mais dramatica da doenca. Nela, o
paciente pode evoluir rapidamente com hipotenséao, hipoperfusao, acidose, edema
pulmonar, arritmias graves e necessidade de ventilacdo mecéanica, suporte
vasoativo ou suporte circulatério mecéanico. A progressao pode ser tdo rapida que
o tempo entre a suspeita e atomada de decisdo passa a ter importancia critica.

Esse cenario exige monitorizagcdo intensiva, avaliagdo seriada da funcao
ventricular, busca etioldégica mais agressiva e, muitas vezes, articulagcdo com
centros capazes de oferecer ECMO ou outras formas de suporte avangado. Em
termos praticos, a miocardite fulminante ndo admite raciocinio lento.

Paradoxalmente, alguns desses pacientes podem evoluir muito bem se receberem
suporte adequado na fase critica. Isso reforga a importancia de reconhecer cedo o
quadro e nao perder tempo com discussdes estéreis enquanto a circulagao
colapsa.

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-045-3 | 2026 1290



Cardiologia 360° Vol.02

10. MANEJO CLINICO: SUPORTE PRIMEIRO, ESPECIFICIDADE QUANDO O
SUBTIPO APARECE

O tratamento da miocardite depende do contexto clinico e da etiologia. Em linhas
gerais, o manejo inicial inclui suporte para insuficiéncia cardiaca, tratamento de
arritmias, estabilizacdo hemodinamica, restricao tempordria de exercicio e
vigilancia clinica mais préxima nas formas de maior risco. Esse suporte continua
sendo a base do cuidado.

Quando a etiologia ou o subtipo justificam, terapias imunossupressoras ou
imunomoduladoras podem ter papel importante. Mas esse é um terreno em que a
precisdao diagndstica vale ouro. N&o existe imunossupressdo universal da
miocardite. Existe tratamento direcionado em cenarios selecionados, e é
exatamente por isso que a estratificacao etiolégica importa tanto.

O erro mais perigoso aqui costuma ser duplo: tratar toda miocardite como se fosse
igual, ou esperar definicdo absoluta em um doente grave que precisa de suporte
imediato. A conducgao boa sabe fazer as duas coisas ao mesmo tempo, sustentar o
paciente e aprofundar o diagndstico.

11. EXERCICIO: RETORNO A ATIVIDADE E O RISCO DE PRESSA

A restricao de atividade fisica apés miocardite tem fundamento claro. O exercicio
durante fase inflamatéria pode agravar instabilidade elétrica, aumentar demanda
miocardica e potencialmente elevar o risco de desfechos graves, inclusive morte
subita. Isso é especialmente relevante porque parte dos pacientes é jovem, ativa e
melhora sintomaticamente antes de o miocardio realmente ter se recuperado.

Na pratica, o desaparecimento da dor ou da fadiga nao autoriza retorno automatico
a rotina plena. A avaliagao para retomada de exercicio deve considerar sintomas,
funcdo ventricular, biomarcadores e, em determinados casos, reavaliacdo por
imagem. O coracgao inflamado costuma ser menos apressado do que o paciente
gostaria.

Esse cuidado é importante porque evita o erro de confundir melhora clinica precoce
com resolucao bioldgica completa.

12. PROGNOSTICO E SEGUIMENTO

O progndstico da miocardite é extremamente varidavel. Muitos pacientes
recuperam-se bem, outros mantém disfuncao residual, e um grupo evolui para
cardiomiopatia dilatada, arritmias recorrentes ou morte subita. Essa variabilidade
é justamente o que torna o seguimento obrigatério em vez de opcional.

O acompanhamento deve ser proporcional a gravidade inicial, a presenca de
disfuncao ventricular, a carga arritmica e a etiologia provavel. Pacientes com
apresentacao fulminante, troponina muito elevada, ressonancia mais exuberante
ou disturbios de conducgao importantes merecem atencao particularmente
cuidadosa.
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Em termos praticos, um dos erros mais comuns é tratar a melhora clinica inicial
como alta definitiva do problema. A miocardite pode melhorar rapido na superficie
e ainda assim deixar marcas funcionais, cicatriciais ou elétricas que s6 aparecem
no tempo.

13. CONSIDERAGOES FINAIS

No fim das contas, a boa conducao da miocardite depende de trés movimentos:
suspeitar cedo, estratificar bem e tratar com a precisdo que cada apresentacao
exige. O maior erro nao esta s6 em deixar de pensar em miocardite. Estd em trata-
la de forma genérica, como se toda inflamagdo miocardica tivesse 0 mesmo peso
clinico e pedisse a mesma resposta.

Em ultima andlise, a boa conducao da miocardite depende de trés movimentos:
suspeitar cedo, estratificar bem e tratar com a precisdo que cada apresentacao
exige. O maior erro nao esta apenas em deixar de pensar em miocardite. Estd em
pensar nela de forma genérica demais, como se toda inflamagado miocardica
carregasse o mesmo peso clinico e exigisse a mesma resposta.
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Resumo A morte subita nas cardiopatias estruturais permanece como uma das
expressoes mais dramaticas da doenca cardiovascular porque pode surgir como
primeiro evento devastador em pacientes previamente assintomaticos,
subestratificados ou aparentemente estaveis. Seu peso clinico ndo decorre apenas
da letalidade intrinseca, mas também da dificuldade de reconhecer, com precisao
suficiente, quais pacientes realmente apresentam risco arritmico elevado dentro
de grupos amplos e heterogéneos com doenga coronariana, cardiomiopatias,
disfuncao ventricular, fibrose miocardica ou remodelamento elétrico complexo.

Nas ultimas décadas, o paradigma preventivo deixou de gravitar exclusivamente em
torno da fragao de ejecao do ventriculo esquerdo e passou a incorporar uma leitura
mais refinada do risco, incluindo cicatriz miocardica, histéria clinica, carga de
arritmias ventriculares, histéria familiar, imagem avancada e, em cenarios
selecionados, informacao genética. Esse movimento é particularmente evidente
nas cardiomiopatias hereditarias, sobretudo na cardiomiopatia hipertréfica, em
que a reestratificacdo periédica e a decisdao individualizada quanto ao
cardiodesfibrilador implantavel ocupam lugar central.

O conceito de cardiopatia estrutural inclui amplo espectro de entidades, desde
doenca arterial coronariana com cicatriz isquémica até cardiomiopatias nao
isquémicas, como cardiomiopatia dilatada, hipertréfica, arritmogénica e formas
infiltrativas. Em cada uma delas, a instabilidade elétrica pode ser o desfecho final
comum, mas os caminhos fisiopatolégicos, a velocidade de progressdo e as
estratégias preventivas diferem. Este capitulo revisa os principais mecanismos, os
modelos atuais de estratificacao e as estratégias contemporaneas de prevencao da
morte subita nas cardiopatias estruturais, com énfase na aplicabilidade clinicae na
tomada de decisdo baseada emrisco real.

Palavras-chave: morte subita cardiaca; cardiopatias estruturais; estratificacao de
risco; cardiodesfibrilador implantavel; arritmias ventriculares.
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1. INTRODUGAO

A morte subita cardiaca continua sendo um dos desfechos mais temidos da
cardiologia, tanto pela rapidez com que pode ocorrer quanto pela dificuldade
histérica de antecipa-la com seguranca. Em cardiopatias estruturais, ela
geralmente representa a expressdo final de uma interagcdo entre substrato
anatdémico vulneravel, gatilhos elétricos e moduladores fisioldgicos, como
isquemia, inflamacao, ativacao autondémica, disturbios eletroliticos e progressao
da insuficiéncia cardiaca.

Por muito tempo, a fracdo de ejecado foi praticamente soberana na prevencéo
primaria, especialmente em cardiopatia isquémica e cardiomiopatia dilatada.
Embora continue sendo varidvel importante, suas limitacdes tornaram-se
evidentes. Muitos pacientes com fragcdo de ejecdo baixa jamais apresentardo
arritmia maligna, enquanto outros, com funcao sistélica relativamente preservada,
carregam substratos arritmicos de alto risco. Esse descompasso levou a uma
mudanca de paradigma: hoje, prevenir morte subita significa enxergar o risco em
camadas e ndo apenas em um ndmero.

2. BASES FISIOPATOLOGICAS DA MORTE SUBITA NAS CARDIOPATIAS
ESTRUTURAIS

A maioria dos eventos de morte subita em cardiopatias estruturais decorre de
taquicardia ventricular sustentada ou fibrilagdo ventricular. O que permite essas
arritmias é, em geral, a coexisténcia de um substrato anatémico vulneravel, um
gatilho elétrico e um modulador funcional. O substrato pode ser cicatrizisquémica,
fibrose intersticial, desarranjo de fibras, infiltracdo ou substituicao fibro-adiposa. O
gatilho pode surgir por extrassistolia, taquicardia, isquemia transitéria, inflamacao,
disturbio eletrolitico ou aumento abrupto de demanda. Ja os moduladores incluem
tbnus autonbmico, insuficiéncia cardiaca, ativagdo neuro-hormonal e
heterogeneidade elétrica global.

Esse modelo ajuda a compreender por que a morte subita nado tem a mesma légica
em todas as cardiopatias estruturais. Na doencga isquémica crbénica, o problema
costuma girar em torno da cicatriz e de circuitos de reentrada. Na cardiomiopatia
hipertréfica, o desarranjo miocitario, a fibrose e a isquemia microvascular
desempenham papel central. Na cardiomiopatia arritmogénica, a substituicao
fibro-adiposa e a instabilidade elétrica precoce oferecem outro tipo de terreno. A
arritmia final pode até ser a mesma. O caminho até ela claramente nao é.

3. CARDIOPATIA ISQUEMICA: O MODELO CLASSICO DE CICATRIZ
ARRITMOGENICA

A cardiopatia isquémica cronica continua sendo um dos cendrios mais classicos
de morte subita relacionada a doencga estrutural. Apds o infarto, areas de cicatriz
miocardica e zonas de transicdo entre tecido viavel e nao vidvel favorecem
reentrada e sustentagdo de taquicardias ventriculares. A fragdo de ejecao reduzida
permanece variavel central na prevengao primaria nesse grupo.
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Ainda assim, a cardiopatia isquémica nao deve ser reduzida a fragcao de ejecao. A
extensao da cicatriz, a ocorréncia de sincope, a presenca de arritmias ventriculares
nao sustentadas, a carga de extrassistolia, a persisténcia de isquemia € o grau de
insuficiéncia cardiaca podem modificar substancialmente o risco. Em termos
praticos, a doenca coronariana cicatricial continua sendo o cenario em que o
modelo classico de prevencao se consolidou, mas nem ali a leitura simplista é
suficiente.

4. CARDIOMIOPATIA DILATADA: ALEM DA FRAGAO DE EJEGAO

Na cardiomiopatia dilatada, a prevengao de morte subita se tornou mais complexa
justamente porque a fracdo de ejecdo, embora importante, ndo separa
adequadamente todos os pacientes em risco. A presenca de fibrose miocardica
identificada por realce tardio na ressonancia magnética ganhou destaque
progressivo como fator adicional de estratificacao.

Esse refinamento é especialmente importante porque evita decisbes baseadas
apenas em um corte numérico. A cardiomiopatia dilatada contemporanea exige
olhar para a funcao sistdlica, sim, mas também para a fibrose, a carga arritmica, a
histéria familiar e, em alguns casos, o genétipo. O risco arritmico ndo desaparece
porque a fragcdo de ejecao nao caiu o suficiente para caber em um algoritmo rigido.

5. CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA: O EXEMPLO MAIS CLASSICO DE
ESTRATIFICAGAO MULTIFATORIAL

A cardiomiopatia hipertréfica oferece talvez o melhor exemplo de estratificacao
multifatorial na prevencdo de morte subita. O risco deve ser reavaliado
periodicamente e fatores como parada recuperada, taquicardia ventricular
sustentada, sincope arritmica, histéria familiar de morte subita precoce, espessura
maxima importante do ventriculo esquerdo, aneurisma apical e taquicardia
ventricular ndo sustentada em monitorizagcdo ambulatorial participam da decisao
sobre CDI.

Esse modelo tem enorme valor didatico porque mostra que a prevengao de morte
subita ndo nasce de um uUnico pardmetro, mas da acumulacdo de pistas de
vulnerabilidade. Nem todo paciente com cardiomiopatia hipertréfica é candidato a
CDI. Por outro lado, esperar um evento maior em pacientes claramente de maior
risco é falhar na prevencao.

6. CARDIOMIOPATIA ARRITMOGENICA E OUTRAS FORMAS HEREDITARIAS

Nas cardiomiopatias arritmogénicas e em outras formas estruturais hereditarias, a
vulnerabilidade elétrica pode ser marcante mesmo antes de grande deterioracao
hemodindmica. A progressao da substituicdo fibro-adiposa, o envolvimento do
ventriculo direito ou biventricular, a carga arritmica e a histéria familiar constroem
um cenario em que a morte subita pode ocorrer com funcdo global ainda
relativamente preservada.
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Esse ponto é muito relevante porque lembra que o coragdo eletricamente perigoso
nem sempre é o coragcao mais falido do ponto de vista mecéanico. Em algumas
doencas hereditarias, a instabilidade elétrica chega cedo e pede vigilancia antes de
a insuficiéncia cardiaca se tornar o aspecto dominante.

7. IMAGEM CARDIACA: O SUBSTRATO PASSOU A SER VISIVEL

A incorporacdo da ressonancia magnética cardiaca mudou bastante a légica da
estratificacdo em diversas cardiopatias estruturais. Cicatriz, fibrose, realce tardio e
distribuicdo anatdmica do substrato arritmico tornaram-se elementos mais visiveis
e, portanto, mais incorporaveis a decisao clinica.

Esse avanco é importante porque torna o risco menos abstrato. Parte daquilo que
antes era inferido por sintomas, histdéria familiar ou fracao de ejecao agora pode ser
visualizada como tecido anormal, cicatriz ou fibrose. A imagem nao substitui a
clinica. Mas passou a mostrar melhor o que a clinica, sozinha, apenas suspeitava.

8. HISTORIA CLINICA E MONITORIZAGAO: O RISCO TAMBEM ESTA NA
NARRATIVA

Apesar do avango da imagem e dos modelos de risco, a histéria clinica permanece
decisiva. Sincope inexplicada, palpitacoes relevantes, histéria familiar de morte
subita, parada recuperada e documentacao de taquicardia ventricular nao
sustentada continuam sendo dados de enorme peso.

A monitorizacdo ambulatorial complementa essa leitura ao revelar arritmias
ventriculares silenciosas, alta carga ectdpica ou episddios sustentados nao
percebidos pelo paciente. Em muitos casos, o risco esta escondido ndo em um
exame extraordindrio, mas na combinagcao entre boa histéria € monitorizagcao
adequada.

9. CARDIODESFIBRILADOR IMPLANTAVEL: PILAR DA PREVENGAO, MAS NAO
DECISAO BANAL

O cardiodesfibrilador implantavel permanece como intervengdo mais eficaz para
prevencao secundaria em pacientes com parada recuperada, fibrilagao ventricular
ou taquicardia ventricular sustentada. Nesse contexto, sua indicacdo costuma ser
solida. O desafio real segue concentrado na prevengido primaria, em que o
beneficio do dispositivo precisa ser pesado contra complicagdes, choques
apropriados € inapropriados, impacto psicoldgico e necessidade de seguimento
prolongado.

Em outras palavras, o CDI salva vidas, mas nao deve ser indicado por reflexo ou por
medo. Deve ser indicado a partir de risco concreto e suficientemente robusto. A
maturidade da prevencao contemporanea esta justamente em selecionar melhor,
nao em implantar mais por reflexo automatico.
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10. TERAPIAS COMPLEMENTARES: ABLAGAO, MEDICAGAO E OTIMIZAGAO DA
DOENGCA DE BASE

Embora o CDI ocupe o centro da prevengdo em muitos cenarios, ele nao resolve
sozinho toda a estratégia.

O tratamento da doenca de base, a otimizagao da insuficiéncia cardiaca, o controle
da isquemia quando presente, 0 uso criterioso de antiarritmicos e a ablagao de
taquicardias ventriculares podem compor o cuidado.

Esse ponto reforca que prevencdo de morte subita ndo é ato Unico. E estratégia
continua e multimodal. Tratar o dispositivo como solugao isolada empobrece o
cuidado e, muitas vezes, deixa o paciente vulneravel em outras dimensoes da
doenca.

11. AESTRATIFICACAO NAO E FOTOGRAFIA: E FILME

Um dos conceitos mais importantes da prevengao contempordnea é gque o risco
arritmico muda ao longo do tempo. A progressdo da doencga, o aparecimento de
novas arritmias, a piora da funcao ventricular, a evolucao da fibrose e a emergéncia
de novos dados familiares ou genéticos podem deslocar substancialmente o
paciente dentro do espectro de risco.

Em termos praticos, isso significa que um paciente sem indicacao de CDI hoje nao
deve ser tratado como definitivamente de baixo risco para sempre. O seguimento
existe justamente para captar deslocamentos do risco antes que o primeiro evento
grave seja a forma de reclassificacéo.

12. CONSIDERAGOES FINAIS

A morte subita nas cardiopatias estruturais € um campo em que a cardiologia
abandonou respostas simplistas e passou a operar com modelos mais integrados.
A era em que a prevencao primaria dependia quase exclusivamente da fragcdo de
ejecao ficou para tréds. Hoje, a decisao incorpora etiologia, imagem, histéria clinica,
carga arritmica, contexto familiar e evolucao temporal da doenca.

Em ultima andlise, prevenir morte subita significareconhecer que o risco verdadeiro
raramente se revela em um unico exame. Ele se constréi em camadas.

E é justamente a capacidade de ler essas camadas com precisao que separa a
cardiologia defensiva da cardiologia realmente preventiva.
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Resumo A valva adrtica biclspide é a anomalia congénita valvar mais frequente da
pratica cardiovascular e apresenta grande heterogeneidade anatémica, funcional e
evolutiva. Sua relevancia clinica vai muito além da constatagdo morfolégica de uma
valva com duas cuspides funcionais. Ao longo do tempo, pode associar-se a
estenose adrtica precoce, insuficiéncia adrtica, endocardite infecciosa e dilatagcao
da aorta proximal em graus variaveis. Por isso, deixou de ser interpretada como
simples anomalia anatébmica isolada e passou a ser entendida como sindrome
valvo-adrtica, conceito que reorganiza a forma de acompanhar, estratificar e tratar
esses pacientes.

A expressao clinica é extremamente variavel. Alguns individuos permanecem
assintomaticos por décadas e tém o diagndstico feito de maneira incidental,
durante a investigacdo de um sopro ou a realizacdo de ecocardiograma por outro
motivo. Outros evoluem com calcificagdo acelerada, estenose valvar em idade
mais precoce do que a observada na degeneracao tricuspide habitual, insuficiéncia
adrtica importante ou aortopatia progressiva. A mesma alteracdo de base,
portanto, pode produzir trajetérias clinicas muito diferentes, o que exige
acompanhamento longitudinal e individualizado.

Essa diversidade decorre da interagdo entre anatomia cuspidea, padrao de fluxo
transvalvar, estresse hemodindmico e possivel vulnerabilidade intrinseca da
parede adrtica. Em termos praticos, isso significa que o paciente com valva adrtica
bicuspide ndo deve ser seguido apenas pelo grau de valvopatia.

E preciso compreender também a morfologia da fusdo cuspidea, o segmento da
aorta acometido, a velocidade de progressao da dilatagcdo e o contexto familiar.
Este capitulo revisa os fundamentos anatémicos, fisiopatolégicos e clinicos da
valva adrtica bicuspide, com énfase na progressdo valvar, no risco adrtico
associado e nas estratégias contemporaneas de seguimento e tomada de decisao.

Palavras-chave: Valva adrtica bicuspide; Aortopatia; Estenose adrtica;
Insuficiéncia adrtica; Aorta ascendente.
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1. INTRODUGAO

A valva adrtica bicuspide ocupa um lugar singular na cardiologia porgue retine alta
frequéncia relativa, longa histdria natural e grande variabilidade de apresentacao.
Embora seja uma anomalia congénita, seu impacto clinico pode surgir em
momentos muito diferentes da vida. Ha pacientes diagnosticados ainda jovens,
durante investigacao de sopro ou rastreio familiar. Outros sé chegam ao diagnéstico
décadas depois, quando ja apresentam estenose aodrtica calcifica, insuficiéncia
valvar importante ou dilatacdo da aorta ascendente.

Essa heterogeneidade ajuda a explicar por que a valva biclUspide ndo pode ser
tratada como simples curiosidade anatdmica. Em alguns pacientes, a principal
questao sera a progressao valvar. Em outros, o eixo central sera a aorta. Em muitos
casos, os dois componentes caminham juntos, embora nem sempre ha mesma
velocidade.

A compreensdo contemporadnea da doenga avangou quando a cardiologia deixou
de olhar apenas para o numero de cuspides e passou a enxergar a interagcao entre
valva, jato transvalvar, parede adrtica e tempo. Essa mudancga trouxe
consequéncias praticas importantes, sobretudo na definicdo do seguimento, no
momento da intervencao e no rastreio familiar.

2. BASES EMBRIOLOGICAS E SIGNIFICADO ANATOMICO

Na valva adrtica normal, ha trés cuspides funcionais. Na valva bicuspide, ocorre
fusdo congénita de duas dessas estruturas, formando uma valva com duas
cuspides funcionais e, muitas vezes, presenca de rafe. Esse detalhe anatémico esta
longe de ser irrelevante. A orientacao da fusdo modifica o padrédo do jato sistoélico,
redistribui o estresse mecanico sobre a valva e sobre a parede adrtica, e pode
influenciar o tipo de evolucédo valvar predominante.

Os padrées anatdémicos mais conhecidos envolvem fusdo entre as cuspides
coronarianas direita e esquerda, ou entre as cuUspides direita e nao coronariana.
Ainda que essa classificagcdo pareca inicialmente apenas descritiva, ela ajuda a
entender parte da diversidade clinica observada ao longo do seguimento. Em
alguns pacientes, a valva evolui mais rapidamente para calcificacdo e estenose. Em
outros, predomina insuficiéncia adrtica por méa coaptagao ou prolapso cuspideo.
Em outros ainda, a aortopatia ganha protagonismo.

Em cardiologia, anatomia nunca é apenas forma. Muitas vezes, ela ja antecipa
comportamento.

3. VALVOPATIA ISOLADA OU SINDROME VALVO-AORTICA

Hoje, reduzir a valva adrtica biclspide a categoria de valvopatia congénita é uma
simplificacao insuficiente. Parte importante dos pacientes apresenta também
comprometimento da parede adrtica, com dilatacao da raiz, da aorta tubular ou de
ambas. Esse achado consolidou o conceito de sindrome valvo-adrtica, no qual a
doenca nao se limita a valva, mas envolve o conjunto formado por arquitetura
cuspidea, padrao hemodinamico e comportamento da aorta proximal.

Essa visao é clinicamente muito importante. O paciente pode ter disfuncao valvar
discreta e aorta progressivamente dilatada. Também pode apresentar estenose
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relevante com pouca repercussao aodrtica. Em outras palavras, a gravidade da
valvopatia nao prevé automaticamente a gravidade da aortopatia. Cada eixo
precisa ser acompanhado com autonomia.

Na pratica, isso muda o seguimento. O cardiologista ndo deve se contentar em
graduar estenose ou insuficiéncia. Precisa medir, comparar, contextualizar e
acompanhar a aorta com a mesma seriedade.

4. FENOTIPAGEM ANATOMICA: O PRIMEIRO PASSO PARA ENTENDER O RISCO

A fenotipagem anatémica da valva adrtica bicuspide tornou-se especialmente
relevante a medida que se compreendeu melhor a heterogeneidade da doenca.
Nao basta registrar a presenca de valva bicuspide. E desejavel descrever padrdo de
fusdo, presenca de rafe, grau de calcificagdo, mecanismo predominante de
disfuncao e segmento da aorta acometido.

Esse detalhamento melhora a qualidade do seguimento porque permite ao clinico
comparar o paciente consigo mesmo ao longo do tempo. Uma valva bicuspide
pouco calcificada com predominio de regurgitacao nao carrega exatamente a
mesma ldgica evolutiva de uma valva fortemente calcificada com gradientes
progressivos. Da mesma forma, uma ectasia predominante da aorta tubular ndo se
comporta necessariamente como uma dilatacao de raiz.

A fenotipagem anatémica, portanto, ndo é preciosismo. E ferramenta de previsao
clinica.

5. PROGRESSAO VALVAR: POR QUE A ESTENOSE PODE CHEGAR MAIS CEDO

Um dos fendtipos evolutivos mais comuns da valva bicUspide é a estenose adrtica
calcifica progressiva. Em comparacao com a valva tricuspide, a bicuspide tende a
sofrer degeneracao e calcificagcdo em idade mais precoce, o que faz com que
pacientes relativamente jovens ja possam apresentar estenose importante. O
mecanismo provavel envolve maior estresse mecanico crbnico, alteragcao do fluxo
e distribuicdo anormal de carga sobre as cuspides.

Na pratica, isso significa que o cardiologista deve ter menos tolerdncia a
explicagOes vagas para estenose adrtica em pacientes mais jovens. Quando a
progressdo parece precoce, a valva biclUspide precisa ser lembrada com
naturalidade. E, uma vez reconhecida, o acompanhamento ecocardiografico deve
ser feito com atencao ao ritmo de progressao dos gradientes, da area valvar e da
repercussao ventricular.

Esse € um ponto importante porque a doenga nem sempre se apresenta como
problema congénito classico. Muitas vezes, ela aparece como estenose
degenerativa precoce, quando o que esta por trads € uma anatomia valvar anormal
envelhecendo mais rapido.

6. INSUFICIENCIA AORTICA: OUTRA VIA EVOLUTIVA RELEVANTE

Embora a estenose seja o desfecho mais lembrado, a insuficiéncia aértica também
ocupa lugar central na trajetéria da valva bicuspide. Ela pode surgir por ma
coaptacao, prolapso cuspideo, degeneracdo estrutural, dilatagcdo do anel ou
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remodelamento da raiz adrtica. Em alguns pacientes, especialmente mais jovens,
esse fendtipo regurgitante predomina sobre a calcificagao.

Esse aspecto amplia o espectro da doenca e impede a associagdo automatica
entre valva bicuspide e estenose. Ha pacientes cujo seguimento gira em torno do
impacto volumétrico da insuficiéncia, da adaptacao do ventriculo esquerdo e do
comportamento daraiz. Nesses casos, o momento da intervengao se organiza mais
em torno da gravidade da regurgitacdo, dos sintomas e da repercussao ventricular
do que da obstrugao valvar.

Mais uma vez, o ponto central é simples: a mesma anomalia anatémica pode
produzir doencgas valvares com fisiologia muito diferente.

7. AORTOPATIA ASSOCIADA: O PONTO EM QUE A DOENCA SAI DA VALVA

A aortopatia associada a valva adrtica biclspide é um dos aspectos mais delicados
do tema. Parte dela parece decorrer de fragilidade ou comportamento biolégico
peculiar da parede adrtica. Outra parte parece serinfluenciada pelo padrao de fluxo
anormal gerado pela valva. Provavelmente, na maioria dos casos, esses
componentes coexistem em proporgao variavel.

Na pratica, o que importa é reconhecer que a dilatagcdo da raiz ou da aorta
ascendente pode evoluir de forma independente da gravidade valvar. E justamente
isso que torna a vigilancia adrtica indispensavel. O erro classico é concentrar toda
a atencao na valva e tratar a aorta como detalhe de laudo. Em alguns pacientes, é
a aorta que esta contando a parte mais importante da histéria.

A aortopatia nao deve ser dramatizada sem critério, mas tampouco banalizada. Ela
exige seguimento longitudinal, boa qualidade de medida e atencao a velocidade de
crescimento.

8. RISCO AORTICO: ENTRE A VIGILANCIA E A DECISAO CIRURGICA

O risco adrtico ligado a valva bicuspide costuma preocupar muito por causa da
associagcao intuitiva com disseccdo. O desafio clinico é justamente manter
equilibrio. Nem toda dilatagao exige cirurgia precoce. Nem toda ectasia pode ser
tratada como detalhe irrelevante. A decisao precisa considerar didmetro absoluto,
superficie corporal quando aplicavel, ritmo de crescimento, histéria familiar,
contexto sindrémico e eventual necessidade de intervencao valvar concomitante.

Esse raciocinio tem grande importancia pratica porque evita dois erros opostos. O
primeiro é o alarmismo, que transforma qualquer aumento discreto da aorta em
urgéncia. O segundo é a complacéncia, que naturaliza crescimento progressivo
sem acompanhar adequadamente. A boa cardiologia, aqui, estd no meio: vigildncia
séria, medida confidvel e decisdo no tempo certo.

9. IMAGEM CARDIACA E AORTICA: QUANDO O ECO BASTA E QUANDO A
TOMOGRAFIA E A RESSONANCIA COMPLEMENTAM

O ecocardiograma transtoracico continua sendo o exame inicial de escolha para
diagndstico e seguimento da valva adrtica bicuspide. Ele permite identificar
morfologia valvar, estimar estenose ou insuficiéncia, avaliar repercussao
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ventricular e medir os segmentos proximais da aorta. Seu papel é central, mas nem
sempre suficiente.

Tomografia computadorizada e ressonancia magnética ganham importancia
quando ha duvida anatébmica, ma janela ecocardiografica, dilatacdo adrtica
significativa ou necessidade de mapear com maior precisao a aorta toracica. Em
muitos pacientes, especialmente quando a aorta comeca a ganhar protagonismo,
essas modalidades deixam de ser complementares ocasionais e passam a integrar
0 seguimento racional.

A boa pratica ndo é escolher um exame vencedor. E saber quando o
ecocardiograma resolve e quando a imagem transversal acrescenta informacéo
decisiva.

10. HISTORIA FAMILIAR E TRIAGEM: O PROBLEMA NAO TERMINA NO PACIENTE-
iNDICE

A valva adrtica bicuspide apresenta agregacao familiar, o que torna o rastreio de
parentes de primeiro grau uma etapa importante da conducao. O objetivo nao é
medicalizar familiares saudaveis, mas identificar precocemente uma anomalia que
pode permanecer silenciosa por anos e sé se manifestar mais tarde, ja com
repercussao valvar ou adrtica estabelecida.

Esse aspecto merece atengao especial porque transforma a consulta do paciente-
indice em oportunidade de prevencdo ampliada. Em cardiologia, poucas coisas sao
tdo valiosas quanto encontrar uma doenga estrutural antes que ela tenha
produzido a primeira complicagao relevante. A triagem familiar da valva bicuspide
se encaixa exatamente nessa ldgica.

11. ENDOCARDITE E OUTRAS COMPLICAGOES

A valva bicuspide também se associa a maior vulnerabilidade para endocardite
infecciosa em relagcdo a populacio geral, especialmente quando ja existe dano
estrutural valvar significativo. Embora sua presenca isolada nao transforme
automaticamente o paciente em candidato a profilaxias fora dos cenarios
indicados, ela deve aumentar a atencao do clinico diante de febre prolongada, novo
sopro, piora hemodindmica ou sinais embdlicos.

Além disso, o curso clinico pode ser marcado por necessidade de intervencao em
idade mais precoce e por cenarios cirurgicos mais complexos quando valva e aorta
precisam ser abordadas no mesmo procedimento. Isso reforca que a valva
bicUspide ndo é apenas um diagndéstico ecocardiografico. E uma condicdo de
seguimento longitudinal, com potencial de complicagbes especificas.

12. INTERVENGAO VALVAR: CIRURGIA E O CENARIO TRANSVALVAR

Historicamente, o tratamento intervencionista da valva adrtica bicuspide foi
dominado pela cirurgia, sobretudo em pacientes mais jovens e com anatomia
favoravel para correcdo combinada da valva e da aorta quando necessario. Esse
continua sendo um eixo central da conducdo. Entretanto, a expansdo do
tratamento transcateter da estenose adrtica também passou a incluir, em
contextos selecionados, pacientes com anatomia bicuspide.
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Esse é um campo em evolucao. A valva bicuspide impde desafios anatémicos
especificos, relacionados a calcificagao assimétrica, distribuicdo do anel, formato
da raiz e presenca de aortopatia associada. Por isso, a tomada de decisdo ainda
exige leitura anatdbmica cuidadosa e experiéncia. Nem todo algoritmo usado para
valva tricUuspide degenerativa do idoso pode ser simplesmente transportado para a
bicuspide sem adaptacao critica.

13. SEGUIMENTO LONGITUDINAL: TALVEZ O MAIOR DESAFIO DA PRATICA

Talvez o maior mérito da boa conducgéao da valva bicuspide esteja no seguimento. O
paciente pode iniciar acompanhamento com valva pouco disfuncionante e aorta
discretamente aumentada, e anos depois precisar de intervencao valvar, cirurgia
adrtica ou ambas. Em outros casos, a progressdo € lenta e o maior valor do
seguimento esta justamente em evitar excesso de intervencao.

Essa longitudinalidade é uma das partes mais bonitas e mais exigentes da
cardiologia. Nao se trata apenas de resolver o problema quando ele aparece. Trata-
se de acompanhar uma doenca que muda de eixo com o tempo e cuja boa
conducdo depende de medidas comparaveis, leitura coerente e vigildncia
proporcional ao risco.

14. CONSIDERAGOES FINAIS

A valva adrtica bicuspide representa muito mais do que uma anomalia valvar
congénita frequente. Ela constitui uma sindrome valvo-adrtica de expressao
anatdbmica varidvel, evolugcdo heterogénea e necessidade de seguimento
individualizado. O paciente pode caminhar por diferentes trajetérias, estenose,
insuficiéncia, aortopatia ou combinacgdes entre elas. O que define a qualidade do
cuidado é a capacidade de fenotipar bem, acompanhar ao longo do tempo e decidir
o momento da intervengdo com base na interacdo entre valva, aorta e risco
individual.

Em termos simples, o ponto central do problema ndo esta apenas em contar
cuspides. Esta em entender o que essa anatomia faz com a valva, com a aorta e
com os anos de vida do paciente.
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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.

Palavras-chave: Arritmias cardiacas; Doencas sistémicas; Inflamacéo;
Sarcoidose cardiaca; Remodelamento 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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CAPITULO 69
ARTIGO DE REVISAO
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Resumo As cardiomiopatias infiltrativas correspondem a um grupo heterogéneo de
doencas em que substancias anormais, células inflamatdrias ou produtos de
depdsito se acumulam no miocardio, produzindo alteragdes estruturais, funcionais
e elétricas que remodelam profundamente a apresentacao clinica do paciente.
Embora compartilhem o tragco comum da infiltracdo tecidual, essas entidades
diferem quanto a biologia da doenca, a velocidade de progressdo, ao padrdo de
comprometimento cardiaco e as implicagdes terapéuticas. Entre as etiologias de
maior relevancia na pratica cardiolégica destacam-se a amiloidose cardiaca, a
sarcoidose cardiaca, a doenca de Fabry e as sindromes de sobrecarga por ferro,
todas capazes de produzir fendtipo restritivo, espessamento ventricular nao
explicado por hipertrofia verdadeira, disturbios de conducdo, arritmias e
insuficiéncia cardiaca.

O grande desafio clinico reside no fato de que essas doencas raramente se
apresentam de forma didatica no primeiro contato. Em muitos pacientes, a porta
de entrada é um ecocardiograma com paredes espessadas, uma insuficiéncia
cardiaca com fracao de ejecao preservada, uma fibrilacao atrial aparentemente
desproporcional, uma hipotensdo mal tolerada, um bloqueio de conducdo ou uma
cardiomiopatia rotulada de idiopatica. O atraso diagndstico costuma decorrer
menos da auséncia de sinais e mais da tendéncia a absorver o fenétipo infiltrativo
em roétulos mais comuns, como cardiopatia hipertensiva, cardiomiopatia
hipertréfica ou envelhecimento cardiovascular.

Nesse contexto, a imagem cardiovascular assumiu papel decisivo. Ecocardiografia
com strain, ressonadncia magnética cardiaca, medicina nuclear €, em situagdes
selecionadas, PET e bidpsia passaram a permitir leitura muito mais refinada do
miocardio infiltrado. Esse avanco mudou a pratica clinica porque tornou possivel
distinguir com mais precisao hipertrofia de infiltracdo, inflamacéao ativa de cicatriz,
doenca de depdsito de doenca granulomatosa e, sobretudo, direcionar o raciocinio
etiolégico para terapias efetivamente modificadoras. Este capitulo revisa os
principais mecanismos, os desafios diagnésticos e o papel da integracao
multimodal diante do paciente com cardiomiopatia infiltrativa, com énfase na
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aplicabilidade clinica e no raciocinio diferencial frente ao ventriculo espessado, a
disfuncao diastolica e ao comprometimento miocardico de causa nao esclarecida.

Palavras-chave: Cardiomiopatias infiltrativas; Amiloidose cardiaca; Sarcoidose
cardiaca; Doenca de Fabry; Imagem cardiovascular.

1. INTRODUGAO

As cardiomiopatias infiltrativas ocupam lugar especialmente importante na
cardiologia porque desafiam a interpretacao tradicional do ventriculo espessado,
da insuficiéncia cardiaca e dos disturbios de condugcdo. Em vez de refletirem
crescimento miocitario classico por sobrecarga pressérica ou mutacgao
sarcomérica, esses quadros decorrem de processos patoldégicos que invadem,
ocupam ou transformam o intersticio miocardico, alterando complacéncia,
conducao elétrica, mecanica ventricular e adaptagdo hemodinamica.

Na pratica clinica, isso significa que nem todo ventriculo espessado é hipertrofiado,
nem toda fisiologia restritiva corresponde apenas a fase tardia de uma cardiopatia
comum, e nem todo paciente idoso com arritmia ou bloqueio esta apenas seguindo
a cartilha da degeneragcdo do sistema de condugdo. Em muitos casos, o coracdo
infiltrado estd tentando se anunciar por sinais que, isoladamente, parecem banais,
mas que, quando integrados, passam a revelar outro tipo de doenca.

O valor do tema cresceu ainda mais nos ultimos anos porque o avancgo diagnéstico
se tornou clinicamente util. Em algumas cardiomiopatias infiltrativas, reconhecer
cedo muda tratamento, progndstico, rastreio familiar e seguimento. Em outras, o
principal ganho esta em evitar erros de classificagdo que atrasam o cuidado,
distorcem a terapéutica e empobrecem a leitura do caso. Em todas, a mensagem
central € a mesma: o miocardio infiltrado precisa ser procurado antes de ser 6bvio.

2. 0 QUE DEFINE UMA CARDIOMIOPATIA INFILTRATIVA

Do ponto de vista conceitual, a cardiomiopatia infiltrativa é definida pela presenca
de material anormal, células inflamatdrias ou produtos de depdsito que se
acumulam no miocardio e modificam sua arquitetura. Esse processo compromete
o intersticio, reduz a complacéncia ventricular, altera a mecéanica atrial, favorece
disturbios de conducao e cria um ambiente propicio a arritmias, disfuncao
diastdlica e, em fases mais avancgadas, disfungao sistélica.

O que une essas doencas nao € apenas o fato de haver infiltragdo, mas o modo
como essa infiltragao transforma a fisiologia cardiaca. O coracao deixa de se
comportar como musculo adaptado e passa a funcionar como estrutura rigida,
eletricamente instavel, muitas vezes hemodinamicamente apertada e com baixa
tolerancia a variagoes de volume ou carga pressoérica. Em alguns cenarios, como
na amiloidose, esse processo se associa ainda a toxicidade celular direta. Em
outros, como na sarcoidose, o componente inflamatério e cicatricial ganha mais
protagonismo.

Essa definicao é util porque impede o erro de confundir qualquer parede espessada
com hipertrofia verdadeira. A pergunta correta nem sempre é “quanto mede o
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septo?”. Frequentemente, a pergunta mais importante é “por que esse miocardio
esta assim?”.

3. AMILOIDOSE CARDIACA: O MODELO MAIS CLASSICO DE INFILTRAGAO
PROTEICA

A amiloidose cardiaca permanece como uma das formas mais emblematicas de
cardiomiopatia infiltrativa. Nela, proteinas mal conformadas se depositam no
intersticio miocardico, comprometendo progressivamente enchimento ventricular,
funcao atrial, conducao elétrica e desempenho global. O fendtipo mais tipico inclui
aumento da espessura parietal, disfuncdo diastélica, hipotensao relativa,
intolerdncia a medicagdes usuais da cardiologia, fibrilagdo atrial, disturbios de
conducéo e sinais extracardiacos que, quando reconhecidos, ajudam muito no
diagndstico.

O ponto central da amiloidose é que ela frequentemente se disfarca de doencas
muito comuns. O paciente pode ser tratado por anos como hipertenso com
cardiopatia hipertensiva, como portador de insuficiéncia cardiaca com fracao de
ejecao preservada ou como cardiomiopatia hipertréfica. Em muitos casos, o
coracgao infiltrado s6 passa a ser reconhecido quando a dissociacao entre clinica,
eletrocardiograma e ecocardiograma se torna grande demais para continuar sendo
ignorada.

Esse é um bom exemplo de como a cardiomiopatia infiltrativa pode ser menos rara
do que se pensava, mas continuar sendo pouco vista quando o raciocinio clinico
fica preso ao diagndéstico mais prevalente.

4. SARCOIDOSE CARDIACA: QUANDO A INFILTRACAO GRANULOMATOSA
ALTERA CONDUGAO, RITMO E FUNCAO

A sarcoidose cardiaca ocupa posigao singular entre as cardiomiopatias infiltrativas
porque combina infiltracdo granulomatosa, inflamacéao ativa, cicatriz residual e
grande potencial arritmico. O paciente pode apresentar bloqueio atrioventricular
de alto grau, sincope, taquicardia ventricular, queda da fracao de ejecdo ou
insuficiéncia cardiaca de causa nao esclarecida. Em alguns casos, a manifestacao
cardiaca surge em paciente com sarcoidose sistémica ja conhecida. Em outros, é
ela que leva ao diagndstico da doenca.

Do ponto de vista fisiopatolégico, a sarcoidose mostra bem como a infiltragao pode
agirem mais de uma camada ao mesmo tempo. Ha dano inflamatério em curso, ha
possibilidade de fibrose residual e hd comprometimento elétrico que pode ser
precoce e desproporcional. Isso explica por que a doenca exige leitura
particularmente cuidadosa da conducgéo, das arritmias e do substrato anatémico.

Na pratica, a sarcoidose cardiaca é uma das doengas que mais claramente
mostram que o miocardio infiltrado ndo é apenas um ventriculo espessado ou
rigido. As vezes, ele é antes de tudo um coragao eletricamente perigoso.
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5. DOENGA DE FABRY: O FENOTIPO PSEUDOHIPERTROFICO QUE ENGANA

A doenca de Fabry é uma doenca de depdsito lisossomal ligada ao cromossomo X,
causada por deficiéncia de alfa-galactosidase A. Seu acometimento cardiaco pode
produzir aumento da espessura ventricular, fibrose, disfuncao diastélica, dor
toracica, arritmias e disturbios de conducado. O grande problema é que esse
fendtipo pode facilmente ser confundido com hipertensao arterial de longa data ou
cardiomiopatia hipertréfica, especialmente quando o olhar clinico ndo esta
treinado para desconfiar de doencas de depdsito.

Esse é um territério em que o diagndstico correto vale muito porque modifica nao
apenas o manejo cardiovascular, mas também a abordagem sistémica e familiar.
Em outras palavras, reconhecer Fabry ndo é apenas reclassificar um eco. E
identificar uma doencga especifica, tratadvel em determinados contextos, e com
implicagdes que ultrapassam o paciente individual.

Na pratica, o principal alerta é este: nem toda parede espessada deve ser
interpretada como hipertrofia de midcito. As vezes, o miocardio esta espesso
porque esta carregado.

6. SOBRECARGA POR FERRO E OUTRAS FORMAS DE DEPOSITO

A sobrecarga miocardica por ferro, seja na hemocromatose hereditaria, seja em
contextos de sobrecarga transfusional crénica, também compde o espectro das
cardiomiopatias infiltrativas ou de depdsito com relevancia clinica importante. O
comprometimento pode gerar insuficiéncia cardiaca, arritmias, disturbios de
conducéo e deterioragao progressiva da funcao ventricular.

O que torna esse diagnodstico especialmente importante é o fato de que, em parte
dos casos, existe possibilidade de intervengao especifica com impacto real sobre
a trajetdria da doenca. Assim como nas outras cardiomiopatias infiltrativas, o
problema nédo é apenas reconhecer que o coracdo estd anormal. E descobrir qual
substancia estd mudando o miocardio e o que pode ser feito a partir disso.

Esse grupo reforga uma ideia central do capitulo: infiltragdo ndo é um diagndstico
etioldgico. E um padréo. A tarefa do cardiologista é transformar o padrdo em causa.

7. O DESAFIO CLINICO CENTRAL: VENTRICULO ESPESSADO NAO E
DIAGNOSTICO

Talvez o maior desafio pratico das cardiomiopatias infiltrativas seja o paciente com
ventriculo espessado. Esse achado, isoladamente, empurra o raciocinio para
hipertensdo arterial, envelhecimento cardiovascular ou cardiomiopatia
hipertréfica. O problema é que amiloidose, Fabry, sobrecarga por ferro e outros
cenarios infiltrativos também entram exatamente por essa mesma porta.

Em termos clinicos, o que ajuda a sair dessa armadilha é a combinacao entre
contexto, eletricidade, funcdo diastodlica, strain, manifestagcbes extracardiacas,
histéria familiar e, quando necessario, imagem avancada. O eco mostra a
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espessura, mas o raciocinio precisa perguntar se essa espessura faz sentido dentro
da histdria do paciente.

Esse é um ponto em que muita coisa se perde. O ventriculo espessado passa a ser
tratado como diagndstico em vez de ser tratado como sinal. E, quando isso
acontece, a cardiomiopatia infiltrativa some de vista.

8. ELETROCARDIOGRAMA E BIOMARCADORES: PISTAS QUE GANHAM FORCA
NO CONTEXTO CERTO

O eletrocardiograma raramente define sozinho uma cardiomiopatia infiltrativa, mas
costuma oferecer pistas importantes. Na amiloidose, a dissociacao entre baixa
voltagem relativa e espessura ventricular é classica. Na sarcoidose, disturbios de
conducédo e arritmias ventriculares podem chamar atencdo precocemente. Na
Fabry, alteragcbes de repolarizagdo, sinais de espessamento e disturbios de
conducéo podem aparecer ao longo da evolugéao.

Os biomarcadores também podem ter utilidade, especialmente troponina e NT-
proBNP, por ajudarem a dimensionar lesdo miocardica e sobrecarga
hemodindmica. Mas, assim como o ECG, eles ganham real valor quando
interpretados em conjunto com o fenétipo estrutural e com a histéria clinica.

Em outras palavras, os exames simples nao resolvem o diagndéstico, mas ajudam
muito a empurrar o caso na diregao correta quando o clinico sabe o que esta
procurando.

9. ECOCARDIOGRAMA: A PRINCIPAL PORTA DE ENTRADA

O ecocardiograma continua sendo a grande porta de entrada para a suspeita de
cardiomiopatia infiltrativa. Ele mostra aumento da espessura parietal, padrdo de
geometria ventricular, tamanho atrial, disfuncao diastdlica, derrame pericardico,
envolvimento valvar e, com strain, pode revelar assinaturas funcionais
particularmente Uteis, como a preservacao apical relativa na amiloidose.

O grande valor do ecocardiograma ndo esta apenas em medir parede, mas sim em
mostrar padrao. Ventriculo pequeno e espesso, atrio muito dilatado, presenca de
disfuncao diastélica mais importante do que a fragdo de ejecao sugere, relacao
entre massa aparente e desempenho longitudinal, tudo isso contribui para “dar
cara” ao coracgao infiltrado.

Na pratica, é frequentemente o ecocardiograma que faz o cardiologista deixar de
chamar o caso de hipertensivo ou hipertréfico por habito e comecar a perceber que
ha algo a mais acontecendo no intersticio.

10. RESSONANCIA MAGNETICA: O EXAME QUE MOSTRA TECIDO E NAO APENAS
FORMA

A ressonancia magnética cardiaca ocupa lugar privilegiado nas cardiomiopatias
infiltrativas porque acrescenta caracterizagao tecidual. O realce tardio, os mapas
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de T1 e T2, o volume extracelular e, em algumas doencas, técnicas especificas
como T2* para sobrecarga por ferro, permitem diferenciar hipertrofia verdadeira de
infiltracdo, inflamacéo ativa de cicatriz e doencgas entre si.

Esse exame é particularmente valioso porque ajuda a responder perguntas que o
eco nao consegue fechar. A parede esta espessa, mas ha fibrose? Ha edema? O
padrdo do realce sugere amiloidose, sarcoidose, Fabry ou outra etiologia? O
miocardio esta apenas remodelado ou esta infiltrado de forma ativa?

Na pratica contemporanea, a ressonancia mudou o patamar da investigacao
porque permitiu que o cardiologista deixasse de discutir apenas forma e passasse
a discutir substancia.

11. MEDICINA NUCLEAR, PET E CINTILOGRAFIA: QUANDO A IMAGEM GANHA
ESPECIFICIDADE FUNCIONAL

A medicina nuclear acrescentou uma camada decisiva a avaliagdo das
cardiomiopatias infiltrativas. A cintilografia dssea tornou-se pecga central no
diagndstico nao invasivo da ATTR em pacientes adequadamente selecionados. Ja o
PET ganhou grande utilidade em cenarios como sarcoidose cardiaca, ao ajudar a
identificar atividade inflamatéria e acompanhar resposta terapéutica quando
indicado.

Esse avanco foi importante porque tirou parte dessas doencas do territério da
suspeita puramente morfolégica. Em varios casos, o miocardio infiltrado passou a
ser ndo apenas visto, mas funcionalmente caracterizado. Isso melhora a precisao
diagndstica e ajuda a escolher melhor o proximo passo.

Na pratica, a boa avaliagao multimodal ndo é a que pede tudo para todos, mas a
que escolhe a modalidade que melhor responde a hipdtese clinica que ja foi
construida.

12. BIOPSIA: QUANDO A ETIOLOGIA PRECISA SER PROVADA

Apesar do enorme avango dos métodos nao invasivos, a bidpsia continua tendo
papelimportante em casos selecionados. Isso é especialmente verdadeiro quando
existe necessidade de confirmacao etioldgica mais segura, quando a via nao
invasiva permanece ambigua ou quando a definicao do tipo de depdsito, infiltracao
ou inflamacao muda de forma concreta a conduta terapéutica.

Esse ponto exige equilibrio. Nem toda cardiomiopatia infiltrativa suspeita precisa
de bidpsia. Mas também nao se deve idolatrar a via nao invasiva a ponto de aceitar
certeza falsa quando o caso ainda estd em aberto. Em alguns pacientes, a
histologia continua sendo a etapa que transforma forte hipdtese em diagndstico
seguro.

Em cardiologia infiltrativa, ver muito ndo é o mesmo que saber exatamente o que se
esta vendo.
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13. MANEJO: O TRATAMENTO MUDA CONFORME A DOENGCA QUE INFILTRA

Uma vez definida a etiologia, o tratamento deixa de ser genérico. Na amiloidose,
pode envolver terapias especificas para ATTR ou tratamento hematolédgico na AL.
Na sarcoidose, o centro da condugao pode ser aimunossupressao e o controle do
risco arritmico. Na Fabry, o paciente pode se beneficiar de terapias especificas de
reposicdo ou modulagcao enzimatica. Na sobrecarga por ferro, o controle da carga
férrica sistémica é decisivo.

Além disso, praticamente todas essas doencas podem exigir tratamento de
insuficiéncia cardiaca, manejo de arritmias, anticoagulacdo em situagdes
apropriadas, marca-passo, CDI ou seguimento prolongado com imagem seriada.
Isso reforca que o diagnéstico correto ndo é luxo académico. Ele redefine
completamente o plano de cuidado.

14. CONSIDERACOES FINAIS

As cardiomiopatias infiltrativas representam um dos campos em que a cardiologia
mais claramente abandonou diagndsticos genéricos e passou a trabalhar com
integracdo multimodal refinada. O coracéao infiltrado pode parecer hipertenso,
hipertroéfico, restritivo, inflamatdrio ou arritmico. O que muda a pratica é descobrir
por que ele se tornou assim.

Em termos simples, o maior erro diante de um miocardio infiltrado nao é deixar de
pedir um exame sofisticado. E aceitar cedo demais um diagndstico simples para
um coragao que claramente esta tentando contar uma histéria mais complexa.
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Resumo A interacao cérebro-coragdo nos eventos neurovasculares agudos
consolidou-se como um dos campos mais instigantes da neurocardiologia
contemporanea ao demonstrar que o acidente vascular cerebral, isquémico ou
hemorragico, nao deve ser interpretado apenas como lesdo neurolégica focal, mas
como evento sistémico com forte potencial de desorganizar a homeostase
cardiovascular. O conceito de stroke-heart syndrome ganhou relevancia
justamente por reunir um conjunto de complicacoes cardiacas que podem surgir
apds 0 AVC, incluindo elevagao de troponina, infarto agudo do miocardio, disfuncao
ventricular esquerda, arritmias e morte subita.

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a lesao cerebral aguda pode desencadear
hiperatividade simpatica, descarga catecolaminérgica intensa, disfuncao
autonémica, inflamacao sistémica, lesdo endotelial e alteragbes de
microcirculacao miocardica, produzindo dano cardiaco mesmo na auséncia de
doencga coronariana obstrutiva aguda. Esse eixo bidirecional ajuda a explicar por
que pacientes sem cardiopatia previamente conhecida podem apresentar
alteracoOes eletrocardiograficas, aumento de biomarcadores, insuficiéncia cardiaca
ou arritmias nas primeiras horas ou dias apés um evento cerebrovascular.

Na pratica, reconhecer essa interagcdo muda a conducao do caso. O neurologista
deixa de ver o coracao apenas como fonte embdlica potencial, e o cardiologista
deixa de enxergar o cérebro apenas como territério-alvo do émbolo. Este capitulo
revisa os principais mecanismos fisiopatoldgicos da interagdo cérebro-coracao
nos eventos neurovasculares agudos, as manifestacoes cardiacas mais relevantes
e as implicagcdes diagndsticas e progndsticas desse eixo na pratica clinica
contemporanea.

Palavras-chave: Acidente vascular cerebral; Stroke-heart syndrome; Troponina;
Arritmias; Neurocardiologia.
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1. INTRODUGAO

O evento neurovascular agudo, durante muito tempo, foi analisado quase
exclusivamente a partir de sua topografia cerebral, do risco de recorréncia e do
impacto funcional neurolégico. Essa leitura, embora fundamental, mostrou-se
incompleta. Tornou-se cada vez mais evidente que a agressdo cerebral aguda pode
produzir repercussbes cardiovasculares proprias, por vezes intensas e
clinicamente relevantes. Foi nesse contexto que o conceito de stroke-heart
syndrome se consolidou como forma de organizar as complicagbes cardiacas
agudas e subagudas associadas ao AVC.

Essa mudanca conceitual é importante porque corrige uma visao simplificada. O
coragdo nao entra na histéria do AVC apenas como fonte embdlica. Em muitos
pacientes, ele também se torna alvo secundario da lesao cerebral. E isso tem peso
clinico real, ja que as complicagbes cardiacas apds o AVC se associam a maior
mortalidade, pior recuperacao e maior risco de novos eventos cardiovasculares ao
longo do seguimento.

2. O CONCEITO DE STROKE-HEART SYNDROME

O stroke-heart syndrome pode ser entendido como a expressao cardiovascular da
agressao cerebral aguda. Em linhas gerais, descreve o conjunto de manifestagdes
cardiacas novas ou agravadas apds um AVC, entre elas elevagao de troponina,
lesdo miocardica, sindromes coronarianas, disfuncao ventricular, arritmias e morte
subita. A utilidade do conceito estd em organizar fendbmenos que antes eram vistos
como achados avulsos €, muitas vezes, subestimados no contexto neurolégico.

Esse enquadramento também ajuda a evitar dois erros comuns. O primeiro é
atribuir toda alteracao cardiaca pds-AVC a doenca cardiaca prévia sem reavaliar o
contexto. O segundo é chamar toda lesao cardiaca de neurogénica de forma
automatica, sem diferenciar injuria secundaria ao AVC de doenca cardiovascular
preexistente ou concomitante. O raciocinio mais maduro reconhece que o cérebro
pode, sim, lesar o coragao, mas exige interpretacao clinica cuidadosa para definir
0 peso de cada mecanismo.

3. BASES FISIOPATOLOGICAS: COMO A LESAO CEREBRAL DESORGANIZA O
CORAGCAO

Os mecanismos mais aceitos para explicar a interacao cérebro-coragdo incluem
hiperatividade simpatica, descarga catecolaminérgica macica, disfuncao
autondémica central, inflamacao sistémica, disfungcdo endotelial e alteragcdes da
microcirculacao coronariana. A lesao cerebral, especialmente quando atinge areas
relacionadas ao controle autondmico, pode desencadear resposta neuro-
hormonal desproporcional, com aumento de frequéncia cardiaca, vasoconstricao,
sobrecarga miocardica e injuria celular.

Esse modelo ajuda a explicar por que alguns pacientes desenvolvem elevacao de
troponina, alteracbes de repolarizacdo, disfuncdo ventricular ou arritmias sem
evidéncia de sindrome coronariana classica por placa rota. Nesses casos, o dano
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pode decorrer mais de desregulacdo neuro-hormonal e microvascular do que de
obstrucao coronariana aguda. Em termos praticos, o cérebro lesado deixa de ser
apenas centro de comando comprometido e passa a atuar como gerador ativo de
instabilidade cardiovascular.

4. ELEVACAO DE TROPONINA: O BIOMARCADOR QUE MUDOU A LEITURA DO
POS-AVC

A elevacao de troponina é uma das manifestacdes mais frequentes da interacao
cérebro-coragao apoés AVC. Seu significado, porém, é complexo. Ela pode refletir
desde injuria miocardica por desequilibrio entre oferta e demanda até infarto
verdadeiro, dano catecolaminérgico, disfungcdo microvascular ou sofrimento
ventricular agudo. O ponto mais importante € que troponina elevada nesse
contexto tem valor progndstico, mesmo quando nao corresponde a sindrome
coronariana classica.

Na pratica, isso exige cautela interpretativa. Troponina elevada apdés AVC nao deve
ser automaticamente traduzida como IAM, mas tampouco pode ser tratada como
mero achado de estresse sem consequéncias. Ela é um sinal de vulnerabilidade
cardiovascular e precisa ser integrada ao quadro clinico, ao eletrocardiograma, ao
ecocardiograma e a evolucao temporal.

5. ARRITMIAS: DA FIBRILAGAO ATRIAL A INSTABILIDADE VENTRICULAR

As arritmias ocupam papel central no stroke-heart syndrome. Parte delas ja estava
presente antes do AVC e pode ter contribuido para o evento embélico, como ocorre
com a fibrilagéo atrial. Outra parte surge ou se agrava apds a agressao neurolégica,
provavelmente mediada por disfuncao autonémica, resposta catecolaminérgica,
inflamacdo e maior instabilidade elétrica. Complicacoes cardiovasculares apds
AVC incluem fibrilagdo atrial, outras arritmias supraventriculares, arritmias
ventriculares e alteracdes de conducéo.

Esse ponto é particularmente interessante porque a arritmia, no contexto
neurovascular, pode ter dupla leitura. Ela pode ser causa do AVC ou consequéncia
dele. Em alguns casos, pode ser as duas coisas em momentos diferentes da
mesma histdéria clinica. Isso reforga o valor da monitorizacdo cardiaca na fase
aguda e subaguda, nao apenas para documentar fonte embdlica, mas também
para reconhecer instabilidade elétrica secundaria a prépria lesao cerebral.

6. DISFUNGAO VENTRICULAR E O FENOTIPO DE MIOCARDIO ATORDOADO

A disfuncdo ventricular esquerda apés AVC também faz parte do espectro da
interacao cérebro-coracdo. Pode manifestar-se como hipocinesia segmentar ou
global, queda transitéria da fragdo de ejecéao, insuficiéncia cardiaca aguda ou até
fendtipo semelhante a sindrome de Takotsubo. O denominador comum parece ser
a agressao neuro-hormonal aguda sobre o miocardio, com repercussao funcional
desproporcional a presenca de doenca coronariana obstrutiva.
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Na pratica, isso significa que o ecocardiograma ganha valor sempre que o paciente
apresenta troponina elevada, instabilidade hemodindmica, dispneia, sinais de
congestao ou alteragOes eletrocardiograficas novas. O coracdo no pés-AVC nao
deve ser investigado apenas quando doéi. Em muitos casos, ele sofre de forma
silenciosa e funcionalmente relevante.

7. O PAPEL DA iNSULA E DAS REDES AUTONOMICAS CENTRAIS

Um dos aspectos fisiopatoldégicos mais interessantes desse tema é a associacao
entre determinadas topografias cerebrais e maior risco de alteragcdes cardiacas.
Lesdes envolvendo a insula e outras areas relacionadas ao controle autonémico
central tém sido associadas a maior propensao a arritmias, alteracoes pressoéricas
e injuria miocardica. Embora esse campo ainda tenha zonas de incerteza, a ideia
central é robusta: a topografia do AVC pode influenciar o tipo € a intensidade da
repercussao cardiovascular.

Esse ponto temvalor clinico e conceitual. Ele reforca que o cérebro ndo estd apenas
doente no AVC. Em alguns pacientes, ele se torna temporariamente incapaz de
modular adequadamente o sistema cardiovascular, e isso ajuda a explicar parte da
variabilidade observada entre lesdes aparentemente semelhantes em extenséao,
mas muito diferentes em repercussao cardiaca.

8. DIFERENGAS ENTRE AVC ISQUEMICO, HEMORRAGIA E OUTROS EVENTOS
CEREBRAIS AGUDOS

Tanto o AVC isquémico quanto as hemorragias intracranianas podem desencadear
complicagdes cardiacas. O padrao e a intensidade dessas manifestagcdes podem
variar conforme o tipo de lesdo cerebral, sua extensdo e sua localizagdo. Em geral,
hemorragias intracranianas mais graves e agressdes cerebrais com maior
repercussao autondmica parecem associar-se a resposta cardiovascular mais
intensa, embora essa relacdo nao seja absoluta.

Esse dado amplia o conceito de interagao cérebro-coracéao além do AVC isquémico
cardioembdlico cldssico. O eixo neurocardiolégico nao depende apenas da
etiologia vascular cerebral, mas da forgca com que a agressio encefalica perturba a
regulacdo autondmica, inflamatéria e hemodinamica do organismo.

9. IMPLICAGOES DIAGNOSTICAS: O CORAGAO PRECISA SER PROCURADO DE
FORMA ATIVA

A avaliacao cardiovascular do paciente com AVC agudo precisa ir além do rastreio
minimo e, idealmente, ser adaptada ao risco e a apresentagao clinica.
Eletrocardiograma, monitorizagcdo continua ou intermitente, troponina €, em
cenarios selecionados, ecocardiograma ajudam a identificar complicagbes
precoces, organizar o diagndstico diferencial e orientar o seguimento. Estudos
recentes mostraram que complicacdes cardiacas precoces apdés AVC sao
frequentes e clinicamente relevantes.
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Esse € um ponto pratico fundamental. O paciente com AVC nao deve ser
monitorado apenas em busca de deterioragcdo neuroldgica ou recorréncia
tromboembdélica. Em perfis selecionados, ele também precisa ser vigiado quanto a
lesdo miocardica, arritmias e sinais de disfungao ventricular. A neurocardiologia,
aqui, ndo acrescenta complexidade gratuita. Acrescenta preciséo.

10. IMPACTO PROGNOSTICO: O POS-AVC NAO TERMINA NO DEFICIT
NEUROLOGICO

As complicacdes cardiacas pos-AVC tém peso progndstico real. Estudos
observacionais recentes mostraram associacdo entre stroke-heart syndrome e
maior risco de morte, inclusive quando as complicacdes cardiacas se manifestam
nao apenas nas primeiras horas, mas também nos dias subsequentes ao evento
neurolégico. Isso sugere que o pds-AVC deve ser entendido como periodo
prolongado de vulnerabilidade sistémica, e nao apenas como janela neurolégica
aguda.

Essa constatacdo muda a leitura do caso. O sucesso no AVC ndo pode ser medido
apenas por recanalizacdo, NIHSS ou recuperagdo motora. Em parte dos pacientes,
0 coragao passa a ser componente relevante do desfecho global, e ignorar essa
dimensao significa enxergar apenas metade do problema.

11. O DESAFIO DE DIFERENCIAR DOENCA CARDIACA PREVIA DE LESAO
CARDIACA SECUNDARIA AO AVC

Um dos maiores desafios da pratica é separar doencga cardiaca preexistente de
lesdo cardiaca desencadeada ou agravada pelo AVC. Nem toda troponina elevada
é neurogénica. Nem toda disfuncao ventricular é nova. Nem toda arritmia nasceu
apds o evento cerebral. Por outro lado, atribuir tudo a cardiopatia prévia também é
erro. O raciocinio mais adequado exige integrar histdria cardiovascular anterior,
exames prévios, evolugao temporal e coeréncia clinica entre o evento neurolégico
e o quadro cardiaco.

Essa nuance é importante porque evita tanto a superatribuicdo ao cérebro quanto
a banalizacdo da injuria cardiaca secunddria. Em medicina, especialmente neste
campo, a explicagdo correta costuma nascer da integragcdo entre mecanismos, e
nao da adocao precipitada de uma causa Unica.

12. CONSIDERAGOES FINAIS

A interacao cérebro-coragao nos eventos neurovasculares agudos representa um
dos exemplos mais claros de que a medicina contemporanea estd abandonando
fronteiras artificiais entre especialidades. O AVC pode lesar o coracdo de forma
aguda, funcionalmente relevante e, muitas vezes, silenciosa. O coracao, por sua
vez, pode influenciar o progndéstico do AVC muito além da fase embdlica inicial. O
conceito de stroke-heart syndrome tornou essa conexao mais visivel, mais
mensuravel e clinicamente mais util.
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Em termos praticos, o paciente com evento neurovascular agudo nao tem apenas
um cérebro em risco. Em muitos casos, tem também um coragao reagindo de forma
intensa, vulneravel e potencialmente determinante para o desfecho. Reconhecer
isso cedo muda a leitura do caso, qualifica a monitorizagcdo e pode mudar o
progndstico.
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Resumo A disfuncao autonémica representa um dos territdrios mais complexos da
medicina cardiovascular, por reunir manifestacoes clinicas amplas, mecanismos
fisiopatoldgicos heterogéneos e grande potencial de subdiagndstico. Seu impacto
sobre o sistema cardiovascular decorre da perda do equilibrio entre os
componentes simpatico e parassimpatico, comprometendo o controle da
frequéncia cardiaca, da contratilidade miocardica, do tdénus vascular e da
adaptacao pressoérica as mudancas posturais e aos diferentes estados fisioldgicos.
Como consequéncia, o paciente pode apresentar desde intolerancia ortostatica e
sincope até taquicardia inadequada, hipotensao pés-prandial, labilidade
pressoérica, arritmias, variabilidade anormal da frequéncia cardiaca e maior
vulnerabilidade a eventos cardiovasculares.

A relevancia clinica do tema se amplia porque a disfungao autonémica pode surgir
em diferentes contextos, incluindo diabetes mellitus, doengas neurodegenerativas,
amiloidose, neuropatias periféricas, condicoes autoimunes, sindromes pods-
infecciosas e estados inflamatdrios crénicos. Em muitos desses cenarios, o
comprometimento autondmico € inicialmente interpretado como manifestacao
inespecifica, o que atrasa o reconhecimento do seu peso cardiovascular real. O
problema, portanto, ndo esta apenas na presencga de sintomas, mas na dificuldade
de integra-los em uma sindrome fisiolégica coerente.

Do ponto de vista pratico, compreender a disfungao autondmica exige mais do que
reconhecer hipotensao ortostatica ou taquicardia reflexa. Exige entender como a
falha do controle autondmico modifica o risco arritmico, a tolerdncia ao esforco, a
estabilidade hemodindmica e a qualidade de vida. Este capitulo revisa os principais
mecanismos fisiopatoldgicos, as manifestagcdes cardiovasculares e as estratégias
contemporaneas de avaliagao clinica da disfungcdo autonémica, com énfase em
sua aplicabilidade pratica na cardiologia.

Palavras-chave: Disfuncdo autondmica; Hipotensdo ortostatica; Neuropatia
autondémica cardiovascular; Arritmias; Instabilidade hemodinamica.
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1. INTRODUGAO

A regulacao autondémica cardiovascular constitui um dos pilares da homeostase
circulatéria. O sistema nervoso autdbnomo coordena ajustes finos da frequéncia
cardiaca, do tbnus vascular, da contratilidade e da resposta pressoérica a estimulos
como ortostatismo, exercicio, dor, digestdo e estresse emocional. Quando esse
sistema se desorganiza, o resultado nao é apenas desconforto clinico inespecifico.
Pode surgir uma sindrome cardiovascular complexa, com hipotensao, taquicardia,
intolerdncia ao esforco, sincope, labilidade pressdérica e maior predisposicéo a
arritmias.

Na pratica clinica, esse tema costuma ser subestimado por dois motivos. O
primeiro é que muitos sintomas parecem vagos, intermitentes ou multifatoriais. O
segundo é que a avaliagao cardiovascular tradicional tende a valorizar mais lesao
estrutural do que falha regulatéria. No entanto, parte importante do sofrimento
cardiovascular de alguns pacientes nasce ndo de uma valvula doente, de uma
artéria obstruida ou de um ventriculo infiltrado, mas da incapacidade do organismo
de ajustar adequadamente o sistema circulatério as demandas do cotidiano.

Essa observacao é importante porque muda a densidade do raciocinio clinico. O
paciente com disfungdo autonémica nao é apenas alguém com queixas funcionais.
Muitas vezes, é alguém com risco cardiovascular aumentado, limitacao
hemodindmica relevante e pior qualidade de vida justamente porque perdeu a
precisao do comando autonémico.

2. BASES FISIOPATOLOGICAS: O EQUILIBRIO ENTRE SIMPATICO E
PARASSIMPATICO

O sistema nervoso autbnomo cardiovascular depende da integracao entre centros
centrais, barorreceptores, quimiorreceptores, nervos periféricos e efetores
circulatérios. O ramo simpatico aumenta frequéncia cardiaca, contratilidade e
tbnus vascular. O parassimpatico, predominantemente por meio do nervo vago,
modula a desaceleragcdo da frequéncia cardiaca e participa do refinamento da
resposta elétrica e hemodindmica. Em condicoes fisiolégicas, esses sistemas nao
atuam como forgas rivais simples, mas como componentes de um circuito de
ajuste continuo.

Quando esse circuito falha, surgem respostas inadequadas ao ortostatismo, a
variacao volémica, a alimentacao, ao exercicio e aos estimulos emocionais. Afalha
pode ocorrer por lesado central, neuropatia periférica, comprometimento
ganglionar, alteracdo de receptores ou modulagdo inflamatéria e metabdlica
persistente. O resultado final € um padrao de instabilidade em que o coragcao e os
vasos deixam de se adaptar com precisdo as necessidades momentaneas do
organismo.
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Essa perda de fineza regulatéria é o centro do problema. Em alguns pacientes, ela
se manifesta por queda de pressdo ao levantar-se. Em outros, por taquicardia
exagerada, palpitagOes, intolerancia ao exercicio ou variabilidade reduzida da
frequéncia cardiaca. Em muitos, ha combinacao de varios desses fendmenos, o
que torna o quadro mais amplo do que qualquer rétulo isolado costuma sugerir.

3. DISFUNCAO AUTONOMICA NAO E UMA DOENGA UNICA: E UMA VIA FINAL
COMUM

A disfuncado autondmica pode surgir em muitos contextos clinicos. O diabetes
mellitus € um dos cenarios mais classicos, com a neuropatia autondmica
cardiovascular ocupando posicao central. Mas o espectro vai muito além. Doencas
neurodegenerativas, amiloidose hereditaria, neuropatias periféricas, doencas
autoimunes, sindromes pés-virais, estados inflamatérios cronicos e algumas
condicdes metabdlicas também podem comprometer de forma relevante o
controle autonémico cardiovascular.

Esse ponto é fundamental porque impede uma leitura simplista. O paciente com
disfuncao autondmica nao esta necessariamente diante de uma sindrome Unica e
homogénea. Ele pode estar expressando, por via cardiovascular, uma doenca
sistémica metabdlica, neuroldgica, infiltrativa ou inflamatdéria. O diagndstico,
portanto, exige sempre uma pergunta adicional: qual é a base bioldgica que esta
desorganizando esse eixo autonémico?

Em termos praticos, isso significa que reconhecer a disfuncdo autonémica é
apenas parte da tarefa. A outra parte, igualmente importante, é entender de onde
ela vem. Essa origem muda progndstico, estratégia terapéutica e expectativa de
evolugao.

4. HIPOTENSAO ORTOSTATICA: A MANIFESTACAO MAIS CLASSICA E MAIS
SUBESTIMADA

A hipotensio ortostatica continua sendo a manifestacdo mais emblematica da
disfuncdo autondmica cardiovascular. Ela traduz a incapacidade de manter
resposta vasoconstritora e cronotrépica adequadas diante da mudancga postural. O
paciente passa do decuUbito ou da posi¢cao sentada para o ortostatismo e o sistema
circulatério, em vez de compensar, falha parcialmente. O resultado pode ser
tontura, escurecimento visual, fraqueza, instabilidade, sensacdo de desmaio,
queda ou sincope.

O problema é que esse fenbmeno frequentemente é banalizado. Muitas vezes é
atribuido apenas a idade, a desidratacao, a ansiedade ou a fragilidade geral. Esses
fatores podem coexistir, claro, mas a persisténcia ou repeticdo do quadro deve
acender a hipétese de disfungcdo autonémica, sobretudo quando ha diabetes,
neuropatia periférica, amiloidose, doenga neurodegenerativa ou grande labilidade
pressorica.

Na pratica, a boa avaliagcdo comeca por algo simples e ainda muito subutilizado:
medir corretamente pressao arterial e frequéncia cardiaca em posicoes diferentes,
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com atencdo ao sintoma e a cronologia da queda pressérica. Em um tema tao
fisioldgico, a semiologia continua tendo enorme valor.

5. TAQUICARDIA, PALPITACGOES E RESPOSTAS CRONOTROPICAS
INADEQUADAS

A disfungado autonémica também pode se manifestar no extremo oposto, com
taquicardia inadequada, palpitagcbes persistentes, resposta cronotrépica
exagerada e intolerdncia ao exercicio. Nesses pacientes, o coracao acelera de
forma desproporcional as necessidades metabdlicas ou responde de maneira
inadequada a mudancas posturais e estimulos leves.

Esse quadro costuma ser particularmente desgastante porque o paciente se sente
cardiologicamente doente, mas nem sempre apresenta cardiopatia estrutural
exuberante. E justamente nesse espaco que a disfuncdo autondmica precisa ser
lembrada. O coracdo pode estar anatomicamente relativamente preservado e,
ainda assim, profundamente desregulado em funcéo.

Em termos clinicos, a interpretacao correta exige separar taquicardia apropriada de
taquicardia mal modulada. Nem toda frequéncia alta € compensacao fisioldgica.
As vezes, ela é justamente o sinal de que o sistema regulatério perdeu preciséo.

6. VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA: O SINAL SILENCIOSO DA
PERDA REGULATORIA

A reducdo da variabilidade da frequéncia cardiaca é um dos marcadores mais
classicos de comprometimento autonémico. Ela traduz menor capacidade do
sistema nervoso autbnomo de ajustar, batimento a batimento, a frequéncia
cardiaca as exigéncias fisiolégicas. Seu valor conceitual é muito grande porque
mostra que o coracao perdeu parte da flexibilidade regulatéria que caracteriza o
estado saudavel.

Na pratica, esse parametro tem utilidade particular em cendarios como neuropatia
autonémica cardiovascular no diabetes, em que a perda de variabilidade pode
surgir antes mesmo das manifestagdes hemodindmicas mais exuberantes. Isso faz
dela um marcador precoce de sofrimento autondmico, ainda gque nem sempre seja
usada rotineiramente com toda a forga que merece.

Esse ponto é importante porqgue mostra que a disfungdo autonémica nem sempre
comeca pelo sintoma espetacular. As vezes, ela comeca pelo siléncio regulatério.

7. ARRITMIAS E DISFUNGAO AUTONOMICA: QUANDO O EIXO REGULATORIO
VIRA SUBSTRATO ELETRICO

A relacao entre disfungcdo autondmica e arritmias é especialmente relevante. O
desequilibrio entre tbnus simpatico e vagal pode alterar refratariedade,
automaticidade, conducao e dispersao de repolarizacdo, favorecendo arritmias
atriais e ventriculares. Isso ajuda a explicar por que alguns pacientes com
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disfuncdo autonébmica apresentam palpitagdes, extrassistolia, taquicardias
paroxisticas ou piora de arritmias previamente conhecidas.

Na pratica, isso significa que o componente autondmico nao deve ser tratado como
detalhe secundario da arritmia. Em alguns pacientes, ele é parte importante do
problema. A conducéo correta, portanto, ndo depende apenas de documentar o
ritmo, mas de reconhecer o ambiente regulatério em que esse ritmo esta sendo
produzido.

Essa observacao é particularmente Gtil porque amplia a leitura do risco. O paciente
com disfuncdo autonémica nio é apenas alguém sintomatico. Pode ser alguém
eletricamente mais vulneravel.

8. DIABETES MELLITUS: O MODELO MAIS CLASSICO DE NEUROPATIA
AUTONOMICA CARDIOVASCULAR

O diabetes mellitus permanece como o cendrio mais classico de neuropatia
autonémica cardiovascular. Nesse contexto, a disfuncao resulta da combinacao
entre alteragdes metabdlicas crbnicas, lesdo microvascular, inflamacéao, estresse
oxidativo e dano progressivo de fibras nervosas. O comprometimento pode ser
precoce, frequentemente é subdiagnosticado, e associa-se a maior risco de
hipotensao ortostatica, intolerdncia ao exercicio, taquicardia de repouso, isquemia
silenciosa e desfechos cardiovasculares adversos.

Esse ponto tem grande importancia na pratica cardiolégica porque parte dos
sintomas desses pacientes ndo pode ser explicada apenas por hiperglicemia,
aterosclerose ou insuficiéncia cardiaca. As vezes, o grande elo fisiopatoldgico
perdido é justamente o sistema autonémico.

Reconhecer isso muda a qualidade da avaliagdo. O paciente diabético que cansa
demais, cai pressao, acelera de forma inadequada ou perde variabilidade
cronotrépica precisa ser lido com mais profundidade do que o simples controle
glicémico permite.

9. DOENCAS INFILTRATIVAS E NEURODEGENERATIVAS: QUANDO O CONTROLE
HEMODINAMICO SE DESORGANIZA JUNTO COM O RESTO DO CORPO

Nas doencas infiltrativas e neurodegenerativas, a disfuncdo autondmica
frequentemente se associa a repercussdo cardiovascular expressiva. Na
amiloidose, por exemplo, hipotensao ortostatica, labilidade pressdrica e baixa
tolerdncia a medicagdes cardiovasculares usuais podem ocupar o centro da
experiéncia clinica do paciente. Ja nas doencgas neurodegenerativas, o sistema de
controle cardiovascular pode ser comprometido de forma progressiva, tornando o
ortostatismo e a instabilidade hemodindmica problemas permanentes e
limitantes.

Esse é um cenario em que o cardiologista precisa reconhecer que o problema nao
estd apenas no coragdo, mas no modo como o corpo perdeu a capacidade de
regula-lo. Isso muda completamente a interpretagcdo dos sintomas, a tolerancia
aos farmacos, a estratégia de acompanhamento e até a expectativa de resposta
terapéutica.
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Em outras palavras, nesses pacientes, o problema ndo esta apenas na estrutura do
coragao, mas também na perda dos mecanismos que regulam seu funcionamento.

10. AVALIAGAO CLINICA: QUANDO A SEMIOLOGIA VOLTA A SER DECISIVA

A avaliacao da disfuncao autonémica cardiovascular comeca, quase sempre, por
anamnese e exame fisico bem executados. Sintomas posturais, palpitacoes, piora
apds refeicdes, sincope, pré-sincope, fadiga desproporcional, intolerancia ao calor,
labilidade pressorica e flutuagoes da frequéncia cardiaca devem ser explorados de
forma sistematica.

Afericao de pressao e frequéncia cardiaca em diferentes posicoes, com correlagcao
entre numeros e sintomas, continua sendo etapa central. Em um tema tao
dependente de fisiologia, a semiologia bem executada vale muito. Ela transforma
gueixas aparentemente vagas em padrao observavel.

Isso merece ser enfatizado porque, apesar de todo o avango tecnoldgico, muitos
diagndsticos de disfuncdo autonémica ainda dependem do médico fazer as
perguntas certas e medir o que precisa ser medido.

Em varias areas da cardiologia a clinica perdeu terreno. Aqui, ela continua no
centro, soberana.

11. EXAMES COMPLEMENTARES: O PAPEL DA MONITORIZAGAO E DOS TESTES
FUNCIONAIS

Monitorizagcao eletrocardiografica, avaliagdo da variabilidade da frequéncia
cardiaca, medidas seriadas de pressao e, em contextos selecionados, testes
autondémicos especificos ajudam a documentar o comprometimento e a
dimensionar sua gravidade. O objetivo ndo é sofisticar desnecessariamente a
investigacao, mas transformar sensacao clinica em padrdo mensuravel e afastar
diagndsticos diferenciais quando a apresentacao é ambigua.

O Holter, por exemplo, pode revelar taquicardia inapropriada, baixa variabilidade da
frequéncia cardiaca, pausas, arritmias associadas ou labilidade cronotrépica. As
medidas presséricas seriadas podem confirmar hipotensao ortostatica,
hipotensao péds-prandial ou hipertensdo supina em pacientes com grande
instabilidade autondmica.

O melhor exame complementar, nesse campo, é o que organiza a fisiologia do
paciente de forma inteligivel. Mais do que gerar nimeros, ele precisa tornar visivel
o padrao.

12. MANEJO CLINICO: TRATAR O SISTEMA, NAO APENAS O SINTOMA

O tratamento da disfungcdo autondmica cardiovascular deve ser individualizado e
orientado pelo mecanismo predominante. Em alguns pacientes, medidas simples
ja produzem melhora substancial, como ajuste postural, hidratacao,
fracionamento alimentar, revisdo de agravantes farmacoldgicos e atencao ao
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tempo de permanéncia em ortostatismo. Em outros, serd necessario rever toda a
estratégia cardiovascular, porque medicacdes usuais podem amplificar
hipotensao, fadiga ou instabilidade cronotrépica.

Esse é um ponto especialmente importante. O tratamento ndo deve mirar apenas o
sintoma isolado. Deve tentar reorganizar o ambiente hemodindmico do paciente.
As vezes, a melhor conduta n&o é adicionar remédio, mas retirar um farmaco queo
sistema autondmico ja nao consegue tolerar. Em outros casos, o foco estara na
protecao postural, na adaptacao da rotina ou no manejo especifico da doenca de
base.

A boa conducéo, portanto, ndo trata apenas tontura, taquicardia ou desmaio. Trata
a falha regulatdria que tornou esses sintomas possiveis.

13. IMPACTO PROGNOSTICO: QUANDO A DISFUNGAO AUTONOMICA DEIXA DE
SERINCOMODO E VIRA MARCADOR DE RISCO

Um erro comum é tratar a disfuncdo autondémica apenas como fonte de
desconforto. A experiéncia clinica e a literatura mostram algo mais amplo. Em
muitos contextos, especialmente no diabetes e nas doencas infiltrativas, o
comprometimento autonémico associa-se a maior morbidade, maior fragilidade
hemodinamica, pior tolerancia ao exercicio, maior risco arritmico e pior desfecho
cardiovascular global.

Isso significa que o diagnéstico nao serve apenas para explicar sintomas. Serve
também para reconhecer pacientes mais vulneraveis. O componente autonémico,
quando comprometido, deixa de ser detalhe funcional e passa a integrar a prépria
estratificacdo de risco.

Essa é uma mudanca importante de perspectiva. O paciente com disfuncao
autondémica nao é apenas alguém com sintomas posturais. Muitas vezes, € um
paciente mais vulneravel do ponto de vista cardiovascular do que aparenta.

14. CONSIDERAGOES FINAIS

A disfuncado autonbmica e suas repercussdes cardiovasculares constituem um
campo em que a boa cardiologia depende tanto de fisiologia quanto de escuta
clinica. O sistema nervoso autbnomo regula frequéncia cardiaca, pressao arterial,
adaptacao postural e estabilidade elétrica. Quando falha, o paciente pode
apresentar desde hipotensao ortostatica até arritmias e importante limitacao
funcional.

Em termos praticos, a disfuncao autonémica lembra ao cardiologista que nem todo
coragao instavel esta estruturalmente doente. As vezes, ele apenas deixou de ser
regulado com preciséao. E isso, por si s0, ja basta para adoecer muito.
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Resumo O eletrocardiograma permanece como exame central na avaliagao inicial
da dor toracica na emergéncia. Seu papel, porém, vai muito além da identificacao
do supradesnivelamento cldssico do segmento ST. As diretrizes contemporaneas
de dor toracica e sindrome coronariana aguda reforcam que o ECG deve ser
realizado e interpretado precocemente, e repetido quando a suspeita clinica
persiste, justamente porque diversos padroes de alto risco podem anunciar
oclusdo coronaria aguda, isquemia extensa ou instabilidade elétrica sem o
desenho convencional do infarto agudo do miocardio com supra.

Na pratica, muitos dos erros mais graves da porta de entrada nao decorrem de
desconhecimento do IAMCSST cldssico, mas da subvalorizagdo de tracados que
exigem a mesma urgéncia clinica, ou quase a mesma, como o padrao de de Winter,
a sindrome de Wellens, o infradesnivelamento difuso do ST com
supradesnivelamento em aVR, o infarto posterior, o bloqueio de ramo esquerdo
com critérios de Sgarbossa e determinadas bradiarritmias ou distUrbios de
conducdo em contexto isquémico. Reconhecer esses padroes modifica
estratificacdo, reduz atraso de reperfusdo e evita alta inadequada de pacientes
graves.

Este capitulo revisa os principais padrdes eletrocardiograficos que nao podem ser
negligenciados na emergéncia, integrando diretrizes recentes e exemplos
ilustrativos de ECG para destacar o que realmente precisa ser reconhecido pelo
médico da linha de frente.

Palavras-chave: dor toracica; eletrocardiograma; emergéncia; sindrome
coronariana aguda; estratificacao de risco.

1. INTRODUGAO

A avaliacao da dor toracica continua sendo um dos cendrios mais desafiadores da
medicina de emergéncia. Nesse contexto, o eletrocardiograma mantém posicao
insubstituivel porque é rapido, disponivel, repetivel e potencialmente decisivo. A
diretriz brasileira de atendimento a dor toracica na unidade de emergéncia,
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publicada em 2025, reforca que o ECG de 12 derivacbes deve ser obtido
precocemente e interpretado em associagcdo com a clinica, justamente porque
pode definir condutas imediatas e alterar progndstico. A diretriz AHA/ACC de dor
toracica segue a mesma légica e recomenda ECG inicial rapido, associado a
reavaliacao seriada quando necessario.

O problema é que ainda persiste uma leitura simplificada demais do exame. Em
muitos servigos, a pergunta feita ao tragado continua sendo apenas esta: tem supra
ou nao tem supra? Esse raciocinio é insuficiente. A emergéncia precisa reconhecer
também equivalentes de oclusao coronadria, sinais de isquemia subendocardica
extensa, padroes de alto risco relacionados a descendente anterior, infarto
posterior, acometimento de ventriculo direito e disturbios de condugao ou ritmo
que, em contexto compativel, deslocam imediatamente o paciente para uma zona
de maior gravidade.

2. O ECG PRECISA SER PRECOCE, COMPARADO E REPETIDO

Nenhum capitulo sobre ECG na dor toracica deveria comecar pela morfologia sem
antes insistir na logistica correta do exame. O primeiro ponto é que o ECG precisa
ser realizado cedo. O segundo é que ele precisa ser comparado com tracados
prévios quando disponiveis. O terceiro é que ele precisa ser repetido se a dor
persiste, recorre ou se a primeira leitura ndo explica adequadamente o quadro. A
diretriz brasileira de 2025 enfatiza exatamente esse carater dindmico do ECG na
emergéncia.

Esse detalhe salva diagndstico. Ondas T hiperagudas podem anteceder o supra
classico. O padrao de Wellens costuma ser visto em fase de relativa melhora da dor.
O infarto posterior pode aparecer como simples infradesnivelamento para quem
nao olha o espelho. E o bloqueio de ramo esquerdo pode esconder uma oclusédo
aguda se o tracado for interpretado sem método. O erro ndo estd apenas em nao
reconhecer a figura pronta, mas em nao aceitar que o ECG também evolui junto
com aisquemia.

3. IAMCSST CLASSICO: O PADRAO MAIS RECONHECIDO, MAS NAO O UNICO
QUE IMPORTA

O supradesnivelamento do segmento ST em territério compativel continua sendo o
padrao mais conhecido de oclusdo coronaria aguda e segue acionando conduta de
reperfusao imediata em contexto clinico apropriado. A classificagao tradicional do
infarto agudo do miocardio com supra permanece Uutil porque organiza fluxo,
prioriza tempo e reduz ambiguidade em cenarios criticos.
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Figura 1. IAMCSST cldssico em parede anterior, com supradesnivelamento do segmento ST em
derivagées precordiais. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.

O valor desse tracado como figura de abertura é pedagégico. Ele é o padrao que
todos reconhecem, e justamente por isso ajuda a construir o contraste com o0s
demais, que sdo menos dbvios e, por isso, mais perigosos quando ignorados.

4. ONDATISQUEMICA HIPERAGUDA, O CORAGAO AVISANDO ANTES DO SUPRA
CONSOLIDADO

As ondas T hiperagudas representam um dos sinais mais precoces de oclusao
coronaria aguda. Sdo ondas T volumosas, amplas e desproporcionais ao QRS,
geralmente regionais, e ndo devem ser confundidas com hiperpotassemia ou
variantes benignas sem analise do contexto clinico. Revisbes recentes destacam
que ondas T muito amplas e gigantes podem estar relacionadas a fase muito inicial
do infarto agudo do miocardio.
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Figura 2. Onda T isquémica hiperaguda em precordiais anteriores, compativel com fase muito precoce
de oclusdo coronaria. Fonte: LITFL ECG Library, litf.com, reprodugéo para fins educacionais.

Esse é o tipo de ECG em que o0 médico n&o deve esperar ficar mais bonito para agir.

Muitas vezes, o supra ainda nao se organizou claramente, mas o tragcado ja nao é
inocente.
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5. SINDROME DE WELLENS: A ARTERIA CRITICA QUE AINDA NAO FECHOU DE
VEZ

A sindrome de Wellens corresponde a um padrdo de alto risco geralmente
associado a estenose critica proximal da artéria descendente anterior. O tragado
costuma surgir em momento de pouca dor ou ja apds alivio do sintoma, o que o
torna especialmente traicoeiro. Pode se apresentar como ondas T bifasicas em V2
e V3, o chamado tipo A, ou como ondas T profundamente invertidas e simétricas
em precordiais anteriores, o chamado tipo B. Revisdes recentes continuam
descrevendo Wellens como padrdo que exige reconhecimento imediato e
estratégia invasiva precoce.

Figura 3. Sindrome de Wellens tipo A, com ondas T bifasicas em derivagbes precordiais anteriores.
Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéao para fins educacionais.

Figura 4. Sindrome de Wellens tipo B, com ondas T profundamente invertidas e simétricas em
precordiais anteriores. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.
O grande erro aqui é chamar o tragado de alteracao inespecifica de repolarizagéao e
liberar o paciente porque nao ha supra de ST. Wellens nao é ECG tranquilizador. E
ECG de adverténcia.

6. PADRAO DE DE WINTER: O EQUIVALENTE DE OCLUSAO QUE FINGE NAO SER
SUPRA

O padrdao de de Winter € uma manifestacao atipica de oclusdo aguda da
descendente anterior, geralmente descrita como infradesnivelamento ascendente
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do ST no ponto J em V1 a V6, acompanhado de ondas T altas e simétricas nas
precordiais. O conjunto é reconhecido como equivalente de infarto com supra e
deve acionar urgéncia diagndstica e terapéutica. A revisdo sistematica publicada
em 2024 e textos de atualizacdo recentes reforcam exatamente esse papel do
padrao de de Winter como equivalente de oclusao coronéria aguda.
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Figura 5. Padrao de de Winter, com infra ascendente do segmento ST no ponto J e ondas T altas e
simétricas em precordiais. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.

Para a emergéncia, a regra é simples: ndo héa supra classico, mas ha oclusao até
prova em contrario.

7. INFRADESNIVELAMENTO DIFUSO DO ST COM SUPRA EM AVR, QUANDO O
TRACADO FALA EM ISQUEMIA EXTENSA

Poucos padrdes sao tdo desvalorizados quanto o infradesnivelamento difuso do ST
com supra em aVR. Em contexto de dor toracica, esse tracado sugere isquemia
subendocardica extensa e deve fazer pensar em lesao critica de tronco da coronaria
esquerda, doenca multiarterial ou oclusdo proximal importante, sempre em
correlagcao com a clinica. A diretriz brasileira de dor toracica de 2025 valoriza esse
padrao como achado eletrocardiografico de maior gravidade.
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Figura 6. Infradesnivelamento difuso do segmento ST com supradesnivelamento em aVR, padrdo
sugestivo de isquemia subendocardica extensa. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para
fins educacionais.
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Esse ndo é um ECG para observacgéo displicente. E um ECG que exige maturidade
clinica.

8. INFARTO POSTERIOR: QUANDO O ESPELHO E A PISTA

O infarto de parede posterior continua sendo um dos padrdées mais facilmente
subestimados. No ECG padrao, ele costuma aparecer por imagem especular, com
infradesnivelamento horizontal de ST em V1 a V3, ondas R mais altas nessas
derivacbes e T positivas anteriores. Quando a suspeita existe, as derivagdes
posteriores V7 a V9 aumentam a sensibilidade diagndstica e podem mostrar supra
de ST confirmatério. A diretriz brasileira de 2025 incentiva ampliar a investigacao
eletrocardiografica quando o tragado padrao nao explica adequadamente o quadro
clinico.
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Figura 7. Infarto de parede posterior com padrdo em espelho no ECG convencional. Fonte: LITFL ECG
Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.
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Figura 8. Derivagées posteriores V7 a V9 com supradesnivelamento do segmento ST, confirmando
acometimento posterior. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéao para fins educacionais.

Esse par de figuras é excelente didaticamente porque mostra o raciocinio
completo: primeiro a suspeita, depois a confirmacao.
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9. INFARTO INFERIOR COM ACOMETIMENTO DE VENTRICULO DIREITO, O
DETALHE QUE MUDA A HEMODINAMICA

No infarto inferior, reconhecer acometimento de ventriculo direito importa porque
muda raciocinio hemodindmico, progndstico e abordagem terapéutica. Quando
houver supra em derivacoes inferiores, sobretudo com forte suspeita de coronaria
direita proximal, as derivacdes direitas, especialmente V4R, podem acrescentar
informacao decisiva.
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Figura 9. Infarto inferior com acometimento de ventriculo direito, com destaque para derivagao direita
compativel. Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.

O valor dessa figura estd em lembrar que nem todo infarto inferior é igual. Alguns
tém repercussao hemodindmica muito mais delicada.

10. BRE ISQUEMICO E CRITERIOS DE SGARBOSSA: O ECG QUE EXIGE METODO

O bloqueio de ramo esquerdo dificulta a leitura da isquemia aguda porque altera a
repolarizagdo secundariamente. Por isso, o contexto clinico e critérios especificos
ganham importancia. Os critérios de Sgarbossa, e suas modificacdes, foram
desenvolvidos justamente para melhorar a identificacdo de oclusao coronaria
aguda em presenca de BRE. Estudos comparativos recentes mostram melhor
desempenho das abordagens modificadas em relacao aos critérios cldssicos
isolados, ainda que nenhuma estratégia dispense julgamento clinico.
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Figura 10. Bloqueio de ramo esquerdo com critérios de Sgarbossa sugestivos de isquemia aguda.
Fonte: LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéao para fins educacionais.
Essa figura é importante porque ensina o oposto de dois extremos ruins: nem
banalizar todo BRE, nem considerar todo BRE irrelevante.

11. BAVT E DISTURBIOS DE CONDUGAO NA DOR TORACICA: QUANDO O
PROBLEMA E TAMBEM ELETRICO

Nem todo ECG grave na dor toracica se resume ao segmento ST. Bloqueio
atrioventricular total, bradiarritmias importantes e outros disturbios de conducéao
podem traduzir isquemia, especialmente em infartos inferiores ou em doencga
extensa do sistema de conducéo. Nesses casos, o tragado aponta ndo apenas para
diagndstico, mas também para risco elétrico e potencial instabilidade
hemodinamica. A diretriz brasileira de dor toracica também enquadra alteracbes
eletrocardiograficas de maior gravidade como elementos que elevam risco na
emergéncia.
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Figura 11. Bloqueio atrioventricular total, achado de alta gravidade em contexto isquémico. Fonte:
LITFL ECG Library, litfl.com, reprodugéo para fins educacionais.
Esse tipo de figura ajuda a lembrar que o ECG ndo serve apenas para achar lesao,
serve também para reconhecer deterioracao elétrica.

12. 0 QUE O EMERGENCISTA NAO PODE MAIS PERDER

Se fosse necessario resumir este capitulo em uma Unica mensagem, ela seria esta:
o ECG da dor toracica nao pode mais ser lido de forma binaria. O médico da
emergéncia precisa reconhecer ndao apenas o IAMCSST classico, mas também o
padrao de de Winter, a sindrome de Wellens, o infradesnivelamento difuso do ST
com supra em aVR, o infarto posterior, o infarto inferior com ventriculo direito, o BRE
com critérios de Sgarbossa e os distUrbios de condugao de maior risco. Esses
tracados nao sao curiosidades académicas. Sado atalhos diagndsticos para
decisdes urgentes.
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13. CONCLUSAO

O eletrocardiograma segue sendo uma das ferramentas mais decisivas da
emergéncia, mas sua forgca real depende menos do papel impresso e mais da
maturidade de quem o interpreta. Em dor toracica, reconhecer apenas o0 supra
classico ja ndo basta. A pratica contemporanea exige que o médico da linha de
frente saiba identificar sinais precoces, equivalentes de oclusao, padrdes de alto
risco e alteracoes elétricas que mudam imediatamente a prioridade do caso.

Na porta de entrada, o ECG nao pode ser apenas visto. Precisa ser entendido.
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Resumo A abordagem da presséao arterial muito elevada na emergéncia continua
sendo uma das areas em que mais se misturam erro conceitual, excesso
terapéutico e risco de iatrogenia. A Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial 2025
mantém a importancia de reconhecer a hipertensado arterial grave em contexto
agudo, mas reforca que a conduta ndo deve ser guiada apenas pelo valor numérico
da pressao. O ponto decisivo é a presenca ou auséncia de lesdo aguda de drgao-
alvo, que diferencia a emergéncia hipertensiva do paciente com elevacao
importante da pressdo sem dano agudo estabelecido.

A declaragcao cientifica da American Heart Association de 2024 caminhou na
mesma direcdo ao desestimular o uso indiscriminado dos termos “hypertensive
urgency” e “hypertensive crisis” em pacientes sem lesdo aguda, propondo uma
abordagem mais centrada no risco real do doente e menos no susto causado pelo
numero. Ja a ESH 2023 ainda preserva a terminologia tradicional, o que mostra que
o médico continuara convivendo com classificacdes diferentes na literatura
recente.

Este capitulo discute como interpretar corretamente a pressao arterial muito
elevada na emergéncia, o que precisa ser abandonado na pratica cotidiana, o que
permanece valido e como conduzir os principais cenarios clinicos de forma
proporcional, segura e atual.

Palavras-chave: emergéncia hipertensiva; hipertensao arterial grave; lesdo aguda
de 6rgao-alvo; urgéncia hipertensiva; emergéncia.

1. INTRODUGAO

Nem toda pressao muito alta é emergéncia hipertensiva. Essa continua sendo a
corregao mais importante a fazer na pratica do pronto-socorro. A Diretriz Brasileira
de Hipertensao Arterial 2025 reforca a necessidade de avaliar o paciente de forma
integrada, considerando medida adequada da pressao, contexto clinico, risco
cardiovascular e sinais de repercussao aguda em érgaos-alvo. Em outras palavras,
o0 numero isolado nao basta.
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A AHA 2024 reforgcou o mesmo principio no ambiente agudo, com énfase especial
no risco de tratar agressivamente pacientes sem lesdo aguda de drgao-alvo. Esse
ponto é central porque parte importante da iatrogenia nasce justamente da
tentativa de normalizar rapidamente a pressao em quem ndo estd em emergéncia
hipertensiva verdadeira.

2. 0 QUE A DIRETRIZ BRASILEIRA DE 2025 AJUDA A REPOSICIONAR

A diretriz brasileira de 2025 atualiza o manejo da hipertensao no pais e reforgca uma
medicina menos automatica e mais centrada no individuo. Embora nao tenha sido
escrita apenas para o cenario agudo, ela sustenta principios essenciais para a
emergéncia: afericdo correta da pressao, avaliagao global de risco, busca de lesao
de 6rgao-alvo e individualizacéo terapéutica.

Isso importa porque, no plantdo, ainda é comum ver trés erros repetidos:
transformar qualquer pressdo muito alta em crise, medicar o numero antes de
examinar o paciente, e interpretar auséncia de sintoma como sindbnimo de auséncia
de risco, sem procurar lesdo aguda de 6rgao-alvo.

3. O QUE AINDA FAZ SENTIDO MANTER

Do ponto de vista pratico, ainda é util reconhecer dois grandes grupos: pacientes
com elevagao importante da pressao arterial sem lesdo aguda de 6rgao-alvo e
pacientes com elevacao da pressao associada a lesdo aguda de drgao-alvo, isto &,
emergéncia hipertensiva.

A ESH 2023 ainda usa a separagao tradicional entre urgéncia e emergéncia
hipertensiva, enquanto a AHA 2024 propde abandonar essa nomenclatura em parte
dos cendrios sem dano agudo. Apesar da diferenca terminolégica, os documentos
convergem no que mais importa: a presenca de repercussido aguda é o que muda a
urgéncia e a intensidade do tratamento.

4.0 QUE VALE A PENA ABANDONAR

O primeiro habito a abandonar é tratar o valor absoluto da pressdao como se ele,
sozinho, definisse emergéncia. Valores muito elevados merecem atencao, mas nao
substituem exame clinico nem avaliacao de lesdo aguda. A diretriz brasileira de
2025 insiste na boa técnica de afericado e na interpretacao contextualizada da
medida.

O segundo habito a abandonar é o uso reflexo de anti-hipertensivo intravenoso em
pacientes sem evidéncia de dano agudo. A AHA 2024 é especialmente clara ao
alertar que o tratamento agressivo da elevagao assintomatica da pressdo em
ambiente agudo pode ser prejudicial.

O terceiro habito a abandonar é a dramatizagcao do caso. Nem toda pressao muito
elevada exige internacao, sala vermelha ou queda rapida da pressao. Em muitos
casos, 0 que o paciente precisa é reavaliacao, ajuste terapéutico e seguimento, nao
teatro farmacolégico.
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Quadro 1. 0 QUE ABANDONAR E O QUE MANTER NA ABORDAGEM DA PRESSAO
ARTERIAL MUITO ELEVADA NA EMERGENCIA

O QUE ABANDONAR

O QUE MANTER

Tratar o numero isolado
emergéncia automatica

como

Procurar lesdo aguda de 6rgao-alvo

Reduzir rapidamente a pressdao em
todo paciente

Individualizar conforme o contexto

clinico

Usar anti-hipertensivo intravenoso sem
critério

Reservar terapia intravenosa
emergéncias verdadeiras

para

Classificar todos
hipertensiva”

como “urgéncia

Diferenciar hipertensdo grave sem
dano agudo de emergéncia
hipertensiva

Decidir alta ou internacdo sem exame
clinico adequado

Basear a conduta em sintomas, exame
fisico e risco

5. 0 QUE REALMENTE DEFINE UMA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

A emergéncia hipertensiva é definida pela associacao entre elevagao importante da
pressdo arterial e lesdo aguda de 6rgao-alvo em curso. Os principais cenarios
incluem encefalopatia hipertensiva, hemorragia intracraniana, edema agudo de
pulmao hipertensivo, sindrome coronariana aguda em contexto compativel,
disseccao aguda de aorta, lesdo renal aguda atribuivel ao quadro hipertensivo e
pré-eclampsia grave ou eclampsia.

Sem lesao aguda de 6rgao-alvo, o paciente pode ter hipertensdo grave, mas nao
necessariamente uma emergéncia hipertensiva.

6. COMO PENSAR O PACIENTE NA CHEGADA

A avaliacao inicial deve responder rapidamente a algumas perguntas: ha dor
toracica isquémica, dispneia, congestao ou hipoxemia, cefaleia intensa, confusao,
convulsao ou déficit neuroldgico focal, dor toracica ou dorsal subita com suspeita
de disseccao, oliguria ou piora renal aguda, ou gestagcao com sinais de gravidade?

Além disso, é preciso revisar o contexto: técnica inadequada de medida, dor,
ansiedade, retencado urindria, ma adesdo ao tratamento, uso de cocaina,
anfetaminas ou simpaticomiméticos.

Fluxograma 1. ABORDAGEM DO PACIENTE COM PRESSAO ARTERIAL MUITO
ELEVADA NA EMERGENCIA

Paciente com pressao arterial muito elevada na emergéncia

v

Confirmar a medida: técnica adequada, manguito apropriado, repetir apds
repouso breve, considerar dor, ansiedade, retengao urinaria, estimulantes e erro de
afericao.
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v

Avaliar sinais e sintomas de lesao aguda de érgao-alvo: dor toracica isquémica;
dispneia, hipoxemia, edema agudo de pulmao; cefaleia intensa, confusao,
convulsao, déficit focal; dor toracica ou dorsal subita; oliguria, piora aguda da
funcao renal; gestagcdo com sinais de gravidade.

v
Ha lesao aguda de 6rgao-alvo?

Se NAO: hipertensao grave sem emergéncia hipertensiva. Nao reduzir a pressdo
de forma abrupta; tratar fatores desencadeantes; revisar adesado; ajustar terapia
oral guando necessario; orientar seguimento préximo.

Se SIM: emergéncia hipertensiva. Monitorizagcdo; acesso venoso; terapia
conforme o orgdo acometido; reducao controlada da pressao; considerar drogas
intravenosas titulaveis; encaminhamento para unidade de maior complexidade, se
necessario.

7. HIPERTENSAO GRAVE SEM LESAO AGUDA DE ORGAO-ALVO

Esse é o grupo em que a medicina mais exagera. O paciente chega com pressao
muito elevada, mas sem encefalopatia, sem edema agudo de pulmdo, sem
sindrome coronariana aguda, sem dissec¢do, sem hemorragia intracraniana, sem
lesdo renal aguda atribuivel ao quadro. Nessa situacao, a AHA 2024 desestimula
tratamento agressivo e a literatura recente reforga que a conduta deve ser centrada
em reavaliacdo, ajuste medicamentoso e seguimento. Isso nao significa banalizar.
Significa tratar do jeito certo.

8. QUANDO A REDUGAO RAPIDA DA PRESSAO E REALMENTE INDICADA

A reducdo rapida da pressdo fica reservada as emergéncias hipertensivas
verdadeiras. Mesmo assim, a meta ndo é normalizar a pressdo imediatamente, e
sim reduzi-la de forma controlada para evitar hipoperfusao cerebral, coronariana
ou renal. A ESH 2023 e os documentos europeus sobre emergéncias hipertensivas
mantém esse principio.

A excecao classica é a disseccao aguda de aorta, em que o controle deve ser mais
rapido e rigoroso, com énfase nao apenas na pressao, mas também na frequéncia
cardiaca e na forca de ejecao.

9. SITUACOES CLINICAS COM LOGICA PROPRIA

Disseccao aguda de aorta, edema agudo de pulmao hipertensivo, sindrome
coronariana aguda, hemorragia intracraniana, AVC isquémico e gestacao com pré-
ecldmpsia grave ou eclampsia sdo cenarios que exigem manejo préprio. O principio
comum é que a meta pressdrica depende do 6rgdo acometido e da fisiopatologia
do quadro, ndo de uma regra Unica aplicavel a todos.
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Tabela1. CONDUTA INICIAL DIANTE DA PRESSAO ARTERIAL MUITO ELEVADA NA
EMERGENCIA

SITUA(;AO LESAO AGUDA DE | CONDUTA INICIAL
ORGAO-ALVO

Pressao muito elevada, | Nao Reavaliar, confirmar

sem sintomas ou dano medida, tratar fator

agudo precipitante, ajustar

medicacéao oral, organizar
seguimento

Encefalopatia Sim Monitorizacgao, anti-
hipertensiva hipertensivo IV titulado,
reducdo controlada

Edema agudo de pulméao | Sim Suporte respiratorio,
hipertensivo vasodilatagdo, manejo
hemodinamico

Disseccdo aguda de | Sim Reducéo rapida e
aorta controlada de FC e PA,
abordagem emergencial

Sindrome coronariana | Sim, se contexto | Tratar SCA e controlar PA

aguda com pressao | compativel sem comprometer

muito elevada perfusao

Pré-eclampsia grave ou | Sim Protocolo obstétrico

eclampsia especifico, controle
pressoérico e

estabilizacdo materna

10. O PAPEL DO EXAME FiSICO E DO PRONTUARIO

Esse é um dagueles cenarios em que boa medicina e boa protecio profissional
andam juntas. Quando o médico registra exame neuroldgico, ausculta
cardiopulmonar, perfusao, diurese, presenca ou auséncia de dor toracica, dispneia,
déficit focal, assimetria de pulsos e reavaliacdo apds repouso, ele esta fazendo
duas coisas ao mesmo tempo: cuidando melhor e demonstrando por que tratou,
ou nado tratou, agressivamente aquela presséo.

11. CONCLUSAO

A abordagem contemporanea da pressao arterial muito elevada na emergéncia
exige menos reflexo e mais raciocinio. O que precisa ser abandonado é a ideia de
que todo valor alto define crise a ser derrubada. O que precisa ser mantido € a
vigilancia para reconhecer a verdadeira emergéncia hipertensiva, aquela em que a
elevacao da pressao ja estd produzindo dano agudo. E o que precisa ser feito
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corretamente é distinguir uma coisa da outra com exame fisico, contexto clinico e
proporcionalidade terapéutica.

REFERENCIAS

1. BRANDAO, A. A. et al. Diretriz Brasileira de Hipertens&o Arterial 2025. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia, 2025.

2. BRESS, A. P. et al. The Management of Elevated Blood Pressure in the Acute Care
Setting: A Scientific Statement From the American Heart Association.
Hypertension, 2024.

3. MANCIA, G. et al. 2023 ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension. Journal of Hypertension, 2023.

4. European Society of Hypertension. PDF version with section on hypertensive
emergencies, 20

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-045-3 | 2026 1347



Publicacao em capitulo de livro

A coletidnea de artigos em livro digital visa democratizar o acesso dos
pesquisadores brasileiros a publicagcao de suas pesquisas, teorias e métodos. A
Editora Epitaya recebe os textos e apds a revisao por pares, o material é publicado.

Todos os livros possuem registro de ISBN e os capitulos sao registrados no
DOI (Digital Object Identifier System).

Verifique os textos aceitos para publicagcdao como capitulo de livro

¢ Trabalho apresentado em congresso internacional, nacional, regionais
e/ou encontros de pesquisa;

e Trabalho de Conclusdo de Curso / Monografia;

e Dissertacao de Mestrado;

e Tese de Doutorado;

o Relatério de Pesquisa;

o Relatério de Pesquisa Pés-Doc;

e Artigo de Pesquisa original;

e Artigo de Reviséo;

e Artigo de Opiniao;

o Artigo de Relato de Experiéncia;

¢ Demais formatos, verificar com a assessoria editorial.

Para maiores informacodes, entre em contato!

contato@epitaya.com.br
www.epitaya.com.br

@epitaya
https://www.facebook.com/epitaya [}
(21) 98141-1708 [©



CARDIOLOGIA 360°

Vol. 02

A Cardiologia vive um periodo de profunda transformacao. Novas tecnologias,
avancos na compreensao fisiopatolégica das doencas cardiovasculares e a
integracao entre diferentes areas do conhecimento tém redefinido o cuidado ao
paciente e ampliado as fronteiras da ciéncia.

Cardiologia 360° foi concebido para oferecer uma visao ampla, atual e integrada
da especialidade. Reunindo especialistas de referéncia, a obra aborda desde os
fundamentos fisiopatologicos até as terapias mais avangadas, contemplando
prevencao, diagnoéstico, tratamento e inovagdo em uma perspectiva
multidisciplinar e centrada no paciente.

Com linguagem clara, abordagem baseada em evidéncias e foco na aplicabilidade
clinica, este livro é uma fonte indispensavel para cardiologistas, clinicos,
pesquisadores e profissionais da saude que buscam exceléncia, atualizacao e uma
compreensao abrangente dos desafios cardiovasculares do século XXI.

Uma visdo integrada da cardiologia contemporanea,
reunindo ciéncia, inovagado e pratica clinica para
os desafios cardiovasculares do século XXI.
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