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Este livro traz trabalhos sobre um dos sistemas vitais para nossa vida, responsável pelas princi-

pais incidências de mortalidade e morbidades, o sistema cardiovascular. Ele possui o coração como 

ator principal, caracterizado por batidas e frequências graciosamente rítmicas para distribuir sangue 

e oxigênio a todos os outros órgãos e manter a pressão arterial, filtração glomerular e tantas outras 

tarefas vitais.  

Até o final de 1800 a cirurgia cardíaca era algo impensado, entretanto, os avanços da ciência 

médica permitiram o advento de tratamentos eficientes, cirurgias minuciosamente realizadas de 

forma presencial e até remota, políticas públicas eficazes para prevenção, controle e tratamento das 

doenças cardiovasculares.  

Muitos estudantes, profissionais da área e pesquisadores tornaram este livro possível. Portanto, 

a Editora Pasteur deixa aqui o seu muito obrigado a todos e deseja uma ótima leitura nesta coletânea 

de estudos sobre o campo da Cardiologia.  

 

 

 

Guilherme Barroso Langoni de Freitas  

Dr. Prof. Dpto. de Farmacologia e Terapêutica da  

Universidade Estadual de Maringá (UEM)  

Diretor Científico do Grupo Pasteur



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO 1 - DIAGNÓSTICO POR AMILOIDOSE CARDÍACA POR PYP/DPD/HMDP: QUANDO 

SOLICITAR E COMO INTERPRETAR ........................................................................................................ 1 

CAPÍTULO 2 - DISLIPIDEMIAS NA PRÁTICA CLÍNICA: RISCO CARDIOMETABÓLICO, METAS 

DE LDL E TERAPIAS HIPOLIPEMIANTES ............................................................................................... 9 

CAPÍTULO 3 - HIPERTENSÃO ARTERIAL SECUNDÁRIA: INVESTIGAÇÃO ETIOLÓGICA, 

DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DIRECIONADO ................................................................................ 14 

CAPÍTULO 4 - UTILIZAÇÃO DE ISGLT2 EM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA COM FRAÇÃO DE 

EJEÇÃO PRESERVADA: MECANISMOS ALÉM DA GLICEMIA ......................................................... 23 

CAPÍTULO 5 - MANEJO DAS BRADIARRITMIAS GRAVES: ALGORITMOS DE AVALIAÇÃO, 

INDICAÇÕES DE MARCAPASSO E CONDUTAS NA EMERGÊNCIA ................................................. 34 

CAPÍTULO 6 - INSUFICIÊNCIA CARDÍACA COM FRAÇÃO DE EJEÇÃO REDUZIDA: AVANÇOS 

DIAGNÓSTICOS E TERAPÊUTICOS ........................................................................................................ 42 

CAPÍTULO 7 - SÍNDROME CORONARIANA AGUDA: ATUALIZAÇÕES NO DIAGNÓSTICO E 

TERAPÊUTICA ............................................................................................................................................ 53 

CAPÍTULO 8 - DISLIPIDEMIAS E PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE ........................................... 60 

CAPÍTULO 9 - EMERGÊNCIAS HIPERTENSIVAS: AVALIAÇÃO CLÍNICA, DANOS A ÓRGÃOS-

ALVO E PROTOCOLOS TERAPÊUTICOS ATUAIS ................................................................................ 66 

CAPÍTULO 10 - DOENÇA CARDÍACA NA MULHER: FISIOPATOLOGIA, DIAGNÓSTICO E 

MANEJO DA CARDIOMIOPATIA PERIPARTO ...................................................................................... 74 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO 11 - VALVOPATIAS CARDÍACAS: ASPECTOS CLÍNICOS, ECOCARDIOGRÁFICOS E 

INTERVENCIONAIS ................................................................................................................................... 81 

CAPÍTULO 12 - ARRITMIAS CARDÍACAS: DIAGNÓSTICO, TRATAMENTO E ABORDAGEM 

ELETROFISIOLÓGICA ............................................................................................................................... 94 

CAPÍTULO 13 - INTEGRAÇÃO ANÁTOMO-FISIOLÓGICA DO SISTEMA CARDIOVASCULAR SOB 

O VIÉS DA PRÁTICA CLÍNICA ............................................................................................................... 100 

CAPÍTULO 14 - CARDIOPATIAS CONGÊNITAS: ASPECTOS GERAIS E PARÂMETROS ATUAIS

 ..................................................................................................................................................................... 111 

CAPÍTULO 15 - INOVAÇÕES TECNOLÓGICAS NA CARDIOLOGIA: INTELIGÊNCIA ARTIFICIAL, 

TELEMEDICINA E WEARABLES ............................................................................................................. 121 

CAPÍTULO 16 - CARDIOLOGIA PREVENTIVA .................................................................................... 130 

CAPÍTULO 17 - HIPERTENSÃO PULMONAR E COR PULMONALE: ASPECTOS CLÍNICOS, 

DIAGNÓSTICOS E TERAPÊUTICOS ...................................................................................................... 135 

CAPÍTULO 18 - INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: ABORDAGEM CLÍNICA INTEGRADA E TE-

RAPÊUTICA ............................................................................................................................................... 142 

CAPÍTULO 19 - HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA: PREVENÇÃO, MONITORIZAÇÃO E 

TRATAMENTO .......................................................................................................................................... 148 

CAPÍTULO 20 - HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA: DIAGNÓSTICO, TRATAMENTO E 

DIRETRIZES ATUAIS ............................................................................................................................... 155 

CAPÍTULO 21 - CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA: DESAFIOS NO DIAGNÓSTICO DI-

FERENCIAL E NO MANEJO CLÍNICO-CIRÚRGICO ............................................................................ 169 

  



 

1 
10.59290/0420112212 

 

 

 

 

 

 

Capítulo 1 

 

 

DIAGNÓSTICO POR AMILOIDOSE 

CARDÍACA POR PYP/DPD/HMDP: 

QUANDO SOLICITAR E COMO  

INTERPRETAR 
 

 

 

BEATRIZ PERCEVALLIS¹ 

DAVI MARCON BORTOLI¹ 

NICOLE DE LIMA CANUTO¹ 

NICOLY MILANI SOLINSKI¹ 

HELOISA ZANOTI¹ 

ANDRESSA CRISTINE QUEIROZ MARIA¹ 

MARIA FERNANDA ITIMURA REGINATO¹ 

ANA JULIA TORÉ GOMES¹ 

 

 

1. Discente - Medicina da Pontifícia Universidade Católica do Paraná. 

 
 

 

Palavras-chave: Amiloidose Cardíaca; Amiloidose por Transtirretina; Cintilografia com Difosfonatos. 
 

 

 

  



 

2 

INTRODUÇÃO 

A amiloidose cardíaca consiste em uma do-

ença caracterizada pela deposição de forma ex-

tracelular de fibrilas, as quais são compostas 

por proteínas anormais e insolúveis, que se acu-

mulam e infiltram o tecido cardíaco. O depósito 

de fibrilas no miocárdio afeta diretamente a efi-

ciência da ação fisiológica do órgão e pode de-

terminar alterações funcionais significativas, 

com destaque para rigidez miocárdica, fração 

de ejeção reduzida, disfunção diastólica e alte-

rações na condução elétrica (ALKHAWAN et 

al., 2017).  

As formas de manifestações da amiloidose 

cardíaca são variadas, mas algumas se destacam 

dentro da literatura e dos diagnósticos clínicos. 

A amiloidose por transtirretina (ATTR) é resul-

tado do dobramento incorreto e deposição da 

transtirretina, proteína sintetizada pelo fígado e 

transportadora de hormônio, e a amiloidose 

ATTR pode ser subdividida em amiloidose do 

tipo selvagem (wtATTR) e amiloidose heredi-

tária (hATTR). Outra forma de ocorrência é a 

amiloidose de cadeia leve (AL), que resulta das 

cadeias leves de imunoglobulina malformadas 

decorrente da anomalia de células plasmáticas e 

que são depositadas no miocárdio. Existem ou-

tros tipos raros de manifestações de amiloidose, 

como amiloidose sérica A (AA), apolipoproteí-

na A-1 hereditária (AApoA-1) entre outros. 

Contudo, destaca-se a prevalência geral da ma-

nifestação de amiloidose por deposição de 

transtirretina (ATTR) nos pacientes clínicos 

(GERTZ et al., 2015).  

Os pacientes que possuem amiloidose cardí-

aca apresentam diversas formas de manifesta-

ções clínicas, e a variação de características cli-

nicamente apresentadas decorrente dos diver-

sos fenótipos existentes, geralmente inespecífi-

cas, dificulta e atrasa o diagnóstico dessa pato-

logia. Com relação aos pacientes com amiloido-

se ATTR, a idade em que aparecem os sintomas 

varia entre os 60 a 70 anos, e os sintomas e si-

nais típicos são dispneia, aumento da pressão 

venosa jugular, edema de membros inferiores, 

congestão hepática e ascite, resultado da cardi-

omiopatia restritiva com insuficiência ventricu-

lar direita dominante. Pacientes acometidos 

com essa doença também podem apresentar sín-

cope, causada por bradiarritmias ou bloqueio 

atrioventricular, bem como o desenvolvimento 

de doenças no sistema de condução elétrica. Há 

a possibilidade de manifestações extracardíacas 

nos pacientes com amiloidose ATTR, como do-

ença autonômica dos nervos periféricos (WE-

CHALEKAR et al., 2016). 

Dentre os exames disponíveis para o diag-

nóstico clínico da amiloidose cardíaca, destaca-

se a importância da cintilografia, um método de 

imagem que permite a avaliação de processos 

metabólicos, fisiológicos e moleculares do pa-

ciente de forma não-invasiva. Essa técnica per-

mite a identificação precoce de alterações fun-

cionais, frequentemente antes do surgimento de 

modificações estruturais detectáveis por méto-

dos anatômicos convencionais. Além disso, a 

cintilografia desempenha papel fundamental no 

acompanhamento da resposta terapêutica e na 

estratificação prognóstica dos pacientes, espe-

cialmente quando integrada a metodologias hí-

bridas, como o Gated SPECT, que possibilita a 

correlação entre perfusão, função ventricular e 

dados anatômicos. No caso da amiloidose car-

díaca, a cintilografia com radiofármacos ós-

seos, como o 99mTc-PYP, 99mTc-DPD e 

99mTc-HMDP, apresenta uma elevada sensibi-

lidade e especificidade para detecção de depó-

sitos de amiloide no miocárdio, permitindo que 

haja uma diferenciação de subtipos da doença. 

Essa alta performance diagnóstica reduz, de 

forma significativa, a necessidade de procedi-

mentos invasivos, como a biópsia endomiocár-
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dica, consolidando a cintilografia como ferra-

menta essencial na abordagem diagnóstica con-

temporânea dessa condição (TREGLIA et al., 

2018). 

Apesar do crescente uso da cintilografia 

com radiofármacos ósseos no diagnóstico da 

amiloidose cardíaca, ainda há uma lacuna sig-

nificativa na literatura vigente no que se refere 

à padronização dos critérios ideais de indica-

ção, interpretação e correlação dos achados cin-

tilográficos com dados clínicos e laboratoriais. 

Nesse contexto, é evidente a necessidade de es-

tudos direcionados a essa temática, capazes de 

sistematizar o uso da cintilografia, aprimorar a 

acurácia diagnóstica e fortalecer sua integração 

ao algoritmo diagnóstico da amiloidose cardí-

aca. O objetivo do trabalho é analisar e contri-

buir para o aprofundamento do conhecimento 

científico, auxiliando na tomada de decisão clí-

nica e na consolidação desse método como fer-

ramenta fundamental na prática assistencial 

(RAUF et al., 2023). 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, por meio de pesquisas nas bases de dados 

PubMed e SciELO. Foram utilizados os seguin-

tes descritores: Cardiac Amyloidosis, ATTR 

Amyloidosis, Amyloid Cardiomyopathy, PYP 

scintigraphy, DPD scintigraphy, HMDP scinti-

graphy, Diphosphonate scan, Diagnosis e In-

terpretation, bem como seus correspondentes 

em português. 

Desta busca, foram encontrados oito arti-

gos, os quais foram posteriormente submetidos 

aos critérios de seleção. Após a aplicação des-

ses critérios, sete artigos foram incluídos na re-

visão. 

Os critérios de inclusão foram: artigos pu-

blicados nos idiomas português, inglês ou espa-

nhol; publicados nos últimos cinco anos; que 

abordassem o uso da cintilografia com difosfo-

natos (PYP, DPD ou HMDP) no diagnóstico ou 

interpretação diagnóstica da amiloidose cardí-

aca; e disponibilizados na íntegra. Os critérios 

de exclusão foram: artigos duplicados entre as 

bases de dados; artigos indisponíveis na íntegra; 

estudos apresentados apenas na forma de resu-

mo; e estudos que não abordassem diretamente 

o método cintilográfico no diagnóstico da ami-

loidose cardíaca. 

Após a aplicação dos critérios de seleção, os 

sete artigos incluídos foram submetidos à leitu-

ra minuciosa para a coleta e análise dos dados. 

Os resultados foram apresentados de forma des-

critiva, organizados em categorias temáticas 

que abordaram: princípios da cintilografia com 

difosfonatos, critérios diagnósticos, interpreta-

ção dos achados cintilográficos e papel da cinti-

lografia no diagnóstico não invasivo da amiloi-

dose cardíaca. 

Por se tratar de uma revisão de literatura, 

não houve necessidade de submissão ao Comitê 

de Ética em Pesquisa. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A análise integrada dos sete estudos avalia-

dos demonstra que a cintilografia cardíaca com 

radiofármacos ósseos (PYP/DPD/HMDP) 

constitui ferramenta central na detecção e ca-

racterização da amiloidose cardíaca por trans-

tirretina (ATTR-CA), com desempenho supe-

rior às modalidades ecocardiográficas e labora-

toriais em fases iniciais da doença (HOLCMAN 

et al., 2024). Em coortes de familiares assinto-

máticos de pacientes com ATTRv, o método 

identificou acometimento subclínico em pro-

porção relevante, incluindo indivíduos com 

captação miocárdica Perugini 2 ou 3 e distribui-

ção segmentar precoce predominante nos seg-

mentos basais e médios, mesmo na ausência de 
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alterações estruturais marcantes ao ecocardio-

grama ou ECG, antecipando o diagnóstico em 

até nove anos em relação ao período esperado 

de manifestação clínica (HOLCMAN et al., 

2024). Em contraposição, familiares de pacien-

tes com ATTRwt não apresentaram captação 

anômala, reforçando o papel da cintilografia no 

rastreamento seletivo de populações hereditá-

rias.  

Em uma grande coorte de 753 pacientes in-

vestigados por suspeita clínica de cardiomiopa-

tia infiltrativa, observou-se amplo espectro de 

captação, desde ausência total até Perugini 3, 

com forte associação entre maior captação e fe-

nótipo mais infiltrativo (WU & YU, 2021). En-

tretanto, a presença de Perugini 2 não foi sufici-

ente para confirmar ATTR isoladamente, uma 

vez que parte desses pacientes já apresentava 

amiloidose AL comprovada por biópsia, desta-

cando a necessidade de integrar a cintilografia 

com análise de cadeias leves séricas e urinárias 

para evitar falsos positivos e condutas inade-

quadas (WU & YU, 2021). A especificidade ab-

soluta quando Perugini ≥2 foi observada apenas 

na ausência de gamopatia monoclonal. 

A metanálise incluída (≈500 pacientes) con-

firma o excelente desempenho global dos radi-

otraçadores ósseos, com sensibilidade de 0,97, 

especificidade de 0,92 e área sob a curva ROC 

de 0,96, destacando o 99mTc-HMDP como o 

marcador de melhor performance diagnóstica, 

embora ainda limitado na distinção entre ATTR 

e AL, reforçando novamente a necessidade de 

investigação hematológica concomitante 

(ZHAO et al., 2021). 

Em populações de alto risco, como idosos 

com estenose aórtica grave submetidos a TAVI, 

a cintilografia identificou prevalência significa-

tiva de ATTR-CA previamente não reconheci-

da, especialmente em homens mais idosos e 

com manifestações sistêmicas associadas, co-

mo túnel do carpo, sem impacto negativo nos 

desfechos de curto prazo após o procedimento 

(DOBNER et al., 2023). Esses achados refor-

çam a relevância do rastreamento dirigido em 

grupos clínicos específicos. 

Estudos que avaliaram medidas quantitati-

vas mostraram forte correlação entre parâme-

tros como SUVmax, SUVmean, % ID e CAA 

com o grau de Perugini, todos altamente repro-

dutíveis em teste–reteste, sugerindo utilidade 

complementar da quantificação automatizada 

no refinamento diagnóstico e no acompanha-

mento evolutivo (LEGALLOIS et al., 2025). 

Em portadores assintomáticos de mutações 

TTR, o acometimento cardíaco subclínico foi 

identificado majoritariamente pelo strain redu-

zido, com baixa sensibilidade do PYP isolado, 

reforçando que a cintilografia pode não detectar 

fases muito iniciais em determinados contextos 

genéticos (SILVA et al., 2024). Por fim, a revi-

são narrativa reforçou alto valor preditivo posi-

tivo de Perugini ≥2 na ausência de gamopatia, 

utilidade prognóstica do índice C/CL e princi-

pais causas de falsos positivos e negativos, con-

solidando a cintilografia como ferramenta diag-

nóstica de primeira linha nos algoritmos inter-

nacionais (MUT & BERETTA, 2022). 

De forma convergente, todos os estudos evi-

denciam que a cintilografia com PYP/DPD/ 

HMDP é indispensável tanto para detecção pre-

coce quanto para confirmação diagnóstica de 

ATTR-CA, devendo ser solicitada em indiví-

duos com fenótipo clínico compatível, em po-

pulações de risco e em carreadores assintomáti-

cos de variantes TTR, e sempre interpretada em 

integração com avaliação hematológica e acha-

dos clínico-imaginológicos (HOLCMAN et al., 

2024; WU & YU, 2021; LEGALLOIS et al., 

2025). 

Os resultados desta revisão demonstram de 

forma consistente que a cintilografia cardíaca 

com PYP/DPD/HMDP consolidou-se como 

ferramenta diagnóstica indispensável para a 



 

5 

amiloidose cardíaca por transtirretina (ATTR-

CA), integrando-se de maneira definitiva aos 

algoritmos internacionais. Sua elevada sensibi-

lidade e especificidade, observadas tanto em es-

tudos isolados quanto em metanálises, eviden-

ciam desempenho superior à maior parte das 

modalidades estruturais convencionais, especi-

almente nas fases iniciais da doença. Esse as-

pecto é particularmente relevante em carreado-

res assintomáticos de variantes TTR, nos quais 

a cintilografia é capaz de identificar captação 

miocárdica característica antes do surgimento 

de alterações ecocardiográficas, quedas de 

strain ou manifestações clínicas, ampliando 

substancialmente a janela para intervenção pre-

coce (WU & YU, 2021; ZHAO et al., 2021). 

A interpretação criteriosa permanece, entre-

tanto, elemento crítico. A presença de captação 

Perugini ≥2, embora altamente sugestiva de 

ATTR, não é suficiente para diagnóstico defini-

tivo quando coexistem alterações compatíveis 

com gamopatia monoclonal. Essa limitação foi 

claramente demonstrada em grandes coortes, 

nas quais parte dos pacientes com Perugini 2 

apresentava amiloidose AL em biópsia. Esse 

achado reforça que a cintilografia deve ser en-

tendida como exame complementar dentro de 

um modelo diagnóstico integrado, e não como 

ferramenta isolada. Assim, a associação obriga-

tória com a dosagem de cadeias leves livres e 

imunofixação é fundamental para reduzir falsos 

positivos, especialmente em indivíduos idosos, 

nos quais a prevalência de discrasias de células 

plasmáticas é elevada (WU & YU, 2021; 

ZHAO et al., 2021; MUT & BERETTA, 2022). 

O desempenho dos diferentes traçadores 

também merece destaque. Embora todos apre-

sentem elevada acurácia, evidências apontam 

desempenho superior do 99mTc-HMDP, possi-

velmente relacionado à maior afinidade mole-

cular pela amiloide TTR. A incorporação de ín-

dices quantitativos, como SUVmax, SUVme-

an, %ID e CAA, mostrou excelente reproduti-

bilidade e forte correlação com o escore visual, 

sugerindo que a quantificação pode ter papel 

crescente no refinamento diagnóstico e no mo-

nitoramento da progressão (ZHAO et al., 2021; 

LEGALLOIS et al., 2025). 

Em populações específicas, como idosos 

com estenose aórtica grave, a cintilografia reve-

lou prevalência significativa de ATTR-CA pre-

viamente não reconhecida, sugerindo que o de-

pósito amiloide pode coexistir e contribuir para 

o remodelamento miocárdico e para o fenótipo 

clínico. No entanto, a ausência de impacto ne-

gativo em desfechos perioperatórios e de curto 

prazo após TAVI indica que o reconhecimento 

da doença não deve ser interpretado como con-

traindicação ao procedimento, mas como ele-

mento relevante para estratificação e acompa-

nhamento (DOBNER et al., 2023). 

A síntese final dos achados evidencia que a 

decisão de solicitar cintilografia deve ser guiada 

pela probabilidade pré-teste, incorporando fato-

res como idade avançada, espessamento ventri-

cular inexplicado, elevação persistente de tro-

poninas e padrões eletrocardiográficos discre-

pantes. Em carreadores de mutações TTR, o 

exame deve ser indicado mesmo na ausência de 

sintomas, dada sua capacidade de detectar infil-

tração precoce. Já na interpretação, a integração 

com dados clínicos, laboratoriais e estruturais 

permanece mandatória, especialmente diante de 

captações intermediárias ou padrões atípicos 

(HOLCMAN et al., 2024; WU & YU, 2021; 

ZHAO et al., 2021; MUT & BERETTA, 2022). 

Assim, em seu conjunto, a literatura de-

monstra que a cintilografia com PYP/DPD/ 

HMDP ocupa posição central e indiscutível no 

diagnóstico moderno da ATTR cardíaca, sendo 

capaz de reduzir atrasos diagnósticos, orientar 

intervenções precoces, diferenciar etiologias e 

minimizar necessidade de biópsia endomiocár-

dica. Esses avanços reforçam sua importância 
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crescente no manejo clínico, especialmente 

frente à disponibilidade de terapias modificado-

ras da doença, cujo benefício é maximizado 

quando iniciadas precocemente. 

 

CONCLUSÃO 

Evidencia-se, de forma ampla; que a cintilo-

grafia com radiofármacos ósseos (99mTc-PYP, 

99mTc-DPD e 99mTc-HMDP) é crucial no di-

agnóstico moderno da amiloidose cardíaca por 

transtirretina (ATTR-CA). Isto por conta de sua 

elevada sensibilidade e especificidade, obtendo 

resultados superiores se comparada aos méto-

dos estruturais tradicionais, sendo capaz de 

identificar, mesmo em carreadores assintomáti-

cos de variantes da TTR e em populações de ris-

co, o acometimento miocárdico até em fases 

subclínicas. Isto reforça que, no atual cenário 

terapêutico em expansão, a detecção precoce é 

de extrema importância, com início, de forma 

oportuna, das terapias modificadoras, impac-

tando diretamente no prognóstico e qualidade 

de vida. 

Os resultados também evidenciam que a in-

terpretação da cintilografia exige abordagem 

integrada. Embora escores Perugini ≥2 apresen-

tem forte associação com ATTR-CA, sua espe-

cificidade depende da exclusão rigorosa de ga-

mopatias monoclonais, visto que, em casos de 

amiloidose AL, podem ocorrer captações inter-

mediárias. Assim, dentro de um algoritmo diag-

nóstico estruturado, o exame deve ser compre-

endido como ferramenta valiosa, sempre acom-

panhado de análise hematológica obrigatória. 

Como complemento promissor, há a incorpora-

ção de parâmetros quantitativos, como SUV, % 

ID e índices automatizados, a fim de agregar à 

precisão reprodutível e potencial utilidade no 

acompanhamento evolutivo. 

Quando avaliado para grupos específicos, 

como idosos com estenose aórtica grave, em 

quem a cintilografia revelou prevalência signi-

ficativa de ATTR-CA previamente não reco-

nhecida, nota-se relevância acerca de sua apli-

cabilidade. Isto porque, nesses contextos, o exa-

me contribui para estratificação clínica sem al-

terar desfechos imediatos, caracterizando-se 

como ferramenta de identificação etiológica e 

não como impedimento terapêutico. 

Assim, confirma-se que a cintilografia com 

PYP/DPD/HMDP deve ser considerada como 

primeira linha em casos suspeitos para cardio-

miopatia infiltrativa, especialmente diante de 

espessamento ventricular inexplicado, discre-

pância eletrocardiográfica-ecocardiográfica, 

elevação persistente de biomarcadores ou histó-

ria familiar de ATTR. Além disso, é fundamen-

tal no rastreamento dirigido e na redução da ne-

cessidade de biópsia, por acelerar significativa-

mente o diagnóstico definitivo, expandindo o 

acesso a intervenções precoces. 

Ao correlacionar esta gama de evidências, é 

reforçado que o uso adequado, criterioso e con-

textualizado da cintilografia é um potencial 

transformador do cuidado clínico do paciente 

com amiloidose cardíaca, pois reduz atrasos di-

agnósticos, aprimora a estratificação de risco e 

fortalece a integração entre métodos de ima-

gem, biomarcadores e genética. Com o surgi-

mento de tratamentos modernos, a precisão di-

agnóstica proporcionada por essa modalidade 

tornou-se ainda mais essencial, consolidando 

seu papel como pilar do manejo contemporâneo 

da ATTR-CA. 

A solicitação da cintilografia deve ser gui-

ada por sinais clínicos e estruturais que elevam 

a probabilidade pré-teste, como espessamento 

ventricular inexplicado, discrepância eletrocar-

diográfica-ecocardiográfica, baixa voltagem no 

ECG, síndrome do túnel do carpo, neuropatia 

não esclarecida, insuficiência cardíaca com fra-

ção de ejeção preservada e elevação persistente 

de biomarcadores sem causa definida. Embora 



 

7 

altamente acurado, o método também apresenta 

limitações, especialmente diante de captações 

duvidosas, fraturas, calcificações extensas ou 

protocolos de aquisição inadequados. Nessas 

situações, a integração obrigatória com imuno-

fixação, dosagem de cadeias leves, métodos es-

truturais e, quando indicado, avaliação genéti-

ca, torna-se fundamental para evitar falsos diag-

nósticos e garantir interpretação precisa. 

Observa-se, portanto, que o avanço crescen-

te no uso de parâmetros quantitativos, como 

SUV e porcentagem de dose incorporada, au-

mentam a reprodutibilidade e podem auxiliar no 

monitoramento evolutivo da doença. A incor-

poração de ferramentas automatizadas e de inte-

ligência artificial promete aprimorar ainda mais 

a precisão diagnóstica, reforçando o papel da 

cintilografia como instrumento central não ape-

nas na detecção da ATTR-CA, mas também no 

acompanhamento longitudinal e na estratifica-

ção individualizada. Dessa forma, o método 

consolida sua importância atual e projeta-se co-

mo peça fundamental no futuro do manejo das 

cardiomiopatias infiltrativas. 

À luz desta revisão, notamos a necessidade 

de novos estudos prospectivos e multicêntricos 

para avaliar se a detecção precoce da ATTR-

CA por cintilografia impacta significativamen-

te em desfechos clínicos (mortalidade, progres-

são funcional e qualidade de vida). Futuramen-

te, investigações devem esclarecer o papel dos 

parâmetros quantitativos (SUV, % de dose in-

corporada e índices automatizados) no monito-

ramento da evolução do quadro e na resposta às 

terapias modificadoras da doença. 

Além disso, são necessários estudos para a 

avaliação da custo-efetividade e do benefício 

clínico do rastreamento direcionado em popula-

ções de risco (idosos com estenose aórtica gra-

ve e pacientes com insuficiência cardíaca com 

fração de ejeção preservada). Por fim, ferra-

mentas automatizadas e inteligência artificial 

devem ser incorporadas na interpretação da cin-

tilografia a fim de exploração de sua acurácia, 

reprodutibilidade e impacto clínico, para conso-

lidar estratégias diagnósticas mais precisas e 

personalizadas no manejo da amiloidose cardía-

ca.
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INTRODUÇÃO 

As dislipidemias referem-se a níveis anor-

mais de lipídios na corrente sanguínea, sendo o 

principal deles o colesterol de lipoproteína de 

baixa densidade (LDL-c). Elas constituem um 

importante fator de risco cardiometabólico mo-

dificável, fortemente associado ao desenvolvi-

mento da aterosclerose e de desfechos cardio-

vasculares maiores, como infarto agudo do mi-

ocárdio e acidente vascular cerebral (PAPPAN 

et al., 2024; RACHED et al., 2025). Podem ter 

origem primária, de base genética, ou secundá-

ria, relacionada a condições clínicas, uso de me-

dicamentos e fatores comportamentais (DA-

VIDSON & ALTENBURG, 2025).  

As metas terapêuticas são orientadas con-

forme a estratificação de risco cardiovascular, 

com valores de LDL-c progressivamente mais 

baixos conforme o risco, variando de <100 

mg/dL em risco intermediário até <40 mg/dL 

em risco extremo. O tratamento é estabelecido 

prioritariamente com o uso de estatinas, as 

quais podem ser associadas à ezetimiba, inibi-

dores de PCSK9, ácido bempedoico e terapias 

combinadas, conforme o perfil de risco e a res-

posta ao tratamento (RACHED et al., 2025). 

Este capítulo tem como objetivo analisar as 

metas de LDL-c, o risco cardiometabólico asso-

ciado às dislipidemias e as principais terapias 

hipolipemiantes, incluindo estratégias combi-

nadas e novas tecnologias, no contexto da práti-

ca clínica. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

O presente capítulo foi elaborado a partir de 

uma revisão narrativa da literatura, com o obje-

tivo de sintetizar, de forma crítica e atualizada, 

as principais evidências científicas relacionadas 

à prevenção e ao tratamento cardiovascular, 

com ênfase nas estratégias terapêuticas voltadas 

à redução do risco aterosclerótico. A escolha 

pelo modelo de revisão narrativa se justifica pe-

la necessidade de integração conceitual entre 

diretrizes, estudos de alto nível de evidência e 

literatura clássica, permitindo uma abordagem 

abrangente e contextualizada do tema. 

A busca bibliográfica foi realizada no perí-

odo de dezembro de 2025 a janeiro de 2026, uti-

lizando-se as bases de dados PubMed e UpTo-

Date, além de livros-texto consagrados das á-

reas de Cardiologia e Endocrinologia, bem co-

mo a Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Pre-

venção da Aterosclerose – 2025. Optou-se por 

essas fontes por sua ampla credibilidade acadê-

mica, rigor metodológico e constante atualiza-

ção científica.  

Foram empregados descritores amplamente 

reconhecidos e utilizados na literatura interna-

cional sobre o tema, incluindo termos relacio-

nados a dislipidemias, risco cardiovascular, ate-

rosclerose, prevenção cardiovascular, terapias 

hipolipemiantes e diretrizes clínicas, permi-

tindo uma busca sensível e abrangente, compa-

tível com os objetivos propostos. 

Foram incluídos estudos publicados a partir 

de 2015, em português, conduzidos em seres 

humanos, que abordassem aspectos relaciona-

dos à prevenção cardiovascular, tratamento da 

aterosclerose, estratificação de risco e interven-

ções terapêuticas farmacológicas ou não farma-

cológicas. Foram considerados elegíveis estu-

dos do tipo revisões sistemáticas, meta-análi-

ses, diretrizes clínicas e capítulos de livros, por 

representarem níveis elevados de evidência e 

consenso científico. 

Foram excluídos artigos duplicados, estu-

dos realizados exclusivamente em modelos ani-

mais, publicações fora do escopo cardiovascu-

lar e trabalhos que não apresentassem relação 

direta com os objetivos do capítulo. 
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Após a aplicação dos critérios de inclusão e 

exclusão, aproximadamente 20 estudos compu-

seram o corpo final da revisão. Os textos seleci-

onados foram submetidos à leitura minuciosa, 

com extração qualitativa das informações rele-

vantes. A síntese dos dados foi realizada de for-

ma descritiva e temática, sem aplicação de mé-

todos quantitativos ou metanálises próprias, or-

ganizando-se o conteúdo em eixos conceituais 

alinhados às diretrizes brasileiras e internacio-

nais de dislipidemia, à prevenção primária e se-

cundária da doença aterosclerótica e às implica-

ções clínicas da estratificação do risco cardio-

vascular. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A análise crítica da literatura confirma que 

as dislipidemias permanecem como um dos 

principais fatores determinantes do risco cardi-

ometabólico, exercendo influência direta na gê-

nese e progressão da aterosclerose e, conse-

quentemente, na ocorrência de eventos cardio-

vasculares maiores. Evidências epidemiológi-

cas, genéticas e clínicas demonstram de forma 

consistente uma relação causal contínua entre 

os níveis séricos de LDL-colesterol (LDL-c) e 

o risco de infarto agudo do miocárdio, acidente 

vascular cerebral e mortalidade cardiovascular, 

consolidando o LDL-c como o principal alvo 

terapêutico na prática clínica contemporânea 

(PAPPAN et al., 2024; FERENCE et al., 2017; 

RACHED et al., 2025). 

Os estudos atuais reforçam a necessidade de 

estratificação individualizada do risco cardio-

vascular como base para a definição das metas 

lipídicas. Conforme estabelecido pela Diretriz 

Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Ate-

rosclerose, as metas de LDL-c tornam-se pro-

gressivamente mais rigorosas à medida que o 

risco cardiovascular aumenta, variando de valo-

res inferiores a 100 mg/dL em indivíduos de 

risco intermediário até metas inferiores a 55 

mg/dL ou mesmo 40 mg/dL em pacientes clas-

sificados como de muito alto ou extremo risco 

(RACHED et al., 2025). Essa abordagem está 

alinhada ao consenso de que a redução do LDL-

colesterol se associa de maneira contínua à di-

minuição do risco cardiovascular, conforme 

evidenciado por estudos genéticos e ensaios clí-

nicos, sem que os dados disponíveis tenham 

identificado, até o momento, um ponto claro de 

perda de benefício ou aumento de risco associ-

ado a níveis mais baixos de LDL-c (FERENCE 

et al., 2017). 

Diante desse cenário, as evidências refor-

çam o papel das estratégias terapêuticas combi-

nadas no manejo das dislipidemias. A associa-

ção de estatinas com ezetimiba promove redu-

ções adicionais e clinicamente relevantes do 

LDL-c, aumentando a taxa de pacientes que 

atingem as metas terapêuticas, sobretudo no 

contexto da prevenção secundária da doença 

aterosclerótica (RACHED et al., 2025; SO-

CESP, 2021). De forma complementar, os ini-

bidores da proproteína convertase subtilisina/ 

kexina tipo 9 (PCSK9) demonstram elevada efi-

cácia na redução sustentada do LDL-c, com im-

pacto clínico consistente em pacientes com hi-

percolesterolemia familiar, doença cardiovas-

cular estabelecida ou resposta inadequada às te-

rapias convencionais (FERENCE et al., 2017; 

RACHED et al., 2025). 

 

CONCLUSÃO 

A análise apresentada neste capítulo eviden-

cia que o enfrentamento eficaz das dislipide-

mias é um pilar central na redução do risco car-

diometabólico, consolidando o LDL-colesterol 

como alvo terapêutico prioritário na prática clí-

nica contemporânea. Observou-se que a estrati-

ficação rigorosa do risco cardiovascular é o que 

permite o estabelecimento de metas cada vez 
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mais ambiciosas, fundamentadas no conceito de 

que níveis progressivamente menores de LDL-

c resultam em maior proteção contra eventos 

ateroscleróticos. A literatura demonstra que, 

embora as estatinas permaneçam como a base 

do tratamento, a expansão terapêutica por meio 

de terapias combinadas (incluindo ezetimiba e 

inibidores da PCSK9) é fundamental para paci-

entes que não atingem as metas recomendadas 

ou que apresentam risco extremo. 

Contudo, persistem desafios significativos 

relacionados à adesão ao tratamento a longo 

prazo e ao acesso às novas tecnologias fármaco-

lógicas no sistema de saúde. Por conseguinte, as 

dislipidemias devem ser foco de políticas públi-

cas de saúde voltadas à educação continuada de 

prescritores e à democratização do acesso a hi-

polipemiantes de alta potência. Perspectivas fu-

turas indicam a necessidade de novos estudos 

que avaliem o impacto clínico e a segurança de 

longo prazo de níveis de LDL-c extremamente 

reduzidos em populações diversas, bem como a 

eficácia de novas terapias de silenciamento gê-

nico na prevenção primária, visando confirmar 

a hipótese de uma redução ainda mais drástica 

da mortalidade cardiovascular global.
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INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial sistêmica configura-

se como um dos principais fatores de risco mo-

dificáveis para morbimortalidade cardiovascu-

lar em nível mundial, sendo responsável por 

eventos cardiovasculares precoces e mortalida-

de evitável (SARATHY et al., 2022). A condi-

ção pode ser classificada em hipertensão primá-

ria, quando não há causa identificável, e hiper-

tensão arterial secundária (HASec), quando a 

elevação dos níveis pressóricos decorre de uma 

etiologia subjacente específica e potencialmen-

te tratável (COSTA & LEITÃO, 2021). Estima-

se que a HASec represente cerca de 5 a 15% dos 

casos de hipertensão arterial na população ge-

ral, com prevalência significativamente maior 

em indivíduos jovens, sem fatores de risco tra-

dicionais ou portadores de hipertensão resisten-

te ao tratamento farmacológico convencional 

(VRABIE et al., 2022). 

A etiologia da HASec é ampla e varia con-

forme a faixa etária, incluindo principalmente 

doenças do parênquima renal, hiperaldostero-

nismo primário, apneia obstrutiva do sono, feo-

cromocitoma e outros distúrbios endócrinos 

(COSTA & LEITÃO, 2021). Entre essas cau-

sas, o hiperaldosteronismo primário destaca-se 

como a etiologia endócrina mais frequente, fre-

quentemente subdiagnosticada, estando associ-

ada a maior risco de eventos cardiovasculares 

independentemente dos níveis pressóricos al-

cançados (SARATHY et al., 2022). A síndrome 

da apneia obstrutiva do sono também assume 

papel relevante, sobretudo em pacientes com 

hipertensão resistente, devido à ativação crôni-

ca do sistema nervoso simpático e do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (VRABIE et 

al., 2022). 

O diagnóstico da HASec deve ser orientado 

por critérios clínicos sugestivos, como início 

precoce da hipertensão, elevação súbita ou ins-

tabilidade pressórica, presença de lesão de ór-

gão-alvo desproporcional ou dificuldade de 

controle mesmo com múltiplas classes de anti-

hipertensivos (CAREY et al., 2018). A aborda-

gem diagnóstica fundamenta-se inicialmente 

em anamnese detalhada, exame físico minuci-

oso e exames laboratoriais básicos, seguidos de 

investigação específica direcionada à etiologia 

suspeita, incluindo testes hormonais, exames de 

imagem e métodos funcionais, como a monito-

rização ambulatorial da pressão arterial e a po-

lissonografia (VRABIE et al., 2022). Ressalta-

se que a investigação universal de causas secun-

dárias em todos os indivíduos hipertensos não é 

custo-efetiva, sendo fundamental a seleção cri-

teriosa dos pacientes com maior probabilidade 

diagnóstica (CAREY et al., 2018). 

O tratamento da HASec deve priorizar a 

correção da causa subjacente sempre que possí-

vel, uma vez que intervenções etiológicas po-

dem resultar em melhora significativa ou até 

normalização dos níveis pressóricos (SUDA-

NO et al., 2023). Estratégias terapêuticas espe-

cíficas, como adrenalectomia nos casos de hipe-

raldosteronismo unilateral, uso de pressão posi-

tiva contínua nas vias aéreas na síndrome da ap-

neia obstrutiva do sono e ressecção cirúrgica de 

feocromocitomas, demonstram impacto favorá-

vel tanto no controle da pressão arterial quanto 

na redução do risco cardiovascular global (SA-

RATHY et al., 2022). Mesmo nos casos em que 

a reversibilidade completa não é alcançada, o 

tratamento direcionado contribui para melhor 

controle pressórico e redução da necessidade de 

múltiplos fármacos anti-hipertensivos (VRA-

BIE et al., 2022). 

Diante desse contexto, o objetivo deste capí-

tulo é revisar de forma sistematizada as princi-

pais etiologias da HASec, destacando critérios 

clínicos para sua suspeição, estratégias diagnós-
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ticas de precisão e abordagens terapêuticas di-

recionadas, enfatizando a importância do diag-

nóstico etiológico para o adequado manejo clí-

nico e redução do risco cardiovascular. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura realizada no período de dezembro de 2025 

a janeiro de 2026, por meio de pesquisas nas ba-

ses de dados: PubMed, Scientific Electronic Li-

brary Online (SciELO) e Literatura Latino-A-

mericana e do Caribe em Ciências da Saúde 

(LILACS), além de plataformas de atualização 

clínica (UpToDate) e documentos oficiais do 

Ministério da Saúde do Brasil, bem como dire-

trizes de sociedades científicas nacionais e in-

ternacionais pertinentes ao tema. Foram utiliza-

dos os Descritores em Ciências da Saúde 

(DeCS): hipertensão arterial secundária, secon-

dary hypertension, diagnosis, etiology e trea-

tment.  

Os critérios de inclusão utilizados foram ar-

tigos publicados nos idiomas português e in-

glês, entre 2005 e 2025, disponibilizados na ín-

tegra e que abordassem diretamente a temática 

da hipertensão arterial secundária, incluindo 

seus aspectos etiológicos, critérios diagnósticos 

e estratégias terapêuticas. Os critérios de exclu-

são foram: artigos duplicados, disponibilizados 

na forma de resumo, que não abordavam dire-

tamente a proposta estudada e que não atendiam 

aos demais critérios de inclusão.  

Após a aplicação dos critérios de elegibili-

dade, 15 estudos foram incluídos para análise 

final e submetidos à leitura minuciosa, visando 

à extração e organização das informações. Os 

resultados obtidos foram apresentados de forma 

descritiva, estruturados em categorias temáticas 

conforme a etiologia da hipertensão arterial se-

cundária: doença renovascular, hiperaldostero-

nismo primário, apneia obstrutiva do sono e ou-

tras etiologias menos prevalentes, abordando de 

maneira sistematizada os principais aspectos 

clínicos, diagnósticos e terapêuticos descritos 

na literatura.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A HASec corresponde aos casos de eleva-

ção da pressão arterial nos quais é possível 

identificar uma causa subjacente específica e 

potencialmente tratável (SARATHY et al., 

2022). No contexto brasileiro, é responsável por 

cerca de 3 a 10% dos casos de hipertensão (RO-

DRIGUES & TAVARES, 2017). Sua prevalên-

cia aumenta de forma significativa em popula-

ções jovens, em pacientes com hipertensão de 

difícil controle ou naqueles sem história fami-

liar compatível com hipertensão (SUDANO et 

al., 2023). 

O quadro clínico da HASec costuma ser se-

melhante ao da hipertensão primária, sendo 

muitas vezes assintomático ou com sintomas 

inespecíficos, como cefaleia, fadiga e palpita-

ções. Entretanto, determinados sinais de alerta 

aumentam a suspeita diagnóstica, como hiper-

tensão grave ou resistente, início antes dos 30 

anos ou após os 50 anos, piora abrupta de um 

quadro previamente controlado, ou presença de 

manifestações sistêmicas sugerindo doenças es-

pecíficas. Dentre elas, temos hipocalemia es-

pontânea ou induzida por diurético (apontando 

para hiperaldosteronismo primário), crises pa-

roxísticas com sudorese e palpitações (sugesti-

vas de feocromocitoma), ronco intenso associ-

ado à sonolência diurna (compatível com ap-

neia obstrutiva do sono), sinais físicos de endo-

crinopatias (como os achados típicos de Cus-

hing ou hipertireoidismo) ou sopros abdomi-

nais, deterioração da função renal após IECA/ 

BRA e edema agudo de pulmão súbito (indica-
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tivos de hipertensão renovascular) (RODRI-

GUES & TAVARES, 2017; BRASIL, 2024; 

AMODEO et al., 2019). 

A principal causa de HASec é a doença re-

nal parenquimatosa. Pode ocorrer em diversas 

condições, como insuficiência renal crônica di-

alítica e não dialítica, glomerulonefrites, insufi-

ciência renal aguda, nefropatia induzida por 

drogas e doença policística renal. Seu mecanis-

mo fisiopatológico envolve retenção de sódio e 

água, levando à expansão do volume extracelu-

lar e ao aumento do débito cardíaco. Em fases 

mais avançadas, ocorre também elevação da re-

sistência vascular periférica, impulsionada por 

ativação do sistema renina-angiotensina-aldos-

terona e do sistema nervoso simpático, além de 

produção inadequada de renina em relação ao 

estado volêmico (RODRIGUES & TAVARES, 

2017).  

O quadro clínico frequentemente inclui si-

nais e sintomas associados à disfunção renal, 

como edema, palidez, anemia, alterações uriná-

rias (hematúria, proteinúria) e elevação de ureia 

e creatinina. A avaliação diagnóstica baseia-se 

na identificação da nefropatia de base, por meio 

de exames como taxa de filtração glomerular, 

exame de urina, ultrassonografia renal e, quan-

do necessário, exames complementares, como 

doppler, tomografia ou mesmo biópsia renal 

(RODRIGUES & TAVARES, 2017; AMO-

DEO et al., 2019).  

O tratamento é direcionado principalmente 

para controle de volume e bloqueio do sistema 

renina-angiotensina, através de medidas não 

farmacológicas, como redução da ingestão de 

sal, controle de peso e adequação dietética, e te-

rapia medicamentosa direcionada. Bloqueado-

res do sistema renina-angiotensina (IECA ou 

BRA) e diuréticos são fundamentais para o con-

trole da pressão arterial e para a redução da pro-

gressão da doença renal, sempre acompanhados 

do manejo específico da causa subjacente, que 

pode incluir imunossupressores, terapia dialíti-

ca ou transplante renal (RODRIGUES & TA-

VARES, 2017; AMODEO et al., 2019; SARA-

THY et al., 2022). 

 

Doença renovascular 

A doença renovascular constitui uma causa 

secundária de hipertensão arterial resultante da 

oclusão ou estenose de uma ou ambas as arté-

rias renais, culminando em perfusão renal ina-

dequada e subsequente ativação do sistema re-

nina-angiotensina-aldosterona. As etiologias 

mais frequentes incluem aterosclerose, predo-

minante em indivíduos com mais de 50 anos 

com fatores de risco cardiovasculares, e displa-

sia fibromuscular, mais comum em mulheres 

com menos de 50 anos (SARATHY et al., 

2022; SUDANO et al., 2023). A suspeita clíni-

ca surge na presença de hipertensão resistente, 

início abrupto ou difícil controle da hipertensão 

arterial, especialmente quando acompanhada de 

edema pulmonar agudo ("flash") ou hipertensão 

de início precoce (MALACHIAS et al., 2016). 

Outros indicadores incluem aterosclerose gene-

ralizada, diabetes, tabagismo, edema pulmonar 

recorrente e sopro abdominal (SARATHY et 

al., 2022). Em casos de displasia fibromuscular, 

sinais adicionais podem ser início de hiperten-

são arterial antes dos 30 anos, formas acelera-

das ou malignas, resistência a múltiplos fárma-

cos, rim unilateral reduzido, suspeita de dissec-

ção da artéria renal ou presença de displasia fi-

bromuscular em outras artérias (AMODEO et 

al., 2010).  

O diagnóstico é justificado sob forte indício 

de hipertensão arterial secundária. Embora a 

angiografia renal seja o padrão-ouro, métodos 

não invasivos, como ultrassonografia doppler 

renal, angiorressonância e angiotomografia, são 

amplamente empregados, sendo a angiotomo-

grafia o método de preferência para displasia fi-

bromuscular devido à sua superior resolução es-

pacial (MALACHIAS et al., 2016; SARATHY 
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et al., 2022). O tratamento pode ser categoriza-

do em terapia médica, intervenção percutânea 

(angioplastia com ou sem stent) e cirurgia (MA-

LACHIAS et al., 2016). A terapia médica, que 

inclui inibidores da enzima conversora de angi-

otensina, bloqueadores do receptor de angioten-

sina ou bloqueadores dos canais de cálcio, é a 

abordagem inicial, com monitorização da fun-

ção renal e dos níveis de potássio, além do con-

trole rigoroso de dislipidemia, diabetes, obesi-

dade e cessação do tabagismo. A angioplastia é 

indicada para displasia fibromuscular, mas sua 

aplicação em doença renovascular ateroscleró-

tica é mais controversa, reservada a falhas do 

tratamento médico ou estenoses hemodinami-

camente significativas (SARATHY et al., 

2022; SUDANO et al., 2023). A revasculariza-

ção cirúrgica é menos frequente, considerada 

em situações de anatomia vascular complexa ou 

reparos vasculares concomitantes (SARATHY 

et al., 2022). 

 

Hiperaldosteronismo primário 

O hiperaldosteronismo primário, também 

conhecido como síndrome de Conn, representa 

a forma mais prevalente da HASec, caracteriza-

da pela produção excessiva e autônoma de al-

dosterona, desvinculada da regulação pelo sis-

tema renina-angiotensina (SARATHY et al. 

2022; SUDANO et al., 2023). Essa hiperprodu-

ção hormonal exacerba os receptores mineralo-

corticoides, levando à retenção de sódio, hiper-

tensão, frequentemente hipocalemia e risco car-

diovascular elevado (SARATHY et al., 2022). 

As principais etiologias incluem adenomas pro-

dutores de aldosterona, hiperplasia adrenal idi-

opática (bilateral), aglomerados de células adre-

nocorticais produtoras de aldosterona anômalas 

e formas genéticas raras (AMODEO et al., 

2010). A suspeita clínica é levantada em paci-

entes com hipertensão arterial resistente, hiper-

tensão acompanhada de hipocalemia (espontâ-

nea ou induzida por diuréticos), incidentaloma 

adrenal, histórico familiar de hipertensão arte-

rial de início precoce, acidente vascular cere-

bral antes dos 40 anos, fibrilação atrial ou ap-

neia do sono (MALACHIAS et al., 2016; SA-

RATHY et al., 2022). Embora a hipocalemia 

seja um sinal clássico, não está presente em to-

dos os casos.  

O processo diagnóstico inicia-se com o ras-

treamento da relação aldosterona-renina, acom-

panhada de concentração plasmática de aldoste-

rona superior a 10 nanogramas por decilitro e 

níveis de renina suprimidos, indicativo de hipe-

raldosteronismo primário (MALACHIAS et 

al., 2016; SARATHY et al., 2022). É crucial 

corrigir a hipocalemia e, idealmente, suspender 

os antagonistas dos receptores mineralocorti-

coides antes da coleta das amostras. Após o ras-

treamento, testes confirmatórios como sobre-

carga oral de sódio, infusão salina, supressão 

por fludrocortisona e teste do captopril são rea-

lizados para confirmar a autonomia da produ-

ção de aldosterona. A subtipagem é essencial, 

realizada por tomografia computadorizada 

adrenal e amostragem de veia adrenal, diferen-

ciando a doença unilateral da bilateral e guian-

do as decisões terapêuticas (AMODEO et al., 

2010; SARATHY et al., 2022). O tratamento é 

individualizado com base na subtipagem: doen-

ça unilateral é tratada com adrenalectomia lapa-

roscópica unilateral, enquanto doença adrenal 

bilateral recebe tratamento clínico com antago-

nistas dos receptores mineralocorticoides, sen-

do a espironolactona a primeira escolha e a 

eplerenona uma alternativa (AMODEO et al., 

2010; MALACHIAS et al., 2016). 

 

Apneia obstrutiva do sono 

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é um 

transtorno respiratório crônico caracterizado 

por episódios recorrentes de colapso parcial ou 
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completo das vias aéreas superiores durante o 

sono, resultando em hipoxemia intermitente e 

fragmentação da arquitetura do sono (SARA-

THY et al., 2022; SUDANO et al., 2023). Esta 

condição associa-se robustamente à hipertensão 

arterial, sendo uma etiologia frequente de hiper-

tensão arterial secundária e resistente, contribu-

indo para lesões em órgãos-alvo e aceleração do 

processo aterosclerótico (AMODEO et al., 

2010; SARATHY et al., 2022). Fatores de risco 

incluem idade avançada, sexo masculino, pre-

disposição anatômica craniofacial, histórico fa-

miliar, tabagismo, etilismo, congestão nasal e, 

predominantemente, a obesidade. A manifesta-

ção clínica abrange sintomas noturnos, como 

pausas respiratórias testemunhadas e roncos in-

tensos, e diurnos, incluindo sonolência excessi-

va, fadiga crônica e cefaleia matinal, bem como 

irritabilidade, aumento da circunferência cervi-

cal e edema periférico (MALACHIAS et al., 

2016; SARATHY et al., 2022). A apneia obs-

trutiva do sono frequentemente coexiste com 

comorbidades metabólicas e cardiovasculares, 

como hipertensão resistente, insuficiência car-

díaca, arritmias, doença arterial coronariana, 

acidente vascular cerebral, diabetes mellitus e 

dislipidemias.  

O diagnóstico inicial pode ser auxiliado por 

questionários de rastreamento (e.g., questioná-

rio de Berlim, escala de sonolência de Epworth 

ou STOP-Bang), embora a polissonografia la-

boratorial seja o padrão-ouro para avaliação de-

talhada (AMODEO et al., 2010; MALACHIAS 

et al., 2016; SARATHY et al., 2022). A poli-

grafia residencial pode ser uma alternativa em 

cenários selecionados. O manejo terapêutico é 

multifacetado, englobando modificações no es-

tilo de vida, como a cessação do tabagismo, mo-

deração do consumo de álcool e otimização da 

posição durante o sono. Dispositivos de avanço 

mandibular representam uma opção para casos 

leves a moderados. Contudo, as intervenções de 

primeira linha consistem na terapia de pressão 

positiva contínua nas vias aéreas e na perda de 

peso clinicamente supervisionada. A terapia de 

pressão positiva contínua nas vias aéreas de-

monstra melhorias consistentes na pressão arte-

rial, particularmente em pacientes com hiper-

tensão arterial resistente, e a combinação destas 

duas abordagens exerce um efeito sinérgico po-

tencializado na redução dos níveis pressóricos 

(MALACHIAS et al., 2016; SARATHY et al., 

2022). 

 

Outras etiologias menos prevalentes 

Hipertensão induzida por drogas e substân-

cias, como anti-inflamatórios não esteroidais, 

contraceptivos hormonais, glicocorticoides 

exógenos, cocaína e anfetaminas, configura-se 

como uma forma potencialmente reversível de 

HASec. Seu desenvolvimento decorre, princi-

palmente, da retenção hidrossalina associada à 

inibição de prostaglandinas renais, ativação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona e ao 

aumento da atividade simpática, resultando em 

elevação da resistência vascular periférica (RI-

MOLDI et al., 2020). O tratamento baseia-se 

prioritariamente na suspensão ou ajuste do 

agente causal, com necessidade eventual de te-

rapia anti-hipertensiva complementar (MALA-

CHIAS et al., 2016).  

Os feocromocitomas e paragangliomas são 

tumores neuroendócrinos secretores de cateco-

laminas que causam hipertensão por vasocons-

trição mediada por receptores α₁-adrenérgicos e 

aumento do débito cardíaco. Manifestam-se por 

hipertensão arterial persistente e por paroxismo 

de cefaleia, sudorese profunda e palpitações, 

que constituem a tríade clássica da doença. O 

diagnóstico baseia-se na dosagem de catecola-

minas e metabólitos no sangue e na urina, asso-

ciada a exames de imagem, e o tratamento ci-

rúrgico possibilita a remissão dos sintomas e 
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cura da hipertensão (LENDERS et al., 2020; 

MALACHIAS et al., 2016).  

Entre as causas endócrinas, destaca-se a sín-

drome de Cushing, na qual o excesso crônico de 

cortisol promove elevação pressórica por am-

plificação da resposta vascular às catecolami-

nas, ativação do receptor mineralocorticoide se-

cundária à saturação da enzima 11β-hidroxies-

teroide desidrogenase tipo 2 e aumento da reab-

sorção tubular de sódio (FUNDER et al., 2021). 

O quadro clínico inclui obesidade central, fá-

cies em lua cheia, estrias cutâneas, fraqueza 

muscular e hirsutismo. O diagnóstico é confir-

mado por testes de supressão com dexametaso-

na e pela dosagem do cortisol livre urinário de 

24 horas. O tratamento baseia-se, preferencial-

mente, na ressecção cirúrgica da glândula pitui-

tária, podendo ser associado ao tratamento clí-

nico (AMODEO et al., 2010; MALACHIAS et 

al., 2016). 

As doenças tireoidianas associam-se a pa-

drões distintos de hipertensão arterial. No hi-

pertireoidismo, predomina a hipertensão sistó-

lica, decorrente do aumento do débito cardíaco 

e da maior expressão de receptores β-adrenér-

gicos, sendo comuns manifestações como pal-

pitações, tremor, perda de peso, hiperatividade, 

fadiga, exoftalmia. O diagnóstico é confirmado 

por níveis reduzidos de TSH e elevação do T4 

livre, e o tratamento do hipertireoidismo geral-

mente resulta em normalização dos níveis pres-

sóricos (KLEIN & DANZI, 2021; AMODEO et 

al., 2010; MALACHIAS et al., 2016).  

Por outro lado, no hipotireoidismo observa-

se mais frequentemente hipertensão diastólica, 

relacionada ao aumento da resistência vascular 

sistêmica por disfunção endotelial. Os achados 

clínicos incluem ganho de peso, queda de cabe-

lo e fraqueza muscular. O diagnóstico é estabe-

lecido por elevação do TSH e diminuição gra-

dativa de T4 livre, e o tratamento baseia-se na 

reposição do hormônio tireoidiano, sendo indi-

cada terapia anti-hipertensiva apenas nos casos 

de persistência da elevação pressórica (KLEIN 

& DANZI, 2021; AMODEO et al., 2010; MA-

LACHIAS et al., 2016).  

O hiperparatireoidismo primário contribui 

para a elevação pressórica por meio da hiper-

calcemia crônica, que aumenta o tônus do mús-

culo liso vascular, reduz a biodisponibilidade 

de óxido nítrico e favorece a ativação do 

SRAA. Os sintomas mais comuns são depres-

são, sede, poliúria, osteoporose, letargia e litía-

se renal. O diagnóstico é baseado na dosagem 

sérica de cálcio e paratormônio, e a correção ci-

rúrgica do hiperparatireoidismo pode resultar 

em normalização ou redução dos níveis pressó-

ricos (WALKER & SILVERBERG, 2022; 

MALACHIAS et al., 2016).  

Por fim, a coartação da aorta cursa com hi-

pertensão proximal à estenose em decorrência 

do aumento da resistência ao fluxo, hipoperfu-

são renal distal com ativação neuro-hormonal 

compensatória e remodelamento vascular estru-

tural, o que sustenta níveis pressóricos elevados 

ao longo do tempo. A suspeita clínica baseia-se 

em epistaxe, cefaleia, fraqueza nos membros in-

feriores, além de manifestações como insufici-

ência cardíaca, angina e dissecção de aorta, as-

sociadas à redução ou atraso dos pulsos femo-

rais. O diagnóstico é confirmado por métodos 

de imagem, incluindo angiografia, e o tratamen-

to é intervencionista, por abordagem cirúrgica 

ou endovascular, podendo resultar em cura ou 

melhora significativa da hipertensão arterial, 

conforme o perfil do paciente (BRIDA et al., 

2020; AMODEO et al., 2010; MALACHIAS et 

al., 2016). 

 

CONCLUSÃO 

A hipertensão arterial secundária representa 

uma menor parcela dos casos de hipertensão ar-

terial, no entanto, é clinicamente relevante, vis-

to que há associação com causas identificáveis 

e, na maioria dos casos, potencialmente reversí-
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veis. Diante disso, evidenciou-se que a HASec 

deve ser regularmente considerada diante de si-

nais de alerta como início precoce de hiperten-

são, agravamento súbito do controle pressórico, 

resistência ao tratamento com fármacos empre-

gados convencionalmente ou presença de mani-

festações clínicas sugestivas de doenças especí-

ficas. Para tanto, uma suspeita clínica adequada 

constitui o primeiro e mais importante passo pa-

ra um diagnóstico etiológico e manejo correto. 

Dentre as principais etiologias citadas, in-

clui-se doença renal parenquimatosa, hiperten-

são renovascular, hiperaldosteronismo primá-

rio, apneia obstrutiva do sono, além de outras 

diversas causas endócrinas. Por apresentar di-

versos mecanismos fisiopatológicos, implica 

estratégias diagnósticas e terapêuticas específi-

cas. A literatura aponta que a investigação ba-

seada em critérios clínicos definidos e direcio-

nados, é mais custo-eficiente do que o rastrea-

mento indiscriminado de todo caso de hiperten-

são, reforçando a relevância de uma abordagem 

racional e individualizada.  

Referente ao tratamento da HASec, sempre 

que viável, deve ser priorizada a correção da 

causa subjacente. Isto porque intervenções di-

reto na causa etiológica podem propiciar signi-

ficativa melhora do controle pressórico, redu-

ção do risco cardiovascular e em determinados 

casos, a cura da hipertensão. Quando a reversi-

bilidade completa não é alcançada, a condução 

específica contribui para melhor resposta tera-

pêutica, diminuição da necessidade de fármacos 

anti-hipertensivos combinados e mitigação da 

progressão de lesões em órgãos alvo.  

Nesse contexto, a identificação precoce da 

HASec, associada à investigação etiológica cri-

teriosa, detalhada e relacionada ao tratamento 

direcionado, mostra-se fundamental para a prá-

tica clínica, com repercussões diretamente rela-

cionadas ao prognóstico do paciente. A amplia-

ção do conhecimento acerca de suas causas, es-

tratégias terapêuticas e apresentações clínicas 

fortalece a atuação do médico, contribuindo pa-

ra um cuidado mais seguro e especializado, vol-

tado à diminuição da morbimortalidade cardio-

vascular relacionada à hipertensão arterial.   
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INTRODUÇÃO 

A insuficiência cardíaca com fração de eje-

ção preservada (ICFEP) consolidou-se, nas úl-

timas décadas, como um dos maiores desafios 

da medicina cardiovascular contemporânea. 

Caracterizada por uma complexa interação de 

disfunção diastólica, rigidez arterial e compro-

metimento da reserva cronotrópica, a ICFEP 

não é apenas uma patologia cardíaca isolada, 

mas uma síndrome multissistêmica frequente-

mente impulsionada por um estado pró-infla-

matório sistêmico e comorbidades metabólicas. 

Segundo as diretrizes da European Society of 

Cardiology, a prevalência da ICFEP tem cres-

cido de forma exponencial, acompanhando o 

envelhecimento populacional e a epidemia de 

obesidade e diabetes (MCDONAGH et al., 

2021). Historicamente, enquanto a insuficiên-

cia cardíaca com fração de ejeção reduzida 

(ICFER) beneficiava-se de um arsenal terapêu-

tico robusto, a ICFEP permanecia órfã de inter-

venções que alterassem significativamente o 

seu prognóstico, limitando o manejo clínico ao 

controle sintomático e à gestão de fatores de ris-

co. 

O cenário terapêutico, entretanto, sofreu 

uma mudança de paradigma sem precedentes 

com a introdução dos inibidores do cotranspor-

tador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2). Original-

mente desenvolvidos como agentes antidiabéti-

cos, as gliflozinas demonstraram benefícios 

cardiovasculares que transcendem substancial-

mente a redução da hemoglobina glicada. Os 

ensaios clínicos de grande impacto, EMPE-

ROR-Preserved (ANKER et al., 2021) e DELI-

VER (SOLOMON et al., 2022), foram diviso-

res de águas ao demonstrarem que a empagli-

flozina e a dapagliflozina reduzem o desfecho 

composto de morte cardiovascular e hospitali-

zações por insuficiência cardíaca em pacientes 

com fração de ejeção acima de 40%, indepen-

dentemente do status glicêmico. Essa evidência 

consolidou os iSGLT2 como a primeira classe 

farmacológica a receber recomendação de alta 

força de evidência para o tratamento de todo o 

espectro da insuficiência cardíaca. 

A compreensão dos benefícios clínicos dos 

iSGLT2 na ICFEP exige uma análise que extra-

pole o efeito glicosúrico. Do ponto de vista he-

modinâmico, essas moléculas promovem uma 

diurese osmótica e natriurese seletiva que re-

sulta na redução do volume intersticial com mí-

nima depleção do volume intravascular, prote-

gendo a perfusão orgânica e reduzindo as pres-

sões de enchimento ventricular. Ademais, a re-

dução da rigidez arterial e a consequente dimi-

nuição da pós-carga ventricular contribuem pa-

ra atenuar o estresse parietal miocárdico. Con-

forme discutido em revisões recentes no Euro-

pean Heart Journal, essa modulação hemodi-

nâmica favorável é acompanhada por uma me-

lhora na função renal e na regulação do feed-

back tubuloglomerular, mitigando a progressão 

da síndrome cardiorrenal, frequentemente pre-

sente nesses pacientes (ZANNAD et al., 2020). 

No plano celular e molecular, os iSGLT2 

atuam como moduladores da eficiência energé-

tica miocárdica. Em corações com insuficiên-

cia, ocorre uma alteração no metabolismo de 

substratos; os iSGLT2 parecem favorecer um 

estado de cetose leve, aumentando a disponibi-

lidade de beta-hidroxibutirato, um combustível 

metabolicamente mais eficiente em termos de 

consumo de oxigênio por unidade de ATP pro-

duzida (MUDALIAR et al., 2016). Somado a 

isso, observa-se uma inibição direta do trocador 

sódio-hidrogênio tipo 1 (NHE-1) no miocárdio, 

o que reduz a sobrecarga de sódio e cálcio cito-

sólico, prevenindo o estresse oxidativo e a 

morte celular. A atenuação da sinalização do in-

flamassoma NLRP3 e a redução da gordura epi-

cárdica também emergem como mecanismos 
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fundamentais para a redução da fibrose intersti-

cial e melhora da complacência diastólica, pila-

res da fisiopatologia da ICFEP (PACKER et al., 

2021). 

Diante dessa complexa rede de efeitos 

pleiotrópicos que redefiniram as perspectivas 

de sobrevida e qualidade de vida na ICFEP, 

torna-se essencial uma sistematização do co-

nhecimento acerca de suas bases fisiopatológi-

cas. O presente capítulo propõe-se a realizar 

uma análise crítica e integrada dos mecanismos 

de ação dos iSGLT2 que fundamentam sua efi-

cácia clínica para além do controle glicêmico. 

Através de uma revisão pautada nas evidências 

mais recentes e robustas da literatura científica, 

este capítulo objetiva elucidar as vias metabóli-

cas, hemodinâmicas e anti-inflamatórias envol-

vidas na proteção cardiovascular, oferecendo ao 

leitor uma compreensão aprofundada sobre co-

mo essa classe farmacológica transformou-se 

no novo alicerce do tratamento da insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção preservada. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada no período de dezembro de 2025 

a janeiro de 2026, de caráter descritivo e analí-

tico, com o objetivo de sintetizar e discutir os 

principais achados científicos relacionados ao 

uso dos inibidores do cotransportador sódio-gli-

cose tipo 2 na insuficiência cardíaca com fração 

de ejeção preservada, com ênfase em seus me-

canismos de ação além do controle glicêmico. 

A busca bibliográfica foi realizada na base de 

dados PubMed, considerando publicações entre 

os anos de 2015 e 2025. Foram utilizados des-

critores e termos livres relacionados à insufici-

ência cardíaca com fração de ejeção preservada, 

inibidores de SGLT2, mecanismos fisiopatoló-

gicos, efeitos cardiovasculares e desfechos clí-

nicos, combinados de forma flexível, conforme 

a relevância temática. Foram incluídos artigos 

originais, revisões narrativas e sistemáticas, 

além de consensos e diretrizes que contribuís-

sem para a compreensão dos efeitos não glicê-

micos dos iSGLT2 na ICFEp. A seleção dos es-

tudos baseou-se na pertinência ao tema e na 

contribuição para a discussão dos mecanismos 

hemodinâmicos, metabólicos, inflamatórios, 

autonômicos, endoteliais e de regulação do pe-

so corporal. Ao final do processo de leitura e 

análise crítica do material selecionado, 29 arti-

gos foram utilizados para compor a presente re-

visão narrativa, permitindo uma abordagem in-

tegrada e contextualizada das evidências dispo-

níveis. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Modulação hemodinâmica e renal 

Os inibidores do cotransportador de sódio e 

glicose tipo 2 (iSGLT2) exercem efeitos hemo-

dinâmicos e renais relevantes, desempenhando 

papel central na fisiopatologia da insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção preservada 

(ICFEP), indo além do controle glicêmico. Es-

ses mecanismos contribuem para os benefícios 

clínicos em pacientes com e sem diabetes mel-

litus, caracterizando os iSGLT2 como terapia 

modificadora da doença (ZELNIKER & BRA-

UNWALD, 2020). 

No túbulo proximal, há aumento na excre-

ção de glicose e sódio, levando à redução do vo-

lume plasmático, redução de 3-5 mmHg na 

pressão arterial e diminuição da pré e pós carga 

cardíaca, sem que haja ativação simpática im-

portante. É um efeito transitório, visto que há 

compensação tubular em poucos dias, porém, 

há redução sustentada nos níveis de sódio in-

tersticial, podendo contribuir para remodela-

mento cardíaco favorável (ZELNIKER & 

BRAUNWALD, 2020; CHERNEY et al., 

2019). 



 

26 

O aumento de sódio no néfron distal ativa o 

feedback túbulo-glomerular com consequente 

contração da arteríola aferente, proteção contra 

dano renal e redução da hiperfiltração glomeru-

lar. Assim, há estabilização da taxa de filtração 

glomerular a longo prazo (WILCOX et al., 

2020).  

Ademais, os iSGLT2 induzem um estado 

metabólico semelhante ao jejum, com aumento 

da cetogênese e lipólise o que melhora a efici-

ência energética do miocárdio. Há aumento da 

eritropoiese com redução de inflamação, estres-

se oxidativo e fibrose no miocárdio. Além dis-

so, há efeitos diretos de modulação do trocador 

de Na+/H+ e melhora da rigidez, nos cardiomi-

ócitos (LEE et al., 2025). 

Redução da atividade simpática, melhora da 

rigidez arterial e otimização da função endote-

lial conferem aos iSGLT2 um perfil de cardio-

proteção e renoproteção (ZELNIKER & BRA-

UNWALD, 2020; CHERNEY et al., 2019; 

LEE et al., 2025).  

 

Efeito sobre o sistema nervoso autônomo 

Os inibidores do cotransportador de sódio-

glicose tipo 2 (iSGLT2) exercem efeitos favo-

ráveis sobre a modulação do sistema nervoso 

autônomo na ICFEP, o que contribui para maior 

estabilidade cardiovascular, independentemen-

te do controle glicêmico. 

A ativação excessiva do sistema nervoso 

simpático está associada ao aumento sustentado 

da pressão arterial, favorecendo o desenvolvi-

mento de hipertensão e, progressivamente, de 

dano renal. Esse processo decorre, em parte, do 

enrijecimento arterial induzido pela estimula-

ção simpática crônica, contribuindo para o 

agravamento das alterações hemodinâmicas ob-

servadas em doenças cardiovasculares e meta-

bólicas (NIGHTINGALE, 2023). 

Nesse contexto, os iSGLT2 têm demonstra-

do capacidade de reduzir a atividade do sistema 

nervoso simpático, mecanismo relacionado a 

benefícios cardiovasculares e renais relevantes. 

A atenuação da hiperatividade simpática asso-

cia-se à diminuição da morbidade e da incidên-

cia de eventos cardiovasculares, reforçando o 

papel desse eixo fisiopatológico na melhora dos 

desfechos clínicos (RAZA et al., 2022; BALCI-

OĞLU et al., 2022). 

A importância desse efeito torna-se particu-

larmente evidente na neuropatia autonômica 

cardíaca, complicação frequente do diabetes 

mellitus tipo 2, caracterizada pelo predomínio 

do tônus simpático sobre a atividade parassim-

pática. Apesar da ausência de tratamento defini-

tivo para essa condição, a redução da atividade 

simpática promovida pelos iSGLT2 surge como 

um efeito clínico relevante (RAZA et al., 2022; 

BALCIOĞLU et al., 2022). 

Do ponto de vista hemodinâmico, os efeitos 

diuréticos e natriuréticos desses fármacos con-

tribuem para a redução da pré-carga cardíaca, 

aliviando a sobrecarga volêmica e diminuindo a 

ativação simpática reflexa comumente associ-

ada à hipertensão arterial e à hipervolemia. A-

lém disso, propriedades anti-inflamatórias dos 

inibidores de SGLT2 reduzem a liberação de ci-

tocinas e outros mediadores envolvidos na hi-

peratividade simpática. O melhor controle gli-

cêmico observado como efeito secundário tam-

bém pode atenuar o estresse oxidativo induzido 

pela hiperglicemia, preservando a integridade 

das fibras nervosas autonômicas (SAHA et al., 

2025; ÖZEL et al., 2025).  

No nível renal e neuro-hormonal, a noradre-

nalina influencia a expressão dos transportado-

res SGLT2, favorecendo a reabsorção tubular 

de sódio, líquidos e glicose no túbulo proximal, 

o que contribui para o aumento da pré-carga 

cardíaca. A inibição desse transportador reduz 

a atividade da tirosina hidroxilase e os níveis de 

noradrenalina no rim e no coração, promovendo 
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maior excreção urinária de sódio e glicose e ate-

nuando os efeitos da retenção hídrica. Esses 

mecanismos reforçam o papel dos iSGLT2 na 

regulação do equilíbrio hidroeletrolítico e me-

tabólico (SAHA et al., 2025; ÖZEL et al., 

2025). 

Em vista disso, os inibidores do cotranspor-

tador de sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2) promo-

vem benefícios cardiovasculares e renais além 

do controle glicêmico, principalmente por redu-

zir a hiperatividade simpática e melhorar a es-

tabilidade hemodinâmica e elétrica, reforçando 

seu papel terapêutico na insuficiência cardíaca 

e em condições cardiometabólicas. 

 

Melhora do metabolismo energético car-

díaco 

Na insuficiência cardíaca com fração de eje-

ção preservada (ICFEP), o miocárdio apresenta 

redução da flexibilidade metabólica, com pre-

domínio da oxidação de ácidos graxos, menor 

eficiência mitocondrial e aumento do consumo 

de oxigênio para produção de adenosina trifos-

fato (ATP), mesmo na ausência de isquemia 

epicárdica significativa (PACKER, 2020). Esse 

perfil energético está associado ao prejuízo do 

relaxamento diastólico e à redução da tolerância 

ao exercício, características centrais da ICFEP 

(PANDEY et al., 2023). 

A administração de inibidores do cotrans-

portador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2) promo-

ve alterações metabólicas sistêmicas mensurá-

veis, caracterizadas por redução dos níveis de 

insulina, aumento relativo do glucagon e eleva-

ção sustentada das concentrações plasmáticas 

de corpos cetônicos, especialmente β-hidroxi-

butirato (SANTOS-GALLEGO et al., 2021). 

Em modelos experimentais, essa alteração foi 

acompanhada por aumento da captação miocár-

dica de corpos cetônicos e maior expressão de 

transportadores de monocarboxilatos, favore-

cendo sua utilização como substrato energético 

cardíaco (PANDEY et al., 2023). 

A utilização de corpos cetônicos pelo mio-

cárdio mostrou-se energeticamente mais efici-

ente, com maior geração de ATP por molécula 

de oxigênio consumido quando comparada à 

oxidação de ácidos graxos. Esse fenômeno foi 

associado à melhora da eficiência bioenergética 

miocárdica e à redução do custo energético do 

trabalho cardíaco (PACKER, 2020; SANTOS-

GALLEGO et al., 2021). 

Estudos celulares e em modelos animais de 

insuficiência cardíaca demonstraram que o tra-

tamento com iSGLT2 melhora a função mito-

condrial, evidenciada por aumento da eficiência 

da cadeia respiratória, preservação do potencial 

de membrana mitocondrial e redução da produ-

ção de espécies reativas de oxigênio (SANTOS-

GALLEGO et al., 2021; GIRARDI et al., 

2024). Esses efeitos foram acompanhados por 

menor dano oxidativo às proteínas contráteis e 

melhora da fosforilação oxidativa. 

Adicionalmente, foi demonstrado que os iS-

GLT2 exercem inibição funcional do trocador 

sódio-hidrogênio tipo 1 (NHE-1) nos cardio-

miócitos, resultando em redução do sódio intra-

celular e, secundariamente, diminuição do cál-

cio mitocondrial. Essa modulação iônica esteve 

associada à melhora do acoplamento excitação-

contração, à redução do consumo energético 

basal e à otimização do relaxamento diastólico 

(PACKER, 2020; GIRARDI et al., 2024). 

Nos ensaios clínicos EMPEROR-Preserved 

e DELIVER, envolvendo pacientes com 

ICFEP, o uso de empagliflozina e dapagliflo-

zina resultou em redução significativa de hospi-

talizações por insuficiência cardíaca, indepen-

dentemente da presença de diabetes mellitus 

(ANKER et al., 2021; SOLOMON et al., 2022). 

Embora esses estudos não tenham mensurado 
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diretamente parâmetros metabólicos miocárdi-

cos, subanálises demonstraram redução de bio-

marcadores de estresse cardíaco, como NT-pro-

BNP, e melhora da capacidade funcional, acha-

dos compatíveis com melhora da eficiência 

energética cardíaca (PANDEY et al., 2023). 

Em conjunto, os resultados disponíveis de-

monstram que os iSGLT2 promovem adapta-

ções metabólicas cardíacas específicas na 

ICFEP, caracterizadas por maior eficiência 

energética, melhora da função mitocondrial e 

redução do custo energético miocárdico, contri-

buindo para os benefícios clínicos observados. 

 

Redução de inflamação e fibrose 

A insuficiência cardíaca com fração de eje-

ção preservada caracteriza-se por um fenótipo 

inflamatório persistente, no qual a ativação 

imunológica de baixo grau sustenta alterações 

estruturais progressivas do miocárdio. Estudos 

fisiopatológicos descreveram aumento da ex-

pressão de citocinas pró-inflamatórias, ativação 

endotelial e intensificação do estresse oxidativo 

como elementos diretamente relacionados à ri-

gidez ventricular e à disfunção diastólica (ZEL-

NIKER & BRAUNWALD, 2020). Esse ambi-

ente inflamatório favorece a ativação de fibro-

blastos e o acúmulo de matriz extracelular, re-

sultando em fibrose intersticial difusa, caracte-

rística da ICFEP (PALMIERO et al., 2021). 

Em modelos experimentais de insuficiência 

cardíaca, o tratamento com inibidores do co-

transportador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2) foi 

associado à supressão da sinalização inflamató-

ria intracelular mediada pelo fator nuclear κB 

(NF-κB). A inibição dessa via reduziu a trans-

crição de genes pró-inflamatórios e levou à di-

minuição da produção de interleucina-6 (IL-6) 

e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), media-

dores diretamente implicados na progressão do 

remodelamento miocárdico e da disfunção di-

astólica (PALMIERO et al., 2021). 

Além da modulação do NF-κB, estudos me-

canísticos demonstraram que os iSGLT2 inter-

ferem na ativação do inflamassoma NLRP3. A 

inibição dessa estrutura multiproteica resultou 

em menor liberação de interleucina-1β (IL-1β) 

e redução da resposta inflamatória local no mi-

ocárdio. Esse efeito foi acompanhado por dimi-

nuição do estresse oxidativo e menor dano ce-

lular, contribuindo para a preservação da arqui-

tetura miocárdica (PALMIERO et al., 2021; 

ZELNIKER & BRAUNWALD, 2020). 

No compartimento vascular, os iSGLT2 de-

monstraram reduzir a atividade das NADPH 

oxidases, levando à menor geração de espécies 

reativas de oxigênio e à recuperação parcial da 

biodisponibilidade de óxido nítrico. Essa mo-

dulação redox esteve associada à atenuação da 

inflamação endotelial e à redução da sinaliza-

ção pró-inflamatória sistêmica, fatores reconhe-

cidamente envolvidos na fisiopatologia da 

ICFEP (PALMIERO et al., 2021). 

No que se refere ao remodelamento estrutu-

ral, foi observada uma diminuição da ativação 

de fibroblastos cardíacos em modelos tratados 

com iSGLT2, acompanhada por redução da de-

posição de colágeno no interstício e no espaço 

perivascular. Esses achados foram relacionados 

à modulação negativa da via do fator de cresci-

mento transformador beta (TGF-β), com im-

pacto direto sobre a expressão de colágeno tipos 

I e III e sobre a progressão da fibrose miocár-

dica (PALMIERO et al., 2021). 

Essas alterações estruturais foram associa-

das à redução da rigidez miocárdica e melhora 

da complacência ventricular em modelos expe-

rimentais. Embora os grandes ensaios clínicos 

em pacientes com ICFEP não tenham avaliado 

diretamente parâmetros histológicos, a redução 

consistente de hospitalizações por insuficiência 

cardíaca observada nesses estudos ocorreu in-

dependentemente do status glicêmico, sendo 

compatível com os efeitos anti-inflamatórios e 
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antifibróticos descritos em estudos mecanísti-

cos (ZELNIKER & BRAUNWALD, 2020). 

De forma integrada, os resultados demons-

tram que os iSGLT2 atuam sobre componentes 

centrais da fisiopatologia inflamatória e fibró-

tica da ICFEP, promovendo atenuação da infla-

mação miocárdica, redução do estresse oxida-

tivo e limitação do remodelamento fibrótico, 

com repercussões funcionais relevantes sobre a 

rigidez ventricular e a função diastólica. 

 

Melhora da função endotelial e vascular 

O uso dos inibidores do cotransportador de 

sódio-glicose tipo 2 (SGLT2i) na insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção preservada 

(ICFEP) baseia-se em mecanismos que extra-

polam o controle glicêmico, com destaque para 

seus efeitos benéficos sobre a função endotelial 

e a hemodinâmica vascular. 

Os SGLT2i exercem efeitos benéficos sobre 

o endotélio vascular por meio da atenuação do 

estresse oxidativo, redução da inflamação vas-

cular, aumento da biodisponibilidade de óxido 

nítrico e restauração da vasodilatação depen-

dente do endotélio. Tais efeitos são mediados 

por múltiplos mecanismos celulares e molecu-

lares, incluindo a inibição do trocador sódio–hi-

drogênio, a diminuição da atividade e expressão 

das NADPH oxidases, a supressão de vias in-

flamatórias, notadamente aquelas mediadas pe-

lo fator nuclear κB (NF-κB), além da modula-

ção do metabolismo glicolítico e da recupera-

ção da função mitocondrial nas células endote-

liais (LI et al., 2022; MYLONAS et al., 2024) 

Adicionalmente, os SGLT2i promovem 

adaptações metabólicas sistêmicas, incluindo o 

aumento da cetogênese, a otimização da efici-

ência energética do miocárdio, a redução da ri-

gidez miocárdica e o remodelamento da matriz 

extracelular, fatores que, em conjunto, contri-

buem para a melhora da função diastólica e da 

complacência vascular (PANDEY et al., 2023; 

OSTROMINSKI & GIRARDI et al., 2024). Há, 

ainda, evidências de que esses agentes promo-

vem a redução do tecido adiposo epicárdico e 

modulam a sinalização de adipocinas, resul-

tando em menor inflamação local e redução do 

estresse oxidativo (PANDEY et al. 2023; AR-

MILLOTTA et al., 2025).  

Esses efeitos vasculares e endoteliais têm 

sido consistentemente observados tanto em in-

divíduos com diabetes mellitus quanto naqueles 

sem a condição, reforçando que os benefícios 

dos SGLT2i na insuficiência cardíaca com fra-

ção de ejeção preservada são amplamente inde-

pendentes do controle glicêmico (COWIE & 

FISHER, 2020; LI et al., 2022; GIRARDI et al., 

2024).  

Portanto, a atuação dos SGLT2i na insufici-

ência cardíaca com fração de ejeção preservada 

envolve múltiplos mecanismos pleiotrópicos, 

culminando em proteção endotelial, aprimora-

mento da função vascular e redução de eventos 

cardiovasculares. 

 

Regulação do peso corporal e sobrecarga 

metabólica 

A compreensão contemporânea da insufici-

ência cardíaca com fração de ejeção preservada 

(ICFEp) transcende a visão clássica de uma car-

diopatia hemodinâmica, consolidando-se como 

uma síndrome metabólica sistêmica cujas raízes 

residem, em grande parte, na expansão e disfun-

ção do tecido adiposo. A obesidade, particular-

mente a adiposidade visceral e epicárdica, não 

atua meramente como uma comorbidade, mas 

como um motor fisiopatológico central. Esse 

"fenótipo obeso" da ICFEp é marcado por um 

estado de inflamação crônica de baixo grau e 

uma sobrecarga metabólica que impõe um es-

tresse contínuo ao sistema cardiovascular (RE-

DDY et al., 2019). O tecido adiposo disfuncio-

nal secreta uma pletora de citocinas pró-infla-
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matórias e adipocinas, como a leptina, que pro-

movem retenção de sódio, rigidez arterial e fi-

brose miocárdica intersticial, culminando no 

comprometimento da complacência diastólica. 

A noção de sobrecarga metabólica na 

ICFEp reflete um desequilíbrio profundo na ho-

meostase energética. A resistência à insulina 

sistêmica e o excesso de ácidos graxos circulan-

tes levam à lipotoxicidade miocárdica, onde o 

acúmulo de intermediários lipídicos nocivos 

nos cardiomiócitos prejudica a função mitocon-

drial. Esse cenário resulta em uma "crise ener-

gética" celular: a mitocôndria perde sua flexibi-

lidade metabólica, tornando-se incapaz de alter-

nar eficientemente entre substratos, o que eleva 

a produção de espécies reativas de oxigênio 

(PACKER, 2020). Essa disfunção não é apenas 

um evento local, mas se integra a um ambiente 

de alta pressão de enchimento ventricular e dis-

função microvascular, criando um ciclo vicioso 

onde o prejuízo metabólico perpetua o dano es-

trutural e funcional do coração. 

Nesse contexto, os inibidores do cotranspor-

tador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2) emergem 

como ferramentas singulares, cujos benefícios 

na regulação do peso corporal e do metabo-

lismo excedem o simples efeito glicosúrico. A 

perda ponderal induzida por essa classe, tipica-

mente entre 2 a 3 kg nos primeiros meses, é sus-

tentada primordialmente pela perda calórica 

urinária, que varia de 200 a 300 kcal por dia. 

Contudo, o impacto mais relevante reside na 

composição dessa perda: estudos de imagem 

demonstram uma redução desproporcional da 

gordura visceral e do tecido adiposo epicárdico 

em comparação à massa magra (SCHIAVONE 

et al., 2022). A diminuição da gordura epicár-

dica é de especial interesse na ICFEp, dado que 

esse depósito adiposo compartilha a mesma mi-

crocirculação com o miocárdio, exercendo efei-

tos parácrinos pró-inflamatórios e pró-fibróti-

cos diretos sobre o ventrículo. 

A modulação do balanço energético pelos 

iSGLT2 também promove uma "mímica do es-

tado de jejum", caracterizada pelo aumento da 

oxidação de gorduras e pela produção hepática 

de corpos cetônicos, como o beta-hidroxibuti-

rato. Essa mudança no perfil de combustível 

metabólico oferece ao miocárdio um substrato 

energeticamente mais eficiente, que exige me-

nos oxigênio para a síntese de ATP, aliviando a 

sobrecarga mitocondrial (MUDALIAR et al., 

2016). Além disso, a redução da resistência à 

insulina e a melhora da sinalização da leptina 

contribuem para atenuar a inflamação sistêmi-

ca, reduzindo a ativação do inflamassoma 

NLRP3, um mediador chave da fibrose e da dis-

função diastólica na ICFEp. 

A integração desses mecanismos reflete-se 

em evidências clínicas robustas. Nos grandes 

ensaios, como o EMPEROR-Preserved e o DE-

LIVER, o benefício da redução de hospitaliza-

ções e morte cardiovascular foi consistente em 

todos os estratos de índice de massa corporal 

(IMC), inclusive naqueles com obesidade mór-

bida (ANKER et al., 2021; SOLOMON et al., 

2022). Mais do que a perda ponderal isolada, os 

iSGLT2 promovem uma "reabilitação metabó-

lica", reduzindo a sobrecarga volêmica através 

da natriurese e, simultaneamente, melhorando a 

capacidade funcional e a qualidade de vida. 

Portanto, ao atuar sobre o tecido adiposo e a efi-

ciência energética celular, os iSGLT2 interrom-

pem o nexo patofisiológico entre obesidade e 

falência cardíaca, estabelecendo-se como uma 

terapia fundamental para mitigar a sobrecarga 

metabólica característica da ICFEp. 

 

CONCLUSÃO 

A presente revisão narrativa demonstrou 

que os inibidores do cotransportador sódio-gli-

cose tipo 2 representam um marco terapêutico 

na insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
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preservada, ao atuarem de forma integrada so-

bre múltiplos mecanismos fisiopatológicos que 

extrapolam o controle glicêmico. As evidências 

analisadas indicam que os benefícios clínicos 

observados decorrem da combinação de efeitos 

hemodinâmicos e renais favoráveis, melhora da 

eficiência energética miocárdica, modulação do 

sistema nervoso autônomo, atenuação de pro-

cessos inflamatórios e fibróticos, proteção en-

dotelial e redução da sobrecarga metabólica as-

sociada à obesidade e à disfunção do tecido adi-

poso. Esses mecanismos contribuem para a re-

dução da rigidez ventricular, melhora da função 

diastólica, diminuição das hospitalizações por 

insuficiência cardíaca e melhor qualidade de 

vida, independentemente da presença de diabe-

tes mellitus.  

Embora os grandes ensaios clínicos tenham 

consolidado o papel dos iSGLT2 como terapia 

fundamental na ICFEp, permanece a necessi-

dade de estudos adicionais que aprofundem a 

compreensão dos efeitos moleculares e estrutu-

rais a longo prazo, bem como que identifiquem 

subfenótipos clínicos que possam se beneficiar 

de maneira ainda mais expressiva dessa classe 

farmacológica. Dessa forma, futuras investiga-

ções poderão ampliar a personalização do trata-

mento e consolidar estratégias terapêuticas di-

recionadas à complexidade metabólica e infla-

matória característica da insuficiência cardíaca 

com fração de ejeção preservada.
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INTRODUÇÃO 

As bradiarritmias representam um grupo he-

terogêneo de distúrbios do ritmo cardíaco ca-

racterizados por uma frequência cardíaca redu-

zida, decorrente de alterações na formação ou 

na condução do impulso elétrico cardíaco. Tra-

dicionalmente, a bradicardia em adultos é defi-

nida como uma frequência cardíaca inferior a 

60 batimentos por minuto (bpm) (WUNG, 

2016). 

O ritmo cardíaco normal é iniciado e regu-

lado pelo nó sinoatrial, principal marcapasso do 

coração, constituído por cardiomiócitos especi-

alizados organizados em meio a tecido conjun-

tivo e fibrose. Esse nó mantém conexão elétrica 

com o átrio direito por meio de vias específicas 

de condução, fundamentais para a regulação do 

automatismo cardíaco (WUNG, 2016). Altera-

ções estruturais ou funcionais nesse sistema, 

bem como nos demais componentes da condu-

ção atrioventricular, podem resultar em disfun-

ção do nó sinusal ou em bloqueios atrioventri-

culares, principais mecanismos fisiopatológi-

cos das bradiarritmias (WUNG, 2016; DRE-

SING & WILKOFF, 2001). 

Clinicamente, as bradiarritmias são achados 

frequentes e englobam condições fisiológicas e 

patológicas. Podem manifestar-se de forma as-

sintomática ou com sintomas variados, que vão 

desde queixas inespecíficas, como fadiga e in-

tolerância ao exercício, até apresentações mais 

graves, como tontura, síncope, insuficiência 

cardíaca congestiva e estados confusionais de-

correntes de hipoperfusão cerebral (WUNG, 

2016; DRESING & WILKOFF, 2001). Em si-

tuações agudas e instáveis, a bradicardia pode 

evoluir para parada cardíaca, configurando uma 

emergência médica (WUNG, 2016). 

Apesar de sua relevância clínica, as bradiar-

ritmias permanecem frequentemente subdiag-

nosticadas, em grande parte pela dificuldade de 

correlacionar os sintomas com alterações ele-

trocardiográficas, sobretudo quando os episó-

dios são intermitentes (DRESING & WIL-

KOFF, 2001). A disfunção do nó sinusal é res-

ponsável por até metade dos casos, sendo a de-

generação idiopática sua causa mais comum, 

embora fatores como uso de medicamentos, is-

quemia, distúrbios metabólicos e endócrinos, 

doenças infiltrativas, trauma e procedimentos 

cirúrgicos também estejam implicados 

(WUNG, 2016; DRESING & WILKOFF, 

2001). O diagnóstico baseia-se, fundamental-

mente, na correlação entre achados eletrocardi-

ográficos e manifestações clínicas, podendo 

exigir métodos complementares em casos sele-

cionados (DRESING & WILKOFF, 2001). 

Dessa forma, o conhecimento aprofundado 

do sistema de condução cardíaco é essencial 

para a adequada compreensão das bradiarrit-

mias, permitindo diagnóstico preciso, estratifi-

cação de risco e definição da necessidade de tra-

tamento, incluindo a indicação de implante de 

marca-passo permanente, principal estratégia 

terapêutica nos casos de bradicardia sintomá-

tica não transitória (WUNG, 2016; DRESING 

& WILKOFF, 2001). 

 

MÉTODO 

Como metodologia, foi realizada uma revi-

são narrativa da literatura, com busca condu-

zida na plataforma PubMed, incluindo artigos 

publicados entre 2015 e 2025. Com o objetivo 

de identificar um maior número de estudos re-

levantes, foram utilizados descritores em in-

glês, baseados nos termos DeCS e MeSH, in-

cluindo: ‘Bradycardia’, ‘Atrioventricular 

Block’, ‘Cardiac Conduction Diseases’, ‘Bra-

dyarrhythmias’, ‘Sick Sinus Syndrome’, ‘Car-

diac Pacing’, ‘Pacemaker, Artificial’, ‘Advan-

ced Cardiac Life Support’ e ‘Clinical Practice 
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Guidelines’, combinados por meio dos opera-

dores booleanos AND e OR. A condução da re-

visão seguiu os princípios metodológicos des-

critos para revisões narrativas da literatura, que 

permitem uma síntese ampla e contextualizada 

do conhecimento disponível (GREEN et al., 

2006). Foram incluídos estudos relacionados à 

abordagem clínica das bradiarritmias sintomá-

ticas, dos bloqueios atrioventriculares avança-

dos, da disfunção do nó sinusal e das estratégias 

de estimulação cardíaca no atendimento agudo, 

totalizando uma amostra de 10 artigos. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Conceitos fisiopatológicos e classificação 

As bradiarritmias graves são distúrbios do 

ritmo cardíaco caracterizados por frequência 

cardíaca inadequadamente baixa, geralmente 

inferior a 50 batimentos por minuto, associada 

a sintomas ou sinais de instabilidade hemodinâ-

mica. No contexto da emergência, sua impor-

tância clínica decorre da redução do débito car-

díaco e da consequente hipoperfusão sistêmica, 

podendo manifestar-se por síncope, hipotensão, 

choque e progressão para assistolia, o que de-

manda reconhecimento e intervenção imediatos 

(KUSUMOTO et al., 2019; NEUMAR et al., 

2020). 

Do ponto de vista clínico e eletrocardiográ-

fico, as bradiarritmias são classificadas princi-

palmente em disfunção do nó sinusal e bloque-

ios atrioventriculares. A disfunção do nó sinu-

sal compreende alterações na formação e na 

condução do impulso elétrico, incluindo bradi-

cardia sinusal persistente, pausas ou paradas si-

nusais, bloqueio sinoatrial, incompetência cro-

notrópica e a síndrome taquicardia-bradicardia. 

Essas alterações estão frequentemente associa-

das à degeneração fibrosa do tecido nodal, is-

quemia miocárdica e efeitos de fármacos crono-

trópicos negativos (SEMELKA et al., 2013; 

KUSUMOTO et al., 2019). 

Os bloqueios atrioventriculares resultam de 

falhas na condução do estímulo elétrico entre 

átrios e ventrículos e são classificados em blo-

queio atrioventricular de primeiro grau (Figura 

5.1), segundo grau (Mobitz I, Figura 5.2 e Mo-

bitz II, Figura 5.3) e terceiro grau ou BAV total 

(Figura 5.4). O bloqueio atrioventricular Mo-

bitz II e o bloqueio atrioventricular total apre-

sentam maior gravidade clínica, uma vez que se 

associam a ritmos de escape lentos, instabili-

dade hemodinâmica e maior risco de deteriora-

ção súbita, configurando indicações frequentes 

de abordagem emergencial (BAROLD, 2003; 

KUSUMOTO et al., 2019). 

Do ponto de vista fisiopatológico, as bradi-

arritmias refletem alterações no automatismo 

do nó sinusal, na condução atrioventricular ou 

em ambos, sendo influenciadas por fatores in-

trínsecos, como fibrose e isquemia do sistema 

de condução, e fatores extrínsecos, incluindo 

aumento do tônus vagal, distúrbios eletrolíticos, 

hipóxia e uso de medicamentos. A compreen-

são desses mecanismos é essencial para a estra-

tificação de risco e para a definição da conduta 

imediata na emergência (SEMELKA et al., 

2013; NEUMAR et al., 2020). 

 

Avaliação inicial e algoritmos de emer-

gência 

A abordagem inicial das bradiarritmias gra-

ves no cenário de emergência deve ser sistema-

tizada e orientada pela correlação entre o distúr-

bio do ritmo e a presença de sinais de instabili-

dade hemodinâmica, como hipotensão arterial, 

alteração do nível de consciência, síncope, si-

nais de choque, dor torácica sugestiva de isque-

mia miocárdica ou insuficiência cardíaca agu-

da, que definem a necessidade de intervenção 
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imediata independentemente da frequência car-

díaca absoluta (AHA, 2020; KUSUMOTO et 

al., 2019). 

A avaliação inicial deve ocorrer de forma si-

multânea à monitorização contínua do ritmo 

cardíaco, aferição seriada da pressão arterial, 

oximetria de pulso e realização precoce do ele-

trocardiograma de 12 derivações, instrumento 

essencial para identificar o mecanismo da bra-

diarritmia e diferenciar alterações de origem 

nodal dos bloqueios atrioventriculares de alto 

grau (ZIMETBAUM & JOSEPHSON, 2013; 

KUSUMOTO et al., 2019). 

 

Figura 5.1 Traçado eletrocardiográfico em derivação precordial (V2) 

 

Legenda: BAV de primeiro grau. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024. 

 
Figura 5.2 Traçado eletrocardiográfico em derivação precordial (V2) 

 

Legenda: BAV de segundo grau Mobitz tipo I. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024. 

 
Figura 5.3 Traçado eletrocardiográfico em derivação precordial (V1) 

 
Legenda: BAV de segundo grau Mobitz tipo II. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024. 

 
Figura 5.4 Traçado eletrocardiográfico em derivação precordial (V2) 

 
Legenda: BAV de terceiro grau. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024. 
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Os algoritmos de atendimento em emergên-

cia recomendam a investigação concomitante 

de causas potencialmente reversíveis, incluindo 

hipóxia, distúrbios hidroeletrolíticos, acidose, 

hipotermia, isquemia miocárdica aguda e toxi-

cidade medicamentosa por fármacos com efeito 

cronotrópico negativo, uma vez que a correção 

desses fatores pode resultar na reversão do qua-

dro sem necessidade de intervenções invasivas 

(AHA, 2020; ZIMET-BAUM & JOSEPHSON, 

2013). 

A atropina permanece como a primeira op-

ção farmacológica no manejo das bradiarrit-

mias sintomáticas, especialmente nos quadros 

de origem nodal ou associados ao aumento do 

tônus vagal, atuando por antagonismo muscarí-

nico e promovendo elevação da frequência car-

díaca. Entretanto, sua eficácia é limitada em 

bloqueios atrioventriculares infranodais, como 

o bloqueio Mobitz tipo II e o bloqueio atrioven-

tricular total, nos quais a resposta costuma ser 

ausente ou transitória (AHA, 2020; KUSU-

MOTO et al., 2019). 

Na presença de instabilidade hemodinâmica 

refratária ou falha da terapia farmacológica ini-

cial, a estimulação elétrica transcutânea é indi-

cada de forma precoce como medida de suporte 

imediato, estando amplamente disponível no 

ambiente de emergência e funcionando como 

estratégia temporária até a definição de conduta 

definitiva (AHA, 2020). 

Apesar de sua utilidade inicial, a estimula-

ção transcutânea apresenta limitações impor-

tantes, como desconforto significativo, necessi-

dade de sedação em alguns casos e menor con-

fiabilidade na manutenção da captura elétrica 

sustentada, o que restringe seu uso por períodos 

prolongados (AHA, 2020). 

A distinção entre causas reversíveis e irre-

versíveis das bradiarritmias é fundamental para 

a tomada de decisão clínica, uma vez que con-

dições transitórias podem ser resolvidas com 

tratamento direcionado, enquanto doenças es-

truturais do sistema de condução frequente-

mente demandam estratégias de estimulação 

cardíaca temporária ou definitiva (KUSU-

MOTO et al., 2019; ZIMETBAUM & JO-

SEPHSON, 2013). 

Dessa forma, a aplicação estruturada dos al-

goritmos de emergência, associada à avaliação 

clínica contínua e à interpretação eletrocardio-

gráfica precisa, é essencial para reduzir a mor-

bimortalidade associada às bradiarritmias gra-

ves e otimizar o cuidado no cenário agudo 

(AHA, 2020; KUSUMOTO et al., 2019). 

 

Marcapasso temporário 

O marcapasso temporário é uma ferramenta 

essencial no manejo das bradiarritmias graves 

agudas, indicado quando há risco clínico ou fa-

lha das medidas farmacológicas iniciais, como 

a atropina. Seu uso está diretamente relaciona-

do à necessidade imediata de estabilização elé-

trica, especialmente enquanto se investiga a eti-

ologia ou se planeja uma estratégia definitiva de 

tratamento (AHA, 2020; KUSUMOTO et al., 

2019). 

As principais indicações são bloqueios atri-

oventriculares de alto grau, como o bloqueio 

atrioventricular total (BAVT) e o bloqueio de 

segundo grau tipo Mobitz II, bradicardias sinto-

máticas refratárias à atropina, pausas sinusais 

prolongadas com repercussão clínica e bradiar-

ritmias associadas ao IAM, sobretudo quando 

há comprometimento infranodal (KUSUMO-

TO et al., 2019; ESC, 2021). 

A estimulação elétrica transcutânea é geral-

mente utilizada como abordagem inicial devido 

à sua rápida disponibilidade, sendo indicada co-

mo medida temporária até a obtenção de maior 

controle clínico. No entanto, apresenta limita-

ções relevantes, como desconforto, necessidade 

de sedação de acordo com o sedativo disponível 

no momento e menor confiabilidade da captura 
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elétrica sustentada, restringindo seu uso prolon-

gado (AHA, 2020). 

A estimulação transvenosa oferece maior 

estabilidade elétrica e controle da frequência 

cardíaca, sendo preferida quando há necessida-

de de suporte mais prolongado ou falha da esti-

mulação transcutânea. Apesar de eficaz, trata-

se de procedimento invasivo, associado a riscos 

como infecção, perfuração cardíaca, arritmias e 

deslocamento do eletrodo (KUSUMOTO et al., 

2019; ESC, 2021). 

O marcapasso temporário deve ser compre-

endido como terapia-ponte, permitindo estabili-

zação clínica enquanto se corrigem causas re-

versíveis ou se programa a implantação de mar-

capasso definitivo. A reavaliação contínua da 

sua necessidade é fundamental para evitar com-

plicações associadas ao uso prolongado (ESC, 

2021). 

 

Marcapasso definitivo 

O marcapasso definitivo está indicado em 

situações de bradiarritmias clinicamente rele-

vantes nas quais não há causa reversível ou 

quando a persistência do distúrbio de condução 

implica risco elevado de eventos adversos. A 

decisão pelo implante baseia-se na correlação 

entre achados clínicos, eletrocardiográficos e 

no potencial impacto prognóstico da arritmia 

(SBC, 2023). 

Na doença do nó sinusal, o implante é reco-

mendado quando há bradicardia sinusal, pausas 

ou síndrome bradi-taquicardia associadas a sin-

tomas documentados, como síncope, pré-sínco-

pe, tontura ou fadiga, desde que não exista cau-

sa passível de tratamento ou quando induzida 

por fármacos essenciais e insubstituíveis. Nes-

ses casos, o marcapasso visa aliviar sintomas e 

melhorar a qualidade de vida, ainda que parte 

dos pacientes possa não se tornar dependente do 

dispositivo a longo prazo (SBC, 2023). 

Nos bloqueios atrioventriculares, o marca-

passo definitivo está formalmente indicado nos 

bloqueios adquiridos de segundo grau Mobitz 

II, bloqueio avançado ou bloqueio atrioventri-

cular total que não sejam atribuíveis a causas 

reversíveis, independentemente da presença de 

sintomas. Também está indicado quando esses 

distúrbios persistem após infarto agudo do mi-

ocárdio, procedimentos cirúrgicos cardíacos ou 

implante de prótese valvar transcateter, refletin-

do maior risco de progressão e mortalidade 

(SBC, 2023). 

Em situações específicas, como bloqueio de 

ramo alternante, bloqueios intraventriculares 

associados à síncope com evidência de compro-

metimento infranodal, doenças neuromuscula-

res, cardiomiopatia hipertrófica com bloqueios 

avançados e síndrome da hipersensibilidade do 

seio carotídeo com pausas documentadas, o im-

plante de marcapasso definitivo também é reco-

mendado, mesmo na ausência de sintomas, de-

vido ao elevado risco de eventos arrítmicos gra-

ves (SBC, 2023). 

De forma geral, o marcapasso definitivo re-

presenta uma intervenção fundamental na pre-

venção de síncope recorrente, deterioração he-

modinâmica e morte súbita em pacientes com 

bradiarritmias irreversíveis, sendo sua indica-

ção orientada por critérios clínicos e eletrocar-

diográficos bem estabelecidos nas diretrizes 

atuais (SBC, 2023). 

 

CONCLUSÃO 

As bradiarritmias graves representam um 

grupo heterogêneo de distúrbios do ritmo cardí-

aco com elevado potencial de morbimortali-

dade, especialmente no cenário de emergência, 

onde a redução abrupta do débito cardíaco pode 

levar à hipoperfusão sistêmica, instabilidade 

hemodinâmica e morte súbita. A compreensão 

dos mecanismos fisiopatológicos subjacentes, 
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particularmente as alterações do automatismo 

do nó sinusal e os bloqueios atrioventriculares 

de alto grau, é fundamental para o reconheci-

mento precoce e para a adequada estratificação 

de risco desses pacientes. 

Esta narrativa evidencia que o manejo efi-

caz das bradiarritmias graves deve ser estrutu-

rado de forma progressiva e sistematizada, ini-

ciando-se pela avaliação clínica imediata e pela 

identificação de sinais de instabilidade hemodi-

nâmica, independentemente da frequência car-

díaca absoluta. A aplicação rigorosa dos algo-

ritmos de emergência, conforme preconizado 

pelas principais diretrizes internacionais, aliada 

à monitorização contínua e à interpretação cri-

teriosa do eletrocardiograma, permite a rápida 

diferenciação entre quadros potencialmente re-

versíveis e distúrbios permanentes do sistema 

de condução. 

No contexto terapêutico, embora a atropina 

permaneça como intervenção farmacológica 

inicial em situações selecionadas, suas limita-

ções, especialmente nos bloqueios infranodais, 

reforçam a importância da estimulação elétrica 

precoce nos pacientes instáveis. O marcapasso 

temporário, seja por via transcutânea ou trans-

venosa, destaca-se como estratégia fundamen-

tal de suporte, atuando como terapia ponte para 

estabilização clínica enquanto se investigam 

causas reversíveis ou se planeja o tratamento 

definitivo. Entretanto, seu uso requer reavalia-

ção contínua, tendo em vista os riscos associa-

dos à estimulação prolongada. 

Por fim, o implante de marcapasso defini-

tivo configura-se como a principal intervenção 

em bradiarritmias irreversíveis ou de alto risco 

prognóstico, sendo indicado com base em crité-

rios clínicos e eletrocardiográficos bem estabe-

lecidos. Essa abordagem tem impacto significa-

tivo na prevenção de síncope recorrente, deteri-

oração hemodinâmica e morte súbita, além de 

contribuir para a melhora da qualidade de vida 

dos pacientes. 

Dessa forma, o manejo das bradiarritmias 

graves exige integração entre conhecimento fi-

siopatológico, avaliação clínica criteriosa e to-

mada de decisão baseada em diretrizes, refor-

çando a importância da capacitação das equipes 

de emergência e da adesão a protocolos padro-

nizados para otimização dos desfechos clínicos.
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INTRODUÇÃO 

A insuficiência cardíaca com fração de eje-

ção reduzida (ICFEr), definida por fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) ≤40%, 

permanece como uma das principais causas de 

morbidade, hospitalizações recorrentes e mor-

talidade em âmbito global, com impacto ex-

pressivo na qualidade de vida dos pacientes e 

nos sistemas de saúde. Diante desse cenário, o 

manejo da ICFEr tem passado por rápida e con-

tínua evolução nos últimos anos (DEMIR et al., 

2021; TATAR et al., 2024). 

A terapia médica otimizada guiada por dire-

trizes (GDMT) consolidou-se como o pilar do 

tratamento contemporâneo, baseada na associa-

ção de quatro classes farmacológicas funda-

mentais: inibidores do sistema renina-angioten-

sina ou ARNI, betabloqueadores, antagonistas 

dos receptores de mineralocorticoides e inibi-

dores do SGLT2. Evidências robustas demons-

tram que seus efeitos prognósticos são aditivos 

e precoces, sustentando estratégias de imple-

mentação rápida dessas terapias e reforçando o 

papel determinante do tempo no prognóstico 

dos pacientes com ICFEr (DUNLAY et al., 

2022; MALGIE et al., 2023).  

Paralelamente, reconhece-se que a ICFEr 

constitui uma síndrome clinicamente heterogê-

nea, caracterizada por respostas terapêuticas va-

riáveis e diferentes perfis de risco, mesmo entre 

pacientes com valores semelhantes de fração de 

ejeção (FE). Nesse contexto, ferramentas de 

análise de cluster e modelos de machine lear-

ning (ML) têm possibilitado a identificação de 

fenótipos distintos, superando a classificação 

tradicional baseada exclusivamente na FE (SE-

GAR et al., 2020; MEIJS et al., 2023). Adicio-

nalmente, métodos avançados de imagem e bi-

omarcadores laboratoriais, como o realce tardio 

pelo gadolínio na ressonância magnética cardí-

aca e a identificação da deficiência de ferro, 

contribuem para uma estratificação de risco 

mais precisa e abrangente (DEMIR et al., 2021; 

PEREIRA & BECK-DA-SILVA, 2022). 

Diante desse contexto, o objetivo deste ca-

pítulo é sintetizar as evidências mais atuais so-

bre os avanços diagnósticos, prognósticos e te-

rapêuticos na ICFEr, integrando a terapia far-

macológica moderna, a fenotipagem clínica 

avançada e o uso de biomarcadores no manejo 

contemporâneo dessa complexa síndrome. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão de literatura de ca-

ráter sistemático, realizada no período de 2020 

a 2025, com o objetivo de analisar os avanços 

diagnósticos, as estratégias de fenotipagem e as 

inovações terapêuticas relacionadas à insufici-

ência cardíaca, com ênfase na ICFEr. A busca 

dos estudos foi conduzida nas bases de dados 

PubMed e SciELO, selecionadas por sua rele-

vância e ampla utilização na área da saúde. 

Foram utilizados descritores isolados e 

combinados por meio de operadores booleanos, 

incluindo: HFpEF AND phenotyping, HFrEF 

AND phenomapping, heart failure AND cluster 

analysis, HFrEF AND SGLT2 inhibitors, gui-

deline-directed therapy AND heart failure, he-

art failure AND machine learning e heart fai-

lure AND artificial intelligence, além de seus 

correspondentes em português: insuficiência 

cardíaca, ICFEr, fração de ejeção reduzida, di-

agnóstico, tratamento e terapia farmacológica. 

A estratégia de busca resultou em um número 

variável de publicações, variando de 14 a 2.457 

artigos na base PubMed. Na base SciELO, fo-

ram identificados 32 estudos, dos quais 21 aten-

deram ao recorte temporal estabelecido. 

Os critérios de inclusão compreenderam ar-

tigos publicados entre 2020 e 2025, disponíveis 

na íntegra, nos idiomas português e inglês, que 
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abordassem diretamente a insuficiência cardí-

aca com foco na ICFEr, contemplando aspectos 

diagnósticos, de fenotipagem clínica e prognós-

tica, terapias contemporâneas e a aplicação de 

ferramentas de IA na prática clínica. Foram ex-

cluídos estudos duplicados, indisponíveis na ín-

tegra, publicados fora do período delimitado ou 

sem relação direta com os objetivos desta revi-

são. 

A seleção dos estudos ocorreu inicialmente 

por meio da leitura dos títulos e resumos. Em 

seguida, os artigos potencialmente elegíveis fo-

ram submetidos à leitura na íntegra para confir-

mação dos critérios de inclusão. Ao final do 

processo, os estudos selecionados foram anali-

sados qualitativamente, e os resultados foram 

organizados de forma descritiva, com enfoque 

nos avanços diagnósticos, nas abordagens de 

fenotipagem e nas inovações terapêuticas no 

manejo da ICFEr. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Avanços diagnósticos na ICFEr  

A FE tem sido historicamente o principal 

parâmetro diagnóstico e prognóstico na ICFEr. 

Porém, sua avaliação isolada é limitada: reflete 

apenas o volume sistólico e não captura contra-

tilidade intrínseca, remodelamento ventricular, 

congestão residual ou interações cardiopulmo-

nares. Pacientes com FE semelhante podem, as-

sim, apresentar prognósticos e respostas tera-

pêuticas distintos, especialmente na presença de 

comorbidades como obesidade, diabetes, doen-

ça renal crônica e fibrilação atrial, o que restrin-

ge a FE como única métrica para estratificação 

de risco (ZANNAD et al., 2020). 

A avaliação multiparamétrica supera essas 

limitações ao integrar marcadores estruturais, 

funcionais, bioquímicos e hemodinâmicos. NT-

proBNP, técnicas de strain miocárdico, resso-

nância magnética cardíaca e ferramentas de de-

tecção de congestão aprimoram a caracteriza-

ção clínica da ICFEr. Algoritmos de IA e mo-

delos computacionais identificam padrões fe-

notípicos complexos, ampliando a predição e 

favorecendo a individualização do cuidado 

(MEIJS et al., 2023). 

Consequentemente, a definição diagnóstica 

da ICFEr migrou de um enfoque centrado na FE 

para uma visão multifatorial. Métodos de clus-

terização e ML identificam subgrupos com tra-

jetórias e respostas terapêuticas distintas, posi-

cionando a FE como elemento complementar 

dentro de uma avaliação integrada (MEIJS et 

al., 2023). 

 

Métodos avançados de imagem  

A FEVE isolada pode não detectar precoce-

mente alterações na mecânica cardíaca; por is-

so, a análise da deformação miocárdica (strain) 

consolidou-se como ferramenta essencial para 

fenotipagem e estratificação de risco. Parâme-

tros de strain, sobretudo os diastólicos, correla-

cionam-se com mortalidade e reinternações, 

identificando vulnerabilidade mesmo quando 

outros marcadores estão estáveis (TATAR et 

al., 2024; KANG et al., 2023). 

A integração do strain (longitudinal e dias-

tólico) com biomarcadores, por exemplo micro-

albuminúria e razão ureia/creatinina, aumenta a 

precisão prognóstica. A ressonância magnética 

com realce tardio por gadolínio (LGE) identi-

fica fibrose miocárdica, frequentemente associ-

ada à disfunção contrátil e a alterações de repo-

larização ventricular. O acompanhamento lon-

gitudinal desses índices permite monitorar a 

resposta terapêutica e prever eventos adversos 

(ALATAŞ et al., 2022; DEMIR et al., 2021; 

HAN et al., 2021). 

Além disso, o strain ajuda a reconhecer co-

morbidades e fenótipos específicos, como defi-

ciência de ferro e distúrbios do sono, orientando 
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intervenções mais intensivas (por exemplo, ma-

nejo da fibrilação atrial, controle da congestão). 

Sua incorporação rotineira refina o diagnóstico 

e torna a estratificação de risco mais dinâmica 

e personalizada (PEREIRA & BECK-DA-SIL-

VA, 2022; GARCÍA ROJAS et al., 2023; PI-

MENTEL et al., 2025). 

 

Ressonância magnética cardíaca na 

ICFEr 

LGE na RMC é central para identificar lesão 

miocárdica irreversível, refletindo expansão do 

espaço extracelular em áreas de fibrose ou ne-

crose e diferenciando miocárdio viável de te-

cido cicatricial. A fibrose é um mecanismo cha-

ve na progressão da ICFEr, gerando rigidez, 

disfunção contrátil e heterogeneidade elétrica. 

A presença e extensão de LGE associam-se a 

alterações eletrofisiológicas (repolarização) e 

maior risco de arritmias malignas e morte súbi-

ta, tendo valor prognóstico e auxiliando na sele-

ção de candidatos a CDI e terapia de ressincro-

nização (DEMIR et al., 2021). 

 

Biomarcadores laboratoriais emergentes  

Biomarcadores inflamatórios (PCR ultras-

sensível, interleucinas, TNF-α) refletem a im-

portância da inflamação na fisiopatologia cardi-

ovascular, associando-se à disfunção endotelial 

e aumento de risco cardiovascular; embora não 

diagnósticos isolados, fornecem informação 

prognóstica relevante (IBRAHIM & JANUZZI, 

2018; SPINETI et al., 2019). 

A microalbuminúria é um marcador precoce 

de disfunção endotelial e lesão microvascular, 

associando-se a maior incidência de eventos 

cardiovasculares e mortalidade. A razão ureia/ 

creatinina informa sobre perfusão renal, con-

gestão e ativação neuro-hormonal, correlacio-

nando-se a pior prognóstico na insuficiência 

cardíaca (IBRAHIM & JANUZZI, 2018; SPI-

NETI et al., 2019). 

Integrados à avaliação clínica, esses marca-

dores ampliam a estratificação de risco e possi-

bilitam maior individualização e monitoramen-

to evolutivo (IBRAHIM & JANUZZI, 2018; 

SPINETI et al., 2019). 

 

Métodos não invasivos e monitorização 

remota  

A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndro-

me crônica e progressiva, associada à elevada 

morbimortalidade e recorrentes episódios de 

descompensação e hospitalização. Apesar dos 

avanços da GDMT, incluindo inibidores do 

SGLT2, ARNI, betabloqueadores e antagonis-

tas dos receptores de mineralocorticoides, a 

progressão da doença e os eventos adversos 

permanecem frequentes. Esse cenário indica 

que, embora essencial, o tratamento farmacoló-

gico isolado é insuficiente para prevenir todas 

as descompensações clínicas (DUNLAY et al., 

2022; MALGIE et al., 2023).  

Evidências de vida real demonstram que a 

implementação e a titulação da GDMT são fre-

quentemente incompletas ou tardias, influenci-

adas por barreiras clínicas, organizacionais e re-

lacionadas ao paciente. Mesmo em centros es-

pecializados e em casos avançados de IC, per-

sistem elevadas taxas de readmissão e piora clí-

nica, reforçando a necessidade de estratégias 

adicionais de monitorização e acompanhamen-

to longitudinal contínuo (MALGIE et al., 

2023).  

 

Cardiografia de impedância 

A cardiografia de impedância (bioimpedân-

cia torácica) estima parâmetros hemodinâmicos 

e conteúdo de fluido torácico a partir da varia-

ção da impedância, detectando congestão antes 

dos sintomas. É útil no seguimento ambulato-

rial e em monitorização remota, com potencial 

para otimizar terapêutica e reduzir hospitaliza-

ções (FRANZONI et al., 2023).  
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Monitorização remota e detecção precoce  

A monitorização remota combina dados de 

peso, pressão, frequência, sintomas e sinais he-

modinâmicos. Alterações hemodinâmicas e 

congestivas frequentemente precedem a des-

compensação por dias ou semanas, possibili-

tando intervenções precoces (DUNLAY et al., 

2022; MALGIE et al., 2023). 

IA e ML integradas a esses dados melhoram 

a detecção precoce da piora clínica: modelos de 

deep learning e processamento de linguagem 

natural mostram alta acurácia na identificação e 

estratificação de risco a partir de registros ele-

trônicos. Revisões e meta-análises indicam que 

ML supera métodos tradicionais na predição de 

mortalidade e readmissões, reforçando seu pa-

pel como suporte à monitorização remota (SA-

QIB et al., 2024).  

Combinações de modelos fisiológicos e ML 

permitem fenotipagem mais refinada; automa-

tização da análise ecocardiográfica por redes 

neurais aumenta a reprodutibilidade e sensibili-

dade para detectar deterioração precoce da fun-

ção ventricular. Assim, métodos não invasivos, 

monitorização remota e IA configuram um no-

vo paradigma preventivo e personalizado, com 

potencial de reduzir hospitalizações e melhorar 

a implementação da GDMT. 

 

Fenotipagem clínica na ICFEr 

A ICFEr é uma síndrome heterogênea; a FE 

isolada não captura a complexidade clínica. A 

fenotipagem clínica visa identificar padrões bi-

ológicos e clínicos que permitam estratificação 

de risco mais precisa e personalização do trata-

mento (MEIJS et al., 2023; ZANNAD et al., 

2020). 

 

Heterogeneidade clínica  

A heterogeneidade clínica na ICFEr mani-

festa-se por respostas terapêuticas variáveis e 

desfechos distintos entre pacientes com valores 

semelhantes de FE. O emprego de análises de 

cluster e modelos de ML tem permitido classi-

ficar essa população em subgrupos fenotípicos 

distintos, como os perfis cardiorrenal, metabó-

lico e isquêmico, que apresentam trajetórias clí-

nicas e riscos de mortalidade heterogêneos. O 

reconhecimento desses padrões é fundamental 

para antecipar a evolução da doença e orientar 

intervenções terapêuticas mais precoces e segu-

ras (SEGAR et al., 2020; MONZO et al., 2024). 

 

Comorbidades associadas 

Comorbidades como obesidade, diabetes, 

doença renal crônica alteram o desempenho mi-

ocárdico e complicam a implementação da tera-

pia. A deficiência de ferro, presente em até 50% 

dos casos, compromete o metabolismo mito-

condrial e piora o prognóstico. A fibrilação a-

trial tem papel bidirecional na progressão da 

doença e nas hospitalizações (PEREIRA & 

BECK-DA-SILVA, 2022; PIMENTEL et al., 

2025). 

 

Padrões de remodelamento ventricular  

O remodelamento ventricular na ICFEr é 

caracterizado por alterações estruturais e teci-

duais, incluindo a substituição progressiva de 

miócitos funcionais por fibrose miocárdica rica 

em colágeno, resultando em rigidez ventricular, 

disfunção contrátil e instabilidade elétrica. Des-

taca-se que a FE pode apresentar comportamen-

to dinâmico ao longo do tempo, tornando-se au-

mentada, reduzida ou estável em resposta à te-

rapia médica otimizada. A integração de parâ-

metros estruturais e funcionais, como o realce 

tardio por ressonância magnética e a deforma-

ção miocárdica (strain), permite monitorar a 

progressão da síndrome e avaliar a eficácia da 

recuperação cardíaca (HAN et al., 2021; DE-

MIR et al., 2021). 
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Fenotipagem integrada por biomarcado-

res  

Na ICFEr, a estratificação baseada exclusi-

vamente na FE abaixo de 40% não é capaz de 

capturar a diversidade dos mecanismos fisiopa-

tológicos envolvidos nem explicar adequada-

mente as diferenças prognósticas entre os paci-

entes. Diante dessa limitação, têm ganhado des-

taque abordagens de fenotipagem baseadas em 

biomarcadores, que integram dados clínicos e 

laboratoriais para identificar subgrupos com 

perfis biológicos e prognósticos distintos, per-

mitindo uma caracterização mais refinada da 

doença e abrindo caminho para estratégias de 

medicina de precisão (MEIJS et al., 2023).  

A fenotipagem integrada baseia-se na aná-

lise simultânea de múltiplos domínios de infor-

mação, incluindo dados clínicos, como idade, 

FE, histórico de infarto agudo do miocárdio e 

comorbidades associadas, a exemplo de diabe-

tes mellitus e doença renal crônica, marcadores 

laboratoriais consagrados e biomarcadores 

emergentes. Entre estes, destacam-se os peptí-

deos natriuréticos, as troponinas cardíacas de 

alta sensibilidade, além de marcadores inflama-

tórios, de estresse hemodinâmico, fibrose e per-

fis proteômicos. Essa integração personalizada 

amplia de forma significativa a capacidade de 

estratificação prognóstica e de antecipação de 

desfechos adversos, superando a simples avali-

ação baseada na FEVE (MEIJS et al., 2023). 

Os peptídeos natriuréticos (BNP e NT-pro-

BNP) permanecem como os biomarcadores 

mais utilizados na prática clínica para diagnós-

tico e estratificação prognóstica da ICFEr, por 

refletirem estresse da parede ventricular e so-

brecarga hemodinâmica. Valores elevados as-

sociam-se consistentemente a pior prognóstico 

e maior risco de hospitalizações. De forma 

complementar, as troponinas cardíacas de alta 

sensibilidade permitem a detecção de injúria 

miocárdica crônica e subclínica, estando asso-

ciadas à mortalidade total e a eventos cardio-

vasculares maiores, mesmo na ausência de 

eventos isquêmicos agudos, reforçando seu pa-

pel em painéis prognósticos integrados (SAQIB 

et al., 2024; SPINETI, 2019).  

Estudos recentes utilizando análises de 

agrupamento demonstraram que pacientes com 

ICFEr podem ser classificados em fenótipos 

distintos a partir da combinação de informações 

clínicas e biomarcadores. Em grandes coortes 

internacionais, foram identificados subgrupos 

com perfis clínicos, laboratoriais e prognósticos 

significativamente diferentes, não explicados 

apenas pela FE. Esses subfenótipos apresenta-

ram risco progressivamente maior de mortali-

dade e hospitalizações, destacando a importân-

cia da avaliação longitudinal dos biomarcado-

res, e não apenas pontual (SEGAR et al., 2020; 

MONZO et al., 2024)  

A combinação de biomarcadores com dados 

clínicos e laboratoriais aprimora de forma subs-

tancial a estratificação de risco. Painéis que in-

tegram BNP ou NT-proBNP, troponinas e bio-

marcadores de estresse e inflamação demons-

tram desempenho superior aos modelos con-

vencionais na previsão de mortalidade e inter-

nações hospitalares. Além disso, os fenótipos 

biomarcadores possibilitam identificar pacien-

tes que podem se beneficiar de tratamentos es-

pecíficos ou de acompanhamento mais rigoro-

so. Por exemplo, indivíduos com elevações per-

sistentes de GDF-15 ou marcadores inflamató-

rios podem demandar vigilância clínica intensi-

ficada ou ser considerados candidatos a ensaios 

clínicos de terapias direcionadas (SAQIB et al., 

2024; SPINETI, 2019).  

 

Machine learning e inteligência artificial 

na ICFEr  

A compreensão da ICFEr como uma síndro-

me de ampla heterogeneidade clínica eviden-

ciou as limitações dos modelos tradicionais de 
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estratificação, frequentemente baseados em va-

riáveis isoladas, como a FEVE. Nesse contexto, 

técnicas de ML e inteligência artificial (IA) 

emergiram como ferramentas promissoras para 

a análise integrada de grandes volumes de da-

dos clínicos, laboratoriais, de imagem e genô-

micos, permitindo caracterização fenotípica 

mais precisa da doença (MONZO et al., 2024). 

Abordagens de ML não supervisionado têm 

sido utilizadas para identificar subgrupos feno-

típicos distintos a partir da integração de múlti-

plas variáveis, revelando perfis cardiorrenal, 

metabólico, inflamatório ou isquêmico, associ-

ados a diferentes trajetórias clínicas, risco de 

hospitalização e mortalidade, bem como res-

postas terapêuticas heterogêneas (SEGAR et 

al., 2020). 

Na prática clínica, ML e IA aprimoram a es-

tratificação de risco e o suporte à decisão tera-

pêutica, superando abordagens convencionais 

na previsão de desfechos como mortalidade, 

hospitalização e arritmias, especialmente quan-

do utilizam dados longitudinais. A aplicação da 

IA à análise de exames de imagem também au-

menta a acurácia diagnóstica e a reprodutibili-

dade das interpretações (SAQIB et al., 2024). 

Apesar do potencial, persistem limitações 

relacionadas à generalização dos modelos, à 

qualidade e padronização dos dados e à inter-

pretabilidade dos algoritmos. Muitos sistemas 

baseiam-se em coortes retrospectivas e selecio-

nadas, além de modelos complexos com baixa 

transparência, o que reforça a necessidade de 

validação prospectiva, padronização metodoló-

gica e capacitação profissional para incorpora-

ção segura dessas tecnologias (MEIJS et al., 

2023). 

 

Terapia quádrupla na ICFEr  

A terapia quádrupla na ICFEr é composta 

por ARM, SGLT2i, betabloqueadores e IECA, 

BRA ou ARNI. Quando utilizados de forma 

concomitante, esses fármacos reduzem a mor-

talidade, progressão da doença e hospitaliza-

ções, além de melhorar a função cardíaca e re-

nal, sobretudo quando iniciados precocemente. 

No registro HELP-HF, observou-se redução de 

30% da mortalidade e 40% das hospitalizações 

(VRACHATIS et al., 2023). 

Os SGLT2i apresentam benefícios adicio-

nais, incluindo proteção renal e redução de des-

fechos cardiovasculares, com diminuição de 

13% da mortalidade por todas as causas, 14% 

da mortalidade cardiovascular e redução relati-

va de 26% no risco combinado de morte cardi-

ovascular ou primeira hospitalização por IC, in-

dependentemente de idade, sexo, diabetes ou 

TFG basal (ZANNAD et al., 2020). 

 

Início precoce, titulação e adesão 

O início precoce da terapia na ICFEr asso-

cia-se a maior sobrevida, menor progressão da 

doença e melhor qualidade de vida. Evidências 

indicam que a introdução precoce de betablo-

queadores, IECA/ARNI e ARM reduz em até 

40% o risco de hospitalizações nos primeiros 

seis meses e em 25% a mortalidade cardiovas-

cular quando iniciados até 30 dias após o diag-

nóstico (DUNLAY et al., 2022). 

De forma semelhante, o início antecipado de 

SGLT2i reduz o risco de progressão da doença 

renal em 15%, além de diminuir hospitalizações 

por IC em 22% e a mortalidade cardiovascular 

em 20% quando comparado ao início tardio. Es-

tratégias atuais recomendam titulação mais rá-

pida até a dose máxima tolerada, evitando o 

atraso na obtenção de benefícios clínicos. O uso 

precoce de ARNI contribui para redução do re-

modelamento cardíaco e melhora da função 

ventricular esquerda (ZANNAD et al., 2020; 

MALGIE et al., 2023).  
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Desafios de implementação 

Apesar dos benefícios comprovados, a im-

plementação da terapia quádrupla enfrenta obs-

táculos relevantes, como múltiplas comorbida-

des, risco de efeitos adversos, limitação da fun-

ção renal e inércia terapêutica. A falta de fami-

liaridade com SGLT2i e ARNI e o custo ele-

vado dessas medicações também contribuem 

para subutilização, especialmente em sistemas 

públicos ou em países com recursos limitados, 

comprometendo a eficácia clínica a longo prazo 

(ZANNAD et al., 2020; DUNLAY et al., 2022; 

MALGIE et al., 2023). 

 

Inovações terapêuticas e desafios atuais  

Os SGLT2i consolidaram-se como um dos 

principais avanços no tratamento da ICFEr, in-

tegrando a terapia médica otimizada. Ensaios 

como DAPA-HF e EMPEROR-Reduced de-

monstraram redução de mortalidade cardiovas-

cular, hospitalizações por IC e benefícios re-

nais, independentemente da presença de diabe-

tes, sustentando a recomendação de introdução 

precoce, inclusive durante hospitalizações 

(ZANNAD et al., 2020; DUNLAY et al., 2022; 

VRACHATIS et al., 2023). 

Os ARNI, representados pelo sacubitril/val-

sartana, mostraram superioridade em relação a 

IECA e BRA ao promover modulação neuro-

hormonal mais abrangente, com impacto direto 

na redução de mortalidade e hospitalizações. O 

vericiguat surge como opção adicional em pa-

cientes de alto risco e descompensações recen-

tes, enquanto agentes miotrópicos inovadores 

permanecem em investigação, com potencial 

benefício hemodinâmico, mas ainda com evi-

dência limitada (VRACHATIS et al., 2023). 

A deficiência de ferro, presente em até 50% 

dos pacientes com ICFEr, associa-se a pior ca-

pacidade funcional, maior número de hospitali-

zações e pior prognóstico. A reposição intrave-

nosa de ferro, especialmente com carboximal-

tose férrica, melhora sintomas, capacidade fun-

cional e reduz hospitalizações, justificando o 

rastreamento sistemático com ferritina sérica e 

saturação de transferrina (PEREIRA & BECK-

DA-SILVA, 2022). 

A fibrilação atrial é comorbidade frequente 

na ICFEr e associa-se a maior risco de hospita-

lizações, eventos tromboembólicos e mortali-

dade. Estratégias ativas de manejo, incluindo 

controle rigoroso da frequência e, em pacientes 

selecionados, controle do ritmo por ablação, po-

dem melhorar função ventricular esquerda, sin-

tomas e qualidade de vida, consolidando a FA 

como o “quinto pilar” do tratamento, associada 

à anticoagulação conforme risco individual (PI-

MENTEL et al., 2025). 

Apesar dos avanços, persistem lacunas no 

manejo da ICFEr, como subutilização e titula-

ção inadequada das terapias guiadas por diretri-

zes. Fatores como custo, inércia terapêutica e 

heterogeneidade fenotípica explicam parte da 

discrepância entre evidência científica e prática 

clínica, reforçando a necessidade de estratégias 

de fenotipagem avançada, biomarcadores e IA 

para personalizar o tratamento e otimizar os 

desfechos (DUNLAY et al., 2022; MALGIE et 

al., 2023; MEIJS et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

Evidencia-se que o manejo da ICFEr evo-

luiu significativamente nos últimos anos, im-

pulsionado pelo uso da terapia quádrupla gui-

ada por diretrizes, pela incorporação de méto-

dos diagnósticos multiparamétricos e pelo reco-

nhecimento da heterogeneidade clínica da sín-

drome. A adoção de ferramentas avançadas de 

imagem, como o strain miocárdico e o realce 

tardio na ressonância magnética cardíaca, per-

mitiu identificar de forma mais precisa o remo-

delamento ventricular, a fibrose miocárdica e o 
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risco arrítmico, melhorando a estratificação de 

risco além da FE.  

Paralelamente, biomarcadores inflamató-

rios, metabólicos e renais, além dos peptídeos 

natriuréticos e troponinas de alta sensibilidade, 

ampliaram a capacidade prognóstica, favore-

cendo modelos mais sensíveis às particularida-

des biológicas e às comorbidades associadas. A 

integração dessas informações em análises de 

cluster e modelos de IA reforçam a transição 

para uma medicina de precisão, que reconhece 

fenótipos distintos e orienta intervenções mais 

individualizadas.  

No âmbito terapêutico, destaca-se o impacto 

dos iSGLT2, dos ARNI e das novas estratégias, 

como vericiguat, reposição de ferro endovenoso 

e manejo da fibrilação atrial, que surgem como 

pilares para reduzir hospitalizações, melhorar 

função ventricular e reduzir a progressão da do-

ença. Entretanto, persistem, ainda, desafios 

com relação à implementação do tratamento 

ideal, à subutilização de terapias de alto valor, 

às barreiras econômicas e à variabilidade no 

acesso a métodos diagnósticos avançados. 

Assim, a combinação entre o diagnóstico 

multiparamétrico, fenotipagem clínica, biomar-

cadores e IA representa um caminho para um 

cuidado mais preciso, preventivo e personali-

zado na ICFEr. Contudo, novos estudos são es-

senciais para validar esses modelos em popula-

ções diversas, ampliar o uso de tecnologias de 

monitorização remota e reduzir desigualdades 

assistenciais. O fortalecimento dessas frentes 

irá consolidar um manejo mais igualitário e efi-

caz, capaz de impactar concretamente a morbi-

mortalidade da ICFEr. 
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INTRODUÇÃO 

A síndrome coronariana aguda (SCA) per-

manece entre as principais causas de morbimor-

talidade cardiovascular em todo o mundo. Ela 

se caracteriza pela interrupção súbita do fluxo 

sanguíneo nas artérias coronárias, geralmente 

provocada pela ruptura ou erosão de uma placa 

aterosclerótica, seguida da formação de um 

trombo que leva à isquemia e possível necrose 

do miocárdio (KRALER et al., 2025). Esse con-

junto de condições clínicas abrange o infarto 

agudo do miocárdio (IAM), com e sem supra-

desnivelamento do segmento ST, e a angina ins-

tável (COLLET et al., 2021). 

Nos últimos anos, avanços significativos 

têm transformado a abordagem diagnóstica e te-

rapêutica da SCA. A introdução das troponinas 

de alta sensibilidade revolucionou a prática clí-

nica, permitindo diagnósticos mais precoces e 

decisões terapêuticas mais seguras (SAHA et 

al., 2025). Paralelamente, diretrizes internacio-

nais publicadas por instituições de referência, 

como a European Society of Cardiology (ESC) 

e o American College of Cardiology/American 

Heart Association (ACC/AHA), têm reforçado 

a importância de estratégias individualizadas e 

da estratificação de risco logo nas primeiras ho-

ras de atendimento (RAO et al., 2025; COL-

LET et al., 2021). 

No contexto brasileiro, a SCA ainda repre-

senta um desafio relevante, especialmente nos 

serviços públicos de saúde, onde a desigualdade 

de acesso e a necessidade de atualização cons-

tante das equipes interferem diretamente na 

qualidade da assistência (NASCIMENTO et 

al., 2025). Dessa forma, compreender as inova-

ções no diagnóstico e no tratamento é funda-

mental para aprimorar o cuidado clínico e oti-

mizar o prognóstico desses pacientes. 

Diante disso, o capítulo tem como objetivo 

reunir e discutir as evidências mais recentes so-

bre o diagnóstico e o manejo terapêutico da 

SCA, destacando as principais atualizações das 

diretrizes e as tendências futuras que vêm mol-

dando a prática cardiológica contemporânea. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada no período de novembro de 2025 

a janeiro de 2026, com o objetivo de reunir e 

sintetizar evidências científicas atualizadas a-

cerca do diagnóstico e da terapêutica da SCA. 

A busca bibliográfica foi conduzida de forma 

sistematizada nas bases de dados PubMed, 

MEDLINE, SciELO e Google Scholar, utili-

zando descritores controlados e não controla-

dos, de forma isolada e combinada, por meio 

dos operadores booleanos AND e OR. Os prin-

cipais descritores utilizados foram: Síndrome 

Coronariana Aguda, Infarto Agudo do Miocár-

dio, Diagnóstico, Terapêutica Antitrombótica, 

Intervenção Coronária Percutânea e Troponi-

na. 

Inicialmente, foram identificados aproxima-

damente 32 estudos, os quais foram submetidos 

aos critérios de seleção previamente estabeleci-

dos. Os critérios de inclusão compreenderam 

artigos publicados nos idiomas português e in-

glês, no período de 2020 a 2025, disponibiliza-

dos na íntegra, que abordassem aspectos fisio-

patológicos, diagnósticos, terapêuticos e inter-

vencionistas da SCA, incluindo revisões narra-

tivas, revisões sistemáticas, meta-análises, en-

saios clínicos e diretrizes nacionais e internaci-

onais. Foram excluídos artigos duplicados, es-

tudos disponibilizados apenas na forma de re-

sumo, relatos de caso, cartas ao editor e publi-

cações que não apresentassem relação direta 

com a temática proposta. 
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Após a aplicação dos critérios de inclusão e 

exclusão, cerca de oito estudos foram selecio-

nados para leitura minuciosa e extração dos da-

dos. As informações relevantes foram organiza-

das de forma descritiva, permitindo a constru-

ção de uma síntese narrativa estruturada. Os re-

sultados foram apresentados de maneira descri-

tiva, divididos em categorias temáticas, con-

templando os seguintes eixos: fisiopatologia da 

SCA, métodos diagnósticos atuais, estratifica-

ção de risco, terapêutica antitrombótica, estra-

tégias invasivas e cuidados pós-evento agudo, 

possibilitando a elaboração de um capítulo coe-

rente, atualizado e alinhado às práticas clínicas 

contemporâneas. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia e bases fisiológicas da SCA 

A SCA é consequência direta da instabili-

dade de uma placa aterosclerótica, cuja ruptura 

ou erosão leva à formação de um trombo que 

reduz parcial ou completamente o fluxo corona-

riano. A ativação plaquetária, a cascata de coa-

gulação e o processo inflamatório constituem os 

principais mecanismos envolvidos (KRALER 

et al., 2025). 

Estudos recentes evidenciam que a vulnera-

bilidade da placa depende não apenas de sua es-

trutura, mas também de fatores moleculares e 

inflamatórios, como o aumento da atividade de 

metaloproteinases e de citocinas pró-inflamató-

rias (LICORDARI et al., 2024). Além da rup-

tura clássica, a erosão endotelial vem sendo re-

conhecida como um mecanismo alternativo, 

mais comum em mulheres jovens e em pacien-

tes com poucas calcificações arteriais, nos quais 

a inflamação local é suficiente para induzir 

trombose, mesmo sem ruptura evidente da capa 

fibrosa (KRALER et al., 2025). 

O estresse oxidativo e a disfunção endotelial 

também participam desse processo, comprome-

tendo o equilíbrio entre vasodilatação e vaso-

constrição e intensificando a isquemia. A com-

preensão desses mecanismos tem impulsionado 

a pesquisa por terapias anti-inflamatórias dire-

cionadas, que visam estabilizar a placa ateros-

clerótica e reduzir a reincidência de eventos co-

ronarianos (LICORDARI et al., 2024). 

 

Figura 7.1 Mecanismo fisiopatológico da SCA 

 

Legenda: A base fisiopatológica da SCA envolve a instabilidade da placa aterosclerótica e a formação subsequente de 

trombo, levando à obstrução parcial ou total do fluxo coronariano. A figura demonstra, de forma esquemática, esse 

processo de ruptura da placa e formação do trombo coronariano. Fonte: Adaptado de KRALER et al., 2025. 

 

Diagnóstico e estratificação de risco 

A SCA permanece como uma das principais 

emergências cardiovasculares, responsável por 

elevada mortalidade e grande impacto socioe-

conômico. Entretanto, as últimas décadas mar-

caram uma transformação profunda na forma de 

diagnosticar e tratar essa condição. 



 

56 

A incorporação das troponinas cardíacas de 

alta sensibilidade e a padronização de protoco-

los diagnósticos rápidos reduziram substancial-

mente o tempo até a intervenção (COLLET et 

al., 2021; SAHA et al., 2025). A consolidação 

das terapias antitrombóticas e o aperfeiçoamen-

to das estratégias intervencionistas, com o uso 

de stents de nova geração e tecnologias intraco-

ronárias, elevaram o padrão de cuidado a um 

novo patamar (RAO et al., 2025; LICORDARI 

et al., 2024). 

Apesar dos avanços, desafios persistem, es-

pecialmente no que se refere à equidade no 

acesso à saúde e à implementação de protocolos 

baseados em evidências. A heterogeneidade dos 

sistemas de atendimento e a carência de recur-

sos tecnológicos em regiões menos favorecidas 

comprometem a efetividade dos progressos ci-

entíficos (NASCIMENTO et al., 2025). 

No horizonte futuro, a integração entre ino-

vação tecnológica, medicina de precisão e polí-

ticas de saúde pública é essencial para reduzir 

disparidades e aprimorar resultados. Ferramen-

tas de inteligência artificial, biomarcadores in-

flamatórios e terapias individualizadas despon-

tam como aliados na busca por um cuidado 

mais preditivo e humanizado (KRALER et al., 

2025). 

Então, a evolução no diagnóstico e na tera-

pêutica da SCA representa um marco na cardio-

logia moderna. A prática clínica deve seguir 

pautada pela atualização científica contínua, 

pela adesão às diretrizes internacionais e pela 

valorização do cuidado centrado no paciente, 

pilares indispensáveis para consolidar uma as-

sistência cardiovascular de excelência. 

 
Quadro 7.1 Principais escores de estratificação de risco utilizados na SCA 

Escore Principais parâmetros Interpretação de risco Aplicação clínica 

TIMI 

Idade ≥65 anos, ≥3 fatores de risco, 

uso de AAS recente, ≥2 episódios de 

angina em 24 horas, alterações no 

ECG, troponina positiva 

0–2: baixo; 3-4: intermedi-

ário; 5-7: alto 

Define prioridade de inter-

venção e necessidade de 

terapia invasiva 

GRACE 

Idade, FC, PAS, creatinina, classe de 

Killip, troponina, alterações no ST, 

parada cardíaca na admissão 

0–2: baixo; 3-4: intermedi-

ário; 5-7: alto 

Predição de mortalidade 

intra-hospitalar e em 6 

meses 

HEART 
História, ECG, idade, fatores de risco, 

troponina 

0-3: baixo; 4-6: moderado; 

≥7: alto 

Triagem rápida no pronto-

socorro para SCA 

Fonte: Adaptado de COLLET et al., 2021; BATTY et al., 2025. 

 

Terapêutica antitrombótica e manejo clí-

nico 

A base do tratamento da SCA é o controle 

da formação e propagação do trombo. A combi-

nação de antiagregantes plaquetários (AAS e 

inibidores do receptor P2Y12) e anticoagulan-

tes é o padrão de manejo inicial (RAO et al., 

2025). 

Diretrizes recentes recomendam a dupla an-

tiagregação plaquetária (DAPT) por até 12 me-

ses, ajustando o tempo conforme o risco de san-

gramento. Fármacos como ticagrelor e prasu-

grel têm se mostrado mais eficazes do que o clo-

pidogrel na prevenção de eventos recorrentes, 

embora com maior potencial hemorrágico 

(COLLET et al., 2021). 
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A individualização da terapêutica é cada vez 

mais valorizada. O uso do escore PRECISE-

DAPT ajuda a balancear riscos de sangramento 

e trombose, tornando o tratamento mais seguro 

e personalizado (RAO et al., 2025). Além disso, 

novos agentes em estudo, como os inibidores do 

fator XIa, prometem manter eficácia antitrom-

bótica com risco hemorrágico reduzido (Qua-

dro 7.2). 

 
Quadro 7.2 Antiagregantes plaquetários utilizados na terapêutica da SCA 

Fármaco Mecanismo de ação Início de ação 
Principais efeitos 

adversos 

Indicações princi-

pais 

Clopidogrel 
Inibidor P2Y12 irre-

versível 
2-6 horas 

Resistência farmaco-

lógica, sangramento 

Alternativa quando 

ticagrelor/prasugrel 

não disponíveis 

Prasugrel 
Inibidor P2Y12 irre-

versível 
30 minutos 

Maior risco de san-

gramento 

Indicada em ICP 

planejada, exceto em 

idosos >75 anos 

Ticagrelor 
Inibidor P2Y12 re-

versível 
30 minutos 

DispnEia, bradicar-

dia, sangramento 

Preferido para uso 

inicial em SCA 

(maior eficácia) 

Fonte: Adaptado de COLLET et al., 2021; RAO et al., 2025. 

 

Estratégias invasivas e intervenção coro-

nariana percutânea  

A intervenção coronariana percutânea (ICP) 

continua sendo a principal estratégia de reperfu-

são em pacientes com infarto com supradesni-

velamento do segmento ST (STEMI) e deve ser 

realizada o mais precocemente possível após o 

diagnóstico (RAO et al., 2025). 

Nos casos sem supradesnivelamento 

(NSTE-ACS), a decisão entre ICP imediata ou 

seletiva depende da estratificação de risco. O 

uso de stents farmacológicos de nova geração, 

associado a imagens intracoronárias (OCT e 

IVUS), tem melhorado significativamente a se-

gurança e a durabilidade dos procedimentos 

(LICORDARI et al., 2024). 

Em pacientes com doença multiarterial, o 

planejamento terapêutico deve considerar o es-

core SYNTAX, a condição clínica, as preferên-

cias do paciente e a disponibilidade institucio-

nal, podendo indicar abordagens híbridas ou ci-

rurgia de revascularização (RAO et al., 2025). 

 

Cuidados pós-evento e prevenção secun-

dária 

Superada a fase aguda, o foco volta-se para 

a prevenção de novos eventos. O controle rigo-

roso dos fatores de risco (hipertensão, dislipide-

mia, diabetes e tabagismo), associado à reabili-

tação cardiovascular supervisionada, é essen-

cial para evitar recorrências e melhorar a sobre-

vida (RAO et al., 2025; SAHA et al., 2025). 

Programas de reabilitação têm demonstrado im-

pacto positivo não apenas na capacidade funci-

onal, mas também na qualidade de vida dos pa-

cientes. 

As terapias hipolipemiantes de alta intensi-

dade, associadas a inibidores de PCSK9, têm 

demonstrado redução adicional de eventos car-

diovasculares maiores (COLLET et al., 2021). 

Fármacos originalmente desenvolvidos para o 

diabetes, como os inibidores de SGLT2 e ago-

nistas de GLP-1, também mostram benefícios 

cardiovasculares significativos, reduzindo hos-

pitalizações por insuficiência cardíaca (SAHA 

et al., 2025). 
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Perspectivas futuras 

A base do tratamento da SCA é o controle 

da formação e propagação do trombo. A com-

binação de antiagregantes plaquetários (AAS e 

inibidores do receptor P2Y12) e anticoagulan-

tes é o padrão de manejo inicial (RAO et al., 

2025). 

Diretrizes recentes recomendam a dupla an-

tiagregação plaquetária (DAPT) por até 12 me-

ses, ajustando o tempo conforme o risco de san-

gramento. Fármacos como ticagrelor e prasu-

grel têm se mostrado mais eficazes do que o clo-

pidogrel na prevenção de eventos recorrentes, 

embora com maior potencial hemorrágico 

(COLLET et al., 2021). 

A individualização da terapêutica é cada vez 

mais valorizada. O uso do escore PRECISE-

DAPT ajuda a balancear riscos de sangramento 

e trombose, tornando o tratamento mais seguro 

e personalizado (RAO et al., 2025). Além disso, 

novos agentes em estudo, como os inibidores do 

fator XIa, prometem manter eficácia antitrom-

bótica com risco hemorrágico reduzido. 

 

CONCLUSÃO 

A SCA permanece como uma das principais 

emergências cardiovasculares, responsável por 

elevada mortalidade e grande impacto socioe-

conômico. Entretanto, as últimas décadas mar-

caram uma transformação profunda na forma de 

diagnosticar e tratar essa condição. 

A incorporação das troponinas cardíacas de 

alta sensibilidade e a padronização de protoco-

los diagnósticos rápidos reduziram substancial-

mente o tempo até a intervenção (COLLET et 

al., 2021; SAHA et al., 2025). A consolidação 

das terapias antitrombóticas e o aperfeiçoamen-

to das estratégias intervencionistas, com o uso 

de stents de nova geração e tecnologias intraco-

ronárias, elevaram o padrão de cuidado a um 

novo patamar (RAO et al., 2025; LICORDARI 

et al., 2024). 

Apesar dos avanços, desafios persistem, es-

pecialmente no que se refere à equidade no 

acesso à saúde e à implementação de protocolos 

baseados em evidências. A heterogeneidade dos 

sistemas de atendimento e a carência de recur-

sos tecnológicos em regiões menos favorecidas 

comprometem a efetividade dos progressos ci-

entíficos (NASCIMENTO et al., 2025). 

No futuro, a integração entre inovação tec-

nológica, medicina de precisão e políticas de sa-

úde pública é essencial para reduzir disparida-

des e aprimorar resultados. Ferramentas de inte-

ligência artificial, biomarcadores inflamatórios 

e terapias individualizadas despontam como 

aliados na busca por um cuidado mais preditivo 

e humanizado (KRALER et al., 2025). 

Conclui-se que a evolução no diagnóstico e 

na terapêutica da SCA representa um marco na 

cardiologia moderna. A prática clínica deve se-

guir pautada pela atualização científica contí-

nua, pela adesão às diretrizes internacionais e 

pela valorização do cuidado centrado no paci-

ente, que são pilares indispensáveis para conso-

lidar uma assistência cardiovascular de exce-

lência.
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INTRODUÇÃO 

Dislipidemia é uma condição metabólica 

definida por desvios quantitativos e qualitativos 

de lipídios plasmáticos, como colesterol e trigli-

cerídeos, que são transportados na corrente san-

guínea por lipoproteínas. É um fator de risco 

importante para doenças cardiovasculares 

(DCV) e especialmente aterosclerose, que é a 

base da maioria dos mecanismos fisiopatológi-

cos de eventos cardiovasculares graves (OLI-

VEIRA et al., 2021). Embora historicamente 

classificada como um distúrbio de acúmulo de 

lipídios, a dislipidemia é agora entendida como 

um fenômeno complexo intrinsecamente ligado 

à inflamação crônica, desregulação imunológi-

ca e senescência celular em estágio inicial (XI-

ANG et al., 2022). 

Quanto à causalidade, a dislipidemia pode 

ser classificada como primária, originada por 

fatores genéticos, ou secundária, atribuível a 

condições adquiridas como escolhas de estilo 

de vida subótimas, distúrbios metabólicos e cer-

tos tratamentos farmacológicos. Os principais 

tipos incluem hipercolesterolemia familiar, hi-

perlipidemia familiar combinada, hipertriglice-

ridemia familiar e disbetalipoproteinemia, que 

resultam de mutações genéticas que alteram a 

produção, transporte ou remoção de lipoproteí-

nas. Dislipidemias secundárias estão frequente-

mente associadas à obesidade, diabetes melli-

tus, hipotireoidismo, doença renal crônica, do-

ença hepática e estão sujeitas a influências no 

estilo de vida, como comportamento sedentário, 

maus hábitos alimentares, consumo excessivo 

de álcool e uso de tabaco (RAJA et al., 2023). 

Os mecanismos fisiopatológicos da ateros-

clerose ligados à dislipidemia envolvem a re-

tenção de lipoproteínas modificadas e aterogê-

nicas, particularmente lipoproteínas oxidadas 

de baixa densidade, no espaço subendotelial ar-

terial, resultando em uma resposta inflamatória 

crônica. Essa resposta é facilitada por vários 

processos, incluindo ativação de células endote-

liais, recrutamento de monócitos, diferenciação 

de macrófagos, formação de células de espuma 

e mecanismos imunes adaptativos, especifica-

mente linfócitos T do tipo Th1. As citocinas 

pró-inflamatórias interleucinas IL-1 e IL-6, e o 

inflamassoma NLRP3, contribuem para a pro-

pagação da inflamação, desenvolvimento de 

placas e apoptose celular inflamatória (CHEN 

et al., 2023). 

Dados emergentes sugerem que a dislipide-

mia é um fator significativo da senescência ce-

lular nas células endoteliais, células do músculo 

liso vascular, macrófagos e células progenitoras 

endoteliais. O início de um fenótipo senescente 

caracterizado pela secreção de fatores pró-infla-

matórios, conhecido como fenótipo secretor as-

sociado à senescência (SASP), desempenha um 

papel substancial na falha dos mecanismos de 

reparo vascular, degradação da matriz extrace-

lular, desestabilização de placas ateroscleróti-

cas e aumento da probabilidade de eventos car-

diovasculares agudos. Essa observação fornece 

mais evidências para a classificação da ateros-

clerose como um distúrbio inflamatório crônico 

ligado ao envelhecimento vascular acelerado 

(XIANG et al., 2022). 

Além disso, a aterosclerose frequentemente 

ocorre no contexto de uma síndrome metabólica 

sistêmica envolvendo resistência à insulina, 

função prejudicada do tecido adiposo e inflama-

ção crônica de baixo grau. As apresentações 

atuais demonstram um espectro que vai desde a 

perturbação metabólica subclínica até a falência 

orgânica avançada, com aumento proporcional 

no risco de mortalidade cardiovascular, ressal-

tando a necessidade de intervenção precoce e 

abrangente. Com isso, o tratamento da dislipi-

demia é multifacetado, com ajustes no estilo de 

vida servindo como principal estratégia de in-

tervenção (KOBA & HIRANO, 2011). 
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A terapia farmacológica é centrada nas esta-

tinas, que demonstram eficácia na redução do 

LDL colesterol e efeitos pleiotrópicos, incluin-

do o impacto sobre a inflamação. Outras alter-

nativas terapêuticas incluem ezetimiba, inibido-

res de PCSK9, ácido bempedóico e, mais recen-

temente, abordagens anti-inflamatórias e meta-

bólicas como colchicina, canakinumabe, ago-

nistas do receptor GLP-1 e inibidores de 

SGLT2. O desfecho da dislipidemia depende do 

grau de distúrbios lipídicos, comorbidades as-

sociadas e adesão aos protocolos de tratamento 

recomendados. Estratégias que são integradas e 

individualizadas mostraram-se necessárias para 

a redução. 

O objetivo deste estudo foi analisar a rela-

ção entre a dislipidemia e o desenvolvimento da 

aterosclerose, destacando o papel das alterações 

no metabolismo lipídico como fator determi-

nante para o aumento do risco cardiovascular. 

Buscou-se descrever os principais marcadores 

laboratoriais utilizados no diagnóstico, bem co-

mo a importância da estratificação do risco car-

diovascular na definição de metas terapêuticas, 

conforme as diretrizes brasileiras mais recentes. 

Além disso, o estudo teve como propósito dis-

cutir as estratégias de prevenção e tratamento, 

farmacológicas e não farmacológicas, enfati-

zando a relevância do controle do LDL-c e da 

promoção de hábitos de vida saudáveis como 

medidas fundamentais para a redução da pro-

gressão da doença aterosclerótica e da ocorrên-

cia de eventos cardiovasculares. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa realiza-

da no período de dezembro de 2025 a janeiro de 

2026, por meio de pesquisas nas bases de dados 

SciELO e PubMed. Foram utilizados os descri-

tores: Dislipidemia, Prevenção, Aterosclerose. 

Desta busca, foram encontrados 12 artigos, pos-

teriormente submetidos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas inglês e português, publicados no perí-

odo de 2006 a 2025 e que abordavam as temá-

ticas propostas para esta pesquisa, estudos do ti-

po revisão e meta-análise, disponibilizados na 

íntegra. Os critérios de exclusão foram: artigos 

duplicados, disponibilizados na forma de resu-

mo, que não abordavam diretamente a proposta 

estudada e que não atendiam aos demais crité-

rios de inclusão. 

Após os critérios de seleção restaram quatro 

artigos que foram submetidos à leitura minuci-

osa para a coleta de dados. Os resultados foram 

apresentados de forma descritiva, divididos em 

categorias temáticas abordando: com base na 

âncora teórica diretrizes nacionais de dislipide-

mia e prevenção de aterosclerose. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A dislipidemia é caracterizada por altera-

ções nos níveis de lipídios no sangue. Encon-

tram-se na literatura que a alteração é resultante 

da dificuldade no metabolismo lipídico causada 

por fatores genéticos e estilo de vida. Já a ate-

rosclerose é uma doença inflamatória crônica, 

silenciosa e progressiva que tem seu início na 

infância com o surgimento de estrias gorduro-

sas na parede arterial. A relação causal entre as 

doenças é observado por os níveis elevados de 

colesterol, especialmente de lipoproteína de 

baixa densidade (LDL), que estão diretamente 

relacionados à carga global da doença ateros-

clerótica e ao risco de eventos cardiovasculares 

e acidente vascular cerebral (AVC) (OLIVEI-

RA et al., 2025). 

Para o diagnóstico, é realizada uma avalia-

ção laboratorial. Recomenda-se estado metabó-

lico estável, sendo a coleta sem jejum aceitável 

para avaliação inicial, especialmente em idosos 
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e crianças para a avaliação do perfil lipídico. A-

demais são observados os principais biomarca-

dores: Não-HDL-c; Apolipoproteína B (ApoB); 

Lipoproteína(a) [Lp(a)]. Também é realizada a 

estratificação do risco cardiovascular (RA-

CHED et al., 2025). 

A prevenção da aterosclerose é orientada 

pela Diretriz Brasileira de 2025, sendo estrutu-

rada através de uma estratificação rigorosa de 

risco cardiovascular, que norteia a intensidade 

das metas terapêuticas para o controle do LDL-

c. O modelo atual baseia-se no curso da vida e 

classifica os pacientes em cinco categorias prin-

cipais, começando pelo risco baixo, definido 

por um escore calculado inferior a 5% em 10 

anos e ausência de agravantes, estabelecendo 

uma meta de LDL-c abaixo de 115 mg/dL. O 

risco intermediário abrange aqueles com escore 

entre 5% e 20%, ou indivíduos de baixo risco 

que apresentam fatores agravantes, como histó-

ria familiar de doença cardiovascular prematu-

ra; para este grupo, a meta é reduzir o LDL-c 

para menos de 100 mg/dL. 

A classificação de risco alto é aplicada a pa-

cientes com escore igual ou superior a 20%, ní-

veis de LDL-c isoladamente acima de 190 

mg/dL ou evidência de aterosclerose subclínica, 

exigindo um controle mais estrito com meta in-

ferior a 70 mg/dL. Já o risco muito alto engloba 

indivíduos com doença aterosclerótica signifi-

cativa (obstrução igual ou superior a 50%) ou 

que já sofreram um evento cardiovascular pré-

vio, com o objetivo terapêutico de manter o 

LDL-c abaixo de 50 mg/dL. Por fim, a categoria 

de risco extremo é reservada para pacientes 

com histórico de múltiplos eventos cardiovas-

culares maiores ou um evento associado a con-

dições de alto risco, como diabetes, hipertensão 

e tabagismo, demandando a meta mais inten-

siva da diretriz: um nível de LDL-c inferior a 40 

mg/Dl (RACHED et al., 2025). 

As estratégias de tratamento são divididas 

em duas vertentes que podem ser complemen-

tares, são elas, a via farmacológica e não farma-

cológica, ambas visadas para a redução do LDL 

para a prevenção da aterosclerose. A via farma-

cológica, composta por estatinas, é utilizada 

como primeira linha de tratamento para redução 

do LDL. A terapia combinada, recomendada 

para pacientes de alto risco ou superior, associa 

as estatinas à ezetimiba e, se necessário, inibi-

dores da PCSK9. Pacientes com intolerância às 

estatinas têm como alternativa o ácido bempe-

doico. A via não farmacológica está na promo-

ção do estilo de vida saudável, incluindo uma 

dieta balanceada com a redução de gorduras sa-

turadas e gorduras trans e atividade física regu-

lar (RACHED et al., 2025). 

Utilizando a diretriz como base, conclui-se 

que a promoção de um estilo de vida sustentada 

de hábitos saudáveis e atividade física regular 

atua como base na prevenção da aterosclerose. 

A literatura recomenda dosagem de Lp(a) uma 

vez na vida em todos os adultos para a identifi-

cação do risco residual elevado. Para isso, são 

utilizadas as estratificações de risco. A escala 

recomendada é o uso do escore PREVENT, 

sendo de extrema importância o reconhecimen-

to da categoria de risco para a utilização de es-

tratégias de prevenção, ou, para casos mais 

avançados, terapia combinada precoce como 

estratégia inicial, que é utilizada em pacientes 

de alto, muito alto, ou risco extremo (RACHED 

et al., 2025). 

 

CONCLUSÃO 

Este estudo demonstra que a dislipidemia 

exerce papel central no desenvolvimento e na 

progressão da aterosclerose, uma doença infla-

matória crônica que se inicia precocemente e 

evolui de forma silenciosa ao longo da vida. A 
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análise das diretrizes atuais evidencia que ní-

veis elevados de LDL-c, assim como de outros 

marcadores lipídicos, estão diretamente associ-

ados ao aumento do risco cardiovascular e de 

eventos como o acidente vascular cerebral. Ob-

servou-se que a estratificação adequada do risco 

cardiovascular é essencial para a definição de 

metas terapêuticas individualizadas e para a es-

colha da intensidade do tratamento, especial-

mente nos indivíduos classificados como de 

alto, muito alto e risco extremo. Além disso, re-

força-se que a prevenção da aterosclerose deve 

ser contínua e baseada no curso da vida, tendo 

a adoção de hábitos saudáveis como base fun-

damental, associada ao tratamento farmacoló-

gico quando indicado. Dessa forma, conclui-se 

que o diagnóstico precoce, a correta avaliação 

do risco e a intervenção adequada são determi-

nantes para a redução da morbimortalidade car-

diovascular. Contudo, ainda são necessários no-

vos estudos que avaliem o impacto clínico da 

dosagem rotineira da Lp(a) e da introdução pre-

coce de terapias combinadas, a fim de aprimo-

rar as estratégias de prevenção e controle da do-

ença aterosclerótica.
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INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) con-

siste em um importante fator de risco para doen-

ças cardiovasculares, como infarto agudo do 

miocárdio (IAM) e acidente vascular cerebral 

(AVC) (DOMINO et al., 2023). De acordo com 

diretrizes da American College of Cardiology e 

da American Heart Association, valores pressó-

ricos ≥130/80 mmHg são considerados HAS 

(WHELTON et al., 2018). 

Além disso, a hipertensão é considerada 

uma questão de saúde pública, visto que a doen-

ça afeta 1 em cada 3 adultos em todo o mundo, 

de acordo com a Organização Mundial da Saú-

de (OMS) (OPAS, 2023). Mesmo diante dos 

avanços diagnósticos e terapêuticos, a HAS ain-

da é uma doença de difícil manejo em uma par-

cela dos pacientes, o que contribui para a ocor-

rência de complicações agudas e crônicas de-

correntes do aumento pressórico, incluindo as 

emergências hipertensivas (OPAS, 2023; EL-

LIOTT & VARON, 2023). 

As emergências hipertensivas são caracteri-

zadas por lesão aguda e contínua em órgãos-al-

vo (coração, rins, pulmão, retina, sistema ner-

voso central) provocadas pelo aumento signifi-

cativo da pressão arterial. Alguns exemplos in-

cluem encefalopatia hipertensiva, edema pul-

monar agudo, dissecção de aorta e lesão renal 

aguda (ELLIOTT & VARON, 2023). 

O manejo das emergências hipertensivas re-

presenta um desafio significativo na prática clí-

nica, visto que é necessária uma redução con-

trolada e individualizada da pressão arterial, de 

acordo com o quadro clínico do paciente e com 

o órgão-alvo acometido. Diferentemente das 

elevações pressóricas assintomáticas, o trata-

mento dessas condições deve ser imediato e re-

alizado de preferência em ambiente hospitalar, 

com uso de fármacos intravenosos de curta du-

ração e monitorização contínua. Além disso, sa-

be-se que a redução abrupta da pressão arterial 

pode comprometer a perfusão tecidual e causar 

isquemia, agravando o quadro clínico (ELLI-

OTT & VARON, 2023; BRESS et al., 2024). 

Diante do impacto e da gravidade das emer-

gências hipertensivas, torna-se evidente a rele-

vância de uma abordagem clínica fundamen-

tada, sistematizada e individualizada. O risco 

elevado de danos a órgãos-alvo, aliado à com-

plexidade dessas condições, reforça a importân-

cia da discussão do tema na prática clínica. Des-

sa forma, reconhecimento precoce, avaliação 

clínica criteriosa e manejo adequado são funda-

mentais para minimizar complicações e reduzir 

a morbimortalidade associada (ELLIOTT & 

VARON, 2023; BRESS et al., 2024). 

O objetivo deste estudo é identificar as ca-

racterísticas clínicas, complicações e o trata-

mento das principais emergências hipertensi-

vas, de acordo com as atuais publicações. 

 

METODOLOGIA 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada no período de dezembro de 2025 

a janeiro de 2026. As bases de dados utilizadas 

incluem PubMed, SciELO e UpToDate, além 

da análise de diretrizes e consensos oficiais, 

como a Associação Brasileira de Cardiologia 

(ABC), a American Heart Association (AHA) e 

a European Society of Cardiology (ESC), utili-

zando os descritores “emergências hipertensi-

vas”, “hypertensive emergencies”, “hipertensão 

arterial sistêmica”, “hypertensive crisis” e 

“acute hypertension management”, combina-

dos por meio de operadores booleanos. Foram 

priorizados artigos recentes, publicados entre 

2020 e 2025, disponíveis em português e inglês, 

sendo desconsiderados artigos que não aborda-

vam especificamente e isoladamente as emer-

gências hipertensivas. A seleção do material 

considerou a relevância clínica, consistência 



 

68 

metodológica e aplicabilidade prática dos estu-

dos, resultando em 32 artigos iniciais, dos quais 

24 foram selecionados para análise. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Avaliação clínica e bases conceituais 

As emergências hipertensivas representam 

manifestações clínicas graves da HAS, caracte-

rizadas por elevação aguda da pressão arterial 

associada à lesão progressiva de órgãos-alvo, 

configurando uma condição de alto risco imedi-

ato e elevada morbimortalidade. As evidências 

mais recentes reforçam que o diagnóstico des-

sas condições não deve se basear exclusivamen-

te em valores pressóricos absolutos, mas sobre-

tudo na presença de disfunção orgânica aguda, 

independentemente do nível numérico da pres-

são arterial observado (BRANDÃO et al., 

2025). Esse conceito, amplamente incorporado 

pelas diretrizes contemporâneas, reflete a com-

preensão de que a velocidade da elevação pres-

sórica e a capacidade individual de autorregula-

ção vascular são determinantes centrais da gra-

vidade clínica.  

A diferenciação entre emergência hiperten-

siva e urgência hipertensiva é essencial para o 

manejo adequado. Enquanto as emergências hi-

pertensivas cursam com lesão de órgão-alvo em 

evolução como encefalopatia hipertensiva, aci-

dente vascular cerebral, síndrome coronariana 

aguda, edema agudo de pulmão, dissecção agu-

da de aorta ou insuficiência renal aguda, as ur-

gências hipertensivas caracterizam-se por ele-

vação de pressão arterial sem evidências de da-

no orgânico imediato, permitindo abordagens 

menos agressivas e, frequentemente, ambulato-

rial (MILLER et al., 2024; BRANDÃO et al., 

2025). Essa distinção possui impacto direto na 

escolha do ambiente de cuidado, na necessidade 

de monitorização contínua e na estratégia tera-

pêutica adotada. 

A avaliação clínica inicial do paciente com 

suspeita de emergência hipertensiva deve ser 

imediata, sistemática e direcionada. A anamne-

se deve investigar o tempo de instalação da ele-

vação pressórica, adesão ao tratamento anti-hi-

pertensivo, uso recente de drogas ou substân-

cias simpatomiméticas, além da pesquisa ativa 

de sintomas sugestivos de lesão de órgãos-alvo, 

como cefaleia intensa, alterações do nível de 

consciência, déficit neurológico focal, dor torá-

cica, dispneia, oligúria e alterações visuais. O 

exame físico deve ser minucioso, com atenção 

especial aos sistemas neurológico, cardiovascu-

lar e respiratório, avaliação da perfusão perifé-

rica e, sempre que possível, exame de fundo de 

olho, capaz de identificar sinais de retinopatia 

hipertensiva avançada (BRANDÃO et al., 

2025). 

A monitorização da pressão arterial consti-

tui um elemento central no manejo inicial. Re-

comenda-se a mensuração seriada da pressão 

arterial com dispositivos validados e, nos qua-

dros mais graves, a monitorização invasiva po-

de ser necessária para guiar a terapêutica de for-

ma segura. As diretrizes recentes alertam que 

reduções abruptas e não controladas da pressão 

arterial podem comprometer a perfusão de ór-

gãos vitais, sobretudo em pacientes com hiper-

tensão crônica, nos quais os mecanismos de au-

torregulação encontram-se adaptados a níveis 

pressóricos mais elevados (MILLER et al., 

2024). 

Do ponto de vista fisiopatológico, as emer-

gências hipertensivas resultam da falência dos 

mecanismos de autorregulação vascular frente 

à elevação súbita da pressão arterial. Esse pro-

cesso leva ao aumento do estresse de cisalha-

mento sobre o endotélio, desencadeando dis-

função endotelial, ativação inflamatória, vaso-

constrição intensa e aumento da permeabilidade 

capilar. Como consequência, ocorre redução da 

perfusão tecidual, isquemia, edema intersticial 

e dano celular nos órgãos-alvo, particularmente 
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no cérebro, coração e rins (ARAUJO et al., 

2024; MILLER et al., 2024). A extensão do da-

no está diretamente relacionada à rapidez da 

elevação pressórica e à presença de lesões vas-

culares prévias, o que explica a heterogenei-

dade das manifestações clínicas observadas. 

As diretrizes atuais, incluindo a Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial – 2025, reco-

mendam que, na maioria das emergências hi-

pertensivas, a pressão arterial média seja redu-

zida em até 20-25% na primeira hora, evitando 

reduções excessivamente rápidas. Nas horas 

subsequentes, a pressão arterial deve ser gradu-

almente reduzida para valores em torno de 

160/100-110 mmHg nas próximas 2 a 6 horas, 

com normalização progressiva ao longo das 24 

às 48 horas seguintes (BRANDÃO et al., 2025). 

Essa estratégia visa limitar a progressão do da-

no orgânico, preservando a perfusão tecidual 

adequada. 

De modo geral, observa-se elevada concor-

dância entre a Diretriz Brasileira de Hiperten-

são Arterial – 2025, as recomendações da Ame-

rican Heart Association (AHA) e da European 

Society of Cardiology (ESC) quanto aos princí-

pios fundamentais do manejo das emergências 

hipertensivas. Todas enfatizam a importância 

da identificação precoce da lesão de órgãos-al-

vo, da redução pressórica controlada e do uso 

preferencial de fármacos intravenosos de curta 

duração e fácil titulação. A diretriz brasileira 

destaca, ainda, a necessidade de individualiza-

ção da conduta conforme o contexto clínico e a 

realidade dos serviços de saúde, especialmente 

no âmbito do Sistema Único de Saúde (SUS), 

reforçando o papel da estratificação de risco e 

da monitorização adequada como pilares do tra-

tamento (BRANDÃO et al., 2025). 

 

Danos a órgãos-alvo e diagnóstico 

As emergências hipertensivas são caracteri-

zadas pela elevação crítica da pressão arterial 

associada à ocorrência de lesão aguda de ór-

gãos-alvo, podendo comprometer múltiplos sis-

temas (BRANDÃO et al., 2025). Entre os ór-

gãos mais frequentemente acometidos, desta-

cam-se os SNC, cardiovascular, renal e ocular, 

sendo cada um deles responsáveis por manifes-

tações clínicas específicas e relevantes para 

prognóstico e manejo terapêutico (ALLEY & 

SCHICK, 2025). 

No SNC, a encefalopatia hipertensiva repre-

senta a lesão neurológica clássica das emergên-

cias hipertensivas, resultante da elevação aguda 

e sustentada da pressão arterial é caracterizada 

pelo desenvolvimento de edema cerebral difu-

so. Essa condição é potencialmente reversível e 

pode acometer pacientes com hipertensão crô-

nica, especialmente na hipertensão maligna, ou 

indivíduos previamente normotensos submeti-

dos a aumentos abruptos da pressão arterial 

(BRANDÃO et al., 2025). Do ponto de vista fi-

siopatológico, a falha da autorregulação da per-

fusão cerebral leva à vasodilatação forçada, au-

mento da permeabilidade capilar e extravasa-

mento de líquido para o interstício, culminando 

em edema cerebral e elevação da pressão intra-

craniana (ALLEY & SCHICK, 2025). Clinica-

mente, manifesta-se de forma insidiosa, com 

cefaleia holocraniana, náuseas, vômitos, altera-

ções visuais, confusão mental e rebaixamento 

do nível de consciência, podendo evoluir para 

coma. Crises convulsivas generalizadas, hiper-

reflexia e sinais de hipertensão intracraniana 

podem ocorrer (BRANDÃO et al., 2025). O di-

agnóstico é predominantemente clínico, sendo 

exames de imagem, como tomografia computa-

dorizada (TC) e ressonância magnética (RM), 

indicados para excluir lesões estruturais e ori-

entar a conduta (ALLEY & SCHICK, 2025). 

O AVC constitui outra complicação neuro-

lógica importante em emergências hipertensi-

vas, sendo a HAS o principal fator de risco mo-
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dificável, especialmente para o AVC hemorrá-

gico (AVCh) (BRANDÃO et al., 2025). A ava-

liação inicial inclui exame neurológico detalha-

do e quantificação do déficit pelo National Ins-

titutes of Health Stroke Scale (NIHSS). A TC e 

a RM de crânio permitem diferenciar AVC is-

quêmico (AVCi), responsável por cerca de 85% 

dos casos, de AVCh, com 15% de incidência, 

além de delimitar o território cerebral acometi-

do. Na fase aguda do AVCi, a hipertensão é ob-

servada em aproximadamente 80% dos pacien-

tes, frequentemente com redução espontânea 

nos primeiros 90 a 120 minutos. O AVCh, em-

bora menos frequente, apresenta maior gravida-

de clínica, pior prognóstico e risco de expansão 

do hematoma, influenciado pelos níveis pressó-

ricos elevados (ALLEY & SCHICK, 2025). 

O comprometimento cardiovascular em 

emergências hipertensivas envolve condições 

graves, como insuficiência cardíaca, edema 

agudo de pulmão, síndrome coronariana aguda 

e dissecção aguda da aorta. Esses eventos de-

correm de sobrecarga hemodinâmica súbita, au-

mento da pós-carga e da tensão parietal ventri-

cular, elevando o consumo de oxigênio pelo mi-

ocárdio (BRANDÃO et al., 2025). Nas síndro-

mes coronarianas agudas, a isquemia miocár-

dica desencadeia reflexos neuro-hormonais que 

aumentam ainda mais a pressão arterial, agra-

vando o desequilíbrio entre oferta e demanda de 

oxigênio. O edema agudo de pulmão resulta da 

sobrecarga de pressão e da disfunção ventricu-

lar, podendo ocorrer mesmo na presença de fun-

ção ventricular preservada. A dissecção aórtica 

é favorecida pelo aumento da força de impacto 

sobre a parede aórtica devido à hipertensão agu-

da (ALLEY & SCHICK, 2025). Clinicamente, 

insuficiência cardíaca e edema agudo de pul-

mão cursam com dispneia súbita, ortopneia, es-

tertores pulmonares, galope ventricular e con-

gestão periférica; a síndrome coronariana aguda 

manifesta-se por dor torácica típica, sudorese, 

náuseas e sinais de isquemia; e a dissecção aór-

tica apresenta dor torácica ou dorsal intensa, as-

simetria de pulsos e diferença de pressão arte-

rial entre os membros. O diagnóstico envolve 

avaliação clínica e exames complementares, in-

cluindo eletrocardiograma, radiografia de tó-

rax, ecocardiograma, biomarcadores cardíacos 

(troponina, CK-MB, BNP, NT-proBNP) e, em 

casos de suspeita de dissecção, angiotomogra-

fia ou RM de tórax (BRANDÃO et al., 2025). 

O dano renal nas emergências hipertensivas 

manifesta-se como insuficiência renal aguda e, 

em situações mais graves, como microangiopa-

tia trombótica (ITO et al., 2020). O comprome-

timento microvascular renal resulta de disfun-

ção endotelial e isquemia, sendo potencialmen-

te reversível com intervenção precoce. Clinica-

mente, observa-se oligúria ou anúria, hematú-

ria, proteinúria, edema periférico, fadiga, ano-

rexia, náuseas, vômitos e palidez cutâneo-mu-

cosa. Na microangiopatia trombótica podem 

ocorrer trombocitopenia e hemólise microangi-

opática. Fisiopatologicamente, a falha da autor-

regulação vascular renal diante da hipertensão 

severa leva à lesão endotelial, necrose fibrinoi-

de das arteríolas e formação de microtrombos 

nos glomérulos, reduzindo a perfusão renal e 

provocando destruição mecânica de eritrócitos. 

O diagnóstico associa avaliação clínica a exa-

mes laboratoriais, incluindo creatinina, ureia, 

eletrólitos, hemograma, sedimento urinário, ga-

sometria e lactato desidrogenase, e exames de 

imagem como ultrassonografia renal, doppler, 

TC ou RM abdominal, conforme a necessidade 

(ITO et al., 2020). 

A retinopatia hipertensiva constitui a mani-

festação ocular da lesão de órgão-alvo em hi-

pertensão grave ou da emergência hipertensiva, 

caracterizando-se por alterações microvascula-

res retinianas decorrentes da elevação aguda ou 

sustentada da pressão arterial (BRANDÃO et 

al., 2025; ALLEY & SCHICK, 2025). Nos 
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graus III e IV segundo Keith-Wagener, há com-

prometimento extensivo da microvasculatura, 

frequentemente associado a danos sistêmicos e 

risco aumentado de morbimortalidade. A fisio-

patologia envolve falha da autorregulação vas-

cular da retina, resultando em vasoconstrição 

compensatória, isquemia tecidual, aumento da 

permeabilidade capilar e extravasamento de 

plasma e lipídios. Nos casos mais graves, obser-

va-se necrose fibrinoide das arteríolas e edema 

da papila óptica. Clinicamente, podem surgir 

turvação visual, fosfenos, escotomas ou amau-

rose transitória ou permanente. O exame oftal-

mológico evidencia estreitamento arteriolar, 

cruzamentos arteriovenosos patológicos, he-

morragias em chama de vela, exsudatos duros e 

algodonosos, além de papiledema nos casos 

mais graves. O diagnóstico baseia-se principal-

mente em exame de fundo de olho, podendo ser 

complementado por fotografia retiniana, tomo-

grafia de coerência óptica e angiografia fluores-

ceínica, permitindo avaliação detalhada da le-

são e orientando a conduta terapêutica (BRAN-

DÃO et al., 2025). 

Em síntese, a lesão de órgãos-alvo em emer-

gências hipertensivas envolve múltiplos siste-

mas, cujas manifestações clínicas e fisiopatoló-

gicas são variadas, exigindo avaliação rápida e 

criteriosa para diagnóstico e manejo adequado, 

a fim de reduzir morbimortalidade e prevenir 

complicações sistêmicas graves (BRANDÃO 

et al., 2025; ALLEY & SCHICK, 2025; ITO et 

al., 2020). 

 

Tratamento e protocolos terapêuticos 

atuais 

Os eventos hipertensivos agudos graves re-

querem tratamento imediato e protocolado, uma 

vez que a elevação aguda da pressão arterial 

está associada a lesões progressivas de órgãos-

alvo e aumento expressivo de morbimortali-

dade (MILLER, 2024). Os princípios gerais do 

tratamento envolvem internação em unidade de 

terapia intensiva, monitorização contínua da 

pressão arterial e uso exclusivo de fármacos in-

travenosos de ação rápida e titulável (JOLLY, 

2023). As metas de redução pressórica, segundo 

a Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial de 

2025, consistem na redução da pressão arterial 

média em até 25% na primeira hora, seguida de 

diminuição gradual nas 24 a 48 horas subse-

quentes, evitando quedas abruptas. A literatura 

recente reforça que reduções excessivas ou rá-

pidas estão associadas a risco de hipoperfusão 

tecidual, podendo precipitar isquemia cerebral, 

coronariana ou renal, especialmente em pacien-

tes com autorregulação vascular comprometida 

(BRANDÃO et al., 2025). 

Os protocolos terapêuticos vigentes reco-

mendam a individualização do tratamento con-

forme o órgão-alvo acometido, sendo essa abor-

dagem convergente entre a diretriz brasileira e 

estudos internacionais recentes. Entre os fárma-

cos intravenosos mais utilizados, destacam-se o 

nitroprussiato de sódio, nicardipina, nitroglice-

rina, labetalol e esmolol (BALAHURA, 2022; 

KHAN, 2024). A escolha do medicamento deve 

considerar o cenário clínico: betabloqueadores 

são preferidos em dissecção aguda de aorta; va-

sodilatadores como nicardipina são indicados 

em encefalopatia hipertensiva; nitratos são úteis 

em síndromes coronarianas agudas e edema 

pulmonar, enquanto o nitroprussiato, apesar de 

eficaz, exige cautela pelo risco de toxicidade e 

monitorização rigorosa (BALAHURA, 2022; 

FARLEY, 2023). Estudos reforçam que a sele-

ção adequada do fármaco impacta diretamente 

na reversibilidade do dano e nos desfechos clí-

nicos (MILLER, 2024; KHAN, 2024). 

Quanto ao prognóstico, as emergências hi-

pertensivas seguem associadas a elevada taxa 

de complicações, incluindo insuficiência renal 

crônica, eventos cardiovasculares recorrentes e 

déficits neurológicos persistentes (SIDDIQI, 
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2023). Estudos contemporâneos apontam que a 

mortalidade hospitalar está fortemente relacio-

nada à tipo e gravidade do órgão-alvo acome-

tido, bem como ao tempo até o início do trata-

mento adequado (BALAHURA, 2022; MIL-

LER, 2024). Entre os desafios no manejo clíni-

co, destacam-se o reconhecimento precoce da 

emergência hipertensiva, a adesão a protocolos 

padronizados, a escassez de ensaios clínicos 

randomizados específicos e a heterogeneidade 

dos pacientes. Nesse contexto, a Diretriz Brasi-

leira de 2025, alinhada à literatura internacional 

recente, enfatiza a necessidade de capacitação 

das equipes de emergência e da integração entre 

diagnóstico rápido, terapia individualizada e 

monitorização intensiva para otimizar os desfe-

chos clínicos. 

 

CONCLUSÃO 

As emergências hipertensivas constituem 

condições clínicas de extrema gravidade, carac-

terizadas pela elevação aguda da pressão arte-

rial associada à lesão progressiva de órgãos-al-

vo, com elevado risco de morbimortalidade. Ao 

longo deste estudo, evidenciou-se que o diag-

nóstico dessas situações deve ir além dos valo-

res pressóricos absolutos, priorizando a identi-

ficação precoce de disfunção orgânica aguda, 

aspecto amplamente respaldado pelas diretrizes 

contemporâneas e pela literatura recente 

(BRANDÃO et al., 2025; MILLER et al., 

2024). 

A avaliação clínica sistematizada mostrou-

se fundamental para o reconhecimento rápido 

das manifestações neurológicas, cardiovascula-

res, renais e oculares, permitindo a diferencia-

ção entre emergências e urgências hipertensivas 

e orientando de forma adequada o ambiente de 

cuidado e a estratégia terapêutica. O compro-

metimento do SNC, do aparelho cardiovascular 

e dos rins destaca-se como principal determi-

nante de prognóstico, reforçando a necessidade 

de abordagem imediata e direcionada ao órgão-

alvo acometido (BRANDÃO et al., 2025; AL-

LEY & SCHICK, 2025). 

No que se refere ao tratamento, os achados 

convergem para a importância da redução pres-

sórica gradual e controlada, evitando quedas 

abruptas que possam comprometer a perfusão 

tecidual. As diretrizes brasileiras e internacio-

nais são consistentes ao recomendar a redução 

da pressão arterial média em até 20–25% na pri-

meira hora, seguida de ajuste progressivo nas 

horas subsequentes, com uso preferencial de 

fármacos intravenosos de curta duração e fácil 

titulação, individualizados conforme o contexto 

clínico (BRANDÃO et al., 2025; ELLIOTT & 

VARON, 2023; BRESS et al., 2024). 

Apesar dos avanços no entendimento fisio-

patológico e na padronização dos protocolos te-

rapêuticos, as emergências hipertensivas ainda 

representam um desafio na prática clínica, es-

pecialmente diante da heterogeneidade dos pa-

cientes e da limitação de estudos clínicos ran-

domizados específicos. Nesse cenário, a capa-

citação das equipes de emergência, a adesão a 

protocolos baseados em evidências e a integra-

ção entre diagnóstico rápido, monitorização in-

tensiva e tratamento individualizado são medi-

das essenciais para a melhoria dos desfechos 

clínicos (BALAHURA et al., 2022; SIDDIQI et 

al., 2023). 

Portanto, conclui-se que o manejo eficaz das 

emergências hipertensivas depende do reconhe-

cimento precoce da lesão de órgãos-alvo, da 

avaliação clínica criteriosa e da aplicação rigo-

rosa de estratégias terapêuticas individualiza-

das, alinhadas às diretrizes atuais. Essas medi-

das são fundamentais para reduzir complica-

ções, prevenir sequelas permanentes e diminuir 

a mortalidade associada a essas condições de al-

ta complexidade clínica (BRANDÃO et al., 

2025; MILLER et al., 2024). 



 

73 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

AHMAD, I. et al. Clinical outcomes in hypertensive emergency: a systematic review and meta-analysis. Journal of the 

American Heart Association, v. 12, e029355, 2023.  

ALLEY, W.D. & SCHICK, M.A. Hypertensive emergencies. StatPearls, 2025.  

ARAUJO, G.R. et al. Diagnóstico e tratamento das emergências hipertensivas: revisão de literatura. Brazilian Journal 

of Implantology and Health Sciences, v. 6, p. 1719, 2024.  

BALAHURA, A.M. et al. O manejo de emergências hipertensivas: existe uma receita "mágica" para todos? Journal of 

Clinical Medicine, v. 11, p. 3138, 2022. doi: 10.3390/jcm11113138. 

BRANDÃO, A.A. et al. Diretriz brasileira de hipertensão arterial 2025. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 122, 

e20250624, 2025. doi: 10.36660/abc.20250624. 

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, v. 81, e94, 2024. doi: 10.1161/HYP.0000000000000238. 

DOMINO, F.J. et al. Overview of hypertension in adults. UpToDate, 2023.  

ELLIOTT, W. J. & VARON, J. Evaluation and treatment of hypertensive emergencies in adults. In: UpToDate, Post 

TW (Ed), UpToDate, Waltham, MA, 2023.  

ELLIOTT, W.J. & VARON, J.V. Drugs used for the treatment of hypertensive emergencies. In: UpToDate, Post TW 

(Ed), UpToDate, Waltham, MA, 2025.  

FARLEY, T.M. Emergência hipertensiva: anti-hipertensivos parenterais e dados populacionais. Current Hypertension 

Reports, v. 25, p. 423, 2023. 

FRANCO, L.A. et al. Abordagem das emergências hipertensivas no pronto atendimento: implicações clínicas e tera-

pêuticas. Revista Brasileira de Educação e Saúde, v. 13, p. 45, 2023.  

ITO, M. et al. Hypertensive emergency presenting with diffuse alveolar hemorrhaging and thrombotic microangiopathy: 

a case report and review of the literature. Clinical Nephrology: Case Studies, v. 8, p. 53, 2020. doi: 

10.5414/CNCS109939. 

JOLLY, H. et al. Gerenciamento de emergências e urgências hipertensivas: revisão narrativa. Postgrad Med J., v. 99, p. 

119, 2023. doi: 10.1136/postgradmedj-2021-140899. 

KHAN, N.N. et al. Management strategies for hypertensive crisis: a systematic review. Cureus, v. 16, e66694, 2024. 

doi: 10.7759/cureus.66694. 

MILLER, J.B. et al. Evaluation and management of hypertensive emergencies. Current Cardiology Reports, v. 26, 2024. 

doi: 10.1136/bmj-2023-077205. 

MUNTNER, P. et al. Clinical and epidemiological characteristics of patients with hypertensive emergencies: a system-

atic review and meta-analysis. Journal of Hypertension, v. 41, p. 1203, 2023. doi: 10.1007/s40292-023-00586-1.  

ORGANIZAÇÃO PAN-AMERICANA DA SAÚDE - OPAS. Relatório lançado pela OMS detalha o impacto devasta-

dor da hipertensão e as formas de combatê-la. PAHO/OMS, 19 set. 2023. Disponível em: https://www.paho.org/pt/no-

ticias/19-9-2023-relatorio-lancado-pela-oms-detalha-impacto-devastador-da-hipertensao-e-formas. Acesso em: 23 dez. 

2025.  

SHIBAGAKI, Y. & FUJITA, T. Renal thrombotic microangiopathy due to hypertensive emergency. Case Reports in 

Nephrology, v. 2025, p. 5096790, 2025. doi: 10.1155/crin/5096790. 

SIDDIQI, T.J. et al. Desfechos clínicos em emergências hipertensivas: uma revisão sistemática e meta-análise. Journal 

of the American Heart Association, v. 12, e029355, 2023. doi: 10.1161/JAHA.122.029355. 

SILVA, J.F.B. et al. Manejo clínico das crises hipertensivas em serviços de emergência: revisão crítica dos protocolos 

atuais. Journal of Social Issues and Health Sciences, v. 5, p. 88, 2024.  

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial – 2025. Arquivos 

Brasileiros de Cardiologia, v. 122, 2025. doi: 10.36660/abc.20250624. 

TAHLAWI, M.E. et al. In emergency hypertension, could biomarkers change the guidelines? BMC Cardiovascular 

Disorders, v. 24, p. 152, 2024. doi: 10.1186/s12872-024-03785-3. 

WHELTON, P.K. et al. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA guideline for the 

prevention, detection, evaluation, and management of high blood pressure in adults. Hypertension, v. 71, e13, 2018. 

doi: 10.1161/HYP.0000000000000066. 



 

74 
10.59290/2110414250 

 

 

 

 

 

Capítulo 10 

 

DOENÇA CARDÍACA NA MULHER: 

FISIOPATOLOGIA, DIAGNÓSTICO E 

MANEJO DA CARDIOMIOPATIA  

PERIPARTO  
 

 

 

 

TATIANA DA LUZ COSTA¹ 

BRUNA LEONARDA CARRARA ZACARIAS 1 

BEATRIZ CARUSO BARRETO1 

MARIA JULIA DE MOURA1 

VICTORIA DE ARAÚJO PLACIDINO1 

CAROLINA ALBERTO WILLY1 

MARIA CAROLINA VALENTE GOMES CRESPI1 

IRIS BEATRIZ SILVA1 

CARLA CAROLINE JOAQUIM DE LUCENA2 

WILLIAN TAVARES VIEIRA DOS SANTOS1 

ANA LAURA RAMAZOTTI MARTINS2 

CATARINE RODRIGUES DE CAMPOS2 

 

 

1. Discente – Medicina pela Pontifícia Universidade Católica PR - Campus Londrina. 

2. Discente – Medicina pela Universidade Estadual de Londrina. 
 

 

 

 

Palavras-chave: Cardiomiopatia Periparto; Insuficiência Cardíaca; Doença Cardíaca.  
 

   

  

  



 

75 

INTRODUÇÃO 

A cardiomiopatia periparto (CMPP) repre-

senta um desafio clínico intrigante e muitas ve-

zes devastador na saúde materna, sendo carac-

terizada pelo desenvolvimento de disfunção 

ventricular esquerda e insuficiência cardíaca 

durante a gestação tardia ou nos meses subse-

quentes ao parto. Embora as alterações hemodi-

nâmicas da gestação estejam presentes, reco-

nhece-se que o mecanismo primário envolve es-

tressores vascular-hormonais. A compreensão 

aprofundada dessa etiologia multifatorial é ob-

jeto de intensa investigação, buscando desven-

dar os mecanismos básicos que impulsionam 

sua patogênese (RICKE-HOCH et al., 2020; 

RODRIGUEZ ZICCARDI & SIDDIQUE, 

2025). 

Avanços significativos na elucidação da 

CMPP têm apontado para uma complexa inte-

ração de fatores genéticos e inflamatórios, onde 

o hormônio prolactina desempenha papel cru-

cial. Durante o peripartum, o estresse oxidativo 

pode promover a clivagem da prolactina em um 

fragmento tóxico de 16-kDa, que possui propri-

edades antiangiogênicas e pró-apoptóticas po-

tentes (SLIWA et al., 2025). Este fragmento da-

nifica a vasculatura e os cardiomiócitos, resul-

tando em disfunção sistólica. Adicionalmente, 

o excesso de receptor tirosina quinase seme-

lhante ao fms-1 solúvel (sFlt-1) e estados pró-

inflamatórios exacerbam o insulto endotelial. 

Essa vulnerabilidade é frequentemente amplifi-

cada por uma predisposição genética, visto que 

15 a 20% dos casos estão ligados a variantes no 

gene da titina (TTN) (ARANY, 2024; SIGAU-

KE et al., 2024). 

Diante da gravidade clínica e da complexi-

dade molecular desta patologia, torna-se impe-

rativo consolidar as evidências mais recentes 

para auxiliar na prática médica. O objetivo 

deste estudo foi descrever a fisiopatologia, os 

critérios diagnósticos e o manejo da cardiomio-

patia periparto, com base nas principais evidên-

cias científicas e diretrizes atuais, visando con-

tribuir para o reconhecimento precoce e a eficá-

cia terapêutica no cuidado à saúde materna 

(DAVIS et al., 2020) 

 

MÉTODO 

O desenvolvimento deste capítulo funda-

mentou-se em uma revisão narrativa de litera-

tura, de caráter descritivo, voltada à síntese das 

evidências atuais sobre a CMPP. O levanta-

mento bibliográfico foi conduzido entre dezem-

bro de 2025 e janeiro de 2026, utilizando como 

fontes principais as bases de dados Pub-

Med/MEDLINE, o repositório técnico StatPe-

arls e as diretrizes oficiais da Sociedade Brasi-

leira de Cardiologia (SBC). A estratégia de 

busca foi operacionalizada mediante o emprego 

de descritores padronizados (MeSH/ DeCS), in-

cluindo Peripartum Cardiomyopathy, Heart 

Failure, Pathophysiology e Management, arti-

culados por operadores booleanos para refinar a 

recuperação dos documentos pertinentes. 

A seleção de artigos seguiu um fluxo de tri-

agem iniciado com a identificação de 45 regis-

tros. Como critérios de inclusão, estabeleceu-se 

a atualidade científica (publicações a partir de 

2016), a relevância do periódico e a disponibi-

lidade do texto integral em português ou inglês. 

Foram priorizados estudos de revisão de alto 

impacto, posicionamentos oficiais de socieda-

des de cardiologia e ensaios clínicos que eluci-

dassem mecanismos moleculares e protocolos 

terapêuticos contemporâneos. Inversamente, 

foram excluídos artigos duplicados, resumos de 

congressos e produções que não convergiam di-

retamente com os eixos temáticos propostos 

para esta pesquisa. 

Dessa análise criteriosa, foram selecionadas 

15 fontes bibliográficas de excelência, as quais 
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foram submetidas a uma leitura analítica e in-

terpretativa para a coleta de dados. A organiza-

ção das informações foi estruturada de forma 

descritiva, dividida em categorias temáticas que 

correlacionam os avanços na compreensão da 

fisiopatologia hormonal e genética com a prá-

tica clínica atual, fundamentando a discussão 

sobre o diagnóstico diferencial, o uso de bio-

marcadores, o protocolo BOARD e as recomen-

dações de seguimento a longo prazo. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O diagnóstico da CMPP é essencialmente 

clínico e deve ser considerado em mulheres que 

desenvolvem sinais e sintomas de insuficiência 

cardíaca no final da gestação ou até cinco meses 

após o parto, associados à disfunção sistólica do 

ventrículo esquerdo, geralmente definida por 

fração de ejeção inferior a 45%, na ausência de 

outra causa identificável (ESC, 2018; SLIWA 

et al., 2025). 

A avaliação clínica inicial é fundamental e 

inclui anamnese detalhada e exame físico minu-

cioso. Sintomas como dispneia progressiva, or-

topneia, edema periférico e fadiga, assim como 

sinais de congestão pulmonar e sistêmica, de-

vem ser cuidadosamente valorizados, uma vez 

que podem ser confundidos com alterações fisi-

ológicas da gestação e do puerpério, o que fre-

quentemente resulta em atraso diagnóstico 

(DAVIS et al., 2020). 

Os biomarcadores cardíacos, especialmente 

os peptídeos natriuréticos do tipo B (BNP e NT-

proBNP), constituem ferramentas auxiliares re-

levantes no diagnóstico e na estratificação prog-

nóstica. Valores elevados desses marcadores 

estão associados à maior gravidade da disfun-

ção ventricular e à pior evolução clínica no pe-

ríodo pós-parto (SBC, 2023). 

O eletrocardiograma, embora apresente bai-

xa especificidade, pode evidenciar taquicardia 

sinusal, alterações da repolarização ventricular 

e sinais de sobrecarga de câmaras cardíacas. A-

chados como alargamento do complexo QRS, 

hipertrofia ventricular esquerda e bloqueio de 

ramo esquerdo são mais frequentemente obser-

vados em pacientes com maior comprometi-

mento da função ventricular e estão associados 

a pior prognóstico (BOZKURT et al., 2016; 

SBC, 2023). 

O ecocardiograma transtorácico é o exame 

de escolha para a confirmação diagnóstica, per-

mitindo a avaliação da fração de ejeção do ven-

trículo esquerdo, dos volumes ventriculares e 

da função sistólica global. Os achados mais co-

muns incluem dilatação do ventrículo esquerdo, 

hipocinesia difusa e regurgitação mitral funcio-

nal. Métodos ecocardiográficos avançados, co-

mo a análise do strain global longitudinal 

(GLS) e circunferencial (GCS), contribuem pa-

ra a detecção precoce da disfunção miocárdica 

e fornecem informações prognósticas adicio-

nais (SLIWA et al., 2025; SBC, 2023). 

De acordo com as diretrizes da Sociedade 

Europeia de Cardiologia (ESC), o ecocardio-

grama deve ser o exame de primeira linha em 

mulheres com suspeita de CMPP. A ressonân-

cia magnética cardíaca é recomendada como 

método complementar para a avaliação de diag-

nósticos diferenciais, detecção de trombos in-

tracavitários e caracterização tecidual, incluin-

do a presença de fibrose miocárdica, desde que 

não haja contraindicações. A tomografia com-

putadorizada apresenta papel relevante quando 

há suspeita de tromboembolismo pulmonar, 

condição relativamente frequente no período 

puerperal (ESC, 2018). 

Por se tratar de um diagnóstico de exclusão, 

é imprescindível afastar outras causas de insu-

ficiência cardíaca, como miocardiopatia dilata-

da prévia, edema pulmonar secundário à pré-

eclâmpsia, miocardite, tromboembolismo pul-

monar e doença arterial coronariana. Em casos 
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mais graves, recorrentes ou com recuperação 

incompleta da função ventricular, recomenda-

se abordagem multidisciplinar, podendo ser in-

dicada avaliação genética para investigação de 

etiologias hereditárias (BOZKURT et al., 2016; 

HEYMANS et al., 2023). 

Estabelecido o diagnóstico, o manejo da 

CMPP deve ser individualizado, baseando-se 

no cenário clínico, no momento em relação ao 

parto e na gravidade da disfunção ventricular. 

Embora as estratégias terapêuticas derivem am-

plamente das diretrizes gerais para insuficiência 

cardíaca sistólica (CARLSON et al., 2023), re-

visões de alto impacto, como Arany (2024), en-

fatizam que a CMPP possui particularidades 

que exigem uma abordagem distinta. 

Na prática, a intensidade do cuidado é dita-

da pela estabilidade hemodinâmica: casos leves 

podem ser conduzidos em regime ambulatorial, 

enquanto pacientes com insuficiência respirató-

ria ou baixo débito requerem suporte intensivo 

e diuréticos intravenosos (SLIWA et al., 2021; 

IORGOVEANU et al., 2021). Em todos os ce-

nários, deve-se equilibrar a agressividade tera-

pêutica inicial com a cautela na indicação de in-

tervenções definitivas, dada a alta possibilidade 

de recuperação ventricular tardia (BAUER-

SACHS et al., 2019; ARANY, 2024). 

Como a CMPP é uma das principais causas 

de choque cardiogênico em mulheres previa-

mente saudáveis, a identificação precoce da de-

terioração hemodinâmica é determinante para o 

prognóstico (ARANY, 2024; IORGOVEANU 

et al., 2021). Nesses casos graves, o manejo em 

unidade de terapia intensiva com escalonamen-

to rápido do tratamento, incluindo suporte ino-

trópico e circulatório mecânico temporário, as-

socia-se a melhores taxas de sobrevida e recu-

peração miocárdica (BAUERSACHS et al., 

2019; ARANY, 2024). 

Para a manutenção da pressão arterial, a no-

repinefrina é o vasopressor de escolha (IOR-

GOVEANU et al., 2021). O levosimendano 

pode ser considerado como alternativa inotró-

pica, apesar de evidências não demonstrarem 

benefícios significativos em desfechos específi-

cos para essa patologia. Ainda que os efeitos te-

ratogênicos não sejam totalmente conhecidos, 

seu uso é inevitável em situações de risco imi-

nente à vida materna (BAUERSACHS et al., 

2019; IORGOVEANU et al., 2021). 

Ademais, evidências sugerem que pacientes 

com CMPP podem ser sensíveis aos efeitos tó-

xicos da estimulação beta-adrenérgica. Dessa 

forma, o uso de agonistas como a dobutamina 

deve ser evitado sempre que possível, especial-

mente em casos de disfunção ventricular es-

querda grave, devido à associação com pior 

evolução clínica e maior necessidade de trans-

plante (CARLSON et al., 2023). 

Recomenda-se a transferência precoce de 

pacientes instáveis para centros terciários espe-

cializados, que dispõem de suporte circulatório 

avançado e equipes de transplante (BAUER-

SACHS et al., 2019). Devido à maior probabi-

lidade de recuperação funcional na PPCM, o li-

miar para implantação de suporte mecânico 

temporário deve ser mais baixo do que em ou-

tras etiologias. Dispositivos de curta duração, 

como bombas microaxiais, CentriMag ou 

ECMO, podem ser utilizados como ponte para 

recuperação (BAUERSACHS et al., 2019). 

Dados contemporâneos reforçam que a 

CMPP apresenta taxas de recuperação superio-

res a outras etiologias de choque, com mais de 

50% das pacientes apresentando melhora signi-

ficativa da fração de ejeção em até seis meses 

(BAUERSACHS et al., 2019; ARANY, 2024). 

Embora uma minoria (aproximadamente 2–

7%) possa exigir dispositivos de assistência 

ventricular de longa duração, a retirada desses 
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sistemas é possível após a melhora da função 

cardíaca (BAUERSACHS et al., 2019). 

O tratamento farmacológico segue os prin-

cípios da insuficiência cardíaca com fração de 

ejeção reduzida, mas com adaptações essenciais 

ao status gestacional, conforme sintetizado no 

Quadro 10.1. Durante a gravidez, a restrição de 

sódio e o uso de diuréticos auxiliam no controle 

volêmico, sendo seguros betabloqueadores, hi-

dralazina, nitratos e digoxina (CARLSON et 

al., 2023). 

 

Quadro 10.1 Resumo do manejo farmacológico da CMPP por status gestacional 

Status Medicamentos recomendados Medicamentos contraindicados 

Durante a gestação 
Betabloqueadores, hidralazina, nitratos e 

digoxina 

iECA, BRA, ARNI, antagonistas de 

mineralocorticoide e iSGLT2 

Pós-parto e lactação 
Terapia otimizada para IC (iECA/BRA, 

ARNI) e bromocriptina 

Anticoagulantes orais diretos (DOACs) 

por ausência de evidências 

Emergência (choque) Norepinefrina e levosimendano 
Agonistas beta-adrenérgicos 

(ex: dobutamina) 

Fonte: Adaptado de BAUERSACHS et al., 2019; SLIWA et al., 2021; CARLSON et al., 2023; e IORGOVEANU et 

al., 2021. 

 

Em contrapartida, fármacos como inibido-

res da ECA, bloqueadores do receptor de angio-

tensina (BRAs), inibidores da neprilisina 

(ARNI), antagonistas de mineralocorticoide e 

inibidores de SGLT2 são contraindicados na 

gestação por toxicidade fetal. Após o parto, a 

introdução precoce dessa terapia otimizada as-

socia-se a maior probabilidade de recuperação 

ventricular (SLIWA et al., 2021; ARANY, 

2024). 

A gestão do risco tromboembólico é igual-

mente crucial, visto que o período periparto é 

fisiologicamente hipercoagulável. A anticoagu-

lação deve ser considerada em pacientes com 

disfunção ventricular grave e torna-se mandató-

ria quando se opta pelo uso da bromocriptina, 

visando prevenir acidentes vasculares cerebrais 

decorrentes do estado pró-trombótico associado 

(CARLSON et al., 2023). 

Essa estratégia de bloqueio hormonal com a 

bromocriptina fundamenta-se na hipótese do 

papel deletério de fragmentos da prolactina na 

microvasculatura cardíaca. Estudos clínicos in-

dicam que a adição desse agonista dopaminér-

gico ao tratamento padrão está associada à me-

lhora da fração de ejeção e à redução da morta-

lidade (SLIWA et al., 2021). Contudo, seu uso 

deve ser individualizado, considerando a gravi-

dade clínica e o desejo da paciente quanto à 

amamentação (ARANY, 2024). 

Por fim, o transplante cardíaco deve ser re-

servado para casos refratários onde o suporte 

mecânico não é viável. Pacientes com CMPP 

podem apresentar piores desfechos pós-trans-

plante devido a riscos de rejeição (BAUER-

SACHS et al., 2019). Portanto, a estratégia te-

rapêutica deve sempre priorizar o suporte tem-

porário e o tempo para a recuperação funcional, 

evitando intervenções irreversíveis de forma 

precoce (BAUERSACHS et al., 2019; ARA-

NY, 2024). 

 

CONCLUSÃO 

Este estudo evidenciou que a cardiomiopa-

tia periparto constitui uma condição cardiovas-

cular grave, de etiologia multifatorial, que aco-

mete mulheres previamente saudáveis no perí-

odo final da gestação ou nos meses subsequen-

tes ao parto, estando associada à elevada mor-

bimortalidade quando não reconhecida preco-

cemente. A análise da literatura demonstra que 
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a interação entre fatores hormonais, inflamató-

rios, genéticos e vasculares desempenha papel 

central na fisiopatologia da doença, destacando-

se o envolvimento da prolactina clivada, do es-

tresse oxidativo e de variantes genéticas como 

as do gene da titina. Observou-se ainda que o 

diagnóstico precoce, baseado na suspeição clí-

nica associada a métodos de imagem, especial-

mente o ecocardiograma, é determinante para o 

prognóstico.  

O manejo adequado, individualizado con-

forme o status gestacional e a gravidade clínica, 

aliado ao uso criterioso de terapias farmacoló-

gicas e, quando necessário, de suporte circula-

tório mecânico temporário, está associado a al-

tas taxas de recuperação da função ventricular. 

Diante disso, a cardiomiopatia periparto deve 

ser considerada prioridade nas políticas de sa-

úde materna, com ênfase na capacitação profis-

sional e na abordagem multidisciplinar. Contu-

do, apesar dos avanços terapêuticos, persistem 

lacunas no conhecimento, sobretudo quanto à 

estratificação de risco e às estratégias preventi-

vas, tornando imprescindível a realização de 

novos estudos prospectivos que consolidem 

protocolos diagnósticos e terapêuticos mais efi-

cazes.
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INTRODUÇÃO 

As válvulas cardíacas são estruturas dinâmi-

cas essenciais para garantir fluxo sanguíneo 

unidirecional e eficiente. As valvopatias rom-

pem esse equilíbrio mecânico e desencadeiam 

uma cascata adaptativa do miocárdio, cujo ob-

jetivo é preservar o débito cardíaco frente à fa-

lha valvar. As lesões valvares se manifestam 

principalmente como estenose, caracterizada 

por obstrução ao fluxo e aumento da pós-carga, 

ou insuficiência (regurgitação), marcada por re-

fluxo sanguíneo e sobrecarga volumétrica; am-

bas podem coexistir. A evolução clínica depen-

de da temporalidade: formas crônicas permitem 

remodelamento compensatório, enquanto le-

sões agudas impõem estresse abrupto, frequen-

temente culminando em choque cardiogênico. 

Do ponto de vista hemodinâmico, o coração 

responde segundo princípios biofísicos. Nas es-

tenoses, a sobrecarga de pressão eleva o estres-

se parietal, levando à hipertrofia concêntrica 

por adição de sarcômeros em paralelo, confor-

me a Lei de Laplace. Essa adaptação preserva a 

função sistólica, mas reduz a complacência 

ventricular, aumenta as pressões diastólicas e 

torna o enchimento dependente da contração 

atrial. 

Nas insuficiências, predomina a sobrecarga 

de volume. O aumento da pré-carga ativa a Lei 

de Frank-Starling, promovendo hipertrofia ex-

cêntrica e dilatação ventricular por adição de 

sarcômeros em série. Inicialmente compensató-

ria, essa dilatação ultrapassa um limite biológi-

co, levando à queda da contratilidade e à transi-

ção para insuficiência cardíaca com fração de 

ejeção reduzida. Os átrios sofrem precocemente 

com a elevação retrógrada das pressões, dila-

tam-se e tornam-se substrato para arritmias, es-

pecialmente fibrilação atrial. A transmissão 

dessas pressões à circulação pulmonar causa 

congestão, dispneia e hipertensão pulmonar, 

que impõe sobrecarga ao ventrículo direito. A 

falência deste, menos adaptável que o esquerdo, 

completa a progressão para insuficiência cardí-

aca global. 

Assim, a valvopatia não representa apenas 

um defeito estrutural localizado, mas uma do-

ença sistêmica da mecânica cardíaca, com re-

percussões progressivas sobre câmaras, circula-

ção pulmonar e desempenho global do coração. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura com foco na sistematização dos aspectos 

fisiopatológicos, clínicos, diagnósticos e tera-

pêuticos das valvopatias das valvas aórtica, pul-

monar, mitral e tricúspide, incluindo aborda-

gens cirúrgicas e percutâneas contemporâneas. 

O estudo baseou-se em diretrizes internacionais 

de sociedades científicas reconhecidas, como 

AHA, ACC, ESC e SBC, assim como artigos 

relevantes de alto impacto em língua inglesa e 

portuguesa. O conteúdo foi organizado por val-

va, contemplando tipos de lesão, manifestações 

clínicas, métodos diagnósticos com ênfase no 

ecocardiograma e critérios de intervenção. Não 

foram utilizados dados primários nem métodos 

estatísticos. O objetivo foi integrar criticamente 

o conhecimento atual para apoiar a tomada de 

decisão clínica e ressaltar a importância da in-

tervenção no momento ideal, visando melhor 

prognóstico e qualidade de vida. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Estenose aórtica 

A estenose aórtica (EA) consolida-se como 

a principal causa de obstrução do trato de saída 

do ventrículo esquerdo em adultos, assumindo 

relevância crescente no cenário da cardiologia 

contemporânea em função do envelhecimento 

populacional global (MELO & DANTAS NE-
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TO, 2025). Nos países desenvolvidos, a etiolo-

gia degenerativa calcífica predomina e é atual-

mente reconhecida como um processo biologi-

camente ativo, envolvendo inflamação, remo-

delamento da matriz extracelular e diferencia-

ção osteoblástica valvar, fenômenos que expli-

cam a progressão contínua da doença apesar do 

controle intensivo dos fatores de risco cardio-

vasculares clássicos (PMC, 2022). Em paralelo, 

a valva aórtica bicúspide mantém papel central 

na EA de início precoce, com impacto clínico 

que se estende às faixas etárias avançadas, en-

quanto a doença reumática persiste como a 

principal causa global, particularmente em regi-

ões de menor desenvolvimento socioeconômi-

co (MOVAHED et al., 2023; PMC, 2004). 

Do ponto de vista fisiopatológico, a história 

natural da EA é marcada por uma fase prolon-

gada de adaptação ventricular esquerda, carac-

terizada por hipertrofia concêntrica destinada a 

normalizar a tensão parietal e preservar o débito 

cardíaco (ESC, 2025). Todavia, essa resposta 

adaptativa ocorre à custa de redução progres-

siva da complacência ventricular, elevação das 

pressões diastólicas finais e desenvolvimento 

de fibrose miocárdica intersticial, configurando 

um continuum entre compensação hemodinâ-

mica e falência miocárdica. Estudos longitudi-

nais demonstram progressão média relativa-

mente previsível dos parâmetros ecocardiográ-

ficos, aumento anual da velocidade máxima do 

jato aórtico em aproximadamente 0,3 m/s, ele-

vação do gradiente médio em cerca de 7 mmHg 

e redução da área valvar em torno de 0,1 cm², 

embora com expressiva variabilidade interindi-

vidual, modulada por fatores como extensão da 

calcificação, idade avançada, diabetes mellitus 

e disfunção renal (ESC, 2025). 

Nesse contexto, a ecocardiografia transtorá-

cica emerge não apenas como ferramenta diag-

nóstica, mas como eixo central para estratifica-

ção prognóstica, monitoramento evolutivo e de-

finição do momento ideal de intervenção 

(AHA, 2022). A avaliação integrada da veloci-

dade do jato, gradientes transvalvares e cálculo 

da área valvar pelo método da continuidade per-

manece fundamental para a classificação da 

gravidade (PMC, 2022). Contudo, parâmetros 

adicionais, como a indexação da área valvar à 

superfície corporal, o volume sistólico indexa-

do e a avaliação da fração de ejeção longitudi-

nal (strain global longitudinal), têm ganhado 

relevância na identificação precoce de disfun-

ção ventricular subclínica, mesmo na presença 

de fração de ejeção preservada (ESC, 2025). 

Particular atenção deve ser conferida aos fe-

nótipos de EA de baixo fluxo e baixo gradiente, 

com fração de ejeção reduzida ou preservada, 

nos quais a ecocardiografia de estresse com do-

butamina desempenha papel crítico ao diferen-

ciar estenose verdadeira de pseudoestenose, ori-

entando decisões terapêuticas potencialmente 

determinantes de prognóstico (TAKEMOTO et 

al., 2025). Além disso, a quantificação da carga 

de calcificação valvar, seja por escore ecocardi-

ográfico semiquantitativo ou por métodos com-

plementares, contribui para a resolução de ce-

nários discordantes entre área valvar e gradiente 

(ESC, 2025). 

Do ponto de vista clínico, os dados reforçam 

que a tríade clássica de angina, síncope e insu-

ficiência cardíaca reflete estágios avançados da 

doença (HAMIRANI et al., 2012). Na prática 

atual, a dispneia aos esforços e a redução pro-

gressiva da tolerância ao exercício representam 

manifestações iniciais mais frequentes, decor-

rentes da combinação entre disfunção diastólica 

e incapacidade de incremento adequado do dé-

bito cardíaco em um sistema hemodinamica-

mente fixo (AHA, 2022). A identificação eco-

cardiográfica precoce dessa transição subclíni-

ca é crucial, uma vez que o prognóstico se dete-
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riora abruptamente após o surgimento de sinto-

mas, com queda expressiva da sobrevida na au-

sência de intervenção (ESC, 2025). 

A integração do ecocardiograma com bio-

marcadores, como BNP e NT-proBNP, e com 

métodos de imagem avançados, particularmen-

te a ressonância magnética cardíaca, amplia a 

capacidade de estratificação de risco. A detec-

ção de fibrose miocárdica por realce tardio com 

gadolínio configura marcador independente de 

mortalidade e sugere que o dano miocárdico 

pode se tornar irreversível, mesmo após corre-

ção valvar, reforçando o conceito de interven-

ção baseada não apenas na gravidade valvar, 

mas também no grau de acometimento miocár-

dico (ESC, 2025). 

As complicações associadas à EA avançada, 

incluindo morte súbita, fibrilação atrial, hiper-

tensão pulmonar e síndrome de Heyde, eviden-

ciam o caráter sistêmico da doença e reforçam 

a necessidade de abordagem terapêutica proa-

tiva (TAKEMOTO et al., 2025). Nesse cenário, 

o advento do implante transcateter de valva aór-

tica (TAVI) redefiniu o paradigma terapêutico, 

expandindo-se de pacientes de alto risco para 

populações de risco intermediário e baixo, es-

pecialmente idosos, com resultados clínicos ro-

bustos e comparáveis à cirurgia convencional 

(TAKEMOTO et al., 2025). Persistem, entre-

tanto, questões relativas à durabilidade proté-

tica e aos distúrbios de condução, o que reforça 

a importância da seleção criteriosa dos pacien-

tes (ESC, 2025). 

Em síntese, a EA deve ser compreendida co-

mo uma doença valvar-miocárdica integrada 

(MELO & DANTAS NETO, 2025). A ecocar-

diografia, em conjunto com biomarcadores e 

métodos avançados de imagem, ocupa posição 

central na identificação do momento ótimo de 

intervenção, permitindo transição de uma estra-

tégia reativa, baseada exclusivamente em sinto-

mas, para uma abordagem preventiva orientada 

por marcadores objetivos de dano miocárdico 

subclínico, com potencial impacto significativo 

sobre o prognóstico a longo prazo (ESC, 2025; 

AHA, 2022). 

 

Insuficiência aórtica 

A insuficiência aórtica crônica apresenta 

uma história natural prolongada e insidiosa, ca-

racterizada por extensa fase assintomática sus-

tentada por remodelamento excêntrico do ven-

trículo esquerdo (MELO & DANTAS NETO, 

2025). Nesse período compensado, o aumento 

progressivo do volume regurgitante é acomoda-

do por dilatação ventricular e aumento da com-

placência, preservando o débito cardíaco e a 

fração de ejeção (ESC, 2025). Entretanto, essa 

adaptação ocorre às custas de estresse parietal 

crônico, ativação neuro-hormonal e desenvolvi-

mento progressivo de fibrose miocárdica, cul-

minando em perda da reserva contrátil e transi-

ção para disfunção sistólica manifesta, evento 

que define uma inflexão prognóstica relevante 

(HAMIRANI et al., 2012). 

As diretrizes contemporâneas reconhece-

ram que a fração de ejeção convencionalmente 

considerada normal pode mascarar comprome-

timento contrátil precoce (AHA, 2022). A rede-

finição do limiar de disfunção sistólica para FE-

VE ≤55% baseia-se em evidências consistentes 

de que a intervenção cirúrgica realizada antes 

desse ponto associa-se a maior reversibilidade 

do remodelamento ventricular e menor mortali-

dade tardia (ESC, 2025). De forma complemen-

tar, os diâmetros e volumes sistólicos finais do 

ventrículo esquerdo, especialmente quando in-

dexados à superfície corporal, emergem como 

marcadores prognósticos centrais (PMC, 2004). 

Valores de diâmetro sistólico final superiores a 

50 mm ou volumes sistólicos finais indexados 

na faixa de 43 a 45 mL/m² associam-se de for-
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ma independente a maior risco de morte sob tra-

tamento clínico e pior recuperação funcional 

após a cirurgia (MOVAHED et al., 2023). 

Do ponto de vista clínico, a insuficiência 

aórtica grave sintomática manifesta-se predo-

minantemente por dispneia de esforço e intole-

rância progressiva ao exercício (BESSIÈRE et 

al., 2023), refletindo elevação das pressões de 

enchimento e incapacidade do ventrículo dila-

tado de aumentar adequadamente o débito car-

díaco. A angina ocorre com frequência mesmo 

na ausência de doença coronariana obstrutiva e 

decorre da redução da perfusão coronariana di-

astólica, associada à queda da pressão diastólica 

aórtica e ao aumento da demanda miocárdica 

(PMC, 2022). Os sinais periféricos clássicos re-

sultantes da pressão de pulso alargada mantêm 

alto valor semiológico, sobretudo em doença 

avançada, embora sua ausência não exclua gra-

vidade significativa (ESC, 2025). 

A ecocardiografia transtorácica constitui o 

pilar diagnóstico e de seguimento da insuficiên-

cia aórtica crônica, permitindo não apenas a 

confirmação da regurgitação, mas também a 

identificação do mecanismo anatômico, a quan-

tificação integrada da gravidade e a avaliação 

seriada das repercussões ventriculares (ESC, 

2025). A definição de insuficiência aórtica gra-

ve baseia-se em parâmetros multiparamétricos, 

incluindo vena contracta maior que 6 mm, lar-

gura do jato central ocupando pelo menos 65% 

do trato de saída do ventrículo esquerdo, volu-

me regurgitante igual ou superior a 60 mL por 

batimento e área do orifício regurgitante efetivo 

igual ou superior a 0,30 cm² (ESC, 2025). Toda-

via, a avaliação prognóstica depende sobretudo 

da análise do remodelamento ventricular, sendo 

as dimensões e volumes do ventrículo esquerdo 

mais determinantes do desfecho do que a inten-

sidade isolada do jato regurgitante (AHA, 

2022). 

Em cenários de discordância entre achados 

clínicos e ecocardiográficos, janelas acústicas 

limitadas ou necessidade de quantificação volu-

métrica precisa, a ressonância magnética cardí-

aca desempenha papel complementar relevante 

(PMC, 2022). A mensuração direta do volume 

regurgitante e a avaliação da fibrose miocárdica 

fornecem informações prognósticas adicionais, 

particularmente na identificação de dano mio-

cárdico potencialmente irreversível (ESC, 

2025). 

O estadiamento da insuficiência aórtica crô-

nica integra achados anatômicos, hemodinâmi-

cos e ventriculares, permitindo estratificação do 

risco e definição do intervalo de seguimento 

(MELO & DANTAS NETO, 2025). Pacientes 

em estágios compensados apresentam baixo ris-

co anual de eventos, enquanto a progressão para 

disfunção sistólica ou dilatação excessiva asso-

cia-se a aumento exponencial da morbimortali-

dade (MOVAHED et al., 2023). Nessa fase, a 

mortalidade anual pode ultrapassar 20% na au-

sência de intervenção, especialmente em indiví-

duos sintomáticos (BESSIÈRE et al., 2023). 

O manejo terapêutico da insuficiência aór-

tica grave permanece fundamentalmente inter-

vencionista (ESC, 2025). A terapia farmacoló-

gica exerce papel limitado, sendo indicada prin-

cipalmente para controle da hipertensão arterial 

sistólica e tratamento de insuficiência cardíaca 

estabelecida como medida temporária (AHA, 

2022). A cirurgia de substituição valvar aórtica 

permanece o tratamento de escolha para a mai-

oria dos pacientes, devendo ser realizada antes 

do estabelecimento de disfunção ventricular 

prolongada ou fibrose miocárdica extensa 

(ESC, 2025). Estratégias de reparo valvar ou 

preservação da raiz aórtica podem ser conside-

radas em centros especializados, especialmente 

em pacientes jovens com anatomia favorável 

(PMC, 2004). O implante valvar transcateter 

em insuficiência aórtica nativa, por sua vez, 
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permanece restrito a cenários selecionados e in-

vestigacionais, dada a ausência de calcificação 

adequada para ancoragem protética (TAKE-

MOTO et al., 2025). 

Em síntese, a insuficiência aórtica crônica 

exige vigilância clínica e ecocardiográfica rigo-

rosa, com tomada de decisão baseada prioritari-

amente na dinâmica do remodelamento ventri-

cular (MELO & DANTAS NETO, 2025). A 

identificação precoce do ponto de transição en-

tre compensação e descompensação representa 

o principal determinante de prognóstico e cons-

titui o eixo central da estratégia terapêutica con-

temporânea (ESC, 2025). 

 

Estenose mitral 

A estenose mitral é caracterizada pelo es-

treitamento do orifício valvar mitral, resultando 

em obstrução ao fluxo diastólico do ventrículo 

esquerdo (MELO & DANTAS NETO, 2025). 

O mecanismo mais comum é a doença reumá-

tica, que provoca fusão comissural e espessa-

mento das cúspides valvares, embora causas 

congênitas e degenerativas também possam es-

tar presentes (ESC, 2025). 

A fisiopatologia envolve aumento das pres-

sões no átrio esquerdo, que se traduz em con-

gestão pulmonar, hipertensão pulmonar e so-

brecarga do ventrículo direito em estágios avan-

çados (BESSIÈRE et al., 2023). A progressão 

clínica é tipicamente lenta, e os sintomas só se 

manifestam quando a área valvar cai abaixo de 

aproximadamente 1,5 cm² (AHA, 2022). Dis-

pneia de esforço é o sintoma mais frequente, se-

guida por fadiga, palpitações e, eventualmente, 

edema periférico (MOVAHED et al., 2023). 

O exame físico revela característicos ruídos 

diastólicos com estalido de abertura e rumore 

diastólico apical em “tique-taque” ou “rombo” 

(ESC, 2025). Sinais de congestão pulmonar e 

hipertensão pulmonar podem estar presentes 

em casos avançados, juntamente com ritmo ir-

regular devido a fibrilação atrial (PMC, 2004). 

A ecocardiografia transtorácica constitui o 

exame diagnóstico de escolha, permitindo ava-

liação da área valvar, gradientes transvalvares e 

repercussões sobre câmaras cardíacas (AHA, 

2022). A gravidade da estenose é definida prin-

cipalmente pela área do orifício mitral e pelos 

gradientes diastólicos médios: estenose grave é 

geralmente considerada quando a área valvar é 

≤ 1,5 cm² e o gradiente diastólico médio excede 

10 mmHg (ESC, 2025). 

O manejo depende da gravidade, presença 

de sintomas e complicações associadas. Pacien-

tes assintomáticos com estenose leve ou mode-

rada podem ser monitorados clinicamente (ME-

LO & DANTAS NETO, 2025). Indicações de 

intervenção incluem sintomas significativos, 

hipertensão pulmonar severa, fibrilação atrial 

sintomática e crescimento progressivo do átrio 

esquerdo (BESSIÈRE et al., 2023). Procedi-

mentos percutâneos, como comissurotomia mi-

tral percutânea, são preferidos em pacientes 

com anatomia favorável, enquanto substituição 

cirúrgica valvar é indicada em casos de anato-

mia desfavorável ou complicações associadas 

(PMC, 2022). 

A anticoagulação oral deve ser considerada 

em pacientes com fibrilação atrial, histórico de 

tromboembolismo ou grandes trombos atriais 

(AHA, 2022). Controle rigoroso da frequência 

cardíaca é fundamental para otimizar o enchi-

mento diastólico e reduzir sintomas (ESC, 

2025). 

Em resumo, a estenose mitral exige acom-

panhamento clínico e ecocardiográfico contí-

nuo, com decisão terapêutica baseada na gravi-

dade valvar, repercussões hemodinâmicas e 

presença de sintomas (MELO & DANTAS NE-

TO, 2025). Intervenções oportunas podem pre-

venir disfunção cardíaca irreversível e melhorar 
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significativamente a sobrevida e a qualidade de 

vida (MOVAHED et al., 2023). 

 

Insuficiência mitral 

A insuficiência mitral define-se pela incapa-

cidade da valva mitral em manter a competên-

cia durante a sístole ventricular, resultando em 

refluxo retrógrado de sangue do ventrículo es-

querdo para o átrio esquerdo (ESC, 2025). Dife-

rentemente das valvopatias obstrutivas, a insu-

ficiência mitral impõe uma sobrecarga volumé-

trica crônica às câmaras esquerdas, com profun-

das implicações hemodinâmicas, estruturais e 

prognósticas (BESSIÈRE et al., 2023). Durante 

a sístole, o ventrículo esquerdo ejeta simultane-

amente para a aorta e para o átrio esquerdo, o 

que determina, na diástole subsequente, aumen-

to progressivo do volume diastólico final, me-

canismo compensatório essencial para a manu-

tenção do débito cardíaco efetivo (PMC, 2004). 

Essa fisiopatologia fundamenta a distinção 

entre insuficiência mitral primária e secundária, 

conforme preconizado pelas diretrizes da SBC 

e da AHA/ACC (AHA, 2022). Na forma primá-

ria, a patologia reside no próprio aparelho val-

var, incluindo folhetos, cordas tendíneas, mús-

culos papilares ou anel mitral. A degeneração 

mixomatosa, englobando o prolapso da valva 

mitral e a doença de Barlow, representa a etio-

logia predominante em países desenvolvidos, 

frequentemente associada a alongamento ou 

ruptura de cordas com formação de folheto flail 

(ESC, 2025). Em países em desenvolvimento, a 

etiologia reumática permanece relevante, carac-

terizada por retração, fibrose e calcificação dos 

folhetos, muitas vezes cursando como lesão 

mista (MELO & DANTAS NETO, 2025). Ou-

tras causas incluem endocardite infecciosa, cal-

cificação degenerativa do anel mitral e anoma-

lias congênitas (MOVAHED et al., 2023). 

Por outro lado, a insuficiência mitral secun-

dária é uma manifestação da doença miocárdica 

ventricular. Nessa condição, os componentes 

valvares são estruturalmente preservados, mas 

o remodelamento geométrico do ventrículo es-

querdo, seja por dilatação global na miocardio-

patia dilatada ou por discinesia regional na car-

diopatia isquêmica, desloca os músculos papi-

lares e impede a coaptação adequada dos folhe-

tos por aumento das forças de tethering (BES-

SIÈRE et al., 2023). Recentemente, reconhe-

ceu-se a insuficiência mitral funcional atrial, na 

qual a dilatação isolada do átrio esquerdo, fre-

quentemente associada à fibrilação atrial crôni-

ca, promove dilatação do anel mitral mesmo na 

ausência de disfunção ventricular significativa 

(ESC, 2025). 

A história natural da insuficiência mitral 

crônica é marcada por uma longa fase compen-

sada, durante a qual o ventrículo esquerdo de-

senvolve hipertrofia excêntrica e dilatação pro-

gressiva, conforme a lei de Laplace, enquanto o 

átrio esquerdo aumenta sua complacência para 

amortecer a elevação das pressões pulmonares 

(PMC, 2004). Essa adaptação pode manter o 

paciente assintomático por décadas. A transição 

para a fase descompensada ocorre quando o 

ventrículo atinge seu limite de remodelamento, 

com declínio da contratilidade miocárdica e ele-

vação abrupta das pressões atriais e pulmonares 

(AHA, 2022). Nesse contexto, a fração de eje-

ção pode permanecer aparentemente normal, 

motivo pelo qual valores ≤60% já configuram 

disfunção sistólica clinicamente relevante na 

insuficiência mitral grave (ESC, 2025). 

O prognóstico da insuficiência mitral pri-

mária é favorável enquanto o paciente perma-

nece assintomático e com função ventricular 

preservada. Entretanto, o surgimento de sinto-

mas, a queda da fração de ejeção abaixo de 60% 

ou a dilatação do ventrículo esquerdo, particu-

larmente com diâmetro sistólico final superior a 

40 mm, associam-se a aumento expressivo da 

mortalidade (MELO & DANTAS NETO, 
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2025). A fibrilação atrial constitui marcador in-

dependente de pior prognóstico (BESSIÈRE et 

al., 2023). Na insuficiência mitral secundária, a 

regurgitação é um potente marcador da gravi-

dade da miocardiopatia subjacente, dobrando o 

risco de mortalidade em pacientes com insufi-

ciência cardíaca avançada (MOVAHED et al., 

2023). 

O ecocardiograma transtorácico com dop-

pler representa o pilar diagnóstico e prognósti-

co. A quantificação da gravidade deve integrar 

múltiplos parâmetros, incluindo o método PISA 

para cálculo da área do orifício regurgitante efe-

tivo e do volume regurgitante, a medida da vena 

contracta e a análise do fluxo das veias pulmo-

nares, cuja inversão da onda sistólica indica re-

gurgitação grave (ESC, 2025). Na insuficiência 

mitral primária, valores de EROA ≥0,40 cm² e 

volume regurgitante ≥60 mL definem gravida-

de (AHA, 2022). Na forma secundária, limiares 

menores já se associam a pior prognóstico, re-

fletindo a importância do conceito de regurgita-

ção desproporcional (BESSIÈRE et al., 2023). 

A avaliação seriada da função ventricular deve 

incluir não apenas a fração de ejeção, mas tam-

bém o strain longitudinal global, capaz de de-

tectar disfunção subclínica (ESC, 2025). A res-

sonância magnética cardíaca assume papel 

complementar nos casos com discrepância eco-

cardiográfica ou quantificação limítrofe (PMC, 

2004). 

A decisão terapêutica decorre da integração 

entre sintomas, gravidade ecocardiográfica e 

impacto ventricular (MELO & DANTAS NE-

TO, 2025). Na insuficiência mitral primária 

grave, a intervenção cirúrgica precoce, prefe-

rencialmente por plástica mitral, é mandatória 

diante de sintomas ou sinais iniciais de disfun-

ção ventricular, mesmo em pacientes assinto-

máticos (ESC, 2025). Na insuficiência mitral 

secundária, o tratamento é centrado na terapia 

médica otimizada para insuficiência cardíaca, 

com a intervenção percutânea borda a borda in-

dicada em casos selecionados refratários, con-

forme critérios do estudo COAPT (BESSIÈRE 

et al., 2023). Assim, a insuficiência mitral 

exemplifica, de forma paradigmática, a necessi-

dade de abordagem individualizada, guiada por 

imagem avançada e intervenção no momento fi-

siopatologicamente ideal (AHA, 2022). 

 

Estenose pulmonar 

A estenose pulmonar caracteriza-se pelo es-

treitamento do orifício valvar pulmonar, o que 

impõe uma sobrecarga de pressão ao ventrículo 

direito durante a sístole (ESC, 2025). Trata-se 

de uma valvopatia obstrutiva relativamente rara 

na população geral, frequentemente de origem 

congênita, embora possa ocorrer secundaria-

mente a processos como febre reumática ou do-

ença carcinoide (MOVAHED et al., 2023). A 

gravidade da estenose é determinada pela mag-

nitude do gradiente transvalvar, que correlacio-

na-se diretamente com o risco de insuficiência 

ventricular direita e sintomas clínicos (BES-

SIÈRE et al., 2023). 

A fisiopatologia da estenose pulmonar en-

volve o aumento da pós-carga para o ventrículo 

direito, resultando inicialmente em hipertrofia 

concêntrica adaptativa, sem dilatação significa-

tiva da câmara (ESC, 2025). Com o tempo, e na 

presença de gradientes elevados persistentes, 

pode ocorrer dilatação ventricular direita, dis-

função sistólica e, eventualmente, insuficiência 

tricúspide funcional associada (MELO & 

DANTAS NETO, 2025). 

Clinicamente, a estenose pulmonar pode 

permanecer assintomática em casos leves. Sin-

tomas como fadiga, dispneia e síncope tendem 

a surgir em gradientes transvalvares mais eleva-

dos (>50 mmHg), refletindo a incapacidade do 

ventrículo direito de manter débito adequado 

durante esforço (PMC, 2004). A ausculta revela 
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sopro sistólico ejetivo em foco pulmonar, fre-

quentemente irradiando para o arco pulmonar, 

com reforço da segunda bulha (B2) pulmonar e 

clic ejetivo, características clássicas da doença 

(AHA, 2022). 

O diagnóstico é confirmado por ecocardio-

grafia transtorácica com doppler, permitindo 

mensuração precisa do gradiente transvalvar e 

avaliação da morfologia valvar, incluindo fusão 

de comissuras, espessamento de folhetos ou 

calcificação (ESC, 2025). O cateterismo cardía-

co é reservado para casos de discordância diag-

nóstica ou planejamento de intervenção (BES-

SIÈRE et al., 2023). 

O tratamento depende da gravidade clínica 

e ecocardiográfica. Estenoses leves ou modera-

das assintomáticas geralmente requerem acom-

panhamento clínico e ecocardiográfico periódi-

co (MELO & DANTAS NETO, 2025). Esteno-

ses graves sintomáticas ou assintomáticas com 

gradiente médio >40 mmHg são indicativas de 

intervenção, preferencialmente via valvotomia 

percutânea com balão, considerada o padrão-

ouro para a maioria dos casos congênitos (ESC, 

2025). Em situações com anatomia desfavorá-

vel para cateterismo ou recorrência pós-valvo-

tomia, a cirurgia valvar é indicada (MOVA-

HED et al., 2023). 

O prognóstico é excelente quando a inter-

venção é realizada precocemente e a função 

ventricular direita é preservada. A detecção pre-

coce e a avaliação seriada do gradiente e da fun-

ção ventricular direita são cruciais para o ma-

nejo otimizado da estenose pulmonar (PMC, 

2004; AHA, 2022). 

 

Insuficiência pulmonar 

A insuficiência da valva pulmonar é uma 

valvopatia relativamente rara na população ge-

ral, com etiologia frequentemente congênita ou 

secundária a procedimentos cirúrgicos cardía-

cos, como correção de tetralogia de Fallot ou 

substituição valvar pulmonar (BESSIÈRE et 

al., 2023). Na maior parte dos casos, a regurgi-

tação pulmonar leve é bem tolerada e clinica-

mente silenciosa, sendo frequentemente detec-

tada incidentalmente em exames de imagem 

(AHA, 2022). 

A forma congênita da insuficiência pulmo-

nar geralmente decorre de anomalias estruturais 

da valva, incluindo estenose pulmonar residual 

pós-correção ou displasia valvar congênita. Em 

contraste, a insuficiência pulmonar adquirida é 

raramente isolada e tipicamente relacionada a 

doenças endocárdicas, degenerativas, traumáti-

cas ou como consequência de cirurgias cardía-

cas prévias, incluindo procedimentos de recons-

trução do trato de saída do ventrículo direito 

(ESC, 2025). 

A fisiopatologia da insuficiência pulmonar 

envolve sobrecarga volumétrica crônica do 

ventrículo direito, com dilatação progressiva, 

remodelamento e eventual disfunção sistólica, 

podendo evoluir para insuficiência cardíaca di-

reita sintomática (MOVAHED et al., 2023). O 

ventrículo direito possui notável capacidade de 

adaptação à sobrecarga de volume, mas a pro-

gressão da regurgitação e o aumento concomi-

tante da pressão pulmonar comprometem gra-

dualmente a função ventricular e a eficiência 

cardíaca (BESSIÈRE et al., 2023). 

Clinicamente, a insuficiência pulmonar leve 

a moderada é frequentemente assintomática, 

enquanto formas graves podem causar fadiga, 

intolerância ao exercício, congestão venosa pe-

riférica e, em casos avançados, sinais de insufi-

ciência cardíaca direita (PMC, 2004). Ao exa-

me físico, um sopro diastólico de baixa intensi-

dade pode ser ouvido no foco pulmonar, sendo 

muitas vezes silencioso em pacientes com dila-

tação significativa do ventrículo direito (AHA, 

2022). 

A ecocardiografia transtorácica com dop-

pler é o método diagnóstico de primeira linha, 
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permitindo avaliação anatômica da valva, quan-

tificação da regurgitação e estratificação funci-

onal do ventrículo direito (ESC, 2025). Méto-

dos complementares, como ressonância magné-

tica cardíaca, são particularmente úteis na quan-

tificação precisa do volume regurgitante, na 

mensuração dos volumes ventriculares diretos e 

na avaliação da função sistólica direita, especi-

almente em pacientes candidatos a intervenção 

cirúrgica ou transcateter (BESSIÈRE et al., 

2023). 

O manejo clínico da insuficiência pulmonar 

é, na maior parte dos casos, conservador, base-

ado em monitoramento regular da função ven-

tricular direita e tratamento das condições sub-

jacentes, como hipertensão pulmonar ou arrit-

mias (MOVAHED et al., 2023). A intervenção 

cirúrgica, incluindo valvoplastia ou substitui-

ção valvar pulmonar, é reservada para pacientes 

sintomáticos ou aqueles com deterioração da 

função do ventrículo direito, sendo idealmente 

realizada antes do comprometimento irreversí-

vel (ESC, 2025). 

As terapias transcateter emergem como al-

ternativa promissora em casos selecionados de 

alto risco cirúrgico, com o objetivo de reduzir 

morbimortalidade e preservar função ventricu-

lar direita, embora dados de longo prazo ainda 

sejam limitados (BESSIÈRE et al., 2023). 

 

Estenose tricúspide 

A estenose da valva tricúspide é uma valvo-

patia rara, responsável por menos de 1% das do-

enças valvares, caracterizada por obstrução ao 

fluxo diastólico do átrio direito para o ventrí-

culo direito, com consequente elevação crônica 

da pressão atrial direita e congestão venosa sis-

têmica (BESSIÈRE et al., 2023). A etiologia 

reumática responde por mais de 90% dos casos, 

sendo o acometimento isolado excepcional; na 

grande maioria das vezes, a estenose tricúspide 

ocorre em associação com valvopatia mitral e, 

frequentemente, aórtica, refletindo a natureza 

multivalvar da cardiopatia reumática (ACC/ 

AHA, 2008). 

Do ponto de vista anatomopatológico, a es-

tenose tricúspide reumática apresenta fusão co-

missural, espessamento e retração dos folhetos, 

encurtamento das cordas tendíneas e redução 

progressiva da área valvar, que assume confi-

guração triangular ou em “boca de peixe” 

(BESSIÈRE et al., 2023). Outras etiologias, 

embora incomuns, incluem formas congênitas 

verdadeiras, síndrome carcinoide, tumores in-

tracardíacos, endocardite infecciosa, trombose 

ou degeneração de próteses valvares, doenças 

infiltrativas, lúpus eritematoso sistêmico e in-

terferência mecânica por dispositivos intracar-

díacos (ACC/AHA, 2008). 

A fisiopatologia é dominada pela limitação 

ao enchimento ventricular direito, resultando 

em aumento do gradiente diastólico átrio direi-

to–ventrículo direito. Gradientes médios supe-

riores a 5 mmHg são considerados hemodina-

micamente significativos, apesar de valores ab-

solutos menores que aqueles observados na es-

tenose mitral, em razão das menores pressões e 

fluxos do lado direito (BESSIÈRE et al., 2023). 

A elevação sustentada da pressão atrial direita 

transmite-se retrogradamente ao sistema veno-

so sistêmico, culminando em hepatomegalia 

congestiva, ascite, edema periférico e derrames 

cavitários. A redução do enchimento ventricu-

lar direito limita o débito cardíaco, contribuindo 

para fadiga e intolerância ao exercício (ACC/ 

AHA, 2008). 

Clinicamente, a evolução é lenta e insidiosa, 

com sintomas frequentemente mascarados pela 

doença valvar esquerda concomitante. Predo-

minam manifestações de baixo débito e conges-

tão sistêmica, como fadiga, edema periférico, 

distensão abdominal, ascite e derrame pleural. 

A fibrilação atrial é comum e frequentemente 
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precipita descompensação clínica. Ao exame fí-

sico, destacam-se turgência jugular com onda 

“a” proeminente e descida “y” lenta, hepatome-

galia congestiva e sopro diastólico de baixa fre-

quência na borda esternal inferior esquerda, in-

tensificado com a inspiração. O estalido de 

abertura tricúspide, quando presente, reflete fo-

lhetos ainda móveis (BESSIÈRE et al., 2023). 

O ecocardiograma transtorácico com dop-

pler é o método diagnóstico de escolha. A ava-

liação morfológica evidencia espessamento e 

fusão comissural dos folhetos, mobilidade re-

duzida com doming diastólico e dilatação atrial 

direita. A planimetria da área valvar, preferen-

cialmente em imagens bidimensionais ou tridi-

mensionais, permite estratificação de gravida-

de, sendo áreas inferiores a 1,0 cm² compatíveis 

com estenose grave (ACC/AHA, 2008). 

O tratamento médico é essencialmente pali-

ativo, direcionado ao controle da congestão sis-

têmica com diuréticos e ao manejo de comorbi-

dades associadas, incluindo fibrilação atrial e 

insuficiência cardíaca concomitante (BESSIÈ-

RE et al., 2023). O tratamento definitivo é ci-

rúrgico e, na maioria dos casos, realizado con-

comitantemente à correção de valvopatias es-

querdas. O reparo valvar é preferido quando a 

anatomia permite, particularmente em estenose 

reumática com fusão comissural sem destruição 

extensa dos folhetos. A substituição valvar é re-

servada para valvas não reparáveis, sendo as bi-

opróteses geralmente favorecidas na posição 

tricúspide (ACC/AHA, 2008). 

A cirurgia tricúspide isolada permanece as-

sociada à elevada morbimortalidade, especial-

mente em pacientes com doença avançada, o 

que reforça a importância da estratificação de 

risco (BESSIÈRE et al., 2023). Intervenções 

transcateter representam uma alternativa pro-

missora para pacientes com alto risco cirúrgico, 

embora a maioria das evidências concentre-se 

na insuficiência tricúspide (ACC/AHA, 2008). 

Insuficiência tricúspide 

A insuficiência tricúspide (IT) é a regurgita-

ção do fluxo sanguíneo do ventrículo direito pa-

ra o átrio direito durante a sístole ventricular. É 

uma valvopatia comumente subdiagnosticada e, 

na maioria das vezes, funcional, decorrente de 

dilatação do anel tricúspide e remodelamento 

do ventrículo direito secundário a sobrecarga de 

pressão ou volume, como ocorre na hipertensão 

pulmonar, cardiopatia esquerda ou miocardio-

patia dilatada (BESSIÈRE et al., 2023). 

A IT primária, causada por alterações intrín-

secas da valva ou suas estruturas de suporte, é 

relativamente rara, englobando etiologias como 

doença reumática, endocardite infecciosa, trau-

matismos, congênitos ou degenerativos (ACC/ 

AHA, 2008). A regurgitação funcional, por ou-

tro lado, é responsável pela maioria dos casos e 

está frequentemente associada à dilatação do 

anel tricúspide induzida por sobrecarga de vo-

lume do ventrículo direito ou disfunção do mi-

ocárdio do VD, mesmo na ausência de doença 

valvar estrutural significativa (BESSIÈRE et 

al., 2023). 

Do ponto de vista hemodinâmico, a IT leva 

à sobrecarga volumétrica do átrio direito, dila-

tação progressiva do VD e eventual disfunção 

ventricular direita, com repercussões sistêmicas 

incluindo congestão hepática, ascite e edema 

periférico. A gravidade da regurgitação correla-

ciona-se com o aumento do diâmetro do anel 

tricúspide, dilatação do VD e presença de hiper-

tensão pulmonar (ACC/AHA, 2008). 

Clinicamente, a IT crônica evolui de forma 

insidiosa, com sintomas predominantemente re-

lacionados à congestão sistêmica e à baixa per-

fusão, incluindo fadiga, turgência jugular, ede-

ma periférico, hepatomegalia e ascite. O sopro 

sistólico de baixa intensidade na borda esternal 

inferior esquerda, intensificado com a inspira-

ção (sinal de Carvallo), é característico, embora 
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muitas vezes sutil nos estágios iniciais (BES-

SIÈRE et al., 2023). 

O ecocardiograma transtorácico, com avali-

ação bidimensional e doppler colorido, é o pa-

drão-ouro para diagnóstico e estratificação da 

gravidade. Critérios ecocardiográficos incluem 

área do jato regurgitante, volume regurgitante e 

fração regurgitante, além da avaliação do diâ-

metro do anel e função do VD (ACC/AHA, 

2008). 

O tratamento da IT funcional é primaria-

mente voltado à causa subjacente, como otimi-

zação da insuficiência cardíaca esquerda, con-

trole da hipertensão pulmonar ou correção de 

valvopatias concomitantes. Diuréticos são utili-

zados para manejo sintomático da congestão 

(BESSIÈRE et al., 2023). Intervenções sobre a 

valva tricúspide, cirúrgicas ou transcateter, são 

indicadas em casos de IT grave sintomática ou 

progressiva, especialmente quando há conco-

mitância com cirurgias de valvas esquerdas. O 

reparo valvar é preferido sempre que possível, 

com técnicas como anuloplastia, enquanto a 

substituição é reservada para valvas irrepará-

veis (ACC/AHA, 2008). Estudos recentes de-

montram que abordagens transcateter, como o 

edge-to-edge e implantes de anel percutâneo, 

apresentam resultados promissores para pacien-

tes de alto risco cirúrgico (BESSIÈRE et al., 

2023). 

 

CONCLUSÃO 

As valvopatias cardíacas representam doen-

ças sistêmicas que vão além do defeito valvar 

isolado, envolvendo remodelamento miocár-

dico e disfunção ventricular progressiva. A evo-

lução clínica inicial é compensatória, mas a des-

compensação silenciosa precede sintomas, tor-

nando o momento da intervenção crítico para o 

prognóstico. A ecocardiografia, complementa-

da por métodos avançados, é central para diag-

nóstico, estratificação de risco e decisão tera-

pêutica. As técnicas percutâneas expandiram as 

opções de tratamento, especialmente em paci-

entes de alto risco. O manejo moderno exige 

abordagem individualizada, baseada em ima-

gem e intervenção no ponto fisiopatológico ide-

al, visando preservar função ventricular, reduzir 

complicações e melhorar sobrevida e qualidade 

de vida.
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INTRODUÇÃO 

As arritmias cardíacas representam um gru-

po amplo e heterogêneo de distúrbios do ritmo, 

com manifestações clínicas que variam desde 

quadros assintomáticos até situações de extre-

ma gravidade, associadas à instabilidade hemo-

dinâmica e à morte súbita. Resultam de altera-

ções na formação e/ou condução do impulso 

elétrico cardíaco e estão frequentemente relaci-

onadas a cardiopatias estruturais, distúrbios 

metabólicos, uso de fármacos ou doenças pri-

márias do sistema de condução. 

Do ponto de vista epidemiológico, as arrit-

mias figuram entre as principais causas de aten-

dimentos em serviços de emergência e interna-

ções hospitalares, com impacto significativo na 

morbimortalidade cardiovascular. A fibrilação 

atrial, as taquiarritmias ventriculares e as bradi-

arritmias avançadas exemplificam condições 

nas quais o diagnóstico precoce e a adequada 

estratificação de risco são determinantes para a 

escolha terapêutica e para o prognóstico. 

O diagnóstico pode ser desafiador, especial-

mente em pacientes com múltiplas comorbida-

des, exigindo o uso criterioso de métodos como 

o eletrocardiograma, a monitorização contínua 

e os estudos eletrofisiológicos. O tratamento 

abrange desde estratégias clínicas e farmacoló-

gicas até intervenções invasivas, incluindo car-

dioversão, ablação por cateter e implante de dis-

positivos cardíacos, com a eletrofisiologia ocu-

pando papel central nesse cenário. 

Diante da relevância clínica das arritmias 

cardíacas, este capítulo propõe uma abordagem 

integrada e atualizada sobre diagnóstico, trata-

mento e fundamentos da eletrofisiologia, com o 

objetivo de apoiar a prática clínica e a tomada 

de decisão baseada em evidências (BRAUN-

WALD et al., 2022). 

Este capítulo tem como objetivo aprofundar 

e integrar os conhecimentos sobre as arritmias 

cardíacas, articulando os fundamentos da ele-

trofisiologia com a prática clínica contemporâ-

nea. Propõe-se a oferecer uma abordagem clara, 

didática e baseada em evidências para a com-

preensão dos mecanismos fisiopatológicos, o 

diagnóstico preciso e o manejo terapêutico das 

principais arritmias, desde intervenções clínicas 

e farmacológicas até terapias invasivas. 

Nesse sentido, busca servir como referência 

técnica e científica, favorecendo a aplicação 

consistente do conhecimento eletrofisiológico 

na prática clínica e contribuindo para o cuidado 

seguro dos pacientes com distúrbios do ritmo 

cardíaco. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, com foco em inovações diagnósticas e te-

rapêuticas na área de arritmias cardíacas, abla-

ção por cateter e eletrofisiologia. A busca bibli-

ográfica foi realizada no período de dezembro 

de 2025 a janeiro de 2026, nas bases PubMed e 

SciELO.  

Na busca, foram utilizados os descritores 

em inglês “cardiac arrhythmias”, “catheter 

ablation” e “electrophysiology”, combinados 

entre si, aplicados aos campos de título e resu-

mo e/ou termos indexados quando disponíveis. 

Foram elegíveis para inclusão artigos publica-

dos nos últimos cinco anos, disponíveis na ínte-

gra, bem como diretrizes nacionais e internaci-

onais do mesmo período, desde que abordassem 

diretamente estratégias e tecnologias atuais re-

lacionadas ao diagnóstico (como métodos de 

monitorização, estratificação de risco e mapea-

mento eletroanatômico) e/ou ao tratamento (co-

mo técnicas e recursos tecnológicos emprega-

dos na ablação por cateter) em eletrofisiologia 

clínica.  

Selecionou-se publicações acessíveis inte-

gralmente. Foram excluídos artigos duplicados, 

publicações disponibilizadas apenas na forma 
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de resumo, editoriais, cartas ao editor e opiniões 

sem descrição técnica, além de estudos que não 

respondessem ao objetivo proposto ou que não 

apresentassem relação direta com as temáticas 

centrais. A seleção ocorreu em duas etapas: ini-

cialmente, por triagem de títulos e resumos; em 

seguida, por leitura completa dos textos poten-

cialmente relevantes para confirmação dos cri-

térios. Ao final do processo, foram selecionados 

dois artigos e diretrizes nacionais e internacio-

nais, compondo a amostra final.  

A extração de dados foi conduzida de ma-

neira padronizada, registrando-se o tipo de ar-

ritmia abordada, a inovação descrita, a indica-

ção clínica, os principais aspectos técnicos e os 

desfechos relatados, incluindo benefícios, limi-

tações e potenciais complicações. Os resultados 

foram sintetizados de forma descritiva, inte-

grando as evidências selecionadas para discutir 

as principais atualizações e tendências na prá-

tica eletrofisiológica contemporânea. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

No cenário contemporâneo da cardiologia, a 

literatura científica converge para a compreen-

são de que as arritmias cardíacas transcendem a 

mera despolarização ectópica, configurando-se 

como entidades patológicas complexas que exi-

gem uma propedêutica armada e multidiscipli-

nar. Foram observados paradigmas diagnósti-

cos que variam desde a eletrocardiografia con-

vencional, centrada na análise morfofuncional 

do traçado em repouso, até metodologias de 

monitoramento ambulatorial prolongado. Nes-

tas últimas, a correlação entre a sintomatologia 

clínica e os registros eletrofisiológicos torna-se 

imperativa para a elucidação de episódios paro-

xísticos, superando as limitações intrínsecas 

dos exames pontuais (COSTA et al., 2024). 

A evolução dos dispositivos cardíacos ele-

trônicos implantáveis (DCEI) consolidou-se 

como um marco na terapia de suporte vital. 

Conforme preconizado pela Sociedade Brasi-

leira de Arritmias Cardíacas, a eficácia destas 

intervenções está intrinsecamente ligada ao ri-

gor do ambiente cirúrgico e à proficiência téc-

nica; estabelece-se que os procedimentos para 

implantes de DCEI devem ser realizados em la-

boratórios de eletrofisiologia ou de hemodinâ-

mica, dotados de equipamentos de radioscopia 

de alta resolução e suporte avançado de vida 

(TEIXEIRA et al., 2023).  

A complexidade do manejo desses pacientes 

exige não apenas o domínio da técnica de im-

plante, mas uma compreensão profunda da inte-

ração entre o dispositivo e o substrato. A evolu-

ção das técnicas de ablação por cateter, particu-

larmente no tratamento da fibrilação atrial (FA) 

persistente, consolidou o uso de tecnologias de 

mapeamento eletroanatômico tridimensional. 

Segundo Santos et al. (2024), essa integração 

permite: delimitação precisa de zonas de fibro-

se; redução do tempo de exposição à radiação; 

elevação das taxas de sucesso no isolamento 

das veias pulmonares através de sensores de 

força de contato. 

Paralelamente, a oclusão percutânea do 

apêndice atrial esquerdo surge como alternativa 

robusta para indivíduos com contraindicação 

absoluta à anticoagulação oral (OLIVEIRA et 

al., 2023), promovendo um sinergismo que re-

duz a incidência de AVC. 

A evolução dos DCEI consolidou-se como 

um marco na terapia de suporte vital. Conforme 

a Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas, 

a eficácia dessas intervenções exige laborató-

rios de eletrofisiologia dotados de radioscopia 

de alta resolução (TEIXEIRA et al., 2023). 

A seleção criteriosa do modo de estimula-

ção impacta não apenas a estabilidade hemodi-

nâmica imediata, mas também a prevenção de 

remodelamentos atriais mal-adaptativos, con-

forme detalhado no Quadro 12.1. 
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Quadro 12.1 Correlação entre o modo de estimulação e desfechos clínicos longitudinais 

Indicador clínico 
Impacto na morbimortali-

dade 
Nível de evidência 

Síncope recorrente 
Redução de episódios súbitos 

em 85% 
Nível I (TEIXEIRA et al., 2023) 

Fibrilação atrial 
Prevenção de taquicardiomio-

patia 
Nível IIa (COSTA et al., 2024) 

Insuficiência cardíaca 
Melhora na classe funcional 

(NYHA) 
Nível I (TEIXEIRA et al., 2023) 

Fonte: Adaptado de TEIXEIRA et al., 2023; COSTA et al., 2024. 

 

A TRC é indicada em quadros de insuficiên-

cia cardíaca com fração de ejeção reduzida e 

complexo QRS largo. A análise do eletrocardi-

ograma pós-implante (Quadro 12.2) ratifica a 

efetividade da captura biventricular pelo estrei-

tamento do QRS, fundamental para o aumento 

da sobrevida global. Para garantir a segurança a 

longo prazo, o protocolo de seguimento deve 

ser rigoroso: 

 

Quadro 12.2 Protocolo de monitoramento e principais complicações pós-implante de DCEI 

Fase do acompanha-

mento 
Foco da avaliação eletrofisiológica Complicações potenciais 

Pós-operatório imediato Limiares de comando e sensibilidade Hematoma de loja e deslocamento de cabo 

3 a 6 meses (médio prazo) 
Otimização da programação 

(sensores) 

Síndrome do marca-passo e infecções 

tardias 

Anual (longo prazo) Longevidade da bateria e telemetria Fratura de eletrodo e falha de captura 

Fonte: Adaptado de TEIXEIRA et al., 2023. 

 

A análise do eletrocardiograma pós-implan-

te, ilustrada no Quadro 12.2, ratifica a efetivi-

dade da captura biventricular. O estreitamento 

substancial do complexo QRS e a correção da 

morfologia de bloqueio de ramo esquerdo pree-

xistente garantem a sincronia elétrica necessá-

ria para a otimização do débito cardíaco. Este 

processo de ressincronização é fundamental pa-

ra a redução das taxas de reinternação hospita-

lar e para o aumento da sobrevida global em pa-

cientes com cardiomiopatias graves (TEIXEI-

RA et al., 2023). 

Em conclusão, os dados demonstram que o 

manejo eficaz das arritmias exige uma transição 

do tratamento sintomático para uma abordagem 

preventiva e personalizada. A integração de 

evidências das diretrizes brasileiras com novas 

modalidades diagnósticas permite que o cardi-

ologista não apenas trate a arritmia instalada, 

mas modifique a história natural da doença car-

díaca através de intervenções eletrofisiológicas 

precisas e dispositivos de alta tecnologia. 

 

CONCLUSÃO 

As evidências compiladas ao longo deste 

capítulo reiteram que o manejo das arritmias 

cardíacas transcende a abordagem meramente 

sintomática, consolidando-se atualmente como 

um modelo de cuidado preventivo, personaliza-

do e tecnologicamente integrado. A convergên-

cia entre a semiologia clássica e as inovações 

em eletrofisiologia avançada permite uma com-
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preensão mais profunda dos mecanismos fisio-

patológicos, essencial para a prática clínica 

contemporânea e para a abordagem de distúr-

bios que variam de quadros assintomáticos à 

morte súbita. 

Observou-se que a aplicação criteriosa de 

metodologias diagnósticas, que abrangem des-

de a eletrocardiografia convencional até a mo-

nitorização remota via dispositivos wearables, 

é determinante para a detecção precoce de 

eventos arrítmicos silenciosos, mitigando signi-

ficativamente o risco de sequelas neurológicas 

irreversíveis e episódios súbitos. Paralelamen-

te, a evolução dos DCEI e da terapia de ressin-

cronização cardíaca (TRC) estabeleceu marcos 

fundamentais na redução da morbimortalidade 

cardiovascular e na otimização da performance 

hemodinâmica em pacientes com insuficiência 

cardíaca grave. 

Este estudo indica que a proficiência técnica 

e o rigor nos protocolos de seguimento clínico, 

incluindo a avaliação de limiares e integridade 

de eletrodos, são pilares indispensáveis para as-

segurar a eficácia das intervenções e a seguran-

ça do paciente a longo prazo. Por conseguinte, 

a integração contínua das diretrizes brasileiras 

com as novas modalidades diagnósticas e tera-

pêuticas deve nortear as políticas de saúde e a 

tomada de decisão clínica baseada em evidên-

cias. Contudo, torna-se imperativo que novos 

estudos sejam realizados para avaliar o impacto 

longitudinal da inteligência artificial aplicada 

ao processamento de sinais, visando o aperfei-

çoamento constante da assistência eletrofisioló-

gica e o mapeamento de subgrupos populacio-

nais anteriormente subnotificados.
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INTRODUÇÃO 

A integração anátomo-fisiológica do cora-

ção constitui o alicerce conceitual para a com-

preensão geral das doenças cardiovasculares, 

das manifestações clínicas da isquemia miocár-

dica, dos distúrbios do ritmo e das estratégias 

terapêuticas contemporâneas. Nesse contexto, a 

circulação coronariana assume papel central, 

uma vez que a distribuição do fluxo sanguíneo 

miocárdico condiciona tanto a função mecânica 

quanto a estabilidade elétrica do coração. As ar-

térias coronárias originam-se dos seios de Val-

salva e apresentam padrões anatômicos e de do-

minância que determinam a irrigação de territó-

rios críticos do miocárdio e do sistema de con-

dução, explicando a associação entre eventos 

isquêmicos regionais e alterações eletrocardio-

gráficas específicas (BRAUNWALD et al., 

2022; STANDRING, 2021). 

A artéria coronária direita é dominante em 

aproximadamente 70–80% da população, sendo 

responsável pela irrigação da parede inferior do 

ventrículo esquerdo, do terço posterior do septo 

interventricular e, na maioria dos casos, dos nós 

sinoatrial e atrioventricular. Em contraste, a ar-

téria coronária principal esquerda, apesar de seu 

curto trajeto, supre a maior parte do miocárdio 

ventricular esquerdo, o que confere especial re-

levância prognóstica às lesões que a acometem. 

Variações anatômicas e anomalias coronaria-

nas, como origens anômalas e trajetos interarte-

riais, podem associar-se a isquemia induzida 

por esforço, arritmias malignas e morte súbita, 

sendo cada vez mais reconhecidas por meio de 

técnicas avançadas de imagem cardiovascular 

(ANGELINI, 2007). 

No nível celular, a função cardíaca é susten-

tada por um potencial de ação altamente espe-

cializado, caracterizado por um platô prolon-

gado que possibilita o acoplamento excitação–

contração e assegura um período refratário ex-

tenso, fundamental para a prevenção de reen-

trada elétrica sustentada. O influxo de cálcio 

por canais tipo L durante a fase de platô desen-

cadeia a liberação adicional de cálcio pelo retí-

culo sarcoplasmático, mecanismo essencial pa-

ra a contração miocárdica eficiente. Alterações 

nesses fluxos iônicos estão diretamente impli-

cadas na gênese de arritmias, na modulação da 

contratilidade e nos efeitos farmacológicos de 

antiarrítmicos e bloqueadores dos canais de cál-

cio (BERS, 2002; EISNER et al., 2017). 

A integração entre a eletrofisiologia celular, 

a arquitetura anatômica do sistema de condução 

e os determinantes hemodinâmicos da função 

ventricular é indispensável para a compreensão 

das síndromes de insuficiência cardíaca e das 

cardiomiopatias. Enquanto na insuficiência car-

díaca com fração de ejeção preservada predo-

mina a redução da complacência ventricular e o 

comprometimento do enchimento diastólico, na 

fração de ejeção reduzida a disfunção sistólica 

resulta da perda de miócitos funcionais, do re-

modelamento ventricular e da deterioração do 

acoplamento excitação–contração. Dessa for-

ma, o conhecimento aprofundado da anatomia 

e da fisiologia cardíacas transcende o caráter 

descritivo e torna-se elemento fundamental pa-

ra a interpretação crítica dos achados clínicos, 

eletrocardiográficos e de imagem, bem como 

para a tomada de decisões terapêuticas baseadas 

em evidência (BRAUN-WALD et al., 2022; 

McDONAGH et al., 2023). 

Dessa forma, esta revisão de literatura tem 

como objetivo analisar de maneira estruturada 

as evidências disponíveis sobre a anatomia e a 

fisiologia cardíacas, com ênfase na circulação 

coronariana e na eletrofisiologia miocárdica, 

buscando identificar padrões consistentes, lacu-

nas do conhecimento e potenciais impactos na 

prática clínica cardiológica. 
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MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura, conduzida com o objetivo de sintetizar 

as evidências científicas disponíveis sobre a 

anatomia e a fisiologia cardíacas, com ênfase na 

circulação coronariana, na eletrofisiologia mio-

cárdica e em suas implicações clínicas, especi-

almente relacionadas às síndromes isquêmicas 

e aos distúrbios do ritmo cardíaco. A revisão foi 

realizada no período de novembro de 2025 a ja-

neiro de 2026. 

A busca bibliográfica foi efetuada nas bases 

de dados PubMed/MEDLINE, Scopus e Web of 

Science, selecionadas por sua abrangência e re-

levância na área das ciências cardiovasculares. 

Foram utilizados descritores controlados e não 

controlados, combinados por meio de operado-

res booleanos, incluindo: “Coronary circula-

tion”, “Cardiac anatomy”, “Cardiac physiolo-

gy”, “Cardiac action potential” e “Cardiac ar-

rhythmias”, bem como seus correspondentes 

em português, conforme os termos DeCS/ 

MeSH. 

Desta busca, foram encontrados 39 artigos. 

Os critérios de inclusão adotados foram: artigos 

publicados nos idiomas português, inglês ou es-

panhol, estudos publicados entre 2000 e 2025, 

artigos originais, revisões sistemáticas, revisões 

narrativas e diretrizes que abordassem direta-

mente aspectos anatômicos e fisiológicos do co-

ração relacionados à circulação coronariana, 

eletrofisiologia e repercussões clínicas. Foram 

incluídos apenas estudos disponíveis na íntegra. 

Os critérios de exclusão compreenderam arti-

gos duplicados, estudos experimentais exclusi-

vamente animais sem correlação clínica, publi-

cações em formato de resumo, cartas ao editor 

e trabalhos que não apresentassem relação di-

reta com o objetivo da revisão. 

Após a aplicação dos critérios de elegibili-

dade, restaram 21 artigos selecionados subme-

tidos à leitura criteriosa de títulos e resumos, se-

guida de leitura completa para extração dos da-

dos relevantes. A análise dos estudos foi reali-

zada de forma qualitativa, permitindo a organi-

zação dos achados em categorias temáticas, in-

cluindo anatomia da circulação coronariana, fi-

siologia do potencial de ação cardíaco, acopla-

mento excitação–contração e implicações clíni-

cas relacionadas à isquemia miocárdica e às ar-

ritmias cardíacas. Os resultados foram apresen-

tados de forma descritiva, com integração crí-

tica das evidências identificadas 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

São encontrados na literatura diversos con-

ceitos sobre anatomia e fisiologia cardíacas. Há 

abordagens mais restritas, que se limitam à des-

crição morfológica das estruturas do coração e 

aos fenômenos elétricos e mecânicos isolados, 

e concepções mais amplas, que integram aspec-

tos funcionais, hemodinâmicos e clínicos, fun-

damentais para a compreensão das doenças car-

diovasculares. Nas concepções mais descriti-

vas, o coração é frequentemente analisado ape-

nas como uma bomba mecânica ou como um 

conjunto de estruturas anatômicas, dissociadas 

de sua interação dinâmica com o sistema vascu-

lar, o sistema nervoso autônomo e os mecanis-

mos celulares subjacentes. Essa visão fragmen-

tada limita a interpretação clínica dos fenôme-

nos isquêmicos e dos distúrbios do ritmo cardí-

aco (BRAUNWALD et al., 2022). 

Em abordagens integrativas mais recentes, a 

anatomia cardíaca e a fisiologia miocárdica são 

compreendidas de forma interdependente, reco-

nhecendo-se que a distribuição do fluxo coro-

nariano, a arquitetura do sistema de condução e 

os mecanismos de acoplamento excitação–con-

tração constituem elementos centrais para a ma-
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nutenção da função cardíaca normal e para a gê-

nese das principais cardiopatias. Nessa perspec-

tiva, a circulação coronariana deixa de ser ape-

nas um componente anatômico e passa a ser en-

tendida como determinante crítico da função 

mecânica e da estabilidade elétrica do coração, 

influenciando diretamente a apresentação clíni-

ca da isquemia miocárdica e das arritmias 

(STANDRING, 2021). 

O coração é um órgão muscular constituído 

por quatro câmaras: átrio direito, átrio esquer-

do, ventrículo direito e ventrículo esquerdo, que 

atua como uma bomba dupla, autoajustável, 

exercendo funções de sucção e propulsão. Os 

átrios atuam como câmaras de recepção do san-

gue, conduzindo-o aos ventrículos, que funcio-

nam como câmaras de ejeção. Suas estruturas 

funcionam de maneira integrada para assegurar 

o fluxo contínuo de sangue a todos os tecidos 

do organismo. As paredes do coração são cons-

tituídas predominantemente por miocárdio es-

pesso, especialmente nos ventrículos, cuja fun-

ção contrátil é essencial para a propulsão san-

guínea. 

A atuação sincrônica das bombas atrioven-

triculares direita e esquerda compõe o ciclo car-

díaco, o qual se inicia com a fase de relaxamen-

to e enchimento ventricular, denominada diás-

tole, e se encerra com a fase de contração e es-

vaziamento ventricular, conhecida como sísto-

le. Durante esse ciclo, dois sons cardíacos, ou 

bulhas, podem ser auscultados com o estetoscó-

pio: a primeira bulha, correspondente ao fecha-

mento das valvas atrioventriculares durante a 

passagem do sangue dos átrios para os ventrícu-

los, e a segunda bulha, relacionada ao fecha-

mento das valvas semilunares no momento da 

ejeção ventricular. Esses sons resultam do esta-

lido provocado pelo fechamento das valvas car-

díacas, que atuam impedindo o refluxo sanguí-

neo durante as contrações do coração. 

Anatomicamente, o coração e os grandes 

vasos localizam-se aproximadamente no centro 

do tórax, circundados lateral e posteriormente 

pelos pulmões e anteriormente pelo esterno e 

pela porção central da caixa torácica. O contor-

no cardíaco pode variar conforme a posição do 

diafragma, a constituição corporal e a condição 

física do indivíduo. Com exceção de pequenas 

variações, o formato geral do coração pode ser 

estimado a partir da conexão entre os principais 

pontos de ausculta das valvas cardíacas. O inte-

resse clínico na projeção de superfície do cora-

ção está relacionado à necessidade de identifi-

car, por meio da ausculta, os sons e eventuais 

alterações valvares. 

Os locais clássicos de ausculta não corres-

pondem exatamente à posição anatômica das 

valvas, que se situam posteriormente ao ester-

no, mas sim às regiões onde os sons são melhor 

transmitidos pelo fluxo sanguíneo, evitando a 

interferência óssea. Assim, a valva aórtica é 

auscultada no segundo espaço intercostal direi-

to junto à margem esternal; a valva pulmonar, 

no segundo espaço intercostal esquerdo na mar-

gem esternal; a valva tricúspide, no quarto ou 

quinto espaço intercostal junto à margem ester-

nal esquerda; e a valva mitral, no quinto espaço 

intercostal esquerdo na linha medioclavicular, 

região correspondente ao ápice cardíaco, onde 

se percebe o impulso apical durante a contração 

do ventrículo esquerdo (MOORE et al., 2024). 

A percussão cardíaca é um método semioló-

gico utilizado para a avaliação da densidade e 

do tamanho do coração. A técnica clássica con-

siste em produzir vibrações por meio de leves 

batidas no tórax com um dedo, enquanto se ob-

servam e se interpretam as diferenças na condu-

ção das ondas sonoras. A percussão do coração 

é realizada nos terceiro, quarto e quinto espaços 

intercostais, estendendo-se da linha axilar ante-

rior esquerda até a linha axilar anterior direita. 

Em condições normais, a percussão permite 

identificar a transição do som ressonante para a 
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macicez, atribuída à presença do coração, apro-

ximadamente 6 cm lateralmente à margem es-

querda do esterno (MOORE et al., 2024). 

Entre as alterações estruturais do coração, 

destacam-se as comunicações interatriais, ge-

ralmente decorrentes do fechamento incomple-

to do forame oval. Embora uma parcela signifi-

cativa da população adulta apresente pequenas 

aberturas pérvias nessa região, tais achados não 

possuem relevância clínica quando não produ-

zem alterações hemodinâmicas. As comunica-

ções interatriais clinicamente significativas, por 

outro lado, permitem o desvio de sangue oxige-

nado do átrio esquerdo para o átrio direito, oca-

sionando sobrecarga volumétrica das câmaras 

direitas e dilatação do tronco pulmonar, com re-

percussões importantes sobre a circulação pul-

monar. De maneira semelhante, as comunica-

ções interventriculares, mais frequentemente 

localizadas na porção membranácea do septo 

interventricular devido à sua origem embrioló-

gica complexa, representam o defeito cardíaco 

congênito mais comum. Essas comunicações 

permitem o desvio sanguíneo da esquerda para 

a direita, aumentando o fluxo pulmonar e po-

dem-do levar à hipertensão pulmonar e à insu-

ficiência cardíaca. Defeitos menores, especial-

mente os localizados na porção muscular do 

septo, podem fechar-se espontaneamente du-

rante a infância. 

As artérias coronárias originam-se dos seios 

de Valsalva, sendo a artéria coronária direita 

proveniente do seio coronário direito e a artéria 

coronária principal esquerda do seio esquerdo, 

com bifurcação em artéria descendente anterior 

e artéria circunflexa. A irrigação do sistema de 

condução cardíaca depende predominantemen-

te da artéria coronária direita, que fornece ra-

mos para os nós sinoatrial e atrioventricular, es-

pecialmente nos indivíduos com circulação do-

minante direita. O padrão de dominância coro-

nariana é definido pelo vaso responsável pela 

artéria descendente posterior e pelo suprimento 

do nó atrioventricular, sendo a dominância di-

reita observada na maioria da população, segui-

da pelos padrões esquerdo e codominante. A-

lém disso, as anomalias coronarianas compre-

endem um grupo heterogêneo de variações, in-

cluindo origens anômalas, trajetos ectópicos e 

alterações da anatomia intrínseca, com relevân-

cia clínica variável e potenciais repercussões na 

perfusão miocárdica e na estabilidade elétrica 

do coração. 

A análise dos estudos incluídos evidenciou 

elevada concordância quanto à organização 

anatômica das artérias coronárias e sua relevân-

cia funcional e clínica. A artéria coronária di-

reita (ACD) e a artéria coronária principal es-

querda (ACPE), originadas respectivamente 

dos seios coronários direito e esquerdo, apre-

sentam distribuição territorial previsível, porém 

com variações anatômicas que impactam dire-

tamente a perfusão miocárdica e o sistema de 

condução cardíaco. Observou-se que a irrigação 

dos nós sinoatrial e atrioventricular depende 

predominantemente da ACD, especialmente 

nos indivíduos com circulação dominante direi-

ta, padrão identificado em aproximadamente 

70–80% da população (KESIEME et al., 2025).  

Os resultados reforçam que o conceito de 

dominância coronariana, definido pelo vaso 

responsável pela artéria descendente posterior e 

pelo suprimento do nó atrioventricular, possui 

implicações clínicas relevantes. Em padrões de 

dominância esquerda ou codominante, a artéria 

circunflexa assume papel central na irrigação 

do septo posterior e do sistema de condução, o 

que pode modificar a apresentação eletrocardi-

ográfica da isquemia e aumentar o risco de 

complicações durante procedimentos cirúrgicos 

e intervencionistas. Esses achados sustentam a 

necessidade de avaliação anatômica detalhada 

antes de intervenções cardíacas, especialmente 

em cirurgias valvares e de revascularização. 
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Figura 13.1 Artéria coronária direita, esquerda e circun-

flexa  

 

Fonte: KESIEME et al., 2025. 

 

No que se refere às anomalias coronarianas, 

os estudos analisados demonstraram que, em-

bora relativamente raras, essas alterações apre-

sentam potencial impacto prognóstico signifi-

cativo. Origens anômalas, trajetos interarteriais 

e artéria coronária solitária foram associados a 

maior risco de isquemia miocárdica, arritmias 

ventriculares e morte súbita, sobretudo em indi-

víduos jovens e atletas. A incorporação rotinei-

ra da angiotomografia coronariana emergiu co-

mo ferramenta essencial para a identificação 

dessas condições, permitindo melhor estratifi-

cação de risco e planejamento terapêutico indi-

vidualizado (KESIEME et al., 2025). 

Do ponto de vista da discussão integrativa, 

os achados confirmam que a anatomia corona-

riana não deve ser interpretada apenas de forma 

descritiva, mas como determinante funcional da 

estabilidade elétrica e da performance mecânica 

do coração. A íntima relação entre circulação 

coronariana, sistema de condução e eletrofisio-

logia miocárdica explica a associação entre ter-

ritórios isquêmicos específicos e padrões clíni-

cos de arritmias e insuficiência cardíaca. Dessa 

forma, o conhecimento anatômico detalhado 

constitui elemento central para a prática cardio-

lógica contemporânea, alinhando-se às reco-

mendações atuais de imagem cardiovascular, 

estratificação de risco e tomada de decisão clí-

nica baseada em evidência. 

Do ponto de vista fisiológico, o potencial de 

ação cardíaco representa um exemplo clássico 

da integração entre estrutura e função. Seu platô 

prolongado garante um período refratário ex-

tenso, essencial para a prevenção de reentradas 

sustentadas, ao mesmo tempo em que permite a 

entrada de cálcio necessária para a contração 

miocárdica eficiente. Alterações nesses meca-

nismos estão intimamente relacionadas à dis-

função contrátil e ao desenvolvimento de arrit-

mias, constituindo base fisiopatológica para in-

tervenções farmacológicas e terapêuticas con-

temporâneas (BERS, 2002). 

A compreensão dos eventos fisiológicos do 

ciclo cardíaco é fundamental para a interpreta-

ção dos fenômenos observados na prática clíni-

ca. O conhecimento dos padrões normais da fi-

siologia cardiovascular é indispensável para a 

adequada identificação dos achados do exame 

físico cardíaco, permitindo o estabelecimento 

de diagnósticos precisos e a definição de condu-
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tas clínicas assertivas. O ciclo cardíaco é com-

posto por quatro fases, cada uma caracterizada 

por variações específicas de pressão e volume 

nas câmaras cardíacas, influenciadas pelo fluxo 

sanguíneo (DEBURCK et al., 2023). 

O ciclo cardíaco é composto pela alternân-

cia coordenada entre sístole e diástole, fases 

responsáveis, respectivamente, pela contração e 

pelo relaxamento do miocárdio, assegurando a 

ejeção e o enchimento das câmaras cardíacas. A 

diástole inicia-se com a fase de enchimento 

ventricular, na qual a abertura das valvas atrio-

ventriculares permite o fluxo sanguíneo dos 

átrios para os ventrículos. Ao final dessa etapa, 

ocorre a diástase, caracterizada por enchimento 

lento e discreto aumento das pressões atrial e 

ventricular, encerrando-se com a contração a-

trial e o subsequente fechamento das valvas mi-

tral e tricúspide (DEBURCK et al., 2023). 

A sístole ventricular tem início com a fase 

de contração isovolumétrica, marcada pelo au-

mento da pressão intraventricular sem alteração 

do volume, uma vez que todas as valvas perma-

necem fechadas. Quando a pressão ventricular 

excede a dos vasos de saída, ocorre a abertura 

das valvas semilunares, dando início à fase de 

ejeção ventricular. Essa etapa compreende um 

período inicial de ejeção rápida, seguido por 

uma ejeção lenta, culminando no fechamento 

das valvas aórtica e pulmonar ao final da sístole 

(DEBURCK et al., 2023). 

O ciclo cardíaco encerra-se com o relaxa-

mento isovolumétrico, fase inicial da diástole 

em que há redução da pressão intraventricular 

sem variação do volume, devido ao fechamento 

simultâneo de todas as valvas cardíacas. O tér-

mino dessa fase possibilita a reabertura das val-

vas atrioventriculares, reiniciando o ciclo cardí-

aco. Embora os eventos do ciclo cardíaco pare-

çam ocorrer de maneira simultânea nos dois la-

dos do coração, átrios e ventrículos não se con-

traem nem ejetam sangue concomitantemente. 

O ciclo inicia-se com a geração de impulsos elé-

tricos pelo nó sinoatrial, localizado no átrio di-

reito, os quais se propagam sequencialmente 

para o átrio esquerdo e, posteriormente, para o 

nó atrioventricular (DEBURCK et al., 2023). 

O fechamento das valvas atrioventriculares 

também ocorre em momentos ligeiramente dis-

tintos entre os lados direito e esquerdo; a dife-

rença está geralmente imperceptível à ausculta 

cardíaca. Em contraste, o fechamento das val-

vas semilunares aórtica e pulmonar apresenta 

uma diferença temporal suficientemente mar-

cada para ser detectada ao exame auscultatório, 

configurando o desdobramento fisiológico da 

segunda bulha cardíaca. A valva pulmonar fe-

cha-se após a valva aórtica, refletindo o maior 

tempo de ejeção do ventrículo direito em com-

paração ao ventrículo esquerdo (DEBURCK et 

al., 2023). 

As bulhas cardíacas correspondem aos sons 

produzidos pela atividade mecânica do coração. 

A contração ventricular gera um som caracte-

rístico, produzido principalmente pelo fecha-

mento das valvas atrioventriculares, com parti-

cipação secundária da vibração da parede ven-

tricular. Esse som coincide com o início da sís-

tole e é denominado primeira bulha cardíaca. O 

segundo som cardíaco resulta do fechamento 

das valvas semilunares aórtica e pulmonar, 

marcando o início da diástole. A importância 

clínica dessas bulhas reside no fato de se locali-

zarem estrategicamente no início das fases sis-

tólica e diastólica, fornecendo informações re-

levantes sobre o funcionamento das câmaras e 

das valvas cardíacas. Sons anormais que ocor-

rem entre a primeira e a segunda bulha estão as-

sociados a fenômenos sistólicos, enquanto 

aqueles presentes entre a segunda e a primeira 

bulha decorrem de alterações diastólicas (CURI 

et al., 2017). 

A avaliação das bulhas cardíacas integra o 

exame clínico cardiológico, sendo a ausculta 
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uma ferramenta fundamental para o diagnóstico 

de diversas patologias cardíacas. Na estenose 

mitral, a valva apresenta abertura inadequada 

durante a diástole, dificultando a passagem do 

sangue do átrio esquerdo para o ventrículo es-

querdo. Como consequência, ocorre elevação 

da pressão atrial esquerda e represamento san-

guíneo na circulação pulmonar, o que pode re-

sultar em congestão e edema pulmonar. Clini-

camente, o paciente pode referir sensação de 

dispneia intensa, frequentemente descrita como 

sensação de afogamento. À ausculta cardíaca, 

observa-se a presença de um sopro diastólico 

característico, denominado ruflar diastólico 

(MOORE et al., 2024). 

As valvopatias cardíacas comprometem di-

retamente a eficiência do bombeamento cardí-

aco e manifestam-se, fundamentalmente, sob a 

forma de estenose ou insuficiência valvar. A 

presença de fluxo sanguíneo sob alta pressão 

através de aberturas estreitas gera turbulência, 

produzindo vibrações audíveis conhecidas co-

mo sopros, que podem ser acompanhadas de 

frêmitos palpáveis na superfície corporal. 

Na insuficiência mitral, há fechamento ina-

dequado da valva durante a sístole ventricular, 

permitindo o refluxo de parte do sangue ejetado 

pelo ventrículo esquerdo de volta para o átrio 

esquerdo. Esse refluxo promove aumento da 

pressão na circulação pulmonar e pode levar à 

sobrecarga progressiva do ventrículo direito. 

Do ponto de vista auscultatório, essa afecção se 

manifesta pela presença de um sopro sistólico, 

decorrente do fluxo retrógrado sanguíneo (MO-

ORE et al., 2024). 

A estenose aórtica caracteriza-se pela aber-

tura deficiente da valva aórtica durante a sístole, 

o que impõe resistência à ejeção do sangue do 

ventrículo esquerdo para a circulação sistêmica. 

Essa obstrução reduz o débito cardíaco, poden-

do causar sintomas como tontura e episódios de 

síncope. Clinicamente, observa-se diminuição 

da amplitude do pulso radial, associada à menor 

distensão da aorta torácica. À ausculta, identifi-

ca-se um sopro sistólico, resultante da turbulên-

cia do fluxo sanguíneo através da valva esteno-

sada (MOORE et al., 2024). 

Por fim, na insuficiência aórtica, ocorre fe-

chamento inadequado da valva durante a diás-

tole, permitindo o refluxo de parte do sangue da 

aorta para o ventrículo esquerdo nesse período. 

Esse refluxo leva a aumento do volume ventri-

cular e a alterações hemodinâmicas marcantes, 

com elevação da pressão sistólica e redução da 

pressão diastólica, resultando em um pulso am-

plo e bem perceptível. À ausculta cardíaca, essa 

condição é caracterizada pela presença de um 

sopro diastólico, associado ao fluxo retrógrado 

sanguíneo (MOORE et al., 2024). 

A relevância clínica das disfunções valvares 

varia amplamente, desde quadros leves e assin-

tomáticos até situações graves e potencialmente 

fatais. Aspectos como intensidade, duração e 

etiologia da lesão determinam o grau de com-

prometimento cardíaco e sistêmico. As valvo-

patias podem ser congênitas ou adquiridas, sen-

do que a insuficiência pode ocorrer de forma 

aguda, como nos casos de ruptura das cordas 

tendíneas, ou crônica, associada a processos de-

generativos como fibrose e retração valvar. A 

estenose, por sua vez, costuma ser um processo 

crônico e está quase sempre relacionada a alte-

rações estruturais da própria valva. Conside-

rando que as valvopatias representam proble-

mas essencialmente mecânicos, o tratamento 

definitivo frequentemente envolve procedimen-

tos cirúrgicos, como a valvoplastia ou a substi-

tuição valvar, utilizando próteses artificiais ou 

xenoenxertos (MOORE et al., 2024). 

A palpação do pulso periférico constitui 

uma das principais fontes de informação sobre 

a atividade cardíaca, embora, em algumas situ-

ações, seja possível observar batimentos visí-

veis em veias cervicais. Por estar sincronizado, 
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ainda que com pequeno atraso, ao ciclo cardí-

aco, o pulso periférico permite a determinação 

da frequência cardíaca. Além disso, um exami-

nador treinado pode obter informações qualita-

tivas sobre o pulso, como sua amplitude e con-

sistência, descrevendo-o, por exemplo, como 

“cheio” ou “filiforme”, o que reflete, respecti-

vamente, um débito cardíaco adequado ou redu-

zido (CURI et al., 2017). 

O funcionamento do sistema cardiovascular 

e a regulação de seus determinantes dependem 

de uma complexa e contínua integração com o 

sistema nervoso central, em especial com o sis-

tema nervoso autônomo. Esse sistema exerce 

papel fundamental no controle não apenas da 

função da bomba cardíaca, mas também do tô-

nus da vasculatura sistêmica, assegurando a 

atuação coordenada e eficiente dos componen-

tes cardiovasculares (DEBURCK et al., 2023). 

A ação do sistema nervoso autônomo sobre 

o coração está intimamente relacionada ao cen-

tro vasomotor do sistema nervoso central, res-

ponsável por modular a atividade cardíaca. Lo-

calizado no tronco encefálico, esse centro emite 

fibras nervosas simpáticas direcionadas ao co-

ração, capazes de transmitir estímulos excitató-

rios que resultam em aumento da frequência 

cardíaca e da contratilidade miocárdica, princi-

palmente por meio da liberação de catecolami-

nas. De forma complementar, o centro vasomo-

tor também origina impulsos conduzidos pelo 

nervo vago, os quais exercem influência paras-

simpática sobre o coração. A ativação paras-

simpática promove redução da frequência e da 

contratilidade cardíacas, mediada pela ação da 

acetilcolina nos terminais nervosos vagais (DE-

BURCK et al., 2023). 

A vasculatura sistêmica também sofre im-

portantes modificações sob a influência do sis-

tema nervoso autônomo, especialmente no que 

se refere à regulação da pressão arterial. Além 

de aumentar a atividade cardíaca, contribuindo 

para a elevação pressórica, o sistema nervoso 

simpático exerce potente efeito vasoconstritor. 

A estimulação simpática generalizada leva à 

contração da maioria das arteríolas, promoven-

do aumento da resistência vascular periférica 

total e consequente elevação da pressão arterial. 

Paralelamente, ocorre constrição das veias, o 

que desloca o sangue dos compartimentos ve-

nosos periféricos em direção ao coração, au-

mentando o retorno venoso. Esse aumento do 

volume sanguíneo recebido pelo coração pro-

voca maior estiramento das fibras miocárdicas, 

elevando a força de contração e a capacidade de 

bombeamento cardíaco, contribuindo adicio-

nalmente para o aumento da pressão arterial. 

Esses eventos ocorrem de forma rápida e asso-

ciam-se à inibição concomitante da atividade 

parassimpática vagal (DEBURCK et al., 2023). 

O próprio coração possui estruturas nervo-

sas especializadas capazes de detectar variações 

na pressão arterial e transmitir informações ao 

sistema nervoso central, atuando como verda-

deiros mecanismos de amortecimento pressóri-

co. Esses sensores são conhecidos como baror-

receptores, terminações nervosas localizadas 

nas paredes de diversas artérias, sensíveis ao es-

tiramento mecânico vascular. Os barorrecepto-

res respondem rapidamente a elevação da pres-

são arterial, enviando sinais ao sistema nervoso 

central que desencadeiam respostas parassim-

páticas, como vasodilatação de arteríolas e ve-

ias periféricas e redução da frequência e da con-

tratilidade cardíacas. Esses mecanismos são 

particularmente importantes durante mudanças 

posturais, como a passagem do decúbito para a 

posição ortostática, situação em que a redução 

do fluxo sanguíneo para a região cefálica pode 

resultar em perda de consciência na ausência de 

ajustes pressóricos rápidos. Além dos barorre-

ceptores, existem os quimiorreceptores, que a-

tuam de maneira semelhante, porém respondem 

a baixos níveis de oxigênio ou a aumentos nas 
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concentrações de dióxido de carbono e íons hi-

drogênio, contribuindo para a restauração da 

pressão arterial dentro dos limites fisiológicos 

(DEBURCK et al., 2023). 

A integração entre o sistema nervoso autô-

nomo e o sistema cardiovascular é essencial pa-

ra garantir a adequação do suprimento sanguí-

neo frente às variações do ambiente interno e 

externo. Um exemplo clássico é o exercício físi-

co, que demanda maior fluxo sanguíneo para a 

musculatura esquelética. Nessas condições, es-

tímulos corticais promovem a liberação de epi-

nefrina pela medula adrenal, resultando em va-

sodilatação e aumento do fluxo sanguíneo mus-

cular. Da mesma forma, a hemorragia represen-

ta um importante estímulo à ativação simpática, 

uma vez que a perda significativa de volume 

sanguíneo provoca queda abrupta da pressão ar-

terial. Para restabelecer a homeostase, mecanis-

mos nervosos cardiovasculares intensificam as 

descargas simpáticas, elevando o débito cardí-

aco e a resistência vascular periférica. Os baror-

receptores participam desse processo ao esti-

mular a vasoconstrição e reduzir a excreção re-

nal de água, enquanto os quimiorreceptores 

centrais e periféricos contribuem para o aumen-

to do tônus simpático (DEBURCK et al., 2023). 

Além da regulação hemodinâmica, o siste-

ma nervoso autônomo integra o sistema cardio-

vascular em situações de estresse emocional, 

podendo desencadear um fenômeno conhecido 

como síncope vasovagal. Esse evento caracteri-

za-se por uma redução transitória da pressão de 

perfusão cerebral, resultante do aumento do es-

tímulo vagal. A ativação parassimpática exces-

siva promove diminuição da resistência vascu-

lar periférica total, além de reduzir o débito car-

díaco e o retorno venoso ao coração. O efeito fi-

nal é a queda da pressão arterial, culminando 

em redução do fluxo sanguíneo cerebral e perda 

temporária da consciência (DEBURCK et al., 

2023). 

 

CONCLUSÃO 

A compreensão do sistema cardiovascular 

exige a integração entre seus aspectos anatômi-

cos, fisiológicos e regulatórios, especialmente 

aqueles mediados pelo sistema nervoso autô-

nomo. O conhecimento do ciclo cardíaco, do 

funcionamento valvar, da circulação coronari-

ana e dos mecanismos de controle hemodinâmi-

co permite explicar as principais manifestações 

clínicas observadas nas cardiopatias, como alte-

rações de débito cardíaco, sopros, fenômenos 

isquêmicos e insuficiência cardíaca. Nesse con-

texto, torna-se evidente que as alterações estru-

turais e funcionais do coração não ocorrem de 

forma isolada, mas desencadeiam respostas 

compensatórias que influenciam diretamente a 

evolução clínica do paciente. Assim, o domínio 

desses fundamentos é indispensável para a cor-

reta interpretação dos sinais clínicos, para o es-

tabelecimento de diagnósticos precisos e para a 

condução racional e eficaz das intervenções te-

rapêuticas, consolidando a importância do co-

nhecimento básico aplicado à prática clínica.



 

110 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

AIRES, M.M. Fisiologia, 5. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2018.  

ANGELINI, P. Coronary artery anomalies: an entity in search of an identity. Circulation, v. 115, p. 1296, 2007. doi: 

10.1161/CIRCULATIONAHA.106.618082. 

BERS, D.M. Cardiac excitation–contraction coupling. Nature, v. 415, p. 198, 2002. doi: 10.1038/415198a. 

BRAUNWALD, E. et al. Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 12. ed. Philadelphia: Else-

vier, 2022. 

CURI, R. & PROCOPIO, J. Fisiologia básica. 2. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2017.  

DEBURCK, J.H.C. et al. Cardiologia clínica aplicada à prática. São Paulo: Atheneu, 2023.  

EISNER, D.A. et al. Calcium and excitation–contraction coupling in the heart. Circulation Research, v. 121, p. 181, 

2017. doi: 10.1161/CIRCRESAHA.117.310230. 

KESIEME, E. B. et al. Comprehensive review of coronary artery anatomy relevant to cardiac surgery. Current Cardi-

ology Reviews, v. 21, e1573403X321942, 2025. doi: 10.2174/011573403X321942241023112517.  

McDONAGH, T.A. et al. 2023 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. 

European Heart Journal, v. 44, p. 362, 2023. doi: 10.1093/eurheartj/ehad195. 

STANDRING, S. editor. Gray’s anatomy: the anatomical basis of clinical practice. 42. ed. London: Elsevier, 2021. 

TOLLESFSBOLL, T.O, editor. Biological aging: methods and protocols. New Jersey: Humana Press, 2007. 

MOORE, K.L. et al. Moore: anatomia orientada para a clínica. 9. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2024. 

  



 

111 
10.59290/0409215224 

 

  

 

 

 

 

Capítulo 14 

 

 

CARDIOPATIAS CONGÊNITAS:  

ASPECTOS GERAIS E PARÂMETROS 

ATUAIS  
 

 

 

ANA LUIZA RICARDO SILVA1  

ANNA VITÓRIA MORAES DUARTE1  

LÍRIA SCOFANO SILVA1 

FERNANDA LUCIANO RODRIGUES2  
 

 
 

1. Discente - Bacharelado em Medicina Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Campus Três Lagoas. 

2. Docente - Bacharelado em Medicina Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Campus Três Lagoas. 

 

 

 

 

 

Palavras-chave: Cardiopatias Congênitas; Neonatal; Anormalidades Cardíacas. 

  



 

112 

INTRODUÇÃO 

As cardiopatias congênitas (CC) são ano-

malias estruturais e funcionais do coração e/ou 

dos grandes vasos que se originam durante o de-

senvolvimento embrionário. Essas condições 

são comumente classificadas segundo critérios 

morfológicos e fisiopatológicos, incluindo: i) 

alterações cardíacas com aumento do fluxo pul-

monar, como defeitos septais com shunt da es-

querda para a direita e ausência de obstrução 

pulmonar; ii) defeitos caracterizados por dimi-

nuição do fluxo pulmonar; iii) anomalias con-

gênitas que preservam o septo; iv) alterações 

cardíacas graves com impacto hemodinâmico 

significativo; e v) cardiopatias congênitas que 

permanecem assintomáticas até a vida adulta. 

Tal classificação contribui para a compreensão 

da fisiopatologia e das implicações clínicas das 

diferentes apresentações das cardiopatias con-

gênitas (LUCA et al., 2022). 

Do ponto de vista epidemiológico, as cardi-

opatias congênitas constituem o grupo mais 

prevalente de anomalias congênitas maiores, 

com incidência estimada entre 4,05 e 10,4 casos 

por mil nascidos vivos. Adicionalmente, de 

acordo com o manual de orientação da Socieda-

de Brasileira de Pediatria, as cardiopatias con-

gênitas correspondem a aproximadamente 30% 

do total de malformações congênitas. Essa va-

riação de incidência está relacionada aos dife-

rentes critérios empregados para a definição di-

agnóstica, embora a prevalência se mantenha 

relativamente constante entre distintas regiões 

do mundo (VAN DER LINDE et al., 2011). 

Apesar dos avanços expressivos nos méto-

dos diagnósticos e nas abordagens terapêuticas, 

as cardiopatias congênitas permanecem como a 

principal causa de mortalidade infantil decor-

rente de malformações congênitas, estando fre-

quentemente associadas à necessidade de hos-

pitalizações repetidas e à realização de múlti-

plos procedimentos cirúrgicos (LUCA et al., 

2022). Entretanto, a incidência real dessas con-

dições ainda é considerada incerta, em virtude 

da subnotificação relacionada à ausência ou ao 

atraso no diagnóstico. Esse cenário decorre, so-

bretudo, das limitações no acesso a exames di-

agnósticos especializados e das dificuldades na 

condução clínica adequada, fatores que contri-

buem significativamente para o aumento da 

morbimortalidade associada às cardiopatias 

congênitas. 

Além disso, as cardiopatias congênitas 

constituem um grupo heterogêneo de enfermi-

dades, abrangendo desde formas simples, sem 

repercussão clínica significativa, até malforma-

ções cardíacas complexas e de elevada gravida-

de. Essas condições são responsáveis pela ma-

ior parte dos óbitos associados às malformações 

congênitas e correspondem a aproximadamente 

10% a 15% da mortalidade infantil (WREN et 

al., 2008). Embora a maioria das cardiopatias 

congênitas ocorra de maneira isolada, anoma-

lias extracardíacas concomitantes estão presen-

tes em cerca de 25% dos recém-nascidos aco-

metidos (MASSIN et al., 2007). 

Diante desse contexto, o objetivo deste es-

tudo foi esclarecer a fisiopatologia essencial das 

cardiopatias congênitas, bem como abordar os 

principais aspectos epidemiológicos, clínicos, 

diagnósticos e terapêuticos das CC mais preva-

lentes. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa de litera-

tura, realizada no período de dezembro de 2025 

a janeiro de 2026, por meio de pesquisas nas ba-

ses de dados PubMed e SciELO. Foram utiliza-

dos os descritores “cardiopatias congênitas”, 

“neonatal” e “anormalidades cardíacas” em in-
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glês e português. Desta busca, foram encontra-

dos 1998 artigos, que posteriormente foram 

submetidos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas inglês e português, publicados no perí-

odo de 2021 a 2026 e que abordavam a temática 

proposta para a pesquisa, estudos do tipo revi-

são e metanálise disponibilizados na íntegra. Os 

critérios de exclusão foram: artigos duplicados, 

disponibilizados na forma de resumo, que não 

abordavam de forma direta a proposta estudada 

e que não atendiam aos demais critérios de in-

clusão. 

Após o uso dos critérios de seleção, resta-

ram 19 artigos que foram submetidos à leitura 

minuciosa para a coleta de dados. Os resultados 

apresentados de forma descritiva, divididos em 

categorias temáticas abordando: classificação 

das cardiopatias congênitas, manifestação clíni-

ca de cada uma das miocardiopatias, diagnósti-

co clínico e ambulatorial, tratamento e manejo. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Classificação das cardiopatias congênitas 

As cardiopatias congênitas podem ser clas-

sificadas, de forma clássica e clinicamente rele-

vante, em acianóticas e cianóticas, de acordo 

com a presença ou ausência de cianose decor-

rente de alterações no fluxo sanguíneo e na oxi-

genação sistêmica. Essa distinção baseia-se 

principalmente no sentido do shunt intracardí-

aco ou na existência de obstruções ao fluxo pul-

monar, que determinam a magnitude da mistura 

entre sangue oxigenado e desoxigenado. Con-

forme descrito na literatura, as cardiopatias 

congênitas englobam a ampla gama de anorma-

lidades estruturais do coração e dos grandes va-

sos que resultam em alterações no fluxo sanguí-

neo e no fornecimento de oxigênio, sendo a cia-

nose um marcador clínico fundamental de gra-

vidade e repercussão hemodinâmica (HACET-

TEPE et al., 2024). 

As cardiopatias congênitas acianóticas ca-

racterizam-se, em geral, pela ausência de mis-

tura significativa de sangue venoso com sangue 

arterial ou pela presença de shunt esquerda-di-

reita, o que preserva a saturação sistêmica de 

oxigênio. Entre essas lesões, destacam-se os de-

feitos septais e as persistências de comunica-

ções fetais, como a comunicação interatrial, a 

comunicação interventricular e o canal arterial 

patente. De acordo com a revisão analisada, o 

forame oval patente (FOP), a comunicação in-

teratrial (CIA), a comunicação interventricular 

(CIV) e a persistência do canal arterial (PCA) 

são os tipos mais frequentes de cardiopatia con-

gênita, compondo o grupo predominante das 

cardiopatias acianóticas (HACETTEPE et al., 

2024). Apesar de geralmente apresentarem evo-

lução clínica mais favorável, essas condições 

podem levar a sobrecarga volumétrica e insufi-

ciência cardíaca quando não tratadas adequada-

mente. 

Por outro lado, as cardiopatias congênitas 

cianóticas são caracterizadas pela presença de 

shunt direita-esquerda ou por obstruções seve-

ras ao fluxo pulmonar, resultando em hipoxe-

mia sistêmica desde o período neonatal. Essas 

lesões incluem entidades como a tetralogia de 

Fallot, a transposição das grandes artérias, a 

atresia tricúspide e a síndrome do coração es-

querdo hipoplásico. Nessas condições, a ciano-

se surge precocemente como manifestação clí-

nica cardinal, refletindo comprometimento sig-

nificativo da oxigenação tecidual. A literatura 

destaca que essas formas representam um sub-

grupo de maior gravidade, frequentemente as-

sociado à necessidade de diagnóstico e inter-

venção precoces, uma vez que os defeitos car-

díacos críticos frequentemente exigem inter-

venção urgente no período neonatal para preve-

nir morbidade grave ou morte (JULIEN et al., 
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2021). 

Do ponto de vista clínico e epidemiológico, 

a classificação das cardiopatias congênitas em 

cianóticas e acianóticas permanece fundamen-

tal por orientar a suspeição diagnóstica, o ras-

treamento neonatal e a priorização terapêutica. 

Essa distinção permite identificar precocemen-

te recém-nascidos com maior risco de deterio-

ração clínica, especialmente aqueles portadores 

de cardiopatias cianóticas críticas, que frequen-

temente necessitam de intervenção imediata. 

Estudos recentes destacam que estratégias de 

triagem neonatal, como a oximetria de pulso, 

desempenham papel relevante nesse contexto, 

uma vez que o rastreio por oximetria de pulso 

melhora a detecção precoce de cardiopatias 

congênitas críticas e facilita o encaminhamento 

oportuno para cuidados especializados (JULI-

EN et al., 2021). Dessa forma, a aplicação siste-

mática desta classificação contribui diretamen-

te para a redução da morbimortalidade neonatal 

associada às cardiopatias congênitas. 

 

Manifestações clínicas principais 

O conhecimento aprofundado sobre as CC, 

suas manifestações clínicas e possíveis compli-

cações é fundamental, pois interfere diretamen-

te na melhoria do tratamento clínico, no avanço 

de intervenções terapêuticas, no aperfeiçoa-

mento dos cuidados intensivos e dos resultados 

cirúrgicos, diminuindo a morbidade e mortali-

dade destes pacientes (GATZOULIS et al., 

2005). 

As manifestações clínicas das cardiopatias 

congênitas são diversas e dependem do tipo de 

malformação presente. Sintomas como cansaço 

excessivo, dificuldades respiratórias, baixo ga-

nho de peso e desenvolvimento de cianose são 

indicativos de comprometimento cardíaco. Em 

particular, a cianose é um sinal alarmante que 

exige avaliação imediata, pois indica uma oxi-

genação insuficiente do sangue. Além disso, a 

presença de sopro cardíaco detectado durante o 

exame físico pode ser o primeiro indício de uma 

cardiopatia congênita, levando a necessidade de 

investigações mais detalhadas (ALVARENGA 

et al., 2024). 

 

Hipertensão arterial pulmonar  

Hipertensão arterial pulmonar (HAP) é uma 

síndrome clínica e hemodinâmica que resulta 

no aumento da resistência vascular na pequena 

circulação, elevando os níveis pressóricos na 

circulação pulmonar. Pode ocorrer associada 

tanto a uma variedade de condições médicas 

subjacentes, quanto a uma doença que afeta ex-

clusivamente a circulação pulmonar. A HAP é 

definida como pressão arterial pulmonar média 

igual ou acima de 25mmHg em repouso, com 

pressão de oclusão da artéria pulmonar e/ou 

pressão diastólica final do ventrículo esquerdo 

abaixo ou igual a 15 mmHg, medidas por cate-

terismo cardíaco (BRASIL, 2014). 

A última atualização sobre a classificação 

da HAP ocorreu em 2013 e a divide em cinco 

grandes grupos. As CC foram colocadas dentro 

do primeiro grupo, junto com a hipertensão ar-

terial pulmonar idiopática, mas algumas CC fo-

ram agrupadas no segundo grupo, juntamente 

com patologias que causam hipertensão pulmo-

nar devido à doença do coração esquerdo. No 

terceiro grupo estão alocadas doenças pulmona-

res ou hipoxemia, no quarto grupo HAP devido 

à doença tromboembólica crônica, e no quinto 

grupo por mecanismos multifatoriais desconhe-

cidos. Todas as alterações cardíacas congênitas 

que demonstram extensa comunicação intra ou 

extracardíaca se desenvolvem com presença de 

HAP se não for corrigido rapidamente através 

de intervenções cirúrgicas (SIMONNEAU et 

al., 2013). 

Os sintomas iniciais da HAP (tais como dis-

pneia, vertigem e fadiga) são frequentemente 
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leves e comuns, fazendo com que a doença ha-

bitualmente não seja reconhecida até que esteja 

relativamente avançada. A natureza inespecí-

fica dos sintomas associados à HAP indica que 

o diagnóstico não pode ser feito apenas com 

base neles. Diante da possibilidade diagnóstica, 

devem ser avaliados sintomas que traduzem o 

grau da HAP: dispneia, cansaço, fadiga, limita-

ção para atividades diárias, dores precordiais e 

torácica, tonturas, síncope, cianose e hemopti-

se, assim como sintomas relacionados ao aco-

metimento de outros órgãos e sistemas, na de-

pendência da doença de base (BRASIL, 2014). 

Para alcançar um nível satisfatório de diag-

nóstico precoce das duas doenças, salienta-se a 

importância de pacientes com CC realizarem 

ecocardiogramas regularmente para detecção 

de HAP. Por outro lado, todos os pacientes di-

agnosticados com HAP também devem ser ava-

liados quanto à possibilidade de terem um de-

feito cardíaco ainda sem diagnóstico (NEVES 

et al., 2020). 

 

Cianose 

A cianose é caracterizada por uma descolo-

ração azul que surge na pele e nas mucosas, de-

corrente da dessaturação do sangue arterial ou 

capilar (EICHENWALD & KIM, 2020). A he-

moglobina, quando ligada ao oxigênio (O2) 

possui um tom vermelho, mas, na ausência de 

O2, assume a cor azulada, dando origem a essa 

condição. A cianose ocorre quando o valor de 

hemoglobina reduzida (desoxigenada) na circu-

lação excede o limite de 3 g/dL, sendo impor-

tante destacar que essa manifestação clínica de-

pende apenas da quantidade e não da sua pro-

porção comparada com a hemoglobina oxige-

nada (GEGGEL & ARMSBY, 2020). Esse 

achado é muito comum nos recém-nascidos 

(RN) e deve ser classificado, avaliado e tratado, 

a depender da sua etiologia e do seu mecanismo 

fisiopatológico (MIRANDA et al., 2022). 

Tem-se que a cianose pode ser classificada 

em central e periférica. A central é causada pela 

redução da saturação de oxigênio arterial ≤ 85% 

(SatO2 normal = 95%) e acomete mais os lábios 

e a mucosa oral. Por outro lado, a cianose peri-

férica acomete mais extremidades e mantém as 

mucosas rosadas, além de não alterar a satura-

ção de oxigênio (MIRANDA et al., 2022). 

Existem, basicamente, quatro mecanismos fisi-

opatológicos principais responsáveis pela pre-

sença de cianose: a dessaturação venosa pulmo-

nar, o shunt (desvio) direita-esquerda extrapul-

monar, a transposição e os distúrbios de afini-

dade do oxigênio pela hemoglobina (HIRE-

MATH & KAMAT, 2015). Além disso, exis-

tem diversas causas para a cianose (cardíaca, 

pulmonar, hematológica, neurológica e outras); 

portanto, faz-se necessária uma avaliação com-

pleta do quadro clínico do paciente para que 

seja estabelecida a conduta e o tratamento cor-

retos (MIRANDA et al., 2022). 

As CC representam o grupo de doenças con-

gênitas com maior prevalência nos recém-nas-

cidos, além de serem uma das principais causas 

de crise cianótica com alto risco de mortalidade 

associado (OSTER & ARMSBY, 2019). 

A cianose pode se apresentar de forma leve, 

moderada ou grave, dependendo do grau de he-

moglobina insaturada na circulação sistêmica. 

Nem sempre é possível observar desconforto 

respiratório simultâneo, existindo somente au-

mento da frequência respiratória em resposta à 

hipóxia. A forma mais eficaz de detecção da ci-

anose é através da aferição da saturação perifé-

rica de oxigênio, o que pode ser obtido com oxi-

metria de pulso (NEVES et al., 2020). 

Vale ressaltar que existem situações que po-

dem encobrir a cianose em pacientes com CC 

cianótica, como a presença concomitante de 

anemia, devido a uma quantidade insuficiente 

de hemoglobina insaturada na corrente sanguí-

nea para produzir a coloração azulada da pele. 
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Alguns pacientes podem apresentar cianose so-

mente ao esforço físico, sendo necessária a rea-

lização de avaliação completa (NEVES et al., 

2020). 

 

Insuficiência cardíaca  

A insuficiência cardíaca representa a maior 

causa de morbidade nos indivíduos com cardio-

patias congênitas. É definida como uma síndro-

me complexa, de consequência funcional ou es-

trutural, onde o coração não consegue suprir o 

sangue para a circulação aos tecidos de forma 

adequada resultando em um conjunto de sinais 

e sintomas no paciente (NEVES et al., 2020). A 

IC pode ser classificada de várias formas: com-

pensada e descompensada, aguda e crônica, alto 

débito e baixo débito cardíaco, direita e esquer-

da, ou cardiorrenal. Essas disposições são es-

senciais para a correta abordagem do paciente 

na prática clínica (NEVES et al., 2020). 

Um dos sinais clínicos mais precoces de in-

suficiência cardíaca no RN é a presença de ta-

quipneia em repouso. Uma frequência respira-

tória maior que 70 por minuto é um sinal de 

alerta, mesmo na ausência de cianose ou de ou-

tros sinais de insuficiência cardíaca. As cardio-

patias congênitas com shunt esquerda-direita ou 

com shunt misto costumam se apresentar com 

sinais progressivos de insuficiência cardíaca 

desde os primeiros dias de vida, porém esses si-

nais ficam mais exuberantes a partir da segunda 

semana de vida em decorrência do grande au-

mento do fluxo pulmonar. Cansaço e sudorese 

ao mamar, taquicardia e taquidispneia são os si-

nais mais frequentes nesta situação (SBP, 

2022). 

 

Arritmias cardíacas 

Arritmia cardíaca é uma dificuldade relaci-

onada com o ritmo dos batimentos cardíacos. 

Esta alteração pode acontecer sob a forma de 

um ritmo demasiadamente lento ou da ausência 

eventual de batimentos (bradicardia), ou sob a 

forma de um número excessivo de batimentos 

acelerados (taquicardia). Em ambos os casos, o 

coração atua de forma anormal e a distribuição 

de sangue para o corpo pode não ser alcançada, 

colocando em perigo órgãos vitais (NEVES et 

al., 2020). 

As arritmias são a maior causa de internação 

nos adultos com CC, sendo um fator no aumen-

to de morbidade e mortalidade nestes pacientes. 

Entre os fatores predisponentes estão a anato-

mia da cardiopatia e as alterações hemodinâmi-

cas e resultantes de cirurgias intracardíacas. 

Sintomas como palpitações, batimento acelera-

do ou lento, cansaço, vertigens, transpiração a-

normal, falta de ar, dor de peito e ansiedade po-

dem estar associados a arritmias. Outras mani-

festações mais graves são a síncope ou até a 

morte súbita (NEVES et al., 2020). 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico das cardiopatias congênitas 

representa um dos principais determinantes do 

prognóstico neonatal, uma vez que a identifica-

ção precoce dessas anomalias possibilita inter-

venções oportunas, redução da morbimortali-

dade e melhor planejamento terapêutico. Os 

avanços nos métodos diagnósticos, especial-

mente na última década, permitiram a detecção 

dessas alterações ainda no período pré-natal, 

bem como a ampliação das estratégias de tria-

gem neonatal universal (WREN et al., 2008; 

HACETTEPE et al., 2024). 

A ecocardiografia fetal constitui o principal 

método para o diagnóstico pré-natal das cardio-

patias congênitas, podendo ser realizada a partir 

do segundo trimestre gestacional. Esse exame 

possibilita a avaliação detalhada da anatomia 

cardíaca, do fluxo sanguíneo e da função ven-

tricular, permitindo a identificação precoce de 

malformações estruturais significativas. Estu-

dos recentes demonstram que o diagnóstico ain-
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da na vida intrauterina está associado à redução 

de complicações neonatais, uma vez que per-

mite o encaminhamento da gestante para cen-

tros especializados e o preparo de equipes mul-

tiprofissionais para o manejo imediato do re-

cém-nascido (SANTOS & OLIVEIRA, 2024; 

VAN VELDHUIZEN et al., 2025). 

No período pós-natal, a triagem neonatal 

por meio da oximetria de pulso, conhecida no 

Brasil como “teste do coraçãozinho”, tornou-se 

uma ferramenta essencial para a detecção de 

cardiopatias congênitas críticas, especialmente 

aquelas que cursam com hipoxemia. Realizada 

preferencialmente entre 24 e 48 horas de vida, 

a oximetria de pulso apresenta alta especifici-

dade e sensibilidade moderada, sendo particu-

larmente eficaz na identificação de cardiopatias 

ducto-dependentes e de defeitos com shunt da 

direita para a esquerda. Evidências recentes re-

forçam que a incorporação sistemática desse 

método nos serviços de saúde contribui para a 

redução de diagnósticos tardios e óbitos evitá-

veis no período neonatal (JAIN et al., 2022; 

SILVA et al., 2024; OSTER & ARMSBY, 

2026). 

Além da oximetria, exames complementa-

res como o eletrocardiograma (ECG) e a radio-

grafia de tórax desempenham papel auxiliar na 

investigação diagnóstica. O ECG pode eviden-

ciar alterações do ritmo cardíaco, sobrecarga de 

câmaras e distúrbios de condução, enquanto a 

radiografia de tórax fornece informações sobre 

a silhueta cardíaca e o padrão de vascularização 

pulmonar. Embora não sejam exames diagnós-

ticos definitivos para cardiopatias congênitas, 

ambos contribuem para a avaliação inicial e 

para o direcionamento da investigação etiológi-

ca (HIREMATH & KAMAT, 2015; EICHEN-

WALD & KIM, 2026). 

A ecocardiografia transtorácica pós-natal 

permanece como o exame padrão-ouro para a 

confirmação diagnóstica das cardiopatias con-

gênitas, permitindo a definição anatômica pre-

cisa, a avaliação da gravidade da lesão e a aná-

lise da repercussão hemodinâmica. Esse méto-

do é fundamental para o planejamento terapêu-

tico, seja clínico ou cirúrgico, e para o acompa-

nhamento evolutivo do paciente (SBP, 2022; 

GEGGEL & ARMSBY, 2026). 

Dessa forma, a associação entre diagnóstico 

pré-natal, triagem neonatal sistemática e exa-

mes complementares adequados constitui a es-

tratégia mais eficaz para a identificação precoce 

das cardiopatias congênitas. A implementação 

dessas medidas de forma ampla e equitativa é 

essencial para melhorar os desfechos clínicos, 

reduzir a mortalidade neonatal e fortalecer as 

políticas públicas voltadas à saúde materno-in-

fantil (NEVES et al., 2020; JULIEN et al., 

2021). 

 

Tratamento e manejo 

O tratamento das cardiopatias congênitas no 

período neonatal é multifacetado, envolvendo 

intervenções clínicas imediatas, estratégias far-

macológicas de estabilização, procedimentos 

intervencionistas e cirúrgicos e o acompanha-

mento contínuo de desfechos a curto e longo 

prazo. A escolha do manejo depende da anato-

mia específica da cardiopatia, da estabilidade 

hemodinâmica do neonato e da urgência reque-

rida pela lesão (ALVARENGA et al., 2024; 

HACETTEPE et al., 2024). 

Uma estratégia fundamental no manejo de 

neonatos com cardiopatias ducto-dependentes, 

em que a circulação sistêmica ou pulmonar de-

pende da pervidade do ducto arterioso, é a ad-

ministração de prostaglandina E1 (PGE1). A 

PGE1 é utilizada clinicamente para manter a 

pervidade do ducto arterioso até que um proce-

dimento definitivo possa ser realizado, permi-

tindo a mistura adequada do sangue arterial e 
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venoso e diminuindo o risco de colapso hemo-

dinâmico nos primeiros dias de vida. Protocolos 

padronizados de início da infusão de PGE1 com 

doses iniciais de 0,01 mcg/kg/minuto demons-

traram redução na incidência de eventos adver-

sos como apneia e febre, sem aumento de mor-

talidade ou necessidade de intervenções emer-

genciais decorrentes de fechamento ductal pre-

maturo (BROWN et al., 2022). 

Além da infusão de prostaglandinas, as in-

tervenções minimamente invasivas via catete-

rismo cardíaco vêm ganhando destaque como 

alternativas ou paliativos antes da cirurgia con-

vencional aberta. Procedimentos como o stent 

no ductus arterioso (ductus arteriosus stenting) 

têm sido utilizados para manter a circulação 

pulmonar em neonatos com fluxo pulmonar de-

pendente do ducto, servindo como “ponte” até 

uma correção cirúrgica definitiva e com poten-

cial redução da complexidade dos tratamentos 

subsequentes (SANTOS et al., 2022).  

A evolução das intervenções transcateter 

também ampliou o repertório terapêutico neo-

natal, oferecendo opções como stents em obs-

truções ou valvoplastias em casos selecionados, 

com vantagens potenciais em termos de tempo 

de procedimento, redução do uso de circulação 

extracorpórea e menor impacto neurodesenvol-

vimental pós-operatório em comparação com 

procedimentos cirúrgicos tradicionais (VAN 

DER LINDE et al., 2023). 

Paralelamente, o suporte clínico de estabili-

zação antes e após o procedimento definitivo 

inclui manejo de insuficiência cardíaca com 

medicamentos vasoativos, otimização do su-

porte ventilatório e monitorização hemodinâ-

mica intensiva. Esse suporte visa manter ade-

quada perfusão tecidual e evitar complicações 

agudas como choque, cianose grave ou insufici-

ência respiratória, complicações que são fre-

quentes em cardiopatias complexas não corrigi-

das no período neonatal (ZHU et al., 2023; 

BRASIL, 2014). 

O tratamento cirúrgico permanece como a 

opção curativa para muitas cardiopatias congê-

nitas, especialmente aquelas com anomalias es-

truturais complexas que não podem ser aborda-

das exclusivamente por via transcateter. A ci-

rurgia cardíaca neonatal tem apresentado me-

lhorias significativas nos desfechos de sobre-

vida e qualidade de vida quando realizada em 

centros especializados, com protocolos perio-

peratórios otimizados e cuidados intensivos 

avançados (ALVARENGA et al., 2024; ZHU 

et al., 2023). 

Por fim, o manejo contemporâneo enfatiza a 

importância de um trato multidisciplinar que 

envolve cardiologistas pediátricos, neonatolo-

gistas, cirurgiões cardíacos, intensivistas, fisio-

terapeutas e enfermeiros especializados, além 

do suporte familiar. Essa abordagem integrada 

promove avaliação contínua, intercorrências 

mais rápidas e planejamento de seguimento, o 

que tem demonstrado impacto positivo na so-

brevida e no desenvolvimento neuropsicomotor 

dos neonatos com cardiopatias congênitas 

(SBP, 2022; LUCA et al., 2022). 

 

CONCLUSÃO 

A análise da literatura reforça que as cardi-

opatias congênitas representam um desafio crí-

tico para a saúde pública, especialmente pela 

sua alta prevalência e complexidade clínica no 

período neonatal (SPB, 2022; HACETTEPE et 

al., 2024). Os dados confirmam que a identifi-

cação precoce, viabilizada pelo diagnóstico pré-

natal e pela triagem universal com oximetria de 

pulso, é o fator determinante para reduzir a 

mortalidade e evitar complicações graves em 

recém-nascidos assintomáticos (JAIN et al., 

2022; SILVA et al., 2024; JULIEN et al., 

2021). Além disso, o sucesso do desfecho clíni-

co depende diretamente de um manejo imediato 
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e assertivo, que engloba desde a estabilização 

hemodinâmica e o uso criterioso de prostaglan-

dinas em quadros ducto-dependentes até a rea-

lização de intervenções cirúrgicas ou por cate-

terismo em tempo oportuno (BROWN et al., 

2022; SANTOS et al., 2022; ALVARENGA et 

al., 2024). 

Diante desse cenário, torna-se imperativo 

que as políticas de saúde priorizem a descentra-

lização do acesso a exames especializados, co-

mo a ecocardiografia, e o fortalecimento de re-

des de referência multidisciplinares (SANTOS 

& OLIVEIRA, 2024; NEVES et al., 2020). É 

fundamental, ainda, considerar aspectos adja-

centes como o suporte nutricional otimizado e 

o controle de comorbidades não cardíacas para 

garantir a qualidade de vida a longo prazo (LU-

CA et al., 2022; MASSIN et al., 2007). Por fim, 

embora os avanços tecnológicos e intervenções 

transcateter tenham ampliado as taxas de sobre-

vida, o monitoramento contínuo desses pacien-

tes é essencial para consolidar práticas clínicas 

que assegurem um desenvolvimento neuropsi-

comotor adequado e reduzam o impacto social 

dessas malformações (VAN DER LINDE et al., 

2023; ZHU et al., 2023).
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INTRODUÇÃO 

A inovação tecnológica tem desempenhado 

um papel transformador na medicina, promo-

vendo mudanças significativas na forma como 

os cuidados em saúde são prestados, monitora-

dos e avaliados. O avanço nas tecnologias digi-

tais, sistemas inteligentes e dispositivos conec-

tados tem possibilitado uma transição progres-

siva no atendimento presencial, para um mode-

lo mais integrado e orientado por dados. Nesse 

contexto, ferramentas como inteligência artifi-

cial (IA), dispositivos vestíveis, telemedicina e 

sistemas de monitoramento remoto têm ampli-

ado as possibilidades diagnósticas, conseguin-

do muitas vezes um diagnóstico precoce da do-

ença, terapêuticas e preventivas em diferentes 

áreas médicas. 

Na medicina, essas inovações permitem ma-

ior precisão no diagnóstico, otimizando fluxos 

assistenciais e personalização individual no cui-

dado de cada paciente, além de favorecerem o 

acompanhamento longitudinal do paciente fora 

do ambiente hospitalar e clínico. A incorpora-

ção de tecnologias digitais contribui para a de-

tecção precoce de doenças, redução de custos, 

como deslocamentos de pacientes, exames sem 

necessidade e ampliação do acesso aos serviços 

de saúde, especialmente em regiões com escas-

sez de profissionais especializados. Ademais, o 

uso de sistemas inteligentes para análise de 

grandes volumes de dados clínicos tem poten-

cial para apoiar a tomada de decisão médica, re-

duzindo erros e aprimorando desfechos clíni-

cos. 

No âmbito da cardiologia, as inovações tec-

nológicas assumem relevância ainda maior, 

uma vez que as doenças cardiovasculares per-

manecem entre as principais causas de morbi-

mortalidade no mundo. A natureza mensurável 

dos sinais cardiovasculares, como ritmo cardía-

co, pressão arterial, frequência cardíaca e ativi-

dade elétrica do coração, favorece a aplicação 

de tecnologias digitais no diagnóstico e monito-

ramento contínuo desses pacientes. Dispositi-

vos implantáveis e vestíveis, plataformas de te-

lemonitoramento, análise automatizada de ele-

trocardiogramas e sistemas baseados em inteli-

gência artificial têm permitido a identificação 

precoce de arritmias, a monitorização da insufi-

ciência cardíaca e o acompanhamento remoto 

de pacientes com doenças crônicas (AMIN et 

al., 2021). 

No âmbito da IA, algoritmos de aprendizado 

e análise de grandes dados vêm sendo aplicados 

com o objetivo de apoiar o raciocínio clínico, 

otimizar fluxos assistenciais e ampliar a capaci-

dade de diagnósticos. Na cardiologia, ela é apli-

cada na análise de exames de imagem, eletro-

cardiogramas, sinais vitais contínuos e dados 

provenientes de dispositivos digitais, buscando 

promover maior precisão no diagnóstico e na 

prática clínica (KRITTANAWONG et al., 

2017). 

A telemedicina se mostrou uma estratégia 

fundamental para ampliar o acesso aos serviços 

de saúde e garantir a continuidade do tratamen-

to de pacientes, principalmente em populações 

com dificuldades de acesso ao atendimento pre-

sencial. Desenvolvida inicialmente para atender 

cenários remotos e emergências, evoluiu expan-

sivamente após a pandemia de Covid-19. Hoje 

em dia, ela engloba a parte de telemonitoramen-

to, teleorientação, teletriagem e diferentes ní-

veis de atenção (AFYA, 2018). Os wearables 

também representam avanços na área da saúde 

digital, já que permitem uma coleta contínua de 

dados do paciente de forma não invasiva e em 

tempo real. É possível encontrar dispositivos 

como relógios inteligentes, sensores corporais e 

monitores portáteis que possibilitam o acompa-

nhamento de parâmetros cardiovasculares, co-

mo frequência cardíaca, pressão arterial e ritmo 
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cardíaco. Os dados coletados por esses dispo-

siti-vos, quando colocados nas plataformas di-

gitais e analisados, conseguem realizar uma de-

tecção precoce de alterações clínicas no pacien-

te. Dessa forma, o profissional consegue reali-

zar intervenções mais oportunas e individuali-

zadas (BAYOUMY et al., 2021). 

Além disso, a integração entre inovação tec-

nológica e cardiologia tem possibilitado um 

cuidado mais proativo e preventivo, deslocando 

o foco da intervenção tardia para a vigilância 

contínua e a antecipação de eventos adversos. 

Essa abordagem representa um avanço signifi-

cativo na prática cardiológica atual e futura, ao 

promover maior eficiência assistencial, melho-

rar a qualidade de vida dos pacientes e fortale-

cer a sustentabilidade dos sistemas de saúde. 

Dessa forma, a inovação tecnológica consolida-

se como um eixo fundamental para a evolução 

da medicina e para o futuro da cardiologia mo-

derna. 

 

MÉTODO 

O presente capítulo foi elaborado por meio 

de uma revisão integrativa da literatura, de ca-

ráter narrativo, com o objetivo de reunir e sinte-

tizar conhecimentos atuais acerca das inova-

ções tecnológicas aplicadas à cardiologia, com 

ênfase em inteligência artificial, telemedicina e 

dispositivos digitais de monitoramento, incluin-

do os dispositivos vestíveis (wearables). 

A busca bibliográfica foi conduzida de for-

ma ampla e não sistemática, priorizando a iden-

tificação de estudos relevantes e atualizados so-

bre o tema, nas bases de dados PubMed/MED-

LINE, além da consulta a diretrizes nacionais e 

internacionais e literatura cinzenta pertinente. 

Foram utilizados descritores e palavras-chave 

relacionados a cardiology, technological inno-

vations, artificial intelligence, precision medi-

cine, heart failure, digital health, remote moni-

toring e wearable devices, combinados de dife-

rentes formas conforme a base consultada. 

Os estudos selecionados compreendem arti-

gos originais, revisões sistemáticas e diretrizes 

clínicas, publicados predominantemente nos úl-

timos anos, com foco na aplicação clínica das 

tecnologias digitais no cuidado vascular. Foram 

excluídos trabalhos que não apresentavam rela-

ção direta com a prática cardiológica ou cujo 

conteúdo não contribuísse para objetivos pro-

postos no capítulo. 

A análise do material foi realizada de forma 

qualitativa e temática, permitindo a organização 

do conteúdo em eixos conceituais que abordam 

os principais avanços tecnológicos na cardiolo-

gia contemporânea. Os achados foram discuti-

dos de maneira integrada, enfatizando suas apli-

cações clínicas, benefícios, limitações e pers-

pectivas futuras, com o intuito de oferecer uma 

visão abrangente e atualizada sobre o impacto 

das inovações tecnológicas, incluindo os dispo-

sitivos vestíveis, no manejo das doenças cardio-

vasculares. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) são 

complexas e heterogêneas visto que possuem 

causas múltiplas, envolvendo fatores genéticos, 

ambientais e comportamentais. Atualmente, 

muitos avanços precisam ser feitos para prever 

resultados com precisão e eficácia; nesse senti-

do, as inovações em tecnologia contribuem 

substancialmente no tratamento e suporte aos 

pacientes cardiopatas (VERVOORT et al., 

2022; AMIN et al., 2021) 

A partir desse quadro, a IA tem sido apli-

cada na medicina cardiovascular para explorar 

novos genótipos e fenótipos em doenças exis-

tentes, viabilizar a relação custo-benefício, me-

lhorar a qualidade do atendimento ao paciente e 
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reduzir as taxas de reinternação e mortalidade. 

Destaca-se, nesse contexto, a pesquisa de novos 

genes envolvidos no estudo da insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção preservada, no-

vos parâmetros ecocardiográficos capazes de 

direcionarem à novas terapêuticas e análise da 

big data (conjuntos de grandes dados que não 

podem ser analisados usando métodos tradicio-

nais de processamento de informações), contri-

buindo com decisões clínicas no âmbito da car-

diologia como a seleção de antiplaquetários em 

indivíduos submetidos à intervenção coronária 

percutânea ou anticoagulantes em indivíduos 

com fibrilação atrial não valvar e farmacogenô-

mica; ou na identificação de fatores de risco 

desconhecidos para síndrome coronariana agu-

da (SCA), dissecção espontânea da artéria coro-

nária (DEAC) ou síndrome de Brugada (KRIT-

TANAWONG et al., 2017). 

Dentre as principais sistematizações da in-

teligência artificial que contribuem na inovação 

da medicina cardiovascular destaca-se o apren-

dizado de máquina, o aprendizado profundo e a 

computação cognitiva que serão detalhados a 

seguir (KRITTANAWONG et al., 2017). 

A primeira subdisciplina da IA com desta-

que médico é o aprendizado de máquina, que se 

utiliza de diversos métodos para resolver pro-

blemas complexos e com grandes volumes de 

dados; com isso, é possível a identificação de 

padrões de interação entre variáveis e a constru-

ção de sistemas automatizados de apoio à deci-

são clínica capazes de auxiliar médicos a fazer 

previsões mais precisas. Pode ser categorizado 

em três tipos de aprendizado: supervisionado; 

não supervisionado e por reforço (KRITTANA-

WONG et al., 2017). 

Destaca-se, nesse aspecto, os algoritmos de 

aprendizagem supervisionada, utilizados com 

sucesso em problemas de predição, diagnóstico 

e tratamento de doenças cardiovasculares, além 

da análise de imagens em exames cardiovascu-

lares. As redes neurais artificiais (RNA) e má-

quinas de vetores de suporte (SVM) são os dois 

algoritmos mais populares em vista de sua com-

patibilidade com estruturas grandes e comple-

xas, podendo processar dados com maior preci-

são do que outros métodos de aprendizado su-

pervisionado. Enquanto as RNAs, que imitam o 

conceito de neurônio humano, apresentam bom 

desempenho no processamento de imagens de 

dados eletrocardiográficos e ecocardiográficos, 

as SVMs, em contrapartida, são menos propen-

sas ao sobreajuste e necessitam de menos me-

mória (KRITTANAWONG et al., 2017). 

Associado a tais algoritmos de aprendiza-

gem supervisionada, é possível ressaltar ainda, 

nesse ínterim, o algoritmo da árvore de decisão, 

de fácil entendimento e pouca probabilidade de 

sofrer sobreajuste devido ao pequeno conjunto 

de dados. Ele é utilizado por meio de perguntas 

cujas respostas seguem em sim ou não, a fim de 

classificar os dados em categorias, além de se-

rem úteis na tomada de decisões clínicas e na 

previsão de risco CV em tarefas simples. Por 

fim, entre os algoritmos de aprendizagem su-

pervisionada, destaca-se o algoritmo de floresta 

aleatória que funciona como uma extensão do 

algoritmo de árvore de decisão, que, por meio 

de combinações independentes, é usado em an-

giografia coronária e tomografia computadori-

zada, na readmissão para pacientes com insufi-

ciência cardíaca e risco de sobrevida em insufi-

ciência cardíaca (KRITTANAWONG et al., 

2017). 

O segundo veículo de análise de dados uti-

lizado no contexto da IA na prática clínica car-

diovascular é o aprendizado profundo não su-

pervisionado, capaz de permitir a identificação 

de novos fenótipos de cardiomiopatia ou insufi-

ciência cardíaca com fração de ejeção preserva-

da e, então, de ser utilizado em plataformas de 

medicina de precisão para identificar genótipos 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
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de HAS ou SCA. Os algoritmos usados no 

aprendizado não supervisionado podem ser 

classificados em algoritmos de agrupamento e 

algoritmos de aprendizado de regras de associ-

ação. Comumente, são usados em imagens car-

diovasculares com melhor resolução espacial e 

temporal (2D-STE, 3D-STE, angiografia, res-

sonância magnética cardíaca), visto que não há 

limite de memória de trabalho. Dessa forma, 

contribuem para a melhoria da qualidade do 

atendimento e redução de custos, além de faci-

litarem a exploração de novos fatores de risco 

ocultos a modelos já existentes e incorporá-los 

a novas terapias, predizerem o risco de sangra-

mento e acidente vascular cerebral por meio de 

escores (CHA2DS2-VASc), otimizarem a tera-

pia de pacientes com fibrilação atrial não valvar 

e participarem da classificação de genótipos e 

fenótipos novos de doenças cardiovasculares, 

como insuficiência cardíaca com fração de eje-

ção preservada (ICFEp), hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) e hipertensão pulmonar 

(KRITTANAWONG et al., 2017). 

A terceira ferramenta dentro do contexto da 

IA para a melhoria da saúde cardiovascular é a 

computação cognitiva, na qual, por meio de 

treinamento com algoritmos de aprendizado, 

um sistema é capaz de atuar na resolução de 

problemáticas sem a intervenção humana e, en-

tão, ampliar ainda mais o diagnóstico de doen-

ças cardiovasculares como a insuficiência car-

díaca auxiliando médicos na descoberta de pa-

drões diagnósticos, além de auxiliar na classifi-

cação de novas patologias, genótipos, fenótipos 

e interações medicamentosas até então não co-

nhecidas (KRITTANAWONG et al., 2017). 

Nessa conjuntura de contribuição da inteli-

gência artificial na cardiologia, destaca-se o pa-

pel da medicina de precisão, a qual confere ao 

paciente um tratamento específico e individua-

lizado com base no ambiente e em seu perfil 

(genético, molecular e clínico), a fim de que se-

ja eficaz e, dessa forma, possa prever qual paci-

ente se beneficiará mais com determinada tera-

pia ou fármaco, além de ser uma abordagem em 

desenvolvimento para evitar possíveis doenças. 

Todo esse processo de perfilamento individual 

é realizado por meio de técnicas que analisam, 

em larga escala, o sistema biológico como a 

ômica (proteômica específica para proteínas e 

metabolômica específica para os metabólitos). 

Toda a informação utilizada nesta configuração 

tecnológica é proveniente de uma estrutura que 

engloba pesquisas de estudos clínicos, resulta-

dos de exames de imagem, dados genômicos, 

testes laboratoriais, sistemas biológicos e regis-

tros médicos eletrônicos combinando metodo-

logia atualizada à IA. Dessa forma, auxilia os 

profissionais de saúde na compreensão de da-

dos, na personalização dos planos terapêuticos 

individualizados e eficazes, em diagnósticos 

precisos e em melhores técnicas de prevenção 

de doenças (BAMBA et al., 2024; AMIN et al., 

2021). 

A telemedicina surgiu na década de 1950 e 

tinha caráter experimental e restrito, sendo uti-

lizada para suporte médico em áreas remotas, 

ambientes militares e emergências. Porém, com 

o avanço da internet, a telemedicina deixou de 

ser uma tecnologia limitada e passou a integrar 

os sistemas de saúde. Após a pandemia de Co-

vid-19, houve um crescimento exponencial, 

pois se tornou uma solução indispensável para 

manter a continuidade de tratamento e cuidado 

dos pacientes a distância e reduzir a exposição 

ao risco de contágio (AFYA, 2018). 

Os avanços da telemedicina estão ligados 

diretamente à inovação tecnológica nas últimas 

décadas, ultrapassando a simples consulta à dis-

tância e incorporando múltiplas ferramentas 

que ampliem sua aplicabilidade clínica. Ela per-

mite que avaliações clínicas, acompanhamento 

terapêutico, esclarecimento de dúvidas dos pa-

cientes e educação em saúde sejam realizados e 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Krittanawong%2BC&cauthor_id=28545640
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assim, mantém o vínculo paciente-profissional. 

Possibilita o acompanhamento contínuo de pa-

râmetros clínicos, como pressão arterial, fre-

quência cardíaca, arritmias e peso corporal. A-

lém disso, ela facilita o compartilhamento de in-

formações clínicas, exames e histórico do paci-

ente entre diferentes níveis de atenção, auxili-

ando na triagem, estratificação de risco, apoio à 

decisão clínica e identificação de padrões que 

possam antecipar eventos adversos (AFYA, 

2018). 

As Diretrizes Brasileiras de Cardiologia pu-

blicadas no ano de 2025 demonstram que a te-

lemedicina passou a ocupar um papel importan-

te no manejo das doenças cardiovasculares crô-

nicas, sendo essas a principal causa de morte 

global. A Sociedade Brasileira de Cardiologia 

reconhece a saúde digital como ferramenta ca-

paz de ampliar o monitoramento clínico, forta-

lecendo a prevenção de riscos e agravos cardio-

vasculares. 

Na HAS, o telemonitoramento da pressão 

arterial, principalmente quando atrelado a ou-

tras plataformas digitais, está relacionado com 

reduções significativas dos níveis pressóricos e 

maior alcance das metas terapêuticas recomen-

dadas para esses pacientes. As diretrizes desta-

cam ainda que a coleta frequente de medidas 

domiciliares permite melhor caracterização dos 

fenótipos hipertensivos, como hipertensão mas-

carada e variabilidade pressórica aumentada, 

além de favorecer ajustes terapêuticos precoces 

e individuais. Dessa forma, há o reconhecimen-

to de que a integração entre medidas domicilia-

res, plataformas digitais e consultas remotas re-

duz o atraso terapêutico, melhora a adesão ao 

tratamento e contribui para um melhor controle 

pressórico. Isso tudo implica diretamente na re-

dução de eventos cardiovasculares maiores, co-

mo infarto do miocárdio e acidente vascular ce-

rebral (SBC, 2025). 

A incorporação de tecnologias de monitora-

mento remoto do ritmo cardíaco possibilita a 

detecção precoce de episódios assintomáticos, 

subdiagnosticados no acompanhamento tradici-

onal. Isso impacta de forma direta a estratifica-

ção do risco tromboembólico e na tomada de 

decisão quanto ao início da anticoagulação oral, 

contribuindo para a redução de eventos cerebro-

vasculares. Assim, a telemedicina se consolida 

como ferramenta estratégica na prevenção pri-

mária e secundária do acidente vascular cere-

bral (AVC), uma das principais causas de mor-

bimortalidade cardiovascular (SBC, 2025). 

No manejo das dislipidemias, a telemedici-

na favorece maior adesão ao tratamento hipoli-

pemiante e controle dos níveis de LDL. O 

acompanhamento periódico, aliado a estraté-

gias de educação em saúde, permite reforçar 

orientações terapêuticas para o paciente, identi-

ficar de forma precoce efeitos adversos e redu-

zir a descontinuidade do tratamento. As diretri-

zes indicam que o acompanhamento remoto do 

peso corporal, atividade física e hábitos alimen-

tares, por meio de ferramentas digitais, contri-

buem para intervenções precoces e contínuas 

em pacientes com obesidade e fatores de risco 

cardiometabólicos associados. Dessa forma, 

consegue-se ampliar o engajamento do paciente 

ao tratamento e favorecer mudanças sustentá-

veis no estilo de vida, que são de grande impor-

tância para prevenção da progressão da doença 

cardiovascular (SBC, 2025). 

Na síndrome coronariana crônica, a teleme-

dicina desempenha um papel relevante no se-

guimento clínico após eventos agudos, na pre-

venção secundária e na redução de reinterna-

ções. O monitoramento remoto permite identi-

ficar precocemente piora dos sintomas, baixa 

adesão terapêutica ou descompensações clíni-

cas, possibilitando intervenções oportunas e re-

dução da sobrecarga nos serviços de saúde es-

pecializados (SBC, 2025). 
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A telemedicina representa uma mudança no 

cuidado cardiovascular, alinhando-se ao con-

ceito de medicina preventiva, personalizada e 

centrada no paciente. Diferentemente do mode-

lo tradicional, baseado em consultas presenciais 

espaçadas, a saúde digital permite um acompa-

nhamento mais próximo, contínuo e responsi-

vo, sendo relevante no manejo de doenças car-

diovasculares crônicas, caracterizadas por evo-

lução silenciosa e risco cumulativos das doen-

ças. Ela não se trata de uma substituição do cui-

dado presencial, mas de um componente essen-

cial de um modelo híbrido de atenção cardio-

vascular, capaz de ampliar o acesso, melhorar o 

controle clínico e reduzir a carga de doenças 

cardiovasculares. 

Os dispositivos vestíveis (wearables) confi-

guram-se como uma das mais relevantes inova-

ções tecnológicas aplicadas à cardiologia con-

temporânea, ao possibilitarem o monitoramento 

contínuo, não invasivo e em tempo real de pa-

râmetros fisiológicos cardiovasculares. Esses 

dispositivos, que incluem smartwatches, pul-

seiras digitais e sensores corporais, permitem a 

coleta de dados como frequência cardíaca, vari-

abilidade da frequência cardíaca, eletrocardio-

gramas simplificados, níveis de atividade física 

e padrões de sono, ampliando a compreensão do 

estado cardiovascular dos indivíduos fora do 

ambiente hospitalar (BAYOUMY et al., 2021). 

A aplicação clínica dos dispositivos vestí-

veis na cardiologia tem se destacado, especial-

mente, no rastreamento e na detecção precoce 

de arritmias, com ênfase na fibrilação atrial. Es-

tudos de grande escala demonstraram que o uso 

de smartwatches equipados com sensores ópti-

cos e registro de eletrocardiograma de uma de-

rivação é capaz de identificar episódios arrítmi-

cos, inclusive em pacientes assintomáticos, pre-

viamente não diagnosticados por métodos con-

vencionais (PEREZ et al., 2019). 

Além da detecção de arritmias, os dispositi-

vos vestíveis apresentam potencial no acompa-

nhamento longitudinal de pacientes com doen-

ças cardiovasculares crônicas. A monitorização 

contínua de parâmetros fisiológicos permite 

avaliar resposta ao tratamento, adesão terapêu-

tica e sinais precoces de descompensação clíni-

ca, favorecendo intervenções oportunas e redu-

zindo a necessidade de hospitalizações (KRIT-

TANAWONG et al., 2019). 

A confiabilidade dos dados obtidos por dis-

positivos vestíveis, entretanto, pode variar de 

acordo com o tipo de sensor, o local de posicio-

namento e o nível de atividade física do usuário. 

Estudos de validação apontam que sensores ba-

seados em fotopletismografia apresentam ele-

vada acurácia em condições de repouso, embo-

ra possam sofrer interferências durante movi-

mentos intensos, o que reforça a necessidade de 

interpretação clínica criteriosa dos dados gera-

dos (SMITH et al., 2020). 

A integração dos dispositivos vestíveis com 

plataformas de telemedicina e sistemas de saú-

de digital amplia ainda mais seu impacto na prá-

tica cardiológica. O compartilhamento remoto 

das informações coletadas possibilita o acom-

panhamento contínuo por equipes de saúde, a 

estratificação de risco e a personalização do 

cuidado, alinhando-se a um modelo de atenção 

centrado no paciente e orientado por dados 

(DUNCKER et al., 2021). 

Adicionalmente, a análise dos grandes volu-

mes de dados gerados por dispositivos vestíveis 

é potencializada pelo uso de algoritmos de inte-

ligência artificial, capazes de identificar pa-

drões complexos e predizer eventos cardiovas-

culares adversos. Essa convergência tecnológi-

ca contribui para o avanço da medicina de pre-

cisão em cardiologia, embora ainda demande 

avaliações regulatórias, padronização metodo-

lógica e validação em desfechos clínicos de lon-

go prazo (VERVOORT et al., 2022). 
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Apesar dos benefícios evidentes, a incorpo-

ração dos dispositivos vestíveis na prática clíni-

ca ainda enfrenta desafios relacionados à padro-

nização dos dispositivos, interoperabilidade 

com prontuários eletrônicos, segurança dos da-

dos e equidade de acesso. Revisões recentes 

destacam que o uso dessas tecnologias deve ser 

encarado como complementar à avaliação clíni-

ca tradicional, e não como substitutivo, refor-

çando a necessidade de protocolos claros para 

sua utilização responsável e eficaz (KITTEL et 

al., 2022). 

Nesse contexto, os dispositivos têm de-

monstrado relevância na estratificação de risco 

cardiovascular e em estratégias de prevenção 

primária, inclusive em populações aparente-

mente saudáveis. A coleta contínua de dados re-

lacionados à frequência cardíaca, níveis de ati-

vidade física e padrões de sono permite a iden-

tificação de indivíduos com risco cardiovascu-

lar subclínico, antes do surgimento de manifes-

tações clínicas evidentes, fortalecendo aborda-

gens preventivas e ações de promoção da saúde. 

Os avanços na aplicação de métodos computa-

cionais aos dados provenientes de wearables 

ampliaram ainda mais seu valor clínico. Mode-

los baseados em aprendizado profundo aplica-

dos a sinais fisiológicos coletados por smar-

twatches demonstraram capacidade de identifi-

car fibrilação atrial e outras alterações do ritmo 

cardíaco com desempenho comparável ao de 

especialistas, evidenciando o potencial da inte-

gração entre dispositivos vestíveis e inteligên-

cia artificial na prática cardiológica contempo-

rânea (STEINHUBL et al., 2015; TISON et al., 

2018). 

Os dispositivos vestíveis têm sido incorpo-

rados a programas de reabilitação cardiovascu-

lar e modificação do estilo de vida, promovendo 

maior engajamento do paciente no autocuidado. 

Evidências indicam que o uso dessas tecnolo-

gias favorece a adesão à atividade física, o con-

trole de fatores de risco e o acompanhamento 

longitudinal após eventos cardiovasculares, 

consolidando os wearables como ferramentas 

que extrapolam o monitoramento passivo, inte-

grando estratégias terapêuticas centradas no pa-

ciente (HICKY et al., 2020). 

 

CONCLUSÃO 

As inovações tecnológicas aplicadas à car-

diologia vêm promovendo transformações sig-

nificativas na área, principalmente quando há 

integração entre todas, ampliando a capacidade 

diagnóstica e prognóstica das doenças cardio-

vasculares, além de favorecer uma abordagem 

mais preventiva, personalizada e centrada nas 

individualidades de cada paciente. Apesar dos 

benefícios claros, é possível encontrar desafios 

relevantes para a incorporação dessas tecnolo-

gias no dia a dia dos atendimentos, como neces-

sidade de padronização, validação clínica, inte-

roperabilidade dos sistemas, segurança dos da-

dos e garantia de equidade no acesso. Dessa for-

ma, a utilização dessas tecnologias ainda ocorre 

de maneira complementar ao cuidado do paci-

ente. 

Sendo assim, podemos concluir que a inte-

gração entre inteligência artificial, telemedicina 

e wearables representa um avanço promissor na 

cardiologia. Quando implementados de forma 

adequada, possuem o potencial de reduzir a car-

ga das doenças cardiovasculares, garantindo um 

cuidado mais eficiente.

  



 

129 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

AFYA. Telemedicina: fique por dentro da tecnologia que veio para ficar. Afya Educação Médica, 2018. Disponível em: https://edu-

cacaomedica.afya.com.br/blog/telemedicina-fique-por-dentro-da-tecnologia-que-veio-para-ficar. Acesso em: 12/11/2025. 

AMIN, H. et al. Future perspective of heart failure care: benefits and bottlenecks of artificial intelligence and eHealth. Future Cardi-

ology, v. 17, p. 917, 2021. doi: 10.2217/fca-2021-0008. 

BAMBA, H. et al. Topic: precision medicine approaches in cardiology: personalized therapies for improved patient outcomes: a 

systematic review. Current Problems in Cardiology, v. 49, p. 102470, 2024. doi: 10.1016/j.cpcardiol.2024.102470. 

BAYOUMY, K. et al. Smart wearable devices in cardiovascular care: where we are and how to move forward. Nature Reviews 

Cardiology, v. 18, p. 581, 2021. doi: 10.1038/s41569-021-00522-7. 

DUNCKER, D. et al. Smart wearables for cardiac monitoring: real-world evidence and challenges. European Heart Journal – Digital 

Health, v. 2, p. 428, 2021. doi: 10.3390/s21072539. 

HICKY, A.M. et al. Wearable technology and cardiac rehabilitation: a systematic review. European Journal of Preventive Cardiol-

ogy, v. 27, p. 752, 2020. 

JAVVAJI, C.K. et al. Immersive innovations: exploring the diverse applications of virtual reality (VR) in healthcare. Cureus, v. 16, 

2024. doi: 10.7759/cureus.56137. 

KEDZIERSKI, K. et al. Telemedicine in cardiology: modern technologies to improve cardiovascular patients’ outcomes: a narrative 

review. Medicina, v. 58, 2022. doi: 10.3390/medicina58020210. 

KITTEL, J. et al. Wearable devices in cardiovascular medicine: current evidence and future perspectives. Heart, v. 108, p. 948, 2022. 

KRITTANAWONG, C. et al. Artificial intelligence in precision cardiovascular medicine. Journal of the American College of Car-

diology, v. 69, p. 2657, 2017. doi: 10.1016/j.jacc.2017.03.571. 

KRITTANAWONG, C. et al. Wearable devices and cardiovascular health: a review. Journal of the American College of Cardiology, 

v. 74, 2019. 

LOPES, M.A.C.Q. et al. Guideline of the Brazilian Society of Cardiology on Telemedicine in Cardiology - 2019. Arquivos Brasilei-

ros de Cardiologia, v. 113, 2019. doi: 10.5935/abc.20190205. 

PEREZ, M.V. et al. Large-scale assessment of a smartwatch to identify atrial fibrillation. The New England Journal of Medicine, v. 

381, p. 1909, 2019. doi: 10.1056/NEJMoa1901183. 

SAKAMOTO, A. et al. Artificial intelligence in clinics: enhancing cardiology pratice. JMA Journal, v. 8, p. 131, 2025. doi: 

10.31662/jmaj.2024-0190. 

SHAH, S.S. et al. Impact of technologic innovation and COVID-19 pandemic on pediatric cardiology telehealth. Current Treatment 

Options in Pediatrics, v. 8, p. 309, 2022. doi: 10.1007/s40746-022-00258-7. 

SMITH, B. et al. Accuracy of photoplethysmography-based heart rate monitoring during physical activity. Journal of Medical Inter-

net Research, v. 22, e16455, 2020. 

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial – 2025. São Paulo: Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, 2025.  

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz Brasileira de Fibrilação Atrial – 2025. São Paulo: Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, 2025.  

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose. São Paulo: So-

ciedade Brasileira de Cardiologia, 2025.  

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz de Manejo da Obesidade e Prevenção - 2025. São Paulo: Socie-

dade Brasileira de Cardiologia, 2025 

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretriz de Síndrome Coronariana Crônica – 2025. São Paulo: Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, 2025.  

STEINHUBL, S.R. et al. The emerging field of mobile health. Science Translational Medicine, v. 7, p. 283, 2015. doi: 10.1126/sci-

translmed.aaa3487. 

TISON, G.H. et al. Passive detection of atrial fibrillation using a commercially available smartwatch. JAMA Cardiology, v. 3, p. 

409, 2018. doi: 10.1001/jamacardio.2018.0136. 

TURAKHIA, M.P. et al. Diagnostic utility of a smartphone-based event recorder in the detection of atrial fibrillation. American 

Journal of Cardiology, v. 120, p. 490, 2017. 

VERVOORT, D. et al. Health technology assessment for cardiovascular digital health technologies and artificial intelligence: why 

is it different? Canadian Journal of Cardiology, v. 38, p. 259, 2022. doi: 10.1016/j.cjca.2021.08.015. 

  



 

130 
10.59290/4950331220 

 

  

 

 

 

 

 

Capítulo 16 

 

 

 

 

CARDIOLOGIA PREVENTIVA 
 
 

 

 

ANA CLARA BASTOS MATIAS¹ 

RAFAELA MOTTA CARVALHO DE MORAES1  

ISAAC IOGAN DE ARAÚJO BATISTÃO1 

FERNANDA LUCIANO RODRIGUES2 

 
 

 

 
1. Discente - Medicina da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul. 

2. Docente - Medicina da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul. 

 

 

 

 

 

Palavras-chave: Cardiologia; Doenças Cardiovasculares; Prevenção.

 

  



 

131 

INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) perma-

necem como a principal causa de morbidade e 

mortalidade no Brasil e no mundo, sendo res-

ponsáveis por aproximadamente 18 a 20 mi-

lhões de óbitos anuais em escala global, segun-

do estimativas da Organização Mundial da Saú-

de (WHO, 2023). No contexto brasileiro, as 

DCV correspondem à principal causa de morte, 

respondendo por cerca de 30% dos óbitos, com 

predomínio da doença arterial coronariana e do 

acidente vascular cerebral (SBC, 2019). 

Embora ocorra uma redução progressiva das 

taxas de mortalidade padronizadas por idade, 

atribuída à ampliação do acesso aos serviços de 

saúde, aos avanços terapêuticos e à implemen-

tação de políticas públicas voltadas ao controle 

dos fatores de risco, verifica-se um aumento ab-

soluto do número de casos. Esse fenômeno é 

explicado, principalmente, pelo envelhecimen-

to populacional, pelo processo de urbanização, 

pelo sedentarismo e pela crescente prevalência 

de obesidade, diabetes mellitus e hipertensão 

arterial sistêmica (ROTH et al., 2020). 

Nesse cenário epidemiológico, a cardiolo-

gia preventiva consolida-se como um pilar fun-

damental da prática cardiológica contemporâ-

nea. Trata-se de uma abordagem proativa, lon-

gitudinal e centrada no paciente, na qual o clí-

nico ou uma equipe multiprofissional avalia o 

risco cardiovascular global e implementa estra-

tégias baseadas em evidências científicas com o 

objetivo de reduzir a probabilidade de eventos 

cardiovasculares futuros. Essa área representa 

uma mudança paradigmática, ao deslocar o fo-

co do tratamento de doenças já estabelecidas 

para a prevenção de sua ocorrência inicial e de 

suas complicações, acompanhando o indivíduo 

ao longo de todo o curso da vida (PEARSON et 

al., 2017). 

A cardiologia preventiva estrutura-se classi-

camente em três níveis de prevenção. A preven-

ção primordial tem como objetivo impedir o 

surgimento dos próprios fatores de risco cardi-

ovascular, como obesidade, dislipidemia, hiper-

tensão arterial e resistência à insulina, por meio 

da promoção de hábitos de vida saudáveis des-

de a infância. A prevenção primária concentra-

se no controle rigoroso dos fatores de risco já 

presentes, visando evitar o primeiro evento car-

diovascular, como o infarto agudo do miocárdio 

ou o acidente vascular cerebral. Por fim, a pre-

venção secundária destina-se a indivíduos com 

doença cardiovascular estabelecida, buscando 

reduzir a recorrência de eventos, a progressão 

da doença e a mortalidade, por meio de inter-

venções farmacológicas, comportamentais e de 

acompanhamento clínico contínuo (PIEPOLI et 

al., 2016). 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura, realizada com o objetivo de sintetizar as 

principais evidências científicas disponíveis 

acerca da cardiologia preventiva e de suas es-

tratégias contemporâneas. A busca bibliográfi-

ca foi conduzida na base de dados PubMed, se-

lecionada por sua abrangência e relevância na 

indexação de literatura biomédica internacio-

nal. 

Foram utilizados descritores controlados e 

não controlados, incluindo preventive cardiolo-

gy, cardiovascular prevention, primary preven-

tion e secondary prevention, combinados por 

meio dos operadores booleanos AND e OR. 

Os critérios de inclusão compreenderam: 

1. Artigos originais, revisões sistemáticas, 

metanálises e diretrizes clínicas; 

2. Estudos publicados nos últimos dez anos; 

3. Publicações em inglês ou português; 

4. Estudos envolvendo população adulta; 
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5. Trabalhos alinhados às diretrizes de soci-

edades científicas reconhecidas, como a Socie-

dade Europeia de Cardiologia, American Heart 

Association, American College of Cardiology e 

Sociedade Brasileira de Cardiologia. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A literatura analisada demonstra, de forma 

consistente, que intervenções preventivas base-

adas na modificação do estilo de vida, como 

cessação do tabagismo, prática regular de ativi-

dade física, adoção de uma alimentação cardio-

protetora e controle do peso corporal, estão as-

sociadas à redução significativa da incidência 

de eventos cardiovasculares maiores (YUSUF 

et al., 2004; AHA, 2019). 

Além das medidas não farmacológicas, os 

estudos reforçam o papel fundamental da tera-

pia farmacológica preventiva, especialmente no 

controle da dislipidemia, da hipertensão arterial 

e do diabetes mellitus. O uso de estatinas, por 

exemplo, mostrou redução expressiva do risco 

de infarto do miocárdio, acidente vascular cere-

bral e mortalidade cardiovascular, tanto no con-

texto da prevenção primária quanto da secundá-

ria, com benefícios proporcionais ao risco car-

diovascular basal do paciente (CTTC, 2019). 

Outro aspecto amplamente discutido refere-

se à importância da estratificação do risco car-

diovascular global, por meio de escores valida-

dos, como SCORE2, Framingham e ASCVD 

Risk Score. Esses instrumentos permitem a in-

dividualização das estratégias preventivas, con-

tribuindo para a tomada de decisões clínicas 

mais precisas e evitando o subtratamento e a 

medicalização excessiva de indivíduos de baixo 

risco (VISSEREN et al., 2021). 

Adicionalmente, evidências indicam que a 

abordagem multidisciplinar, envolvendo médi-

cos, nutricionistas, educadores físicos e psicó-

logos, apresenta melhores resultados quando 

comparada a intervenções isoladas, promoven-

do maior adesão terapêutica e impacto sustenta-

do na redução dos fatores de risco cardiovascu-

lar (PEARSON et al., 2017). 

Os níveis de prevenção são definidos e ca-

tegorizados com base na presença ou ausência 

de fatores de risco, e na presença de DCV exis-

tentes, considerando que é muito comum os 

dois fatores estarem associados. 

A prevenção primordial foi estabelecida pa-

ra que a prevenção comece o quanto antes vi-

sando um estilo de vida saudável, sendo base 

para evitar eventos cardiovasculares indeseja-

dos. 

Estudos como Bogalusa Heart Study, um 

dos primeiros estudos de longo prazo a acom-

panhar os efeitos e resultados da saúde de pes-

soas desde a infância até a idade adulta, consta-

taram que o risco cardiovascular para doenças 

ateroscleróticas pode começar na infância, com 

metade das crianças no estudo, entre 2 e 15 

anos, apresentando estrias gordurosas, que são 

lesões iniciais de aterosclerose. 

Dentre os fatores de risco identificáveis na 

prevenção primordial, tem-se o estilo de vida 

sedentário, dieta, tabagismo, obesidade, quali-

dade do sono, dislipidemia, hipertensão, síndro-

me metabólica e diabetes, doença renal crônica, 

fatores específicos associados ao sexo femini-

no, inflamação e fatores psicossociais. Visto 

que boa parte desses fatores estão se tornando 

mais prevalentes nos mais jovens, além da in-

fluência genética e o ambiente em que se vive, 

levando em consideração condições sociais e 

econômicas, é importante avaliar os riscos e re-

alizar intervenções no estilo de vida o mais cedo 

possível para prevenir a ocorrência de doenças 

cardiovasculares (GERMAN et al., 2022). 

O Congresso de 2024 da Sociedade Ameri-

cana de Cardiologia Preventiva (ASPC) desta-

cou as estratégias inovadoras mais recentes para 

a prevenção de DCV. Dentre elas, a medicina 
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de precisão ganhou visibilidade, sendo definida 

como uma abordagem da cardiologia preven-

tiva que considera a genética, o estilo de vida e 

as exposições ambientais como determinantes 

da saúde cardiovascular, algo que, de fato, re-

presenta grande influência no desenvolvimento 

de DCV. No campo de inovação tecnológica, a 

aplicação de machine learning em exames de 

imagem consiste no uso de inteligência artifi-

cial e algoritmos avançados que analisam exa-

mes de forma mais rápida e precisa do que o 

olho humano poderia analisar, podendo identi-

ficar diagnósticos mais precoces e precisos de 

doenças ateroscleróticas. Além disso, o cres-

cente uso de análises proteômicas é capaz de 

prever o risco cardiovascular, pois analisa con-

juntos complexos de proteínas, a fim de identi-

ficar assinaturas biológicas, que indicam a pro-

babilidade de desenvolver uma doença cardio-

vascular antes de ocorrerem sintomas. Essas 

inovações facilitam a prevenção de DCV, prin-

cipalmente no nível primordial (CHANDRA et 

al., 2024). 

 

CONCLUSÃO 

A presente revisão integrativa evidencia que 

a cardiologia preventiva desempenha papel 

central na redução da morbimortalidade associ-

ada às doenças cardiovasculares, ao atuar de 

forma precoce, contínua e integrada sobre os fa-

tores de risco modificáveis. A síntese dos estu-

dos analisados demonstra que intervenções ba-

seadas na promoção de estilo de vida saudável, 

associadas à adequada estratificação do risco 

cardiovascular e ao uso racional de terapias far-

macológicas, são eficazes na redução da inci-

dência de eventos cardiovasculares maiores, 

bem como na diminuição da progressão da do-

ença em indivíduos com risco elevado ou do-

ença cardiovascular estabelecida. Observou-se 

ainda que estratégias preventivas apresentam 

maior efetividade quando implementadas de 

forma multidisciplinar e individualizada, favo-

recendo maior adesão terapêutica e impacto 

sustentado ao longo do tempo. Dessa forma, a 

cardiologia preventiva deve ser priorizada tanto 

na prática clínica quanto na formulação de po-

líticas públicas de saúde. Contudo, apesar das 

evidências consolidadas, identifica-se a neces-

sidade de novos estudos longitudinais e popula-

cionais que avaliem a efetividade dessas estra-

tégias em diferentes contextos socioeconômi-

cos, bem como que contribuam para o aprimo-

ramento dos modelos de estratificação de risco 

e para a ampliação do acesso equitativo às ações 

de prevenção cardiovascular.
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INTRODUÇÃO 

A hipertensão pulmonar (HP) constitui uma 

síndrome hemodinâmica complexa e multifato-

rial, definida pela elevação persistente da pres-

são arterial pulmonar média (PAPm), resultante 

de diferentes etiologias e mecanismos fisiopa-

tológicos que convergem para o aumento da re-

sistência vascular pulmonar. Trata-se de uma 

condição progressiva, frequentemente subdiag-

nosticada em suas fases iniciais, cujo reconhe-

cimento tardio contribui de forma significativa 

para o impacto clínico adverso observado ao 

longo de sua evolução (MOCUMBI et al., 

2024). 

Do ponto de vista fisiopatológico, a HP en-

volve uma combinação de vasoconstrição pul-

monar sustentada, remodelamento vascular, 

proliferação celular da íntima e da média arte-

rial, inflamação, disfunção endotelial e, em es-

tágios avançados, trombose in situ. Esses pro-

cessos culminam na redução da complacência 

do leito vascular pulmonar e no aumento pro-

gressivo da pós-carga imposta ao ventrículo di-

reito (ATTANASIO et al., 2020). 

A incapacidade do coração direito em se 

adaptar a essa sobrecarga crônica leva inicial-

mente a mecanismos compensatórios, como hi-

pertrofia ventricular direita, que, com o tempo, 

tornam-se insuficientes, evoluindo para dilata-

ção ventricular, disfunção sistólica e, por fim, 

insuficiência cardíaca direita. A progressão da 

doença impõe, portanto, uma sobrecarga crôni-

ca ao ventrículo direito, podendo culminar no 

desenvolvimento do cor pulmonale, condição 

associada à elevada morbimortalidade cardio-

vascular e pior prognóstico funcional. Esse des-

fecho representa um ponto crítico na história 

natural da HP, marcando a transição para está-

gios avançados da doença, nos quais os sinto-

mas tornam-se mais pronunciados, incluindo 

dispneia progressiva, fadiga, síncope, dor torá-

cica e sinais de congestão sistêmica (AUBRY 

et al., 2020). 

Além de suas repercussões cardíacas, a hi-

pertensão pulmonar apresenta importante im-

pacto sistêmico, afetando a capacidade funcio-

nal, a qualidade de vida e a sobrevida dos paci-

entes (MOCUMBI et al., 2024). Sua heteroge-

neidade etiológica, abrangendo desde doenças 

pulmonares e cardíacas até condições trombo-

embólicas crônicas, doenças do tecido conjun-

tivo, infecções, distúrbios genéticos e formas 

idiopáticas, impõe desafios diagnósticos e tera-

pêuticos relevantes. Nesse contexto, a classifi-

cação clínica da hipertensão pulmonar, baseada 

em mecanismos fisiopatológicos e em caracte-

rísticas clínicas comuns, tornou-se fundamental 

para orientar a investigação diagnóstica e a 

abordagem terapêutica individualizada (ATTA-

NASIO et al., 2020). 

Nas últimas décadas, avanços significativos 

no entendimento da biologia vascular pulmonar 

e na identificação de vias moleculares envolvi-

das na doença possibilitaram o desenvolvimen-

to de terapias direcionadas, capazes de modifi-

car o curso da HP em subgrupos específicos de 

pacientes. Apesar disso, a doença permanece 

incurável na maioria dos casos, reforçando a 

importância do diagnóstico precoce, da estrati-

ficação prognóstica adequada e do manejo mul-

tidisciplinar (ILONZE et al., 2024). 

O objetivo deste estudo foi revisar de forma 

sistemática e integrada os principais aspectos 

conceituais, fisiopatológicos, clínicos, diagnós-

ticos e terapêuticos da hipertensão pulmonar e 

do cor pulmonale, enfatizando a inter-relação 

entre essas condições, sua progressão natural e 

o impacto sobre o ventrículo direito. Busca-se, 

ainda, contextualizar sua relevância na prática 

médica, destacando os desafios do diagnóstico 

precoce, da estratificação prognóstica e do ma-

nejo clínico. 
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MÉTODO 

Trata-se de uma revisão bibliográfica narra-

tiva, conduzida com o objetivo de sintetizar e 

discutir criticamente o conhecimento atual so-

bre hipertensão pulmonar e cor pulmonale. A 

busca bibliográfica foi realizada nas bases de 

dados PubMed e SciELO, utilizando os descri-

tores “pulmonary hypertension” e “cor pulmo-

nale”, combinados por meio do operador boo-

leano AND. 

Foram considerados elegíveis artigos origi-

nais, revisões narrativas e sistemáticas, consen-

sos e diretrizes clínicas, publicados nos idiomas 

português e inglês, no período compreendido 

entre 2015 e 2025. A seleção dos estudos prio-

rizou publicações que abordassem aspectos 

conceituais, fisiopatológicos, clínicos, diagnós-

ticos e terapêuticos da hipertensão pulmonar, 

bem como sua relação com o desenvolvimento 

do cor pulmonale e suas implicações prognós-

ticas. 

Os estudos identificados tiveram seus títu-

los e resumos avaliados inicialmente, sendo 

posteriormente realizada a leitura integral da-

queles considerados pertinentes ao objetivo do 

trabalho. Foram excluídas publicações duplica-

das, estudos com informações desatualizadas, 

relatos de caso isolados sem relevância concei-

tual ampla e trabalhos cujo foco não estivesse 

diretamente relacionado ao tema proposto. Ao 

final do processo de seleção, foram incluídos 

oito estudos para compor a presente revisão, 

abrangendo artigos de revisão narrativa e siste-

mática, bem como diretrizes e consensos clíni-

cos. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Hipertensão pulmonar 

A HP é definida hemodinamicamente pela 

elevação da PAPm ≥20 mmHg em repouso, 

mensurada por meio do cateterismo cardíaco di-

reito, considerado o padrão-ouro para confirma-

ção diagnóstica. Trata-se de uma condição he-

terogênea, que não representa uma entidade clí-

nica única, mas um conjunto de doenças que 

compartilham como característica comum o au-

mento da resistência vascular pulmonar, resul-

tando em sobrecarga progressiva do ventrículo 

direito. 

Do ponto de vista epidemiológico, estima-

se que pelo menos 1% da população mundial 

seja afetada pela hipertensão pulmonar, confi-

gurando-se como um importante problema de 

saúde pública em escala global. Em indivíduos 

com 65 anos ou mais, a prevalência da doença 

é ainda mais expressiva, sendo estimada em 

aproximadamente 10%. A carga da doença é 

particularmente relevante em países de baixa e 

média renda, onde predominam formas associ-

adas a doenças cardíacas, pulmonares e condi-

ções sistêmicas (HOEPER et al., 2017; MO-

CUMBI et al., 2024). 

A fisiopatologia da HP envolve múltiplos 

mecanismos inter-relacionados, incluindo va-

soconstrição pulmonar sustentada, disfunção 

endotelial, remodelamento vascular, prolifera-

ção da musculatura lisa, inflamação e trombose 

in situ. Apesar da heterogeneidade fisiopatoló-

gica entre os grupos clínicos da HP, todas as 

formas da doença compartilham um desfecho 

comum: a progressão para disfunção e falência 

do ventrículo direito quando a elevação da 

PAPm não é reconhecida e tratada precocemen-

te. O remodelamento vascular pulmonar adver-

so constitui um elemento central nesse proces-

so, levando ao aumento sustentado da pós-carga 

ventricular direita e à deterioração progressiva 

da função cardíaca direita (MOCUMBI et al., 

2024). 

O principal sintoma inicial da HP é a dis-

pneia aos esforços, geralmente de instalação in-



 

138 

sidiosa e evolução progressiva. Com frequên-

cia, associa-se à fadiga e sinais de congestão ve-

nosa sistêmica, como edema periférico. Em pa-

cientes com HP ainda compensada, o exame fí-

sico pode ser pouco expressivo ou inespecífico. 

Os achados mais comuns, embora frequente-

mente sutis, incluem cianose periférica ou cen-

tral, aumento da intensidade do componente 

pulmonar da segunda bulha cardíaca (P2) e pre-

sença de sopro compatível com insuficiência 

tricúspide funcional. Em estágios mais avança-

dos, a síncope aos esforços constitui manifesta-

ção clínica de gravidade, refletindo a incapaci-

dade do ventrículo direito em manter débito 

cardíaco adequado frente ao aumento susten-

tado da pós-carga, caracterizando falência ven-

tricular direita (HOEPER et al., 2017; KIM & 

GEORGE, 2019). 

 A classificação clínica da HP, proposta pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS), divide 

a condição em cinco grupos principais (Quadro 

17.1). Essa classificação é essencial para orien-

tar a investigação diagnóstica, o prognóstico e 

a escolha da estratégia terapêutica. 

 
Quadro 17.1 Classificação de HP proposta pela OMS 

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 

Hipertensão arterial 

pulmonar 

Resultante de doença 

cardíaca esquerda 

Resultante de 

doença pulmonar 

e/ou hipóxia 

HP secundária a 

tromboembolismo 

pulmonar crônico 

HP de mecanismo 

multifatorial incerto 

Idiopática 

Hereditária 

Relacionada à drogas 

Associada a outras 

patologias (doença 

do tecido conjuntivo, 

hipertensão portal, 

malformações cardía-

cas, HIV) 

Disfunção sistó-

lica/diastólica ventri-

cular esquerda 

Valvopatia 

Doença pulmonar 

obstrutiva crônica 

(DPOC) 

Doença pulmonar 

intersticial 

Síndrome de hipo-

ventilação alveolar 

HP tromboembó-

lica crônica 

Obstrução da cir-

culação pulmonar 

(tumor, inflama-

ção) 

Doença hematoló-

gica 

Doença sistêmica 

Distúrbios metabóli-

cos 

Outros 

Fonte: Adaptado de HOEPER et al., 2017.  

 

Diante da multiplicidade de mecanismos en-

volvidos, do caráter frequentemente insidioso e 

da necessidade de uma série de exames para a 

confirmação diagnóstica, a HP permanece um 

importante desafio clínico em indivíduos de to-

das as faixas etárias, especialmente em contex-

tos com recursos limitados. A investigação di-

agnóstica deve ser sistemática e baseada na in-

tegração de dados clínicos, exames laboratori-

ais e métodos de imagem (HOEPER et al., 

2017; MOCUMBI et al., 2024).  

Em pacientes com suspeita clínica de HP, a 

avaliação inicial inclui eletrocardiograma, radi-

ografia de tórax, ecocardiografia transtorácica e 

testes de função pulmonar. A ecocardiografia é 

o principal método de rastreio, permitindo esti-

mar as pressões pulmonares, avaliar a função 

cardíaca e identificar possíveis causas associa-

das (HOEPER et al., 2017; MOCUMBI et al., 

2024). 

O cateterismo cardíaco direito permanece 

como o padrão-ouro para confirmação diagnós-

tica e avaliação hemodinâmica, devendo ser re-

alizado sempre que houver impacto na decisão 

terapêutica. Além de confirmar o diagnóstico, 

permite a realização do teste vasodilatador agu-

do em casos selecionados. Dada a eficácia res-

trita e o alto custo das terapias específicas, a 

confirmação hemodinâmica é etapa indispensá-

vel antes do início do tratamento direcionado 
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(HOEPER et al., 2017; MOCUMBI et al., 

2024). 

A tomografia computadorizada de tórax e a 

angiotomografia pulmonar auxiliam na avalia-

ção do parênquima pulmonar e da vasculatura 

torácica, enquanto a cintilografia ventilação-

perfusão é fundamental para a investigação de 

hipertensão pulmonar tromboembólica crônica. 

A ultrassonografia abdominal pode ser utilizada 

para excluir hipertensão portal e derivações 

portossistêmicas congênitas (HOEPER et al., 

2017; MOCUMBI et al., 2024). 

O manejo ideal da HP deve ser realizado em 

centros especializados, com equipes multidisci-

plinares experientes no tratamento destes paci-

entes. A escolha do tratamento inicial baseia-se 

predominantemente na classe funcional da 

OMS e na estratificação de risco no momento 

do diagnóstico (KIM & GEORGE, 2019; MO-

CUMBI et al., 2024). 

Medidas gerais incluem educação do paci-

ente, controle de comorbidades, vacinação, oxi-

genoterapia em casos de hipoxemia e anticoa-

gulação em situações específicas. Terapias es-

pecíficas direcionadas à vasculatura pulmonar, 

como antagonistas dos receptores de endote-

lina, inibidores da fosfodiesterase-5 e estimula-

dores da guanilato ciclase solúvel, são indica-

das principalmente nos casos de hipertensão ar-

terial pulmonar. O transplante pulmonar é op-

ção para casos refratários (HUMBERT et al., 

2022). 

O manejo é centrado no tratamento da doen-

ça de base, não havendo indicação rotineira de 

terapias específicas da HP nos grupos 2 e 3. Na 

hipertensão pulmonar tromboembólica crônica 

(grupo 4), a tromboendarterectomia pulmonar é 

o tratamento de escolha, com alternativas como 

angioplastia pulmonar com balão e terapia me-

dicamentosa em casos inoperáveis. Em situa-

ções específicas (doença falciforme, doenças 

pulmonares intersticiais), o tratamento deve ser 

individualizado e conduzido em centros especi-

alizados (HUMBERT et al., 2022). 

 

Cor pulmonale 

O cor pulmonale refere-se a um conjunto de 

alterações estruturais e funcionais do ventrículo 

direito decorrentes de doenças primárias do sis-

tema respiratório que culminam em HP. Apesar 

do uso amplo do termo, ainda não há uma defi-

nição universalmente consensual. De modo ge-

ral, caracteriza-se por hipertrofia e/ou dilatação 

do ventrículo direito associadas à sobrecarga 

pressórica crônica da circulação pulmonar, ex-

cluindo-se os casos de disfunção ventricular di-

reita secundária a doenças do coração esquerdo 

ou a cardiopatias congênitas (AUBRY et al., 

2020; GARRISON et al., 2023). 

O tromboembolismo pulmonar maciço 

constitui a principal causa de cor pulmonale 

agudo, enquanto a DPOC representa a etiologia 

mais frequente do cor pulmonale crônico, ge-

ralmente associada a graus leves a moderados 

de HP. A fisiopatologia envolve o aumento pro-

gressivo da resistência vascular pulmonar, fre-

quentemente mediado por hipóxia crônica, le-

vando à elevação da pós-carga do ventrículo di-

reito, com consequente remodelamento ventri-

cular e, em estágios avançados, insuficiência 

cardíaca direita (SAKAO, 2019; GARRISON 

et al., 2023). 

As manifestações clínicas costumam surgir 

tardiamente, após o estabelecimento da HP sig-

nificativa. Os sintomas mais frequentes inclu-

em dispneia aos esforços, fadiga e intolerância 

ao exercício, enquanto os sinais clássicos de in-

suficiência cardíaca direita, como edema peri-

férico e turgência jugular, tendem a surgir tar-

diamente, refletindo doença já avançada (HO-

USTON et al., 2023; GARRISON et al., 2023). 

O diagnóstico baseia-se na identificação de 

HP associada à disfunção do ventrículo direito 
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em um contexto de doença pulmonar subja-

cente. A investigação inicial inclui radiografia 

de tórax, que pode evidenciar dilatação da arté-

ria pulmonar e cardiomegalia predominante-

mente direita, e eletrocardiograma, sugestivo de 

sobrecarga ou hipertrofia ventricular direita. A 

ecocardiografia constitui o principal método 

não invasivo, enquanto o cateterismo cardíaco 

direito permanece como padrão-ouro (HOUS-

TON et al., 2023; GARRISON et al., 2023). 

O manejo terapêutico é centrado no trata-

mento da doença pulmonar de base, na correção 

da hipóxia, no controle da sobrecarga volêmica 

e, quando indicado, no uso criterioso de terapias 

específicas para HP, conforme a etiologia e a 

classificação clínica. Pacientes que desenvol-

vem cor pulmonale costumam apresentar pior 

prognóstico, refletindo a progressão da doença 

pulmonar subjacente (VIEILLARD-BARON et 

al., 2018; GARRISON et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

A hipertensão pulmonar representa um de-

safio significativo na prática clínica, exigindo 

do profissional de saúde uma abordagem multi-

disciplinar, criteriosa e baseada em evidências. 

Ao longo deste capítulo, foram discutidos os 

principais aspectos relacionados ao diagnósti-

co, estratificação de risco e manejo terapêutico, 

ressaltando a importância da identificação pre-

coce e do acompanhamento regular dos pacien-

tes. 

A adoção de protocolos atualizados e o co-

nhecimento das diferentes etiologias e apresen-

tações clínicas são fundamentais para o sucesso 

do tratamento e para a melhoria da qualidade de 

vida dos pacientes. Além disso, a integração en-

tre equipe multiprofissional, paciente e familia-

res contribui para um cuidado mais humanizado 

e efetivo. 

Destaca-se ainda a necessidade de atualiza-

ção constante diante dos avanços científicos, 

visto que novas terapias e estratégias diagnósti-

cas vêm sendo incorporadas à prática médica. 

O uso de fontes confiáveis e o seguimento das 

diretrizes das principais sociedades científicas 

são essenciais para garantir condutas seguras e 

eficazes. 

Por fim, reforça-se que o manejo da hiper-

tensão pulmonar deve ser individualizado, con-

siderando as particularidades de cada paciente, 

e sempre pautado na ética, responsabilidade e 

compromisso com a excelência em saúde.
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INTRODUÇÃO 

A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndro-

me complexa resultante de anormalidades es-

truturais ou funcionais que comprometem a ca-

pacidade de ejeção ou enchimento do coração. 

A IC, então, caracteriza-se pela incapacidade de 

bombear sangue para atender às necessidades 

metabólicas tissulares, ou fazê-lo apenas com 

elevadas pressões de enchimento, gerando si-

nais e sintomas típicos de redução no débito 

cardíaco. O termo “insuficiência cardíaca crôni-

ca” aborda a natureza progressiva e persistente 

da doença, enquanto “insuficiência cardíaca 

aguda” reflete as alterações rápidas ou graduais 

de sinais e sintomas corroborando a necessida-

de de terapia urgente. A IC pode ser causada por 

anormalidades na função sistólica, produzindo 

redução do volume sistólico (IC sistólica) ou 

anormalidade na função diastólica (IC diastó-

lica), as quais também determinam sintomas tí-

picos de IC. Em muitos pacientes, coexistem as 

disfunções sistólica e diastólica, por isso, con-

vencionou-se a classificação de IC de acordo 

com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

(VE). 

A IC constitui um dos maiores desafios de 

saúde pública, apresentando alta prevalência, 

que aumenta com a idade, e mortalidade signi-

ficativa, sobretudo entre idosos. Seu perfil clí-

nico envolve etiologias diversas, sendo a isque-

mia a mais prevalente. No Brasil, permanece 

como a principal causa de hospitalização por 

doenças cardiovasculares no Sistema Único de 

Saúde (SUS), impondo custos econômicos ele-

vados e taxas de re-hospitalização precoce. Na 

América Latina, com suas peculiaridades soci-

ais, econômicas e culturais, o inadequado aces-

so ao atendimento e a falta de acompanhamento 

nos serviços de níveis primários ou terciários se 

tornam potenciais fatores de riscos e, subse-

quentemente, inúmeros processos fisiopatoló-

gicos favorecem o desenvolvimento da IC. Em 

nosso país, a principal causa de re-hospitaliza-

ção é a má aderência à terapêutica básica para 

IC, somada à elevada taxa de mortalidade intra-

hospitalar. Além disso, o Brasil ainda apresenta 

dificuldades no controle de hipertensão arterial 

e diabetes, doenças negligenciadas comumente 

associadas às causas da IC. Desse modo, o en-

tendimento sobre IC crônica é necessário, a fim 

de que sejam sanadas as desigualdades no aces-

so aos serviços de saúde, aliviando, assim, cau-

sas removíveis de IC na população brasileira. 

Nos últimos anos, os avanços em dispositi-

vos têm transformado o manejo da insuficiência 

cardíaca, especialmente em pacientes com do-

ença avançada ou refratária ao tratamento me-

dicamentoso. A terapia de ressincronização car-

díaca (TRC) demonstrou benefícios clínicos in-

questionáveis relacionados à melhora da quali-

dade de vida e dos sintomas, redução de admis-

sões hospitalares e melhora da sobrevida. Os 

cardiodesfibriladores implantáveis (CDI) repre-

sentam outro marco importante, prevenindo 

morte súbita por arritmias ventriculares. Além 

disso, o CDI possui diferenças de benefícios en-

quanto prevenção primária e secundária de 

morte súbita. 

O objetivo deste estudo foi sistematizar a 

abordagem clínica da IC, compreendendo defi-

nições, classificações e propedêutica diagnósti-

ca. Discute-se o manejo terapêutico com ênfase 

na atualização farmacológica e no papel prog-

nóstico dos dispositivos cardíacos eletrônicos 

implantáveis. 

 

MÉTODO 

Trata-se de um estudo de revisão narrativa 

de literatura. Artigos de revisão narrativa são 

publicações amplas, apropriadas para descrever 

e discutir os principais aspectos da abordagem 
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clínica e terapêutica da IC. Constituem, basica-

mente, de análise da literatura acessadas em Bi-

blioteca Virtual em Saúde, nas seguintes bases 

de dados Caribe em Ciências da Saúde (LI-

LACS) e na biblioteca Scientific Electronic Li-

brary Online (SciELO), PubMed e revistas ci-

entíficas e publicações oficiais de organizações. 

Esta categoria de artigos tem um papel funda-

mental para a educação continuada, pois permi-

te ao leitor adquirir e atualizar o conhecimento 

sobre uma temática específica em curto espaço 

de tempo, e de forma sucinta e clara. Foram uti-

lizados os seguintes descritores padronizados 

pelos Descritores em Ciências da Saúde 

(DeCS): Insuficiência Cardíaca; Disfunção 

Ventricular; Fração de Ejeção Ventricular; Dé-

bito Cardíaco. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A IC é uma síndrome clínica complexa, ca-

racterizada por sinais e sintomas decorrentes de 

alterações estruturais e/ou funcionais do cora-

ção, que resultam na incapacidade do ventrículo 

em ejetar ou acomodar sangue adequadamente, 

refletindo na redução do débito cardíaco e/ou 

aumento das pressões de enchimento intracar-

díacas (BOZKURT et al., 2021; SBC, 2021). 

Essa condição, comum no final de muitas doen-

ças cardiovasculares, pode ser estratificada con-

forme a fração de ejeção ventricular esquerda, 

incluindo IC com fração de ejeção reduzida 

(ICFEr), levemente reduzida (ICFEi) e preser-

vada (ICFEp). Trata-se de uma estratificação 

essencial para prognóstico e orientação terapêu-

tica (SBC, 2021).  

No contexto brasileiro, a insuficiência car-

díaca representa um importante problema de sa-

úde pública, sendo uma das principais causas de 

internação hospitalar por causas cardiovascula-

res no país, com dezenas de milhares de casos 

confirmados anualmente e altos índices de mor-

talidade, sobretudo entre idosos (HASEGAWA 

et al., 2024). Dados nacionais de 2023 apontam 

mais de 204 mil casos confirmados de insufici-

ência cardíaca registrados no Sistema Único de 

Saúde (SUS), com mais de 24 mil óbitos associ-

ados e uma taxa de mortalidade superior a 11%, 

reforçando a magnitude da doença no cenário 

epidemiológico brasileiro (HASEGAWA et al., 

2024). Essas cifras, além de ilustrar a elevada 

carga da IC no país, evidenciam a necessidade 

de estratégias clínicas e de políticas públicas 

para prevenção, diagnóstico precoce e manejo 

terapêutico eficaz, considerando o impacto 

substancial nos serviços de saúde e na qualida-

de de vida dos pacientes. Entre 2019 e 2023, fo-

ram registradas mais de 940 mil internações 

hospitalares por insuficiência cardíaca em todo 

o país, com predomínio nas regiões Sudeste e 

Nordeste e maior incidência em idosos, princi-

palmente entre 70 e 79 anos, reforçando o peso 

dessa condição em uma população em processo 

de envelhecimento demográfico (SOARES et 

al., 2024). 

No Brasil, a abordagem clínica da IC é ori-

entada por diretrizes nacionais e internacionais, 

integrando diagnóstico clínico com exames 

complementares como ecocardiografia e bio-

marcadores, além da avaliação funcional. As re-

comendações brasileiras enfatizam a terapia 

medicamentosa guiada por evidências, incluin-

do inibidores da enzima conversora de angio-

tensina ou bloqueadores do receptor de angio-

tensina-neprilisina, betabloqueadores, antago-

nistas de mineralocorticoide e inibidores do co-

transportador sódio-glicose 2 (iSGLT2), visan-

do melhorar sintomas, reduzir hospitalizações e 

mortalidade (SBC, 2021; BRASIL, 2022). No 

entanto, apesar das recomendações terapêuti-

cas, estudos nacionais destacam desafios na 

aderência aos tratamentos orientados por dire-

trizes e na continuidade do acompanhamento 
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dos pacientes no Sistema Único de Saúde, as-

pectos que contribuem para desfechos clínicos 

desfavoráveis e ressaltam a necessidade de es-

tratégias de saúde mais efetivas para a plena im-

plementação de práticas baseadas em evidência 

(ROHDE et al., 2021).  

Diante do exposto, o diagnóstico da IC ba-

seia-se, inicialmente, na avaliação clínica deta-

lhada e em exames complementares que confir-

mam a presença de disfunção cardíaca e estrati-

ficam seu tipo e gravidade. Entre os exames la-

boratoriais, a dosagem dos peptídeos natriuréti-

cos (BNP e NT-proBNP) tem papel fundamen-

tal, pois seus níveis séricos elevados correlaci-

onam-se com a sobrecarga hemodinâmica e a 

disfunção ventricular, sendo recomendados pe-

las principais diretrizes internacionais como 

parte da investigação diagnóstica em indivíduos 

com suspeita de IC, com boa sensibilidade e uti-

lidade no raciocínio clínico diferencial (ESC, 

2023).  

Adicionalmente, exames de imagem cardio-

vascular são essenciais para a confirmação e ca-

racterização da IC: a ecocardiografia transtorá-

cica constitui o método de escolha para avaliar 

a função do ventrículo esquerdo, determinar a 

fração de ejeção e identificar distúrbios estrutu-

rais ou valvares que contribuam para o quadro 

clínico, sendo complementada por outras técni-

cas como radiografia de tórax, que pode de-

monstrar cardiomegalia e sinais de congestão 

pulmonar, e, quando indicado, ressonância 

magnética cardíaca ou tomografia computado-

rizada para avaliação de etiologias específicas 

(ESC, 2023). Essa abordagem multidimensio-

nal, combinando biomarcadores e métodos de 

imagem, permite maior precisão diagnóstica, 

estratificação de risco e orientação terapêutica 

individualizada, aspectos fundamentais para 

melhorar desfechos clínicos em pacientes com 

IC. 

O tratamento da IC envolve uma série de 

ações farmacológicas e não farmacológicas jun-

tamente com uma equipe multiprofissional de 

saúde. O manejo clínico farmacológico desem-

penha papel essencial no tratamento dessa con-

dição, priorizando melhorar a função cardíaca, 

reduzir sintomas e melhorar a qualidade de vida 

dos pacientes. Dentre as classes de medicamen-

tos utilizadas, os quatro pilares medicamento-

sos do manejo da ICFR os betabloqueadores, 

inibidores do sistema renina-angiotensina e ne-

prilisina, antagonistas do receptor de mineralo-

corticoide e iSGLT2 possuem benefícios con-

sistentes na redução de mortalidade. Ademais, 

a terapia farmacológica deve ser individuali-

zada ao paciente de acordo com sua estratifica-

ção e classificação funcional, com acompanha-

mento para reavaliação de sintomas após certo 

período de tempo da prescrição do medicamen-

to, a fim de maximizar os efeitos terapêuticos.  

Paralelamente ao manejo farmacológico, 

abordagens não medicamentosas possuem 

grande relevância na abordagem integrada da 

IC. São medidas relacionadas ao autocuidado 

que consistem em praticar atividade física, res-

trição hidrossalina, controle de peso corporal, 

imunização, monitorização de sinais e sintomas 

e controle rigoroso de comorbidades. Essas mu-

danças comportamentais contribuem para mini-

mização de reinternações e descompensações, 

aumentando a qualidade de vida do paciente, o 

que reforça a importância da adesão ao trata-

mento e de uma abordagem integrada, longitu-

dinal e interdisciplinar. Por outro lado, os avan-

ços de dispositivos implantáveis na utilização 

de intervenções estruturais e suporte mecânico 

têm assumido lugar de destaque na prevenção 

de morte súbita e na reversão da dissincronia 

ventricular em pacientes com fração de ejeção 

reduzida, assumindo o protagonismo no manejo 

da IC. O cardiodesfibrilador implantável (CDI) 

destaca-se como estratégia fundamental na pre-

venção da morte súbita, atuando via detecção e 
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interrupção precoce de arritmias ventriculares 

malignas. Sua indicação está bem estabelecida 

tanto na prevenção secundária, em pacientes 

com histórico de parada cardíaca ou taquiarrit-

mias ventriculares sustentadas, quanto na pre-

venção primária em indivíduos com fração de 

ejeção reduzida e IC sintomática (ALMEIDA & 

OLIVEIRA, 2020).  

Entretanto, apesar do impacto positivo na 

redução da mortalidade arrítmica, o CDI não 

atua diretamente na progressão hemodinâmica 

da doença, podendo estar associado a complica-

ções como choques inapropriados, infecções e 

repercussões psicossociais, o que reforça a ne-

cessidade de uma escolha criteriosa de pacien-

tes. Nesse contexto, a terapia de ressincroniza-

ção ventricular (TRV) surge como uma medida 

voltada à correção da dissincronia mecânica e 

elétrica ventricular, particularmente em pacien-

tes com bloqueio de ramo esquerdo e QRS alar-

gado. Ao promover a estimulação simultânea 

dos ventrículos, a TRV melhora a eficiência 

contrátil e aumenta o débito cardíaco, com im-

pacto positivo sobre sintomas, qualidade de vi-

da e desfechos clínicos, como demonstrado em 

estudos clássicos e reiterado na literatura naci-

onal. Ainda assim, observa-se uma parcela re-

levante de pacientes não respondedores, o que 

evidencia a complexidade da fisiopatologia da 

insuficiência cardíaca (ANDRADE, 2025). A 

possibilidade de associação entre CDI e TRV 

em dispositivos combinados amplia o arsenal 

terapêutico, permitindo a integração da preven-

ção da morte súbita com a otimização da função 

cardíaca. 

Dessa forma, os dispositivos implantáveis 

consolidam-se como ferramentas importantes 

no tratamento contemporâneo da IC, devendo 

ser considerados como complemento ao manejo 

clínico, e não como estratégias isoladas, inseri-

das numa abordagem clínica integrada e indivi-

dualizada. 

 

CONCLUSÃO 

A IC é uma síndrome complexa de alta pre-

valência no cenário brasileiro, que representa 

um grande problema de saúde pública devido à 

sua alta taxa de morbimortalidade e internações 

recorrentes. Este estudo evidencia que sua abor-

dagem eficaz exige uma avaliação clínica inte-

grada, que inclua aspectos fisiopatológicos, la-

boratoriais, imagiológicos a fim de realizar uma 

estratificação adequada somada a manejo tera-

pêutico coerente. Além disso, exige uma avali-

ação clínica multifatorial (laboratorial, image-

nológica e ainda funcional) para diagnóstico 

precoce e, assim, obter maiores chances de um 

bom prognóstico ao paciente. Sobretudo, o ma-

nejo terapêutico é peça-chave modificadora de 

prognóstico. São observados avanços como na 

terapia de fração de ejeção reduzida, a qual tem 

promovido melhora de qualidade de vida e au-

mento da sobrevida, reforçando a importância 

de estratégias baseadas em evidências.  

Outrossim, o controle adequado de comor-

bidades e tratamentos não farmacológicos e o 

acompanhamento multiprofissional têm sido 

fundamentais na redução de reinternações e ou-

tros desfechos indesejados. Apesar dos progres-

sos alcançados, os desafios relacionados ao di-

agnóstico precoce e à adesão terapêutica ainda 

persistem, especialmente em contextos de re-

cursos limitados. Dessa forma, faz-se essencial 

o fortalecimento de políticas públicas para edu-

cação em saúde e para fomentar pesquisas cien-

tíficas, de forma que visem a otimização do cui-

dado integral aos pacientes com IC.
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INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é 

uma condição crônica de etiologia multifatorial, 

onde há a sístole com ≥140 mmHg e diástole 

com ≥90 mmHg. Essa elevação crônica da pres-

são arterial pode estar relacionada a diferentes 

fatores, incluindo condições genéticas e variá-

veis socioeconômicas, e está relacionada ao au-

mento no risco de doenças cardiovasculares, 

acidente vascular cerebral (AVC), insuficiência 

renal e mortalidade prematura. Os mecanismos 

fisiopatológicos da HAS são diversos, assim 

como os fatores sociais, uma vez que o risco de 

desenvolvimento de HAS aumenta exponenci-

almente com a idade devido à rigidez vascular 

ligada a fatores como obesidade, sedentarismo 

e genética. Fatores socioeconômicos como bai-

xa escolaridade, moradia precária e desemprego 

também estão associados ao risco de desenvol-

vimento de HAS, pois influenciam hábitos e o 

acesso aos cuidados à saúde. Nesse ensejo, o ei-

xo central das Diretrizes de Hipertensão é a pre-

venção que baseia-se principalmente em inter-

venções não farmacológicas, com o objetivo de 

evitar o desenvolvimento da doença ou de retar-

dar sua progressão reduzindo o risco cardiovas-

cular global. No entanto, caso haja essa pro-

gressão, o diagnóstico da HAS é feito por me-

didas repetidas e padronizadas da pressão arte-

rial, realizadas em diferentes ocasiões e meios 

de monitoramento, além de outros métodos 

complementares, enquanto o tratamento farma-

cológico se baseia nos seguintes pilares: diuré-

ticos, inibidores da ECA, bloqueadores dos re-

ceptores de angiotensina, bloqueadores de ca-

nais de cálcio e betabloqueadores (SBC, 2025). 

Diante desse cenário, o objetivo deste estu-

do foi evidenciar as produções científicas mais 

recentes sintetizando aspectos relacionados à 

prevenção primária, monitorização, tratamento 

da HAS, e o impacto no sistema cardiovascular, 

a fim de subsidiar a prática clínica ao atualizar 

o conhecimento recente, impactando no melho-

ramento do manejo do paciente hipertenso. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa reali-

zada no período de dezembro de 2025 a janeiro 

de 2026, por meio de pesquisas nas bases de da-

dos: Medline/PubMed, Lilacs e SciELO. Foram 

utilizados os descritores: “hipertensão”, “pre-

venção primária”, “risco cardiovascular” e “tra-

tamento”, combinados por meio de operadores 

booleanos. Desta busca, foram encontrados 513 

artigos e publicações, posteriormente submeti-

dos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas português e inglês, publicados no perí-

odo de 2021 a 2026 e que abordavam as temá-

ticas propostas para esta pesquisa, disponibili-

zados na íntegra. Os critérios de exclusão fo-

ram: artigos duplicados, ou de revisão, disponi-

bilizados na forma de resumo, que não aborda-

vam diretamente a proposta estudada e que não 

atendiam aos demais critérios de inclusão. 

Após os critérios de seleção, restaram cinco 

artigos que foram submetidos à leitura minuci-

osa para a coleta de dados. Os resultados foram 

apresentados no Quadro 19.1 e de forma des-

critiva, divididos em categorias temáticas abor-

dando: monitoramento e tratamento da hiper-

tensão na atenção primária e medidas de pre-

venção primária para controle da hipertensão 

com consequente redução do risco cardiovascu-

lar. 
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Quadro 19.1 Artigos selecionados para a revisão 

Nº Título do artigo Periódico 
País de pu-

blicação 
Idioma Ano 

1 

Health services availability and readiness for 

management of hypertension and diabetes in primary 

care health facilities in Ghana: a cardiovascular risk 

management project 

Global Heart Reino Unido Inglês 2024 

2 

HEARTS in the Americas: innovations for improving 

hypertension and cardiovascular disease risk 

management in primary care 

Revista Panamericana 

de Salud Pública 

Estados 

Unidos 
Inglês 2022 

3 

Comparison between Tai Chi and square dance on the 

antihypertensive effect and cardiovascular disease risk 

factors in patients with essential hypertension: a 12-

week randomized controlled trial 

Journal of Sports 

Medicine and Physi-

cal Fitness 

Itália Inglês 2022 

4 

Pharmacological blood pressure lowering for primary 

and secondary prevention of cardiovascular disease 

across different levels of blood pressure: an individual 

participant-level data meta-analysis 

Lancet Reino Unido Inglês 2021 

5 
Real-life appraisal on blood pressure targets achieve-

ment in adult outpatients at high cardiovascular risk 

Nutrition, Metabolism 

& Cardiovascular 

Diseases 

Holanda Inglês 2021 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A presente seção tem como objetivo discutir 

de forma crítica os principais achados dos estu-

dos selecionados na revisão, com base em duas 

categorias temáticas: 1) Monitoramento e trata-

mento da hipertensão na atenção primária; e 2) 

Medidas de prevenção primária e secundária 

para tratamento da hipertensão com consequen-

te redução do risco cardiovascular. 

O risco de desenvolvimento de HAS au-

menta exponencialmente com a idade devido à 

rigidez vascular ligada a fatores como obesida-

de, sedentarismo e genética. Fatores socioeco-

nômicos como baixa escolaridade, moradia pre-

cária e desemprego estão associados ao risco de 

desenvolvimento de HAS, pois influenciam há-

bitos e o acesso aos cuidados à saúde. Além dis-

so, fatores psicossociais, como estresse crônico, 

ansiedade e depressão são gatilhos importantes 

para a HAS pois ativam sistemas neuro-humo-

rais que causam vasoconstrição, disfunção vas-

cular e, consequentemente, aumento da pressão 

arterial. A gestação também é fator de risco im-

portante devido à produção de moléculas angio-

gênicas durante o processo gestacional. 

Monitoramento e tratamento da hiper-

tensão na atenção primária  

Monitorar e tratar a HAS na Atenção Primá-

ria à Saúde (APS) configura um elemento cen-

tral para o controle efetivo da doença e para a 

redução da morbidade e da mortalidade cardio-

vascular. Tendo em conta o caráter crônico e 

frequentemente assintomático da HAS, a APS 

assume papel estratégico na identificação pre-

coce, no acompanhamento longitudinal e na im-

plementação de intervenções terapêuticas base-

adas em evidências. Estudos internacionais e 

regionais demonstram que os sistemas de saúde 

organizados em torno da APS apresentam as 

melhores taxas de diagnóstico, tratamento e 

controle pressórico, especialmente quando a-

poiados por políticas públicas estruturadas e 

protocolos clínicos padronizados (HINNEH et 

al., 2024; RAHIMI et al., 2021). 

O diagnóstico da HAS é feito por medidas 

repetidas e padronizadas da pressão arterial, re-

alizadas em diferentes ocasiões. A abordagem 

clínica vai muito além dos valores pressóricos 

isolados. É importante considerar o risco cardi-

ovascular global, a presença de lesão de órgãos-
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alvo e de comorbidades associadas, como dia-

betes mellitus, doença renal crônica e dislipide-

mias (SBC, 2025). Essa padronização do cuida-

do por meio de protocolos clínicos simplifica-

dos, segundo Hinneh et al. (2024) e Ordunez et 

al. (2022), tem sido reconhecida como uma es-

tratégia eficaz para qualificar o manejo da HAS 

na APS. O uso desses protocolos e esquemas te-

rapêuticos bem definidos, com metas pressóri-

cas claras e intensificação progressiva do trata-

mento, contribui para combater a “inércia tera-

pêutica” e a variabilidade das condutas clínicas. 

Iniciativas como o programa HEARTS eviden-

ciam que a adoção de protocolos, associada à 

garantia de acesso contínuo a medicamentos es-

senciais, resulta de forma significativa no con-

trole da pressão arterial em nível populacional. 

Mas não basta aferir a pressão apenas no 

consultório. Segundo Hinneh et al. (2024) e Ra-

himi et al. (2021), o monitoramento adequado 

da pressão arterial deve incorporar, além das a-

ferições realizadas nos serviços de saúde, estra-

tégias complementares que permitam avaliar 

mais fidedigna do controle pressórico, como 

monitorização domiciliar da pressão arterial 

(MDPA) ou medição residencial (MRPA), que 

têm se mostrado ferramentas relevantes e têm 

servido como “divisor de águas”, possibilitando 

a identificação de fenótipos específicos de hi-

pertensão, como a hipertensão do avental bran-

co e a hipertensão mascarada. Evidências indi-

cam que a integração da MDPA ao cuidado na 

APS favorece ajustes terapêuticos mais preci-

sos, melhora a adesão ao tratamento e contribui 

para reduções sustentadas dos níveis pressóri-

cos. 

Segundo Yan et al. (2022) e Presta et al. 

(2021), o tratamento da HAS na APS deve ser 

compreendido como um processo contínuo e 

multifatorial, que integra intervenções farmaco-

lógicas e não farmacológicas. Mudanças no es-

tilo de vida, incluindo o controle do peso corpo-

ral, a prática regular de atividade física, a ado-

ção de padrões alimentares saudáveis e a redu-

ção do consumo de sódio, são um componente 

fundamental do cuidado e devem ser incentiva-

das de forma sistemática. Estudos demonstram 

que intervenções baseadas em atividade física e 

hábitos saudáveis, quando incorporadas à rotina 

da APS, apresentam impacto significativo na 

redução da pressão arterial e do risco cardiovas-

cular global. 

Ordunez et al. (2022) e Rahimi et al. (2021) 

ainda mencionam que a atuação de uma equipe 

multiprofissional representa outro eixo funda-

mental para o monitoramento e tratamento da 

HAS na APS. A participação integrada de mé-

dicos, enfermeiros, agentes comunitários de sa-

úde e outros profissionais permite ampliar a ca-

pacidade de acompanhamento dos usuários, 

fortalecer ações de educação em saúde e pro-

mover maior adesão às terapias propostas. Mo-

delos de cuidado colaborativo têm sido associ-

ados a melhores desfechos clínicos, maior vín-

culo entre usuários e serviços de saúde e maior 

efetividade no controle da hipertensão em con-

textos comunitários. Hinneh et al. (2024) e Ra-

himi et al. (2021) ainda mencionam que a tec-

nologia também tem sido uma grande aliada es-

tratégica. O uso de prontuários eletrônicos e fer-

ramentas de telemonitoramento permite que as 

equipes identifiquem rapidamente quem está 

fora das metas, facilitando uma intervenção an-

tes que surjam complicações. 

A educação em saúde e o estímulo ao auto-

cuidado constituem componentes indispensá-

veis do manejo da HAS na APS. A compreen-

são da doença, o reconhecimento sobre a impor-

tância de aderir ao tratamento medicamentoso e 

a participação ativa do paciente no monitora-

mento da pressão arterial estão diretamente as-

sociados a melhores níveis de controle pressó-

rico. Estratégias educativas contínuas, cultural-
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mente adequadas e centradas no paciente, forta-

lecem a autonomia dos indivíduos e contribuem 

para a sustentabilidade do controle da hiperten-

são a longo prazo (ORDUNEZ et al., 2022; 

PRESTA et al., 2021). 

Assim, os artigos revisados nessa categoria 

evidenciam que o monitoramento sistemático 

da pressão arterial e o tratamento estruturado da 

hipertensão na Atenção Primária à Saúde são 

fundamentais para o controle efetivo da doença. 

A padronização de protocolos, o acompanha-

mento longitudinal e a integração entre trata-

mento farmacológico e intervenções no estilo 

de vida emergem como estratégias centrais para 

reduzir a discrepância entre recomendações clí-

nicas e a prática assistencial, reforçando o papel 

da APS como eixo organizador do cuidado em 

hipertensão. 

 

Medidas de prevenção primária e secun-

dária para tratamento da hipertensão com 

consequente redução do risco cardiovascular  

O pilar das Diretrizes de Hipertensão, de 

acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiolo-

gia, é a prevenção, que se estrutura na interven-

ção não farmacológica a fim de evitar o desen-

volvimento da doença ou de retardar sua pro-

gressão, reduzindo o risco cardiovascular glo-

bal (SBC, 2025). 

De acordo com a Organização Pan-Ameri-

cana de Saúde (2013), o termo “prevenção pri-

mária” se refere a medidas de prevenção em sa-

úde que determinam a incidência de doenças a 

partir do controle das causas, enquanto a “pre-

venção secundária” trata da cura de enfermida-

des, podendo-se utilizar de medidas farmacoló-

gicas. No contexto da HAS, e no que se trata da 

prevenção primária, a Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (2025) indica redução do consumo 

de sal, controle do peso, prática regular de ativi-

dade física, alimentação saudável e balanceada, 

cessação do tabagismo e moderação do consu-

mo de álcool. No que tange à prevenção secun-

dária, ou seja, tratamento farmacológico, esta é 

realizada por meio de anti-hipertensivos, diuré-

ticos, inibidores da ECA, bloqueadores dos re-

ceptores de angiotensina, bloqueadores de ca-

nais de cálcio e betabloqueadores. Corroboran-

do com este método de tratamento, Rahimi et 

al. (2021), ao analisarem individualmente da-

dos de pacientes em ensaios clínicos randomi-

zados, confirmam uma redução de risco de 

eventos cardiovasculares associados diretamen-

te a redução farmacológica da pressão arterial, 

sendo essa medida um meio de prevenção pri-

mária e secundária para o tratamento de eventos 

cardiovasculares de modo geral. 

Yan et al. (2022) realizaram um ensaio ran-

domizado que analisa o efeito anti-hipertensivo, 

fatores de risco cardiovascular e aptidão cardi-

orrespiratória em grupos de Tai Chi e de dança 

ao longo de 12 semanas. No que tange às práti-

cas citadas, são atividades físicas que vão de en-

contro às recomendações de prevenção primá-

ria da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Por-

tanto, os resultados deste estudo ratificam as re-

comendações da SBC em relação à prática de 

atividades físicas, pois, ao final do período de 

observação, houve redução clínica visível da 

pressão arterial dos indivíduos envolvidos no 

estudo, com uma magnitude maior no grupo de 

Tai Chi. Além disso, houve melhora da aptidão 

respiratória, impactando significativamente na 

redução do risco de eventos cardiovasculares, 

como também é afirmado pela Diretriz Brasi-

leira (SBC, 2025). 

Nesse ínterim, Presta et al. (2021) debatem 

sobre o estabelecimento de metas de controle da 

pressão arterial que, no que diz respeito às Di-

retrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(2025), estão alinhadas às recomendações das 

diretrizes europeias debatidas ao longo do arti-

go citado. No entanto, diante desse estudo 

transversal, que analisa o controle da pressão 
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arterial em pacientes adultos ambulatoriais sub-

metidos a métodos de prevenção primária e se-

cundária conforme a classificação de risco, evi-

denciou-se que a eficácia dos métodos de pre-

venção utilizados é relativa, pois resulta em um 

controle insuficiente da hipertensão em pacien-

tes de alto risco cardiovascular, uma vez que 

poucos pacientes atingem as metas estabeleci-

das. Dito isso, apesar dos benefícios para a sa-

úde cardiovascular pela redução da pressão ar-

terial via prevenção primária, reforçada por 

Yan et al. (2022), e prevenção secundária, de-

batida por Rahimi et al. (2021), há lacunas na 

prática clínica, visto que muitos pacientes de 

alto risco não atingem as metas estabelecidas 

nas diretrizes, sendo necessário o estabeleci-

mento de metas seguras, individuais e tolerá-

veis para o paciente. 

Logo, Yan et al. (2022), Rahimi et al. 

(2021) e Presta et al. (2021) integram uma mês-

ma linha de evidência sustentada pela SBC. O 

tratamento farmacológico é fundamental para 

alcançar reduções pressóricas adequadas, sendo 

associado à atividade física, exemplo de pre-

venção primária, que tem sua eficácia compro-

vada no controle da hipertensão. Apesar disso, 

como retratam Presta et al. (2021), o estabele-

cimento de metas reais, assim como é recomen-

dado pela Diretriz, deve ser analisado de ma-

neira incisiva, uma vez que há grande discre-

pância entre a teoria e prática clínica devido à 

baixa adesão dos pacientes. Sendo assim, torna-

se necessário uma abordagem clínica longitudi-

nal que englobe os aspectos debatidos nos arti-

gos supracitados. 

 

CONCLUSÃO 

O estudo evidenciou que a hipertensão arte-

rial permanece como relevante problema de sa-

úde pública na atenção primária, devido à sua 

alta prevalência e associação com eventos car-

diovasculares. O monitoramento sistemático da 

pressão arterial, somado ao tratamento farma-

cológico e intervenções não farmacológicas, é 

fundamental no controle da doença. Contudo, a 

baixa adesão terapêutica e as limitações no 

acompanhamento longitudinal comprometem a 

efetividade do cuidado. Assim, torna-se neces-

sário fortalecer estratégias educativas e organi-

zacionais, bem como desenvolver novos estu-

dos que avaliem intervenções capazes de am-

pliar a adesão e o seguimento clínico dos paci-

entes.

 

 

  

  



 

154 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

CORNELISSEN, V.A. & SMART, N.A. Exercise training for blood pressure: a systematic review and meta-analysis. 

Sports Medicine and Physical Fitness, v. 62, p. 1568, 2022. doi: 10.1161/JAHA.112.004473. 

HINNEH, T. et al. Health services availability and readiness for management of hypertension and diabetes in primary 

care health facilities in Ghana: a cardiovascular risk management project. Global Heart, v. 19, 2024. doi: 

10.5334/gh.1375. 

MILLS, K.T. et al. Strategies to improve hypertension control worldwide: lessons from implementation research. Global 

Heart, v. 18, 2023. doi: 10.5334/gh.1375.  

NCD RISK FACTOR COLLABORATION - NCD-RisC. Worldwide trends in hypertension prevalence and progress 

in treatment and control from 1990 to 2019. The Lancet, v. 397, p. 1625, 2021. doi: 10.1016/S0140-6736(21)00590-0.  

ORDUNEZ, P. et al. HEARTS in the Americas: innovations for improving hypertension and cardiovascular disease 

risk management in primary care. Revista Panamericana de Salud Pública, v. 46, 2022. doi: 10.26633/RPSP.2022.96. 

ORGANIZAÇÃO PAN-AMERICANA DA SAÚDE - OPAS. Módulos de princípios de epidemiologia para o controle 

de enfermidades: controle de doenças na população. Brasília: Organização Pan-Americana da Saúde; Ministério da 

Saúde, 2010.  

ORGANIZAÇÃO PAN-AMERICANA DA SAÚDE - OPAS. Implementação do programa HEARTS nas Américas 

para o controle da hipertensão arterial. Revista Panamericana de Salud Pública, v. 46, e96, 2022.  

PRESTA, V. et al. Real-life appraisal on blood pressure targets achievement in adult outpatients at high cardiovascular 

risk. Nutrition, Metabolism & Cardiovascular Diseases, v. 31, p. 472, 2021. doi: 10.1016/j.numecd.2020.10.015. 

RAHIMI, K. et al. Pharmacological blood pressure lowering for primary and secondary prevention of cardiovascular 

disease across different levels of blood pressure: an individual participant-level data meta-analysis. Lancet, v. 397, p. 

1625, 2021. doi: 10.1016/S0140-6736(21)00590-0. 

ROSSI, A. et al. Lifestyle interventions and blood pressure control: clinical and population perspectives. Nutrition, 

Metabolism & Cardiovascular Diseases, v. 30, p. 2093, 2020. 

SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC. Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial – 2025. Ar-

quivos Brasileiros de Cardiologia, v. 122, e20250624, 2025. doi: 10.36660/abc.20250624. 

YAN, Z.W. et al. Comparison between Tai Chi and square dance on the antihypertensive effect and cardiovascular 

disease risk factors in patients with essential hypertension: a 12-week randomized controlled trial. Journal of Sports 

Medicine and Physical Fitness, v. 62, p. 1568, 2022. doi: 10.23736/S0022-4707.22.13424-9. 

  



 

155 
10.59290/1240812034 

 

  

 

 

 

 

Capítulo 20 

 

 

HIPERTENSÃO ARTERIAL  

SISTÊMICA: DIAGNÓSTICO,  

TRATAMENTO E DIRETRIZES ATUAIS 
 

 
 

 

GREICIELE KATIANE SILVA¹ 

ANDERSON YAGO BEZERRA GUIMARÃES¹ 

VITÓRIA REGINA SOARES SILVA¹ 

BIANCA KARINA DE SOUSA LIMA¹ 

JOSÉ MARCELO DE QUEIROZ FILHO¹ 

DIOLINDA BEATRIZ FERREIRA DA SILVA¹ 

LETÍCIA JUNNYANE COSTA PAMPLONA¹ 

 
 

1. Discente - Medicina da Universidade Federal de Pernambuco - Centro Acadêmico do Agreste. 

 
 

 

 

Palavras-chave: Hipertensão Arterial; Diagnóstico Clínico; Diretrizes Terapêuticas.

  



 

156 

INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é re-

conhecida como uma das principais condições 

crônicas associadas à morbimortalidade cardio-

vascular em escala global, contribuindo de for-

ma significativa para a ocorrência de acidente 

vascular cerebral, doença renal crônica, doença 

cardíaca isquêmica, além de outras doenças 

vasculares. Evidências epidemiológicas robus-

tas demonstram que a elevação sustentada da 

pressão arterial está diretamente relacionada ao 

aumento do risco cardiovascular, mesmo em ní-

veis considerados limítrofes, o que reforça sua 

relevância clínica e populacional (ZHOU et al., 

2021). 

Estimativas recentes indicam que mais de 

um bilhão de adultos vivem com hipertensão no 

mundo, sendo que a maior parte desses indiví-

duos reside em países de baixa e média renda, 

onde há maiores dificuldades de acesso ao di-

agnóstico e ao tratamento adequados, de forma 

que apenas 14% dessas pessoas têm seus níveis 

pressóricos regulados (WHO, 2021). Nesse ce-

nário, a HAS figura não apenas como um pro-

blema biomédico, mas também como um im-

portante desafio de saúde pública, intimamente 

relacionado a determinantes sociais, econômi-

cos e comportamentais. 

No contexto brasileiro, dados de inquéritos 

populacionais e diretrizes nacionais apontam 

elevada prevalência de hipertensão na popula-

ção adulta, com taxas crescentes ao longo do 

envelhecimento. Apesar da ampla disponibili-

dade de terapias eficazes e de recomendações 

baseadas em evidências, os níveis de controle 

pressórico permanecem insatisfatórios, refletin-

do falhas no diagnóstico oportuno, na adesão ao 

tratamento e na continuidade do cuidado. Esse 

cenário impõe elevado ônus ao Sistema Único 

de Saúde (SUS), expresso pelo aumento de hos-

pitalizações por condições sensíveis à atenção 

primária e pelas complicações cardiovasculares 

potencialmente evitáveis (BRANDÃO et al., 

2025). 

Além disso, diretrizes contemporâneas en-

fatizam que a hipertensão deve ser abordada de 

forma integrada, considerando não apenas os 

valores pressóricos isolados, mas também o ris-

co cardiovascular global, a presença de lesão de 

órgãos-alvo e as condições clínicas associadas. 

Essa perspectiva amplia o foco do cuidado, des-

locando-o de uma abordagem centrada exclusi-

vamente na prescrição medicamentosa para um 

modelo que valoriza a prevenção, a estratifica-

ção de risco e a individualização terapêutica 

(ESH, 2024) 

Diante disso, o objetivo deste capítulo é re-

visar os principais aspectos relacionados ao di-

agnóstico, ao tratamento e às diretrizes atuais da 

hipertensão arterial sistêmica, à luz das evidên-

cias científicas recentes. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada com o objetivo de sintetizar e 

discutir criticamente as evidências científicas 

mais recentes acerca da hipertensão arterial sis-

têmica. A busca bibliográfica foi conduzida en-

tre dezembro de 2025 e janeiro de 2026, nas ba-

ses de dados PubMed, SciELO e LILACS, além 

da consulta direta às principais diretrizes nacio-

nais e internacionais sobre o tema. 

Foram utilizados os descritores: [hiperten-

são; diagnóstico; tratamento] combinados por 

meio dos operadores booleanos. A chave de 

busca aplicada nas bases de dados foi: (“hyper-

tension” OR “arterial hypertension” OR “hi-

pertensão arterial”) AND (“diagnosis” OR “di-

agnóstico”) AND (“treatment” OR “tratamen-

to”) AND (“clinical guidelines” OR “diretrizes 

clínicas”). Desta busca, foram encontrados 205 

artigos na PubMed, 34 artigos na SciELO e 306 
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artigos na LILACS, posteriormente submetidos 

aos critérios de seleção. Os critérios de inclusão 

foram: artigos em português e inglês; publica-

dos nos últimos 5 anos (2021-2025), resultando 

em 78 artigos na PubMed, 5 na SciELO e 16 na 

LILACS. 

Os critérios de exclusão foram: artigos du-

plicados, disponibilizados na forma de resumo, 

que não abordavam diretamente a proposta es-

tudada e que não atendiam aos demais critérios 

de inclusão.  

Após os critérios de seleção, restaram cinco 

artigos que foram submetidos à leitura minuci-

osa para a coleta de dados. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A hipertensão arterial é um dos fatores de 

risco cardiovasculares de maior prevalência e 

constitui a principal causa de morte e incapaci-

dade de forma global. No processo natural de 

envelhecimento, a pressão arterial (PA) sofre 

aumentos: a PA sistólica tende a elevar-se cons-

tantemente até o fim da vida, enquanto a diastó-

lica aumenta até os 50 anos, estabiliza-se por 

cerca de 10 anos e reduz posteriormente. O ris-

co para desenvolvimento de hipertensão ao lon-

go da vida em indivíduos de meia idade é de 80-

90%, sendo mais precoce em homens, negros e 

hispânicos (JONES et al., 2025). A hipertensão 

arterial (HA) é uma doença crônica não trans-

missível e, com base em projeção de dados bra-

sileiros de 2019, estima-se que, em 2023, 45% 

dos brasileiros entre 30 e 70 anos possuíam HA 

(BRANDÃO et al., 2025).  

A HA é o principal fator de risco para o de-

senvolvimento de doenças cardiovasculares, 

que representam a principal causa de mortalida-

de no Brasil e no mundo, correspondendo a 

27,3% das mortes no Brasil e a 28,78% em es-

cala mundial, índices que ainda se mostram 

subnotificados em virtude de falhas no diagnós-

tico (CAVASSIN & LIMA JÚNIOR, 2021). 

Para definição de HA, é necessária elevação 

persistente da PA maior ou igual a 140 mmHg 

para a sistólica e maior ou igual a 90 mmHg 

para a diastólica, alteração que deve ser confir-

mada em pelo menos duas medições, realizadas 

com técnica correta, em ambiente apropriado e 

sem uso prévio de medicações anti-hipertensi-

vas. Por seu caráter multifatorial, é fundamental 

considerar fatores genéticos, epigenéticos, am-

bientais e psicossociais (BRANDÃO et al., 

2025). 

A preocupação com o aumento dos casos de 

HA relaciona-se à qualidade de vida da popula-

ção e aos impactos decorrentes do maior custo 

em saúde, sobretudo no âmbito público. Em 

2018, registrou-se gasto aproximado de 2 bi-

lhões de reais com atendimentos, procedimen-

tos, medicações e hospitalizações no Brasil, va-

lor ainda subestimado, pois, a cada 10 pacientes 

com HA, apenas cerca de seis possuem diag-

nóstico e acesso ao tratamento e suporte (CA-

VASSIN & LIMA JÚNIOR, 2021). O controle 

da PA é o foco principal do tratamento da HA, 

tanto medicamentoso quanto não medicamen-

toso, com o objetivo de reduzir complicações. 

Evidencia-se que a diminuição de 10 mmHg na 

PA sistólica possibilita reduzir em 17% os 

eventos coronários, em 27% os acidentes vas-

culares cerebrais e em 28% a insuficiência car-

díaca (COELHO et al., 2021). 

 

Fatores de risco 

A correlação entre a presença de hiperten-

são arterial sistêmica e as doenças cardiovascu-

lares constitui fator de grande preocupação. 

Desse modo, é fundamental estar atento aos ele-

mentos que elevam o risco de desenvolvimento 

dessa condição. A HAS é uma patologia multi-

fatorial e, por isso, diversos fatores podem con-
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tribuir para o seu surgimento, incluindo deter-

minantes individuais, socioculturais, econômi-

cos e psicossociais, entre outros (BRANDÃO et 

al., 2025). 

 

Individuais  

Genéticos 

Há mutações monogênicas raras capazes de 

aumentar o risco de HA. No entanto, é mais co-

mum a presença de alterações poligênicas com 

efeitos individuais na PA (BRANDÃO et al., 

2025).  

 

Sexo 

Quanto às diferenças de risco entre os sexos, 

observa-se que os casos de hipertensão em ado-

lescentes apresentam maior prevalência em ho-

mens. Entretanto, nas mulheres, com a progres-

são da idade, ocorre aumento de risco mais 

acentuado, de modo que, a partir dos 60 anos, a 

prevalência torna-se igual ou superior à dos ho-

mens, faixa etária em que se verifica a maior 

frequência de casos (BRANDÃO et al., 2025).  

 

Idade 

Com o processo de envelhecimento, a pre-

valência de alterações que levam ao aumento da 

pressão arterial e, consequentemente, à hiper-

tensão arterial sistêmica é elevada de forma 

proporcional, ou seja, quanto maior a idade, 

maior o risco de desenvolvimento da doença 

(Tabela 20.1) (BRANDÃO et al., 2025). A 

pressão arterial sistólica tende a elevar-se de 

maneira linear até o fim da vida do paciente, en-

quanto a diastólica apresenta comportamento 

distinto: aumenta até a quinta década, perma-

nece estabilizada por cerca de 10 anos e diminui 

progressivamente após os 60 anos. Entre 80 e 

90% dos pacientes de 40 a 60 anos possuem ris-

co mais elevado de desenvolver hipertensão ar-

terial (JONES et al., 2025). 

Tabela 20.1 Prevalência de hipertensão arterial por faixa 

etária  

Faixa etária Homens Mulheres 

18-29 anos 20,3% 9,0% 

30-44 anos 39,6% 23,7% 

45-59 anos 57,4% 52,5% 

60-74 anos 70,7% 71,4% 

75-80 anos 83,7% 84,8% 

Fonte: Adaptado de JONES et al., 2025. 

 

Socioculturais 

Étnico, racial e cultural 

É apontado maior risco associado à cor da 

pele, mesmo após ajustes relacionados às ques-

tões socioeconômicas. Observa-se início mais 

precoce de hipertensão arterial em pacientes ne-

gros e hispânicos (JONES et al., 2025). No Bra-

sil, a hipertensão arterial apresenta marcadas 

desigualdades étnico-raciais: a incidência mos-

tra-se menor entre mulheres brancas, progressi-

vamente maior em mulheres pardas e negras e 

em homens (Tabela 20.2), com destaque para o 

grupo de homens negros. Além disso, a popula-

ção negra sofre maior impacto da hipertensão 

sobre a ocorrência de eventos cardiovasculares. 

Entre os povos indígenas, a prevalência de hi-

pertensão é fortemente influenciada pelo pro-

cesso de urbanização, sendo mais elevada em 

áreas urbanas e menor em regiões menos urba-

nizadas. Verifica-se, ainda, pior controle pres-

sórico entre indígenas urbanizados, o que evi-

dencia a relevância da influência de fatores so-

ciais, culturais e de acesso aos serviços de sa-

úde. A influência de hábitos culturais relaciona-

dos à alimentação e às práticas de exercício fí-

sico associa-se diretamente ao aumento dos ní-

veis pressóricos, sobretudo quando se mencio-

nam comportamentos como a elevada ingestão 

de fast-foods e o tabagismo, frequentemente 
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normalizados em algumas culturas (BRAN-

DÃO et al., 2025). 

 

Tabela 20.2 Prevalência de hipertensão arterial por gru-

pos raciais e étnicos  

Grupos raciais e étnicos Homens Mulheres 

NH Branco 47,0% 39,0% 

NH Preto 56,8% 56,7% 

NH Asiático 49,8% 39,1% 

Hispânico 50,4% 36,3% 

Outro 50,7% 47,9% 

Legenda: NH: Não Hispânico. Fonte: Adaptado de JO-

NES et al., 2025. 

 

Ambientais 

A contribuição para o aumento do risco de 

HA relacionado aos fatores ambientais é rele-

vante e está associada a mecanismos complexos 

que envolvem epigenética, determinantes soci-

ais e alterações da microbiota intestinal. Isso 

ocorre devido à exposição diária a poluentes 

que prejudicam esses sistemas, podendo ser 

agravados diretamente pela condição de vida do 

paciente. Nesse contexto, a poluição sonora as-

socia-se à elevação da pressão arterial por meio 

do aumento do estresse psicossocial, enquanto 

a poluição atmosférica promove disfunção en-

dotelial e intensificação do estresse oxidativo. 

Adicionalmente, a escassez de áreas verdes em 

ambientes urbanos contribui para a inatividade 

física e para a redução da interação social, fato-

res reconhecidamente relacionados à gênese da 

hipertensão arterial. O clima também exerce pa-

pel modulador, com maiores níveis pressóricos 

em temperaturas mais baixas e maior ocorrên-

cia de eventos cardiovasculares durante extre-

mos térmicos. No Brasil, essa relação reflete-se 

na maior prevalência de HA em regiões mais 

frias. Por fim, embora o microbioma intestinal 

surja como um potencial mediador adicional 

nesse processo, sua relevância clínica na fisio-

patologia da hipertensão e de suas complica-

ções ainda demanda maior elucidação (BRAN-

DÃO et al., 2025). 

 

Econômicos  

O fator socioeconômico influencia, por 

exemplo, o acesso à saúde, o estilo de vida, a 

dieta, a adesão ao tratamento, as vulnerabilida-

des sociais e os exercícios físicos, sendo que to-

dos esses aspectos são intimamente relaciona-

dos à ocorrência da HA nas populações 

(BRANDÃO et al., 2025). 

 

Psicossociais  

Fatores como estresse ocupacional, baixo 

status socioeconômico, isolamento social, dis-

criminação e questões psicológicas são identifi-

cados como potencializadores do desenvolvi-

mento e das complicações da HA, já que ele-

vam o risco da doença. Pessoas que já possuem 

HA apresentam maior incidência de estresse 

psicossocial (BRANDÃO et al., 2025). 

 

Outros 

Obesidade 

Constitui um dos principais fatores de risco 

modificáveis para hipertensão e costuma coe-

xistir com resistência à insulina e dislipidemia, 

compondo o quadro da síndrome metabólica, 

condição associada a maior risco de doenças 

cardiovasculares. O sedentarismo agrava esse 

cenário, por estar relacionado não apenas à hi-

pertensão, mas também à doença arterial coro-

nariana, insuficiência cardíaca, diabetes melli-

tus tipo 2, doença renal crônica, acidente vascu-

lar cerebral e outras doenças crônicas. Nesse 

contexto, a síndrome metabólica e a hipertensão 

integram o modelo cardiovascular-renal-meta-

bólico proposto pela American Heart Associa-

tion, que abrange indivíduos com fatores de ris-

co metabólicos e/ou doença renal crônica, bem 
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como aqueles com doença cardiovascular esta-

belecida (COELHO et al., 2021; JONES et al., 

2025). Considerando que a obesidade é uma das 

principais determinantes da hipertensão, o ma-

nejo deve contemplar estratégias direcionadas à 

fisiopatologia do excesso de adiposidade, inclu-

indo intervenções intensivas no estilo de vida, 

farmacoterapia e, em casos selecionados, cirur-

gia bariátrica (JONES et al., 2025). 

 

Sódio e potássio  

A ingestão excessiva de sódio e a baixa in-

gestão de potássio constituem os principais fa-

tores dietéticos associados à elevação da pres-

são arterial, sendo essa relação frequentemente 

avaliada pela excreção urinária de sódio e po-

tássio. Em adição, o ganho de peso, o sobrepe-

so, a obesidade e a resistência à insulina modu-

lam a sensibilidade ao sódio, potencializando 

seu efeito hipertensivo e reforçando a importân-

cia da restrição de sódio, especialmente em in-

divíduos metabolicamente vulneráveis (BRAN-

DÃO et al., 2025; JONES et al., 2025). 

Intervenções no estilo de vida constituem a 

base da prevenção e do tratamento da hiperten-

são, incluindo perda de peso, prática regular de 

atividade física, manejo do estresse e adoção de 

um padrão alimentar saudável, com destaque 

para o plano DASH, que prioriza frutas, vege-

tais, grãos integrais e laticínios com baixo teor 

de gordura, promovendo elevada ingestão de 

potássio, magnésio, cálcio, fibras e outros mi-

cronutrientes. A redução do consumo de sódio 

(<2300 mg/dia, idealmente <1500 mg/dia) e o 

aumento da ingestão de potássio (3500–5000 

mg/dia) apresentam efeito na redução da pres-

são arterial, especialmente em indivíduos hiper-

tensos, sensíveis ao sal e com maior ingestão 

basal de sódio. Nesse contexto, o uso de substi-

tutos do sal enriquecidos com potássio pode po-

tencializar o controle pressórico e reduzir des-

fechos cardiovasculares, devendo ser emprega-

do com cautela em pacientes com doença renal 

crônica ou em uso de fármacos que diminuem a 

excreção de potássio (BRANDÃO et al., 2025; 

JONES et al., 2025). 

 

Álcool e drogas ilícitas 

O uso de álcool apresenta risco para o de-

senvolvimento de HAS e também se associa ao 

aumento da PA, independentemente da ingestão 

basal do líquido, sendo considerado principal-

mente quando há consumo superior a 15 g/dia 

nas mulheres e a 30 g/dia nos homens. Isto pos-

to, recomendam-se como estratégias: abstinên-

cia, redução de mais de 50% na ingestão diária 

ou limitação do consumo a ≤1 dose por dia para 

mulheres e ≤2 doses por dia para homens 

(BRANDÃO et al., 2025; JONES et al., 2025). 

Ademais, em relação às drogas ilícitas com as-

sociação ao aumento da PA, podem ser citadas: 

cocaína, Cannabis sativa, anfetamina e 3,4 me-

tilenodioximetanfetamina (MDMA) (BRAN-

DÃO et al., 2025). 

 

Tabagismo  

Apesar da redução do consumo de cigarros 

no Brasil ao longo dos anos, o tabagismo ainda 

se relaciona ao aumento da morbidade e da 

mortalidade. Além disso, o uso de cigarros ele-

trônicos alerta para uma nova problemática, de-

vido às substâncias nocivas presentes nesses 

produtos, que impactam a elevação da PA e a 

saúde cardiovascular (CV) (BRANDÃO et al., 

2025). 

 

Covid-19  

Na literatura, a Covid-19 não tem sido iden-

tificada como fator direto para o desenvolvi-

mento da HAS; contudo, percebe-se que essa 

doença crônica pode representar pior prognós-

tico em pacientes hipertensos afetados pelo co-

ronavírus, dado o aumento da mortalidade por 
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doenças cardiovasculares (DCV) nesse grupo 

(BRANDÃO et al., 2025).  

 

Diagnóstico e classificação da HAS 

Para o diagnóstico de HAS, a presença de 

valores ≥140 mmHg na pressão sistólica e/ou 

≥90 mmHg na pressão diastólica em duas oca-

siões indica hipertensão. Essas medições po-

dem ser realizadas em uma mesma consulta, 

com intervalo de tempo significativo entre as 

aferições, e/ou em duas consultas distintas. 

Também estabelece diagnóstico uma medida 

≥180/110 mmHg, a MAPA com parâmetros 

compatíveis (24h ≥130/80 mmHg; vigília 

≥135/85 mmHg; sono ≥120/70 mmHg) ou a 

MRPA ≥130/80 mmHg (CAVASSIN & LIMA 

JÚNIOR, 2021). Quando ocorrem medições se-

quenciais com valores elevados, é importante 

realizar MAPA (monitorização ambulatorial da 

pressão arterial) ou MRPA (monitorização resi-

dencial da pressão arterial) para avaliar os fenó-

tipos hipertensivos, como hipertensão do aven-

tal branco, hipertensão mascarada ou hiperten-

são sustentada, os quais orientam a escolha te-

rapêutica e estão representados na Figura 20.1. 

Todo o processo diagnóstico baseia-se em uma 

aferição correta da pressão arterial, considerada 

o padrão-ouro, devendo ser realizada no consul-

tório antes de toda consulta e seguindo alguns 

detalhes importantes (BRANDÃO et al., 2025): 

● O braço do paciente deve estar desnudo e 

apoiado na altura do coração, com a palma da 

mão direcionada para cima; 

● O paciente deve estar em um ambiente si-

lencioso, 30 minutos sem fumar, ingerir alimen-

tos/cafeína e 90 minutos sem praticar exercício 

físico; 

● O paciente deve ser posicionado sentado 

com as costas apoiadas na cadeira, com as per-

nas descruzadas e pés apoiados no chão, há pelo 

menos 10 minutos, de bexiga vazia e sem falar. 

Quanto às etapas de aferição, deve-se 

(BRANDÃO et al., 2025): 

● Colocar o manguito, sem folgas, 2 a 3 cm 

acima da fossa cubital, com o meio da bolsa in-

flável sobre a artéria braquial; 

● Estimar o nível da pressão arterial sistóli-

ca a partir do pulso radial; 

● Colocar a campânula do estetoscópio na 

fossa cubital; 

● Inflar rapidamente e ultrapassar em 20 a 

30 mmHg o nível estimado da pressão arterial 

sistólica;  

● Realizar a deflação lentamente;  

● Determina a pressão arterial sistólica na 

ausculta do 1º som; 

● Determina a pressão arterial diastólica no 

desaparecimento dos sons;  

● Realizar 3 medidas, com intervalo de 1 

minuto, e fazer a média das duas últimas medi-

das. Se houver diferença > que 10 mmHg, rea-

liza medidas adicionais.  

No processo diagnóstico, é importante ainda 

a realização de exames obrigatórios, como su-

mário de urina, potássio plasmático, dosagem 

de creatinina com cálculo da taxa de filtração 

glomerular, glicemia em jejum e HbA1c, perfil 

lipídico, ácido úrico e eletrocardiograma, bem 

como a investigação de acometimento de ór-

gãos-alvo. A classificação do risco cardiovas-

cular também deve ser efetuada, tanto para a de-

finição do tratamento mais apropriado quanto 

para a adequada avaliação e estratificação do 

paciente (CAVASSIN & LIMA JÚNIOR, 

2021).  

Uma medição realizada de forma correta é 

crucial para garantir bom diagnóstico e classifi-

cação da HA. Dessa forma, a pressão arterial 

possui cinco classificações (Figura 20.1) com 

base nos valores da pressão arterial sistólica 

(PAS) e da pressão arterial diastólica (PAD), 

ambas expressas em mmHg. A pressão arterial 

é considerada dentro dos valores da normalida-
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de quando a PAS está abaixo de 120 mmHg e a 

PAD abaixo de 80 mmHg (BRANDÃO et al., 

2025). Já valores de PAS entre 120 e 139 

mmHg e/ou PAD entre 80 e 89 mmHg caracte-

rizam pré-hipertensão, situação em que é de ex-

trema importância instituir mudanças no estilo 

de vida desde a primeira alteração, com adoção 

de exercício físico de intensidade moderada por 

pelo menos 150 minutos semanais, alimentação 

adequada, cessação do tabagismo quando coe-

rente com o perfil do paciente, redução do con-

sumo de bebidas alcoólicas e estimulantes e 

menor exposição à poluição e ao estresse, bus-

cando reverter o quadro dentro da faixa de pos-

sibilidade (CAVASSIN & LIMA JÚNIOR, 

2021). Entretanto, é categorizada como hiper-

tensão arterial no estágio 1 a presença de PAS 

entre 140 e 159 mmHg e/ou PAD entre 90 e 99 

mmHg. O estágio 2 corresponde a PAS entre 

160 e 179 mmHg e/ou PAD entre 100 e 109 

mmHg. Por fim, o estágio 3 caracteriza-se por 

PAS ≥180 mmHg e/ou PAD ≥110 mmHg 

(BRANDÃO et al., 2025). Uma aliada impor-

tante já citada é a aferição em domicílio, pois, a 

partir do controle dentro da rotina diária do pa-

ciente, é possível obter diagnóstico mais preci-

so do estágio da doença e descartar a HA do 

avental branco ou diagnosticar a HA mascarada 

(ASAYAMA et al., 2024). 

 
Figura 20.1 Diagnóstico da HAS 

 

Fonte: Adaptado de BRANDÃO et al., 2025; CAVASSIN & LIMA JÚNIOR, 2021.  
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Estratificação de risco cardiovascular 

No diagnóstico de HAS, é fundamental con-

siderar a estratificação do risco cardiovascular, 

uma vez que a hipertensão constitui um dos 

principais fatores de risco modificáveis para 

DCV, incluindo doença cardíaca isquêmica, 

acidente vascular cerebral e doença renal crôni-

ca, além de estar associada ao aumento da mor-

talidade. Ademais, por se tratar de uma doença 

crônica não transmissível, a HAS contribui para 

o início precoce de agravos cardiovasculares, 

especialmente em países de baixa e média ren-

da, onde a presença de fatores de risco ambien-

tais e de comportamentos não saudáveis inten-

sifica o impacto da hipertensão sobre o risco 

cardiovascular global (GOLESTANEH et al., 

2021).  

A estratificação do risco CV deve ser reali-

zada em todos os indivíduos com pressão arte-

rial sistólica ≥130 e/ou diastólica ≥80 mmHg, 

de forma complementar à avaliação clínica e la-

boratorial, com o objetivo de subsidiar o ma-

nejo da hipertensão arterial, identificar seus de-

terminantes, possíveis causas secundárias e a 

presença de fatores de risco CV associados e le-

sões de órgão-alvo (LOA). Desse modo, a ana-

mnese deve incluir a avaliação de fatores com-

portamentais, socioeconômicos e biopsicosso-

ciais, o histórico pessoal e familiar e dados re-

lacionados à adesão ao tratamento. Enquanto is-

so, o exame físico contribui para a análise da 

gravidade e da progressão da hipertensão arte-

rial, contemplando avaliação antropométrica, 

índice tornozelo-braquial e investigação siste-

mática de LOA, que abrange múltiplos siste-

mas, com atenção para doenças como retinopa-

tia hipertensiva, doença renal crônica e doença 

arterial obstrutiva periférica (BRANDÃO et al., 

2025; JONES et al., 2025). Ademais, em rela-

ção a utilização de escores para a estratificação 

do risco CV, Brandão et al (2025) sugerem o 

uso do escore PREVENT (Predicting Risk of 

Cardiovascular Disease Events), por ser o úni-

co a incorporar critérios relacionados à síndro-

me cardiorrenal e metabólica. Em adição, o es-

core SCORE2 (Systematic Coronary Risk Eva-

luation 2) também é citado como alternativa, 

visto que ambos avaliam o risco CV individual 

e são acessíveis por meio de calculadoras digi-

tais.  

O PREVENT permite estimar o risco de 

DCV em 10 anos e em 30 anos, mostrando-se 

especialmente útil em indivíduos mais jovens, 

nos quais o risco absoluto de curto prazo tende 

a ser subestimado. Dentre seus benefícios, além 

das variáveis tradicionais (idade, sexo, pressão 

arterial sistólica, colesterol, tabagismo e diabe-

tes mellitus), o PREVENT incorpora marcado-

res metabólicos e renais adicionais, como taxa 

de filtração glomerular estimada, relação albu-

mina-creatinina e hemoglobina glicada, possi-

bilitando identificação mais precoce de risco 

CV aumentado e de lesões subclínicas (BRAN-

DÃO et al., 2025). Além disso, o PREVENT in-

clui o uso de estatinas como variável preditora 

e considera fatores sociais, como o índice de 

privação social, refletindo maior aplicabilidade 

clínica, assim como possui base em população 

mais diversa e miscigenada comparado ao 

SCORE2. Contudo, esses escores não contem-

plam dados populacionais brasileiros, tornan-

do-os menos específicos. Na ausência desses 

parâmetros, a estratificação do risco pode ser 

realizada conforme a classificação por estágios 

e fatores de risco, apresentados no Quadro 

20.1, reconhecendo-se suas limitações em vir-

tude da menor acurácia, da falta de validação 

formal, da inexistência de dados nacionais e do 

menor nível de evidência associado a essa for-

ma alternativa de classificação (BRANDÃO et 

al., 2025; JONES et al, 2025). 

 

Tratamento não farmacológico 

Padronizado pelas principais diretrizes esta-

belecidas, as intervenções não farmacológicas 
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ocupam papel central não apenas no controle da 

HAS, mas também em sua prevenção e na re-

dução do risco cardiovascular global, além de 

potencializarem os efeitos do tratamento farma-

cológico, quando indicado. A mudança do es-

tilo de vida constitui, portanto, a base do mane-

jo da hipertensão arterial sistêmica e deve ser 

indicada a todos os pacientes com PA ≥120/80 

mmHg, independentemente do uso concomi-

tante de terapia medicamentosa (BRANDÃO et 

al., 2025). 

Nesse contexto, a modificação do padrão 

alimentar destaca-se como uma das principais 

intervenções, em razão de seu impacto direto, 

consistente e clinicamente relevante sobre os 

níveis pressóricos. Recomenda-se a dieta 

DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-

sion), caracterizada por elevado consumo de 

frutas, vegetais, grãos integrais e leguminosas, 

associada à ingestão de laticínios com baixo 

teor de gordura e à redução do consumo de gor-

duras saturadas, açúcares simples e alimentos 

ultraprocessados. A restrição do sódio dietético, 

exceto para pacientes com doença renal crôni-

ca, com ingestão <2 g/dia, está consistentemen-

te associada à redução da pressão arterial sistó-

lica e diastólica e à diminuição do risco cardio-

vascular (BRANDÃO et al., 2025). 

Quadro 20.1 Estratificação do risco cardiovascular na hipertensão arterial segundo níveis pressóricos e condições clí-

nicas associadas 

Condições clínicas 

associadas 

PA limítrofe 

(PAS 130–139 / 

PAD 80–89 

mmHg) 

Estágio 1 

(PAS 140–159 / PAD 

90–99 mmHg) 

Estágio 2 

(PAS 160–179 / PAD 

100–109 mmHg) 

Estágio 3 

(PAS ≥180 / PAD 

≥110 mmHg) 

Sem fatores de risco 

cardiovasculares 
Risco baixo Risco baixo Risco moderado Risco alto 

1 ou 2 fatores de 

risco cardiovascula-

res 

Risco baixo Risco moderado Risco alto Risco alto 

≥3 fatores de risco 

cardiovasculares 
Risco moderado Risco alto Risco alto Risco alto 

Lesão de órgão-alvo, 

diabetes mellitus ou 

DRC estágio 3 

Risco alto Risco alto Risco alto Risco muito alto 

Doença cardiovascu-

lar estabelecida ou 

DRC estágio ≥4 

Risco muito alto Risco muito alto Risco muito alto Risco muito alto 

Legenda: PA: pressão arterial; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; DRC: doença renal 

crônica. Nota: Fatores de risco cardiovasculares considerados: sexo masculino; idade >55 anos no homem e >65 anos 

na mulher; doença cardiovascular prematura em parentes de primeiro grau; tabagismo; dislipidemia; obesidade (IMC 

≥30 kg/m²). Fonte: Adaptado de BRANDÃO et al., 2025. 

 

Outra medida de igual relevância refere-se 

ao controle do peso corporal associado à prática 

regular de atividade física, uma vez que o ex-

cesso ponderal e a obesidade estão diretamente 

relacionados à elevação da pressão arterial. Ob-

serva-se redução média de aproximadamente 1 

mmHg nos níveis pressóricos para cada quilo-

grama de peso corporal perdido (JONES et al., 

2025). A atividade física regular, especialmente 
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exercícios aeróbicos de intensidade moderada 

por pelo menos 150 minutos semanais e exercí-

cios de resistência muscular, favorece de forma 

adicional o controle pressórico, desde que res-

peitadas as condições clínicas e funcionais do 

indivíduo (BRANDÃO et al., 2025). 

Evidências observacionais reforçam a im-

portância dessas intervenções mesmo em popu-

lações com maior complexidade clínica. Em es-

tudo transversal realizado em ambulatório de 

alta complexidade, Coelho et al. (2021) de-

monstraram que o aumento do índice de massa 

corporal esteve independentemente associado à 

falta de controle da pressão arterial, além de 

maior prevalência de obesidade, diabetes melli-

tus e dislipidemia entre os pacientes não contro-

lados. Esses achados evidenciam que fatores 

modificáveis relacionados ao estilo de vida 

exercem impacto significativo sobre o controle 

pressórico, sustentando o papel central das me-

didas não farmacológicas como base do manejo 

da hipertensão arterial sistêmica, inclusive co-

mo estratégia para potencializar a efetividade 

da terapêutica medicamentosa e reduzir a pro-

gressão de lesões em órgãos-alvo. 

Adicionalmente, recomenda-se a modera-

ção no consumo de álcool, limitada a 2 doses*/ 

dia para homens e 1 dose*/dia para mulheres, a 

interrupção do tabagismo e a adoção de estraté-

gias para o controle do estresse como medidas 

complementares no manejo da pressão arterial. 

A cessação do tabagismo associa-se à redução 

da mortalidade global e cardiovascular e, em-

bora a relação direta entre tabagismo e níveis 

pressóricos seja discutida na literatura, a sus-

pensão do fumo contribui para a diminuição do 

risco cardiovascular total, devendo ser estimu-

lada pelos profissionais de saúde, com apoio es-

pecializado quando indicado (BRANDÃO et 

al., 2025) (*dose, variando em média de 10 a 15 

g.). 

Mesmo diante de avanços tecnológicos vol-

tados à personalização terapêutica, como os 

modelos baseados em aprendizado de máquina 

descritos por Hu et al. (2023), os próprios auto-

res reconhecem que fatores relacionados ao es-

tilo de vida e aos determinantes sociais da saúde 

exercem influência substancial sobre a pressão 

arterial. Tal constatação reforça que, ainda em 

cenários de alta complexidade tecnológica, as 

intervenções não farmacológicas permanecem 

essenciais e insubstituíveis no manejo da hiper-

tensão arterial sistêmica. 

Embora as intervenções não farmacológicas 

sejam amplamente recomendadas pelas diretri-

zes, sua efetividade depende da forma como são 

implementadas e acompanhadas nos serviços 

de saúde. Golostaneh et al. (2021) apontam que 

a organização do cuidado, a educação em saúde 

e o seguimento longitudinal influenciam direta-

mente a adesão dos pacientes às mudanças no 

estilo de vida, impactando o controle pressórico 

e a redução do risco cardiovascular, o que evi-

dencia a necessidade de estratégias assistenciais 

inovadoras e integradas para transformar reco-

mendações teóricas em benefícios clínicos re-

ais. 

 

Tratamento farmacológico 

O tratamento medicamentoso da HAS visa 

reduzir a morbimortalidade cardiovascular e re-

nal, tendo como meta principal para a maioria 

dos pacientes a obtenção de valores de PA infe-

riores a 130/80 mmHg. Segundo a Diretriz Bra-

sileira de 2025, a estratégia inicial recomendada 

é a terapia combinada com dois fármacos em 

doses baixas, preferencialmente em uma única 

formulação, com comprimido único, para oti-

mizar a adesão ao tratamento. A monoterapia 

fica restrita a perfis específicos, como hiperten-

sos no estágio 1 com baixo risco cardiovascular, 

indivíduos muito idosos, com idade ≥80 anos, 
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ou pacientes frágeis. Caso a meta não seja atin-

gida com a associação dupla, deve-se progredir 

para a terapia tripla e, na persistência da hiper-

tensão, caracterizando hipertensão resistente, 

recomenda-se a inclusão de um quarto fármaco, 

sendo a espironolactona o medicamento de es-

colha para essa etapa (BRANDÃO et al., 2025). 

As classes de primeira linha incluem os ini-

bidores da enzima conversora da angiotensina 

(IECA) e os bloqueadores dos receptores da an-

giotensina II (BRA), ambos com atuação no sis-

tema renina-angiotensina-aldosterona. Os IE-

CAs, além do controle pressórico, oferecem 

proteção renal e cardiovascular robusta, embora 

possam ocasionar tosse seca em alguns pacien-

tes. Os BRAs apresentam eficácia similar e ex-

celente tolerabilidade, sendo frequentemente 

preferidos em razão da menor incidência de efe-

itos adversos. A essas opções, somam-se os blo-

queadores dos canais de cálcio (BCC), dividi-

dos entre di-hidropiridínicos, como a anlodipi-

na, que possuem potente ação vasodilatadora 

periférica, e os não di-hidropiridínicos, como 

verapamil e diltiazem, que também contribuem 

para a redução da frequência cardíaca, mostran-

do-se úteis em condições específicas (BRAN-

DÃO et al., 2025; CAVASSIN & LIMA JÚ-

NIOR, 2021). 

Os diuréticos tiazídicos ou similares, como 

a clortalidona e a indapamida, completam o ar-

senal de primeira escolha, atuando na redução 

do volume extracelular e da resistência vascular 

periférica. Em cenários clínicos particulares, 

como na doença arterial coronariana (DAC) ou 

na insuficiência cardíaca, os betabloqueadores 

(BB) assumem papel de destaque, especialmen-

te os de terceira geração ou cardiosseletivos, 

por auxiliarem no controle da frequência cardí-

aca e na melhora do prognóstico. A escolha da 

classe deve ser sempre individualizada, consi-

derando as comorbidades do paciente e o perfil 

de risco cardiovascular, garantindo que a redu-

ção da PA ocorra de forma gradual e segura e 

minimizando riscos de hipotensão ortostática e 

de outros eventos adversos (BRANDÃO et al., 

2025).  

 

Quadro 20.2 Principais classes de fármacos anti-hiper-

tensivos 

Classe farmacológica Exemplos 

Diuréticos tiazídicos 
Hidroclorotiazida, 

Clortalidona 

IECA Enalapril, Captopril 

BRA Losartana, Valsartana 

Bloqueadores dos canais 

de cálcio 
Anlodipino, Nifedipino 

Fonte: Adaptado de BRANDÃO et al., 2025. 

 

Diretrizes atuais e desafios na prática clí-

nica 

As diretrizes atuais, como a Diretriz Brasi-

leira de Hipertensão Arterial – 2025 e a diretriz 

da American Heart Association/American Col-

lege of Cardiology (AHA/ACC, 2025) para o 

manejo da hipertensão arterial sistêmica, têm se 

tornado cada vez mais específicas e individua-

lizadas, com foco principal no diagnóstico, no 

controle da pressão arterial e na redução do ris-

co cardiovascular do paciente por meio de tra-

tamento adequado. Um dos avanços observados 

refere-se ao diagnóstico da HAS com medidas 

fora do ambiente ambulatorial; entretanto, isso 

também pode levar a erros diagnósticos, como 

hipertensão do jaleco branco e hipertensão mas-

carada. Nesse sentido, as diretrizes recomen-

dam fortemente a utilização do MAPA e do 

MRPA para maior acurácia diagnóstica e para 

o controle da HAS (ASAYAMA et al., 2024). 

Quanto às metas terapêuticas e ao tratamen-

to, as diretrizes contemplam tanto valores ge-

rais para a população-alvo quanto parâmetros 



 

167 

direcionados a grupos com comorbidades espe-

cíficas, como diabetes mellitus e doença renal 

crônica (BRANDÃO et al., 2025; JONES et al., 

2025). De modo geral, recomenda-se a adoção 

inicial de terapia com dois medicamentos de 

primeira linha, com o objetivo de aumentar o 

sucesso terapêutico e proporcionar maior con-

trole pressórico. Ademais, observa-se que com-

primidos em dose fixa elevam a adesão ao tra-

tamento (CAVASSIN & LIMA JÚNIOR, 

2021). 

Apesar das recomendações das diretrizes 

atuais, sua aplicação efetiva torna-se um desa-

fio, sobretudo em razão da baixa adesão dos pa-

cientes, tanto às medidas farmacológicas quan-

to às não farmacológicas. Isso se deve ao fato 

de que a HAS é uma condição crônica que exi-

ge, por vezes, o uso contínuo e prolongado de 

múltiplos medicamentos. Além disso, a doença 

impõe mudanças no estilo de vida, como ade-

quação alimentar e prática regular de atividade 

física, o que frequentemente é percebido como 

impasse pelos pacientes. Nesse cenário, alguns 

indivíduos tendem a abandonar o tratamento ou 

a realizá-lo de forma inadequada. Tal questão 

favorece o aumento da morbimortalidade cardi-

ovascular e de doenças secundárias associadas 

à HAS (GOLOSTANECH et al., 2021). 

 

CONCLUSÃO 

A HAS permanece como um dos principais 

desafios da saúde pública contemporânea, exi-

gindo abordagens clínicas fundamentadas em 

evidências e sensíveis às realidades sociais. Es-

te capítulo evidencia que, apesar dos avanços 

no diagnóstico e no tratamento da HAS, persis-

tem dificuldades significativas na implementa-

ção das diretrizes e no alcance de um controle 

pressórico adequado na população. A incorpo-

ração sistemática de métodos diagnósticos fora 

do consultório, a individualização terapêutica e 

o fortalecimento das estratégias não farmacoló-

gicas são medidas essenciais para a melhoria 

dos desfechos clínicos. Ademais, torna-se im-

prescindível investir em modelos de cuidado 

longitudinal e interprofissional, especialmente 

no âmbito da atenção primária à saúde. Novos 

estudos e políticas públicas devem focar na re-

dução das desigualdades no acesso ao cuidado 

e na efetiva tradução do conhecimento científi-

co para a prática clínica cotidiana. 

A análise das evidências apresentadas de-

monstra que o enfrentamento da hipertensão ar-

terial sistêmica exige diagnóstico preciso, abor-

dagem terapêutica individualizada e valoriza-

ção das estratégias não farmacológicas. Embora 

o arsenal medicamentoso disponível seja eficaz, 

o controle pressórico populacional permanece 

aquém do ideal, revelando limitações na adesão 

e na organização do cuidado. O fortalecimento 

da atenção primária, a atuação multiprofissional 

e o acompanhamento longitudinal são elemen-

tos centrais para reduzir complicações e melho-

rar a qualidade de vida das pessoas hipertensas.
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INTRODUÇÃO 

A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é uma 

doença cardíaca primária caracterizada pelo es-

pessamento miocárdico inadequado, na ausên-

cia de condições que justifiquem a sobrecarga 

ventricular, como hipertensão arterial sistêmica 

ou estenose valvar aórtica significativa. Trata-

se de uma das cardiomiopatias hereditárias mais 

prevalentes, com transmissão geralmente autos-

sômica dominante, associada a mutações em 

genes que codificam proteínas do sarcômero. 

Sua expressão clínica é notoriamente heterogê-

nea, variando desde indivíduos assintomáticos 

até apresentações graves, incluindo insuficiên-

cia cardíaca, arritmias malignas e morte súbita 

(OMMEN et al., 2024). 

Apesar dos avanços nos métodos diagnósti-

cos, a CMH continua representando um desafio 

clínico significativo, especialmente no que se 

refere ao diagnóstico diferencial. O padrão de 

hipertrofia ventricular pode mimetizar ou ser 

confundido com outras condições, como hiper-

trofia secundária à hipertensão arterial, cardio-

miopatia do atleta, doenças infiltrativas e cardi-

omiopatias metabólicas. Essa sobreposição fe-

notípica torna essencial uma abordagem diag-

nóstica criteriosa, que integre dados clínicos, 

familiares, eletrocardiográficos e de imagem, 

particularmente a ecocardiografia e a ressonân-

cia magnética cardíaca (BAZAN et al., 2020). 

No contexto do manejo, a CMH também 

impõe desafios relevantes, uma vez que não 

existe uma abordagem terapêutica única aplicá-

vel a todos os pacientes. O tratamento deve ser 

individualizado, considerando a presença e a 

gravidade dos sintomas, o grau de obstrução da 

via de saída do ventrículo esquerdo, o risco de 

eventos arrítmicos e a história familiar de morte 

súbita. As opções terapêuticas incluem medidas 

clínicas com fármacos que modulam a frequên-

cia cardíaca e a contratilidade miocárdica, es-

tratégias intervencionistas, como a ablação sep-

tal alcoólica, e abordagens cirúrgicas, destacan-

do-se a miectomia septal, indicada em casos se-

lecionados e refratários ao tratamento clínico 

otimizado (OMMEN et al., 2024). 

Além disso, a estratificação de risco para 

morte súbita cardíaca permanece um ponto cen-

tral no manejo desses pacientes, influenciando 

decisões como a indicação de cardiodesfibrila-

dor implantável. Nesse cenário, o acompanha-

mento longitudinal e multidisciplinar torna-se 

fundamental para otimizar o prognóstico e a 

qualidade de vida (BAZAN et al., 2020). 

Dessa forma, este capítulo tem como obje-

tivo discutir os principais desafios no diagnós-

tico diferencial e no manejo clínico-cirúrgico da 

cardiomiopatia hipertrófica, enfatizando a im-

portância de uma avaliação abrangente e indivi-

dualizada, bem como a necessidade de atualiza-

ção constante frente às evidências científicas 

emergentes. 

 

MÉTODO 

Este estudo consiste em uma revisão narra-

tiva da literatura, com o objetivo de avaliar os 

principais desafios no diagnóstico diferencial e 

no manejo clínico-cirúrgico da CMH. Para tan-

to, foi realizada uma busca bibliográfica nas ba-

ses de dados PubMed, Web of Science, SciELO 

e Scopus. Utilizou-se descritores controlados e 

não controlados, tais como “Hypertrophic Car-

diomyopathy”, “Differential Diagnosis”, “Ath-

lete's heart”, “Risk Stratification” e “Septal My-

ectomy”, combinados com operadores boolea-

nos (AND, OR), com a finalidade de ampliar e 

refinar os resultados da busca, garantindo maior 

abrangência e precisão na identificação dos es-

tudos relevantes. 
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Foram incluídas revisões sistemáticas, me-

ta-análises, estudos observacionais, ensaios clí-

nicos, diretrizes clínicas e estudos multicêntri-

cos. Consideraram-se apenas publicações dis-

poníveis na íntegra, nos idiomas inglês e portu-

guês, publicadas no período de 2020 a 2025, de 

modo a contemplar evidências atualizadas e re-

comendações contemporâneas. Foram excluí-

dos artigos duplicados entre as bases de dados, 

estudos que tratassem outras cardiomiopatias 

sem análise específica da CMH, relatos de ca-

sos isolados, trabalhos que abordassem popula-

ções exclusivamente pediátrica sem relação di-

reta com os objetivos desta revisão e editoriais. 

A seleção dos estudos ocorreu de forma se-

quencial, iniciando-se pela leitura dos títulos e 

resumos para exclusão daqueles claramente não 

relacionados ao tema, seguida da leitura na ín-

tegra dos artigos potencialmente elegíveis, com 

base nos critérios previamente estabelecidos. A 

extração dos dados foi realizada de maneira 

narrativa e descritiva, contemplando aspectos 

relacionados aos métodos diagnósticos empre-

gados na diferenciação da CMH de suas princi-

pais condições fenocópicas, às estratégias de 

estratificação de risco e prevenção de morte sú-

bita, às abordagens de manejo clínico, especial-

mente terapias farmacológicas, e às indicações, 

técnicas e resultados dos tratamentos cirúrgicos 

e intervencionistas, como a miectomia septal e 

a ablação septal alcoólica. Os achados foram or-

ganizados e discutidos de forma crítica e inte-

grada, permitindo a identificação de convergên-

cias, controvérsias e lacunas na literatura atual, 

em consonância com o caráter narrativo da re-

visão. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A CMH constata-se como uma das princi-

pais causas de morte súbita em jovens e atletas, 

sendo, em muitos casos, a primeira manifesta-

ção da doença, destacando sua relevância para 

o cenário da saúde. Tal panorama reforça a ne-

cessidade do diagnóstico precoce e de um en-

tendimento aprofundado sobre sua fisiopatolo-

gia, fatores de risco e estratégias terapêuticas. 

Ademais, as buscas por novos métodos de trata-

mento tornam a CMH um campo de intensa 

pesquisa no manejo clínico-cirúrgico (OM-

MEN et al., 2024). 

Os resultados apresentados nesta seção fo-

ram obtidos por meio de análise dos dados e re-

ferências do estudo. Através de uma revisão crí-

tica da literatura, este capítulo organiza os avan-

ços recentes no entendimento desta patologia, 

apresentando de maneira estruturada os princi-

pais achados relacionados às suas bases genéti-

cas e fisiopatológicas, aos critérios que auxi-

liam no diagnóstico diferencial, e aos elementos 

fundamentais na avaliação clínica e estratifica-

ção de risco dos pacientes. São descritos ainda 

exames complementares essenciais para auxi-

liar no diagnóstico, além de recomendações a-

tuais para o manejo clínico, controle dos sinto-

mas e terapia medicamentosa. De forma com-

plementar, discute-se também o papel de inter-

venções cirúrgicas e invasivas no tratamento da 

CMH, bem como aspectos que devem ser ava-

liados no acompanhamento desta condição e no 

aconselhamento genético para as famílias aco-

metidas (OMMEN et al., 2024). 

Dessa forma, este capítulo procura fornecer 

uma visão aprofundada e atualizada sobre o ce-

nário da cardiomiopatia hipertrófica, uma das 

principais doenças cardíacas que afeta jovens e 

atletas, com o intuito de integrar o conhecimen-

to científico desta condição. O objetivo é pro-

porcionar uma compreensão mais clara de suas 

implicações para a qualidade de vida dos paci-

entes e para o prognóstico a longo prazo, com a 

finalidade de destacar os desafios enfrentados 



 

172 

na prática clínica e as estratégias para um trata-

mento eficaz (OMMEN et al., 2024). 

 

Bases genéticas e fisiopatológicas da car-

diomiopatia hipertrófica  

A CMH é classificada como uma cardiopa-

tia genética predominantemente autossômica 

dominante, caracterizada por penetrância in-

completa e expressividade variável dependente 

da idade, embora parcela relevante dos casos 

esporádicos decorra de mutações de novo, mes-

mo na ausência de histórico familiar documen-

tado (MARIAN, 2024; SHAH et al., 2024; BA-

ZAN et al., 2020). A elucidação de suas bases 

genéticas avançou de forma decisiva a partir de 

estudos de ligação genética e cossegregação fa-

miliar, culminando, em 1989, na identificação 

da variante p.Arg403Gln no gene MYH7, que 

codifica a cadeia pesada da miosina beta, esta-

belecendo o primeiro nexo causal entre muta-

ções sarcoméricas e o fenótipo da MCH fami-

liar (MARIAN, 2024). Atualmente, reconhece-

se um espectro mutacional envolvendo ao me-

nos 11 genes codificadores de proteínas sarco-

méricas, com predomínio de variantes missen-

se, além de inserções e deleções, sendo possível 

identificar um substrato genético definido em 

aproximadamente 50% das coortes estudadas 

(SHAH et al., 2024). 

A maioria das variantes patogênicas incide 

sobre genes relacionados aos filamentos gros-

sos e finos do sarcômero, destacando-se MYH7 

e MYBPC3 como os principais determinantes 

genéticos, seguidos por TNNT2, TNNI3, 

ACTC1 e TPM1, além de mutações raras em 

proteínas acessórias das linhas Z e M e em pro-

teínas estruturais de grande porte, como titina e 

obscurina, o que reforça a heterogeneidade ge-

nética e molecular da doença (MARIAN, 2024; 

SHAH et al., 2024; BAZAN et al., 2020). Essa 

diversidade alélica e de loci cromossômicos 

confirma que a MCH familiar não constitui uma 

entidade monogênica simples, mas uma condi-

ção geneticamente heterogênea, com ampla va-

riabilidade fenotípica, influenciada por fatores 

genéticos, epigenéticos e ambientais (BAZAN 

et al., 2020). 

Do ponto de vista morfológico, a MCH de-

fine-se, em adultos, por espessamento da parede 

ventricular esquerda ≥15 mm na ausência de 

condições de sobrecarga, com relação septo/pa-

rede posterior superior a 1,3 em normotensos e 

a 1,5 em hipertensos, enquanto, em crianças, 

utilizam-se critérios ajustados por escore z ou 

espessura ≥13 mm (BASIT et al., 2024). A fisi-

opatologia é multifatorial e inclui obstrução di-

nâmica da via de saída do ventrículo esquerdo 

(LVOTO), insuficiência mitral, disfunção di-

astólica, isquemia miocárdica e disfunção auto-

nômica. A LVOTO resulta do estreitamento do 

trato de saída, previamente reduzido pela hiper-

trofia septal assimétrica e agravado pelo movi-

mento sistólico anterior (SAM) da valva mitral, 

fenômeno dependente de fatores anatômicos, 

contráteis e hemodinâmicos, sendo clinicamen-

te relevante quando o gradiente ultrapassa 30 

mmHg e particularmente significativo acima de 

50 mmHg, sobretudo na presença de sintomas 

(BASIT et al., 2024; BAZAN et al., 2020). 

A disfunção diastólica, presente na maioria 

dos pacientes independentemente da existência 

de obstrução, decorre da associação entre hiper-

trofia miocárdica, desarranjo miocitário e fibro-

se intersticial, além da cinética anômala do cál-

cio intracelular, que compromete o relaxamento 

ventricular e eleva as pressões de enchimento 

(BASIT et al., 2024; BAZAN et al., 2020). Pa-

ralelamente, a isquemia miocárdica resulta do 

desequilíbrio entre oferta e demanda de oxigê-

nio, da disfunção microvascular e da redução da 

reserva de fluxo coronariano, contribuindo para 

fibrose e progressão do fenótipo patológico 

(BASIT et al., 2024). A disfunção autonômica 

manifesta-se, entre outros aspectos, por respos-
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ta pressórica paradoxal ao esforço, associada a 

pior prognóstico e maior risco de eventos sinco-

pais (BASIT et al., 2024). 

No espectro das complicações, a fibrilação 

atrial acomete cerca de 25% dos pacientes, com 

impacto clínico expressivo devido à dependên-

cia do enchimento ventricular da contração a-

trial, enquanto a taquicardia ventricular não 

sustentada ocorre em 20% a 30% dos casos, 

compondo o substrato arritmogênico associado 

à morte súbita cardíaca, fundamentado na fibro-

se intersticial, no desarranjo miocitário e na is-

quemia miocárdica crônica (BASIT et al., 

2024). 

 

Desafios no diagnóstico diferencial: 

CMH vs. hipertrofia secundária (atletas, 

HAS, amiloidose, estenose aórtica) 

A CMH é uma doença miocárdica de ori-

gem genética, caracterizada por hipertrofia ven-

tricular esquerda não explicada por sobrecarga 

hemodinâmica. Apesar de critérios diagnósti-

cos bem definidos, seu reconhecimento clínico 

permanece desafiador em razão da sobreposi-

ção fenotípica com outras condições que cur-

sam com hipertrofia ventricular, como o cora-

ção do atleta, a hipertensão arterial sistêmica, a 

amiloidose cardíaca e a estenose aórtica. A cor-

reta diferenciação entre essas entidades é fun-

damental, uma vez que impacta diretamente o 

prognóstico, o manejo clínico e as recomenda-

ções relacionadas à prática esportiva. 

A distinção entre CMH e coração do atleta 

constitui um dos principais desafios diagnósti-

cos. Enquanto o remodelamento fisiológico as-

sociado ao treinamento intenso caracteriza-se 

por hipertrofia proporcional, preservação da 

função diastólica e ausência de fibrose miocár-

dica, a CMH cursa tipicamente com hipertrofia 

assimétrica, redução da complacência ventricu-

lar e maior propensão ao desenvolvimento de 

fibrose. Espessuras parietais superiores a 15 

mm, ausência de regressão após período de des-

treinamento e a presença de realce tardio na res-

sonância magnética cardíaca (RMC) favorecem 

fortemente o diagnóstico de CMH (RASHDAN 

et al., 2023). 

A HAS representa outra causa prevalente de 

hipertrofia ventricular esquerda, geralmente 

com padrão concêntrico e proporcional à sobre-

carga pressórica crônica, contrastando com a 

distribuição assimétrica frequentemente obser-

vada na CMH. Nesse contexto, a RMC multipa-

ramétrica destaca-se como ferramenta diagnós-

tica de elevada acurácia, especialmente por me-

io do mapeamento de T1 e da quantificação do 

volume extracelular, que evidenciam maior 

grau de fibrose intersticial na CMH em compa-

ração à cardiopatia hipertensiva (ZHAO et al., 

2024). 

A amiloidose cardíaca pode mimetizar a 

CMH ao cursar com espessamento miocárdico 

e disfunção diastólica acentuada, além de apre-

sentar padrão característico de realce tardio di-

fuso. Entretanto, a presença de baixa voltagem 

ao eletrocardiograma e maior acometimento 

valvar contribuem para a diferenciação clínica, 

sendo frequentemente necessária a utilização de 

métodos complementares, como a cintilografia 

óssea, para confirmação diagnóstica (RASH-

DAN et al., 2023). De forma semelhante, a es-

tenose aórtica determina hipertrofia ventricular 

esquerda secundária à sobrecarga pressórica 

crônica, porém com obstrução fixa e valvar, 

distinguindo-se da obstrução dinâmica típica da 

CMH, sendo o ecocardiograma com doppler es-

sencial para avaliação dos gradientes e da ana-

tomia valvar (OMMEN et al., 2024). 

Avanços recentes em imagem cardiovascu-

lar têm ampliado a capacidade de diferenciação 

entre a CMH e suas principais fenocópias. A 

RMC multiparamétrica, associada a técnicas de 

radiômica, permite análise quantitativa da tex-
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tura miocárdica, contribuindo de forma signifi-

cativa para maior precisão diagnóstica ao iden-

tificar padrões sutis de fibrose e remodelamento 

não detectáveis por métodos convencionais 

(ZHANG et al., 2024). Assim, a integração en-

tre dados clínicos, eletrocardiográficos e méto-

dos avançados de imagem constitui estratégia 

essencial para o diagnóstico correto da CMH, 

possibilitando estratificação prognóstica mais 

acurada, definição terapêutica apropriada e ori-

entação segura dos pacientes. 

 

Avaliação clínica e estratificação de risco: 

síncope, arritmias e morte súbita cardíaca 

A avaliação clínica constitui o alicerce da 

abordagem do paciente com CMH, sendo indis-

pensável tanto para o diagnóstico quanto para a 

estratificação prognóstica. A anamnese deve ser 

conduzida de forma sistemática e direcionada, 

com foco na identificação de sintomas indicati-

vos de comprometimento hemodinâmico e ins-

tabilidade elétrica, além de orientar a necessida-

de de exames complementares e o seguimento 

longitudinal (OMMEN et al., 2024). Dispneia 

aos esforços, dor torácica anginosa, palpitações, 

intolerância ao exercício, pré-síncope e síncope 

figuram entre as manifestações mais frequentes, 

refletindo mecanismos fisiopatológicos como 

disfunção diastólica, isquemia miocárdica mi-

crovascular, obstrução dinâmica da via de saída 

do ventrículo esquerdo (VSVE) e arritmias ven-

triculares (BRAUNWALD et al., 2024). A ade-

quada caracterização desses sintomas, conside-

rando intensidade, relação com o esforço e pro-

gressão temporal, fornece subsídios essenciais 

para a avaliação do risco cardiovascular. 

A investigação da história familiar é manda-

tória, em virtude do caráter hereditário da 

CMH, devendo contemplar a presença da do-

ença em parentes de primeiro grau, episódios de 

morte súbita cardíaca inexplicada, especial-

mente em indivíduos jovens, e histórico de im-

plante de cardiodesfibrilador implantável (CDI) 

em familiares, elementos com impacto direto na 

estratificação de risco e na tomada de decisão 

clínica (ELLIOTT et al., 2023). A síncope, pre-

sente em aproximadamente 15–25% dos paci-

entes, assume relevância particular por poder 

refletir instabilidade elétrica significativa, es-

tando associada a mecanismos como arritmias 

ventriculares malignas, obstrução dinâmica da 

VSVE, isquemia miocárdica e disfunção auto-

nômica (MARON et al., 2022). A análise deta-

lhada do episódio sincopal é fundamental para 

diferenciar causas benignas de eventos potenci-

almente arrítmicos, sendo a síncope inexplica-

da, sobretudo quando recente ou associada ao 

exercício físico, reconhecida como marcador de 

risco aumentado para morte súbita cardíaca 

(OMMEN et al., 2024). Episódios recentes 

apresentam maior valor prognóstico do que sín-

copes remotas e devem ser interpretados de for-

ma integrada a outros fatores clínicos e estrutu-

rais (ELLIOTT et al., 2023). 

As arritmias ventriculares representam o 

principal mecanismo associado à morte súbita 

na CMH. A taquicardia ventricular não susten-

tada (TVNS), identificada por monitorização 

eletrocardiográfica ambulatorial, é relativa-

mente frequente e possui relevância prognósti-

ca bem estabelecida, especialmente em pacien-

tes jovens ou quando os episódios são frequen-

tes, prolongados ou de alta frequência cardíaca 

(ROWIN et al., 2021). Entretanto, a TVNS não 

deve ser analisada de forma isolada, conside-

rando o caráter dinâmico da CMH, o que justi-

fica a realização periódica de monitorização 

eletrocardiográfica ao longo do seguimento clí-

nico (FERNANDES et al., 2024). Entre as arrit-

mias supraventriculares, a fibrilação atrial é a 

mais prevalente, associando-se à piora funcio-

nal, instabilidade hemodinâmica e aumento ex-

pressivo do risco tromboembólico, indicando 
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anticoagulação oral sistemática independente-

mente dos escores tradicionais (BRAUN-

WALD et al., 2024). 

A estratificação de risco para morte súbita 

cardíaca baseia-se na integração de fatores clí-

nicos, eletrocardiográficos e estruturais, desta-

cando-se história familiar de morte súbita, sín-

cope inexplicada, TVNS, hipertrofia ventricu-

lar esquerda acentuada e resposta pressórica 

anormal ao exercício (MARON et al., 2022). 

Modelos contemporâneos incorporam essas va-

riáveis em estimativas quantitativas de risco em 

cinco anos, orientando a indicação de CDI em 

pacientes selecionados (ELLIOTT et al., 2023). 

Considerando a evolução dinâmica da CMH, a 

estratificação de risco não deve ser considerada 

definitiva, sendo imprescindível a reavaliação 

periódica, uma vez que a progressão estrutural 

ou o surgimento de novos fatores pode modifi-

car substancialmente o perfil prognóstico ao 

longo do tempo (VESELKA et al., 2022). 

 

Papel da ecocardiografia, ressonância 

magnética e testes genéticos no diagnóstico 

da CMH 

Os exames de imagem desempenham papel 

central no diagnóstico, na caracterização feno-

típica e na estratificação de risco da CMH, es-

pecialmente diante da heterogeneidade de suas 

manifestações clínicas. A integração entre 

achados de imagem e avaliação clínica é funda-

mental para orientar o manejo de pacientes sob 

suspeita ou já diagnosticados, bem como para 

identificar indivíduos com maior risco de morte 

súbita (MARON et al., 2022; ROWIN et al., 

2020). Nesse contexto, o advento da ecocardio-

grafia permitiu a avaliação não invasiva da 

CMH, consolidando-se como método de pri-

meira linha para diagnóstico, acompanhamento 

e avaliação terapêutica. O exame deve ser reali-

zado com o objetivo de identificar o maior diâ-

metro do ventrículo esquerdo e excluir causas 

secundárias de hipertrofia, etapa essencial na 

abordagem dos diagnósticos diferenciais 

(BRAUNWALD et al., 2024; FERNANDES et 

al., 2024). 

Além da mensuração da hipertrofia miocár-

dica, a ecocardiografia fornece informações re-

levantes sobre a presença de obstrução da via de 

saída do ventrículo esquerdo, alterações valva-

res, movimento sistólico anterior da valva mi-

tral, impedância mecânica e estimativa das 

pressões pulmonares sistólicas. Modalidades 

específicas ampliam sua utilidade clínica, des-

tacando-se a ecocardiografia de esforço, capaz 

de revelar obstruções dinâmicas não evidentes 

em repouso, e a ecocardiografia tridimensional, 

que permite avaliação mais acurada da massa 

miocárdica quando comparada à técnica bidi-

mensional (ROWIN et al., 2020; MARON et 

al., 2022; FERNANDES et al., 2024). 

Em situações nas quais a ecocardiografia 

transtorácica é inconclusiva ou apresenta limi-

tações técnicas, especialmente na avaliação do 

ápice e da parede anterolateral, a RMC assume 

papel de destaque. A RMC oferece elevada re-

solução espacial e superior caracterização teci-

dual, sendo considerada o método mais preciso 

para o diagnóstico da CMH. O realce tardio 

com gadolínio permite a identificação e quanti-

ficação da fibrose miocárdica, elemento funda-

mental para estratificação prognóstica, uma vez 

que maior extensão de fibrose se associa a pio-

res desfechos clínicos (BRAUNWALD et al., 

2024; FERNANDES et al., 2024; ZHANG et 

al., 2024). Ademais, a RMC possibilita o reco-

nhecimento de apresentações atípicas da CMH 

e a diferenciação de fenocópias, como a doença 

de Fabry, especialmente por meio do mapea-

mento de T1 (FERNANDES et al., 2024; 

ZHANG et al., 2024). 

Complementarmente aos métodos de ima-

gem, o teste genético constitui ferramenta rele-

vante no manejo da CMH, doença de forte base 
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hereditária. A análise de variantes patogênicas 

auxilia na caracterização da doença, no prog-

nóstico, na estratificação de risco e no rastrea-

mento familiar, além de contribuir para o diag-

nóstico em casos selecionados. Embora não se-

ja considerado padrão-ouro para rastreamento 

populacional, o teste genético apresenta maior 

utilidade em pacientes já diagnosticados, espe-

cialmente na identificação de mutações em ge-

nes clássicos associados à CMH, como 

MYBPC3 e MYH7. Ressalta-se, entretanto, 

que a interpretação genética exige reavaliação 

periódica, uma vez que a classificação das vari-

antes pode se modificar ao longo do tempo 

(BRAUNWALD et al., 2024; MARON et al., 

2022; ZHANG et al., 2024; JINLI et al., 2025). 

Assim, o diagnóstico da cardiomiopatia hi-

pertrófica fundamenta-se na abordagem inte-

grada entre dados clínicos, métodos avançados 

de imagem e avaliação genética, permitindo 

identificação mais precisa dos diferentes fenó-

tipos da doença, melhor estratificação prognós-

tica e manejo individualizado, além de contri-

buir de forma significativa para o rastreamento 

de indivíduos em risco. 

 

Manejo clínico: controle de sintomas, te-

rapia medicamentosa e prevenção de arrit-

mias  

A CMH constitui um espectro clínico hete-

rogêneo, no qual o manejo clínico assume papel 

central tanto no controle sintomático quanto na 

redução do risco de complicações arrítmicas e 

morte súbita. A complexidade terapêutica de-

corre da variabilidade fenotípica da doença, da 

presença ou não de obstrução dinâmica da via 

de saída do ventrículo esquerdo (VSVE) e da 

sobreposição com outras cardiopatias estrutu-

rais, o que impõe uma abordagem individuali-

zada, fundamentada em criteriosa estratificação 

de risco (FERNANDES et al., 2024; SANGH-

VI et al., 2025). O tratamento clínico tem como 

objetivo primordial o alívio dos sintomas rela-

cionados à disfunção diastólica, à isquemia mi-

ocárdica e à obstrução da VSVE, como dis-

pneia, dor torácica, fadiga e síncope, sendo a te-

rapia farmacológica a primeira linha de manejo 

em pacientes sintomáticos (FERNANDES et 

al., 2024; SANGHVI et al., 2025). 

Os betabloqueadores constituem a base do 

tratamento inicial, atuando por meio da redução 

da frequência cardíaca, do prolongamento do 

enchimento diastólico e da diminuição da de-

manda miocárdica de oxigênio, com conse-

quente atenuação do gradiente dinâmico da 

VSVE, particularmente em pacientes com sin-

tomas induzidos pelo esforço ou nos quais a ta-

quicardia agrava a obstrução e a isquemia mio-

cárdica (FERNANDES et al., 2024; SANGHVI 

et al., 2025).  

Na intolerância ou contraindicação, os blo-

queadores dos canais de cálcio não di-hidropi-

ridínicos, como verapamil e diltiazem, repre-

sentam alternativa terapêutica, promovendo 

melhora do enchimento diastólico e redução da 

contratilidade, embora seu uso exija cautela em 

pacientes com gradientes elevados ou hipoten-

são, devido ao risco de deterioração hemodinâ-

mica (FERNANDES et al., 2024). 

Em pacientes com CMH obstrutiva persis-

tente e sintomática, apesar do tratamento otimi-

zado, a associação da disopiramida pode ser 

considerada, em virtude de seu efeito inotrópico 

negativo, contribuindo para a redução do gradi-

ente da VSVE e melhora clínica, sendo usual-

mente empregada em combinação com betablo-

queadores ou bloqueadores dos canais de cál-

cio, com monitorização rigorosa de efeitos ad-

versos e do intervalo QT (FERNANDES et al., 

2024; SANGHVI et al., 2025).  

A individualização do tratamento conforme 

o fenótipo da doença é essencial, uma vez que 

pacientes sem obstrução significativa apresen-

tam predominantemente sintomas decorrentes 
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da disfunção diastólica, enquanto na CMH obs-

trutiva o foco terapêutico reside na redução do 

gradiente da VSVE e na prevenção de fatores 

que aumentem a contratilidade ou reduzam a 

pré-carga (FERNANDES et al., 2024). 

Nesse contexto, fármacos vasodilatadores, 

como nitratos, diuréticos em altas doses e inibi-

dores do sistema renina-angiotensina, devem 

ser utilizados com cautela, pois podem exacer-

bar a obstrução dinâmica ao reduzir a pré-carga 

ou a resistência vascular sistêmica, reforçando 

a importância do diagnóstico diferencial ade-

quado (FERNANDES et al., 2024; SANGHVI 

et al., 2025).  

As arritmias representam causa relevante de 

morbimortalidade na CMH, destacando-se a fi-

brilação atrial como a arritmia supraventricular 

mais frequente, associada à piora clínica signi-

ficativa e à necessidade de anticoagulação ple-

na, independentemente dos escores tradicionais 

de risco tromboembólico (FERNANDES et al., 

2024). No que se refere às arritmias ventricula-

res, o cardiodesfibrilador implantável permane-

ce como a estratégia mais eficaz na prevenção 

da morte súbita, sendo sua indicação baseada na 

presença de fatores de risco maiores, como his-

tória familiar de morte súbita, síncope inexpli-

cada, taquicardia ventricular não sustentada e 

hipertrofia ventricular extrema (FERNANDES 

et al., 2024).  

Assim, mesmo diante da possibilidade de te-

rapias invasivas, o manejo clínico permanece 

pilar essencial na abordagem da CMH, contri-

buindo de forma significativa para a melhora da 

qualidade de vida, a redução de eventos adver-

sos e o retardamento da necessidade de inter-

venções mais agressivas, sobretudo quando 

conduzido de maneira contínua, integrada e em 

centros especializados (FERNANDES et al., 

2024; SANGHVI et al., 2025). 

 

Indicações e resultados das intervenções 

invasivas: miectomia septal, ablação com ál-

cool e CDI 

A miectomia septal (MS) permanece histo-

ricamente reconhecida como o padrão-ouro no 

tratamento da cardiomiopatia hipertrófica obs-

trutiva, consistindo na ressecção cirúrgica do 

septo interventricular hipertrofiado com o obje-

tivo de aliviar a obstrução do trato de saída do 

ventrículo esquerdo. A técnica de miectomia 

septal estendida, desenvolvida e aperfeiçoada 

na Mayo Clinic, permite ressecção mais ampla 

e distal em direção aos músculos papilares, pro-

porcionando alívio mais completo da obstrução 

e melhores resultados hemodinâmicos, além de 

possibilitar a correção concomitante de altera-

ções do aparelho mitral, como anomalias dos 

músculos papilares e do folheto anterior, com 

redução do movimento sistólico anterior e da 

regurgitação mitral associada (RUDENKO et 

al., 2022; DE VILLARREAL-SOTO et al., 

2024). Essa intervenção é indicada principal-

mente em pacientes com sintomas graves, clas-

se funcional III ou IV da NYHA, refratários ao 

tratamento clínico otimizado e com gradiente 

no trato de saída do ventrículo esquerdo em re-

pouso ou provocado igual ou superior a 50 

mmHg, apresentando redução imediata e sus-

tentada dos gradientes pressóricos e melhora 

significativa e duradoura da classe funcional 

(RUDENKO et al., 2022; CUI et al., 2022). 

A ablação septal com álcool surgiu como al-

ternativa menos invasiva à miectomia, sendo 

realizada por via percutânea mediante indução 

de infarto miocárdico localizado com injeção de 

álcool absoluto em ramo septal da artéria des-

cendente anterior. Essa estratégia é frequente-

mente reservada a pacientes mais idosos ou 

com múltiplas comorbidades, nos quais o risco 

cirúrgico é elevado (YOKOYAMA et al., 

2023). Embora proporcione melhora sintomá-

tica e redução dos gradientes, a ablação associa-
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se a maior incidência de bloqueio atrioventricu-

lar completo, com necessidade mais frequente 

de implante de marcapasso permanente, além 

de apresentar gradientes residuais mais eleva-

dos e maior taxa de reintervenção quando com-

parada à miectomia. Ademais, diferentemente 

do efeito imediato da cirurgia, a redução efetiva 

da espessura septal e dos gradientes após a abla-

ção pode demandar meses para se estabilizar 

(DE VILLARREAL-SOTO et al., 2024). 

O CDI desempenha papel central na preven-

ção da morte súbita cardíaca em pacientes com 

cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva, sendo 

indicado com base na estratificação individual 

de risco, que inclui história familiar de morte 

súbita, síncope inexplicada, hipertrofia ventri-

cular esquerda maciça e episódios de taquicar-

dia ventricular não sustentada (DE VILLAR-

REAL-SOTO et al., 2024). Mesmo após proce-

dimentos de redução septal, o risco de arritmias 

ventriculares potencialmente fatais pode persis-

tir, havendo registros de disparos apropriados 

do CDI em seguimento tardio, o que reforça a 

necessidade de avaliação contínua e individua-

lizada desses pacientes (RUDENKO et al., 

2022). 

A escolha entre miectomia septal e ablação 

com álcool deve ser personalizada, consideran-

do a anatomia septal, o perfil clínico e as prefe-

rências do paciente. Embora alguns estudos su-

giram mortalidade precoce semelhante ou dis-

cretamente menor com a ablação, análises de 

longo prazo demonstram associação da miecto-

mia a melhor sobrevida em seguimentos supe-

riores a cinco anos, aproximando-se daquela 

observada na população geral pareada por idade 

e sexo, especialmente em centros de grande ex-

periência. Por outro lado, a ablação tem sido re-

lacionada, em determinadas coortes, a maior 

mortalidade por todas as causas no longo prazo, 

possivelmente em decorrência da cicatriz mio-

cárdica induzida ou do maior burden de comor-

bidades nos pacientes selecionados para essa 

técnica (ULLAH et al., 2021; CUI et al., 2022; 

YOKOYAMA et al., 2023). Assim, enquanto a 

miectomia septal permanece como a estratégia 

definitiva com melhores resultados em alívio do 

gradiente e sobrevida prolongada, a ablação 

septal com álcool constitui alternativa válida 

em perfis clínicos específicos, e o CDI segue 

como componente essencial na prevenção da 

morte súbita em pacientes de alto risco. 

 

Seguimento a longo prazo e desafios no 

acompanhamento familiar e genético  

Fica claro que a cardiomiopatia hipertrófica 

tem forte raiz genética, geralmente ligada a mu-

tações nos genes do músculo cardíaco. O inte-

ressante é como a doença se manifesta de forma 

tão diferente de pessoa para pessoa: alguns não 

sentem nada, enquanto outros podem desenvol-

ver insuficiência cardíaca ou até mesmo sofrer 

morte súbita. Uma estratégia que tem dado mui-

to certo é fazer o teste genético em quem já tem 

o diagnóstico e, se uma mutação for encontrada, 

testar também os parentes mais próximos. Isso 

ajuda a focar o acompanhamento médico em 

quem realmente corre risco e, ao mesmo tempo, 

tranquiliza os familiares que não herdaram a al-

teração genética, evitando exames desnecessá-

rios (RUDENKO et al., 2022). 

Já se sabe que algumas mutações genéticas 

específicas, como as dos genes MYH7 e 

MYBPC3, costumam estar ligadas a uma evo-

lução mais agressiva da doença. No entanto, o 

gene sozinho não conta a história toda. Para 

avaliar o risco de cada pessoa de forma com-

pleta, o mais importante é combinar todas as in-

formações: os sintomas, o histórico da família e 

os resultados de exames como ecocardiograma, 

teste de esforço e ressonância magnética. É essa 

visão geral que nos ajuda a definir o prognósti-
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co, a frequência do acompanhamento e o me-

lhor tratamento para cada caso (RUDENKO et 

al., 2022). 

Por isso, o acompanhamento regular, se-

guindo as diretrizes médicas com consultas, 

eletrocardiogramas e ecocardiogramas periódi-

cos, é essencial. Essa rotina é a melhor forma 

de monitorar se a doença está estável e de per-

ceber qualquer sinal de progressão o mais cedo 

possível, tanto nos pacientes já diagnosticados 

quanto nos familiares que carregam a mutação. 

Fica evidente, portanto, que investigar a família 

e manter um acompanhamento bem estruturado 

são atitudes que realmente salvam vidas, aju-

dando a diminuir as complicações e a entender 

melhor o caminho que a doença pode tomar em 

cada um (RUDENKO et al., 2022). 

 

CONCLUSÃO 
 

A cardiomiopatia hipertrófica é caracteriza-

da pelo espessamento miocárdico inadequado e 

configura-se como uma doença cardíaca primá-

ria, na ausência de condições que justifiquem 

sobrecarga ventricular. 

Mesmo diante dos avanços nos métodos di-

agnósticos e terapêuticos, a CMH continua a re-

presentar um importante desafio na prática clí-

nica e um relevante problema de saúde pública. 

Essa dificuldade está relacionada, em grande 

parte, à diversidade de diagnósticos diferenci-

ais, especialmente às causas de hipertrofia se-

cundária, como o coração de atleta, a amiloi-

dose, a hipertensão arterial sistêmica e a esteno-

se aórtica. Nesse contexto, a evolução das técni-

cas de imagem, com destaque para a RMC, tem 

permitido uma diferenciação etiológica mais 

precisa. 

Além disso, o manejo clínico da CMH per-

manece complexo, tendo como principal base o 

controle dos sintomas e a redução da morbimor-

talidade por meio do uso de betabloqueadores, 

isoladamente ou em associação. Dessa forma, a 

individualização do tratamento é essencial, con-

siderando não apenas as características da doen-

ça, mas também as particularidades de cada pa-

ciente e a presença ou ausência de obstrução na 

VSVE.
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