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Prefacio oA E

Este livro traz trabalhos sobre um dos sistemas vitais para nossa vida, responsavel pelas princi-
pais incidéncias de mortalidade e morbidades, o sistema cardiovascular. Ele possui o coragdo como
ator principal, caracterizado por batidas e frequéncias graciosamente ritmicas para distribuir sangue
e oxigénio a todos os outros 6rgaos e manter a pressao arterial, filtracdo glomerular e tantas outras
tarefas vitais.

Até o final de 1800 a cirurgia cardiaca era algo impensado, entretanto, os avangos da ciéncia
médica permitiram o advento de tratamentos eficientes, cirurgias minuciosamente realizadas de
forma presencial e até remota, politicas publicas eficazes para prevengao, controle e tratamento das
doengas cardiovasculares.

Muitos estudantes, profissionais da area e pesquisadores tornaram este livro possivel. Portanto,
a Editora Pasteur deixa aqui o seu muito obrigado a todos e deseja uma 6tima leitura nesta coletanea

de estudos sobre o campo da Cardiologia.

Guilherme Barroso Langoni de Freitas

Dr. Prof. Dpto. de Farmacologia e Terapéutica da
Universidade Estadual de Maringa (UEM)
Diretor Cientifico do Grupo Pasteur
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INTRODUCAO

A amiloidose cardiaca consiste em uma do-
enga caracterizada pela deposicao de forma ex-
tracelular de fibrilas, as quais sdo compostas
por proteinas anormais e insoluveis, que se acu-
mulam e infiltram o tecido cardiaco. O deposito
de fibrilas no miocardio afeta diretamente a efi-
ciéncia da acao fisiologica do 6rgao e pode de-
terminar alteracdes funcionais significativas,
com destaque para rigidez miocardica, fracdo
de ejecdo reduzida, disfuncao diastolica e alte-
racdes na condugao elétrica (ALKHAWAN et
al.,2017).

As formas de manifestagdoes da amiloidose
cardiaca s3o variadas, mas algumas se destacam
dentro da literatura e dos diagndsticos clinicos.
A amiloidose por transtirretina (ATTR) € resul-
tado do dobramento incorreto e deposi¢dao da
transtirretina, proteina sintetizada pelo figado e
transportadora de hormonio, e a amiloidose
ATTR pode ser subdividida em amiloidose do
tipo selvagem (WtATTR) e amiloidose heredi-
taria (hATTR). Outra forma de ocorréncia ¢ a
amiloidose de cadeia leve (AL), que resulta das
cadeias leves de imunoglobulina malformadas
decorrente da anomalia de células plasmaticas e
que sdo depositadas no miocardio. Existem ou-
tros tipos raros de manifestacdes de amiloidose,
como amiloidose sérica A (AA), apolipoprotei-
na A-1 hereditdria (AApoA-1) entre outros.
Contudo, destaca-se a prevaléncia geral da ma-
nifestagdo de amiloidose por deposi¢ao de
transtirretina (ATTR) nos pacientes clinicos
(GERTZ et al., 2015).

Os pacientes que possuem amiloidose cardi-
aca apresentam diversas formas de manifesta-
¢oes clinicas, ¢ a variagao de caracteristicas cli-
nicamente apresentadas decorrente dos diver-
sos fendtipos existentes, geralmente inespecifi-
cas, dificulta e atrasa o diagnostico dessa pato-
logia. Com relacao aos pacientes com amiloido-

se ATTR, aidade em que aparecem os sintomas
varia entre os 60 a 70 anos, € os sintomas e si-
nais tipicos sdo dispneia, aumento da pressao
venosa jugular, edema de membros inferiores,
congestao hepatica e ascite, resultado da cardi-
omiopatia restritiva com insuficiéncia ventricu-
lar direita dominante. Pacientes acometidos
com essa doenga também podem apresentar sin-
cope, causada por bradiarritmias ou bloqueio
atrioventricular, bem como o desenvolvimento
de doengas no sistema de condugao elétrica. Ha
a possibilidade de manifestagdes extracardiacas
nos pacientes com amiloidose ATTR, como do-
enga autondmica dos nervos periféricos (WE-
CHALEKAR et al., 2016).

Dentre os exames disponiveis para o diag-
nostico clinico da amiloidose cardiaca, destaca-
se a importancia da cintilografia, um método de
imagem que permite a avaliagdo de processos
metabolicos, fisioldgicos e moleculares do pa-
ciente de forma ndo-invasiva. Essa técnica per-
mite a identificacdo precoce de alteracdes fun-
cionais, frequentemente antes do surgimento de
modificagdes estruturais detectdveis por méto-
dos anatdmicos convencionais. Além disso, a
cintilografia desempenha papel fundamental no
acompanhamento da resposta terapéutica e na
estratificagdo progndstica dos pacientes, espe-
cialmente quando integrada a metodologias hi-
bridas, como o Gated SPECT, que possibilita a
correlagdo entre perfusdo, fungdo ventricular e
dados anatomicos. No caso da amiloidose car-
diaca, a cintilografia com radiofarmacos 0s-
seos, como 0 99mTc-PYP, 99mTc-DPD e
99mTc-HMDP, apresenta uma elevada sensibi-
lidade e especificidade para deteccao de depod-
sitos de amiloide no miocardio, permitindo que
haja uma diferenciacdo de subtipos da doenca.
Essa alta performance diagnostica reduz, de
forma significativa, a necessidade de procedi-
mentos invasivos, como a biopsia endomiocar-




dica, consolidando a cintilografia como ferra-
menta essencial na abordagem diagnoéstica con-
temporanea dessa condicdo (TREGLIA et al.,
2018).

Apesar do crescente uso da cintilografia
com radiofarmacos ésseos no diagnoéstico da
amiloidose cardiaca, ainda hd uma lacuna sig-
nificativa na literatura vigente no que se refere
a padronizagdo dos critérios ideais de indica-
¢do, interpretacdo e correlacao dos achados cin-
tilograficos com dados clinicos e laboratoriais.
Nesse contexto, € evidente a necessidade de es-
tudos direcionados a essa tematica, capazes de
sistematizar o uso da cintilografia, aprimorar a
acuracia diagnostica e fortalecer sua integragao
ao algoritmo diagnostico da amiloidose cardi-
aca. O objetivo do trabalho ¢ analisar e contri-
buir para o aprofundamento do conhecimento
cientifico, auxiliando na tomada de decisdo cli-
nica e na consolida¢ao desse método como fer-
ramenta fundamental na pratica assistencial
(RAUF et al., 2023).

METODO

Trata-se de uma revisdo 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 portugueés.

Desta busca, foram encontrados oito arti-
gos, os quais foram posteriormente submetidos
aos critérios de selecao. Apds a aplicacao des-
ses critérios, sete artigos foram incluidos na re-
visdo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos pu-
blicados nos idiomas portugués, inglés ou espa-
nhol; publicados nos ultimos cinco anos; que

abordassem o uso da cintilografia com difosfo-
natos (PYP, DPD ou HMDP) no diagnéstico ou
interpretagdo diagndstica da amiloidose cardi-
aca; e disponibilizados na integra. Os critérios
de exclusdo foram: artigos duplicados entre as
bases de dados; artigos indisponiveis na integra;
estudos apresentados apenas na forma de resu-
mo; e estudos que ndo abordassem diretamente
o método cintilografico no diagnéstico da ami-
loidose cardiaca.

Ap6s a aplicacdo dos critérios de selegdo, os
sete artigos incluidos foram submetidos a leitu-
ra minuciosa para a coleta e analise dos dados.
Os resultados foram apresentados de forma des-
critiva, organizados em categorias tematicas
que abordaram: principios da cintilografia com
difosfonatos, critérios diagnosticos, interpreta-
¢ao dos achados cintilograficos e papel da cinti-
lografia no diagndstico nao invasivo da amiloi-
dose cardiaca.

Por se tratar de uma revisdo de literatura,
nao houve necessidade de submissdo ao Comité
de Etica em Pesquisa.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise integrada dos sete estudos avalia-
dos demonstra que a cintilografia cardiaca com
(PYP/DPD/HMDP)
constitui ferramenta central na detecgdo e ca-

radiofarmacos  0sseos
racterizagdo da amiloidose cardiaca por trans-
tirretina (ATTR-CA), com desempenho supe-
rior as modalidades ecocardiograficas e labora-
toriais em fases iniciais da doenga (HOLCMAN
et al., 2024). Em coortes de familiares assinto-
maticos de pacientes com ATTRv, o método
identificou acometimento subclinico em pro-
por¢ao relevante, incluindo individuos com
captacdo miocardica Perugini 2 ou 3 e distribui-
¢do segmentar precoce predominante nos seg-
mentos basais e médios, mesmo na auséncia de




alteracOes estruturais marcantes ao ecocardio-
grama ou ECG, antecipando o diagnostico em
até nove anos em relacdo ao periodo esperado
de manifestagdo clinica (HOLCMAN et al.,
2024). Em contraposi¢do, familiares de pacien-
tes com ATTRwt ndo apresentaram captagdo
anOomala, refor¢ando o papel da cintilografia no
rastreamento seletivo de populagdes heredité-
rias.

Em uma grande coorte de 753 pacientes in-
vestigados por suspeita clinica de cardiomiopa-
tia infiltrativa, observou-se amplo espectro de
captagdo, desde auséncia total até Perugini 3,
com forte associacdo entre maior captacao e fe-
noétipo mais infiltrativo (WU & YU, 2021). En-
tretanto, a presenca de Perugini 2 ndo foi sufici-
ente para confirmar ATTR isoladamente, uma
vez que parte desses pacientes ja apresentava
amiloidose AL comprovada por biopsia, desta-
cando a necessidade de integrar a cintilografia
com analise de cadeias leves séricas e urinarias
para evitar falsos positivos e condutas inade-
quadas (WU & YU, 2021). A especificidade ab-
soluta quando Perugini >2 foi observada apenas
na auséncia de gamopatia monoclonal.

A metanalise incluida (=500 pacientes) con-
firma o excelente desempenho global dos radi-
otracadores 6sseos, com sensibilidade de 0,97,
especificidade de 0,92 e area sob a curva ROC
de 0,96, destacando o 99mTc-HMDP como o
marcador de melhor performance diagnoéstica,
embora ainda limitado na distin¢do entre ATTR
e AL, refor¢ando novamente a necessidade de
investigacdo  hematoldgica  concomitante
(ZHAO et al., 2021).

Em populacdes de alto risco, como idosos
com estenose aortica grave submetidos a TAVI,
a cintilografia identificou prevaléncia significa-
tiva de ATTR-CA previamente ndo reconheci-
da, especialmente em homens mais idosos e
com manifestagdes sistémicas associadas, co-
mo tinel do carpo, sem impacto negativo nos

desfechos de curto prazo apos o procedimento
(DOBNER et al., 2023). Esses achados refor-
cam a relevancia do rastreamento dirigido em
grupos clinicos especificos.

Estudos que avaliaram medidas quantitati-
vas mostraram forte correlagdo entre parame-
tros como SUVmax, SUVmean, % ID ¢ CAA
com o grau de Perugini, todos altamente repro-
dutiveis em teste—reteste, sugerindo utilidade
complementar da quantificagdo automatizada
no refinamento diagnostico € no acompanha-
mento evolutivo (LEGALLOIS et al., 2025).
Em portadores assintomaticos de mutagdes
TTR, o acometimento cardiaco subclinico foi
identificado majoritariamente pelo strain redu-
zido, com baixa sensibilidade do PYP isolado,
reforcando que a cintilografia pode ndo detectar
fases muito iniciais em determinados contextos
genéticos (SILVA et al., 2024). Por fim, a revi-
sdo narrativa refor¢ou alto valor preditivo posi-
tivo de Perugini >2 na auséncia de gamopatia,
utilidade prognostica do indice C/CL e princi-
pais causas de falsos positivos e negativos, con-
solidando a cintilografia como ferramenta diag-
noéstica 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 ¢ indispensavel tanto para deteccao pre-
coce quanto para confirmagdo diagnostica de
ATTR-CA, devendo ser solicitada em indivi-
duos com fenoétipo clinico compativel, em po-
pulacdes de risco e em carreadores assintomati-
cos de variantes TTR, e sempre interpretada em
integragdo com avaliagdo hematoldgica e acha-
dos clinico-imaginologicos (HOLCMAN et al.,
2024; WU & YU, 2021; LEGALLOIS et al.,
2025).

Os resultados desta revisdo demonstram de
forma consistente que a cintilografia cardiaca
com PYP/DPD/HMDP consolidou-se como
ferramenta diagnoéstica indispensavel para a
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amiloidose cardiaca 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 metanalises, eviden-
ciam desempenho superior a maior parte das
modalidades estruturais convencionais, especi-
almente nas fases iniciais da doenga. Esse as-
pecto ¢ particularmente relevante em carreado-
res assintomaticos de variantes TTR, nos quais
a cintilografia é capaz de identificar captagdo
miocardica caracteristica antes do surgimento
de alteragdes ecocardiograficas, quedas de
strain ou manifestagcdes clinicas, ampliando
substancialmente a janela para intervencao pre-
coce (WU & YU, 2021; ZHAO et al., 2021).
A interpretagdo criteriosa permanece, entre-
tanto, elemento critico. A presenca de captagio
Perugini >2, embora altamente sugestiva de
ATTR, ndo ¢ suficiente para diagnostico defini-
tivo quando coexistem alteragdes compativeis
com gamopatia monoclonal. Essa limitacao foi
claramente demonstrada em grandes coortes,
nas quais parte dos pacientes com Perugini 2
apresentava amiloidose AL em biopsia. Esse
achado reforga que a cintilografia deve ser en-
tendida como exame complementar dentro de
um modelo diagnostico integrado, € ndo como
ferramenta isolada. Assim, a associagdo obriga-
toria com a dosagem de cadeias leves livres e
imunofixa¢do ¢ fundamental para reduzir falsos
positivos, especialmente em individuos idosos,
nos quais a prevaléncia de discrasias de células
plasmaticas ¢ elevada (WU & YU, 2021;
ZHAO et al,, 2021, MUT & BERETTA, 2022).
O desempenho dos diferentes tragadores
também merece destaque. Embora todos apre-
sentem elevada acuracia, evidéncias apontam
desempenho superior do 99mTc-HMDP, possi-
velmente relacionado a maior afinidade mole-
cular pela amiloide TTR. A incorporacao de in-
dices quantitativos, como SUVmax, SUVme-

an, %ID e CAA, mostrou excelente reproduti-
bilidade e forte correlagdo com o escore visual,
sugerindo que a quantificagdo pode ter papel
crescente no refinamento diagndstico e no mo-
nitoramento da progressdo (ZHAO et al., 2021;
LEGALLOIS et al., 2025).

Em populagdes especificas, como idosos
com estenose aortica grave, a cintilografia reve-
lou prevaléncia significativa de ATTR-CA pre-
viamente ndo reconhecida, sugerindo que o de-
posito amiloide pode coexistir e contribuir para
o remodelamento miocardico e para o fenotipo
clinico. No entanto, a auséncia de impacto ne-
gativo em desfechos perioperatérios e de curto
prazo ap6s TAVI indica que o reconhecimento
da doencga ndo deve ser interpretado como con-
traindicacdo ao procedimento, mas como ele-
mento relevante para estratificagdo ¢ acompa-
nhamento (DOBNER et al., 2023).

A sintese final dos achados evidencia que a
decisdo de solicitar cintilografia deve ser guiada
pela probabilidade pré-teste, incorporando fato-
res como idade avancada, espessamento ventri-
cular inexplicado, elevagdo persistente de tro-
poninas e padrdes eletrocardiograficos discre-
pantes. Em carreadores de mutacdes TTR, o
exame deve ser indicado mesmo na auséncia de
sintomas, dada sua capacidade de detectar infil-
tragdo precoce. Ja na interpretacao, a integragao
com dados clinicos, laboratoriais e estruturais
permanece mandatoria, especialmente diante de
captagdes intermedidrias ou padrdes atipicos
(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 posi¢do central e indiscutivel no
diagnostico moderno da ATTR cardiaca, sendo
capaz de reduzir atrasos diagndsticos, orientar
intervengoes precoces, diferenciar etiologias e
minimizar necessidade de bidpsia endomiocar-
dica. Esses avangos reforcam sua importancia

5




crescente no manejo clinico, especialmente
frente a disponibilidade de terapias modificado-
ras da doenca, cujo beneficio ¢ maximizado
quando iniciadas precocemente.

CONCLUSAO

Evidencia-se, de forma ampla; que a cintilo-
grafia com radiofdrmacos 6sseos (99mTc-PYP,
99mTc-DPD e 99mTc-HMDP) ¢ crucial no di-
agnostico moderno da amiloidose cardiaca 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 assintomati-
cos de variantes da TTR e em populagdes de ris-
co, 0 acometimento miocardico até em fases
subclinicas. Isto refor¢a que, no atual cendrio
terapéutico em expansdo, a detec¢do precoce €
de extrema importancia, com inicio, de forma
oportuna, das terapias modificadoras, impac-
tando diretamente no prognostico e qualidade
de vida.

Os resultados também evidenciam que a in-
terpretacdo da cintilografia exige abordagem
integrada. Embora escores Perugini >2 apresen-
tem forte associacdo com ATTR-CA, sua espe-
cificidade depende da exclusdo rigorosa de ga-
mopatias monoclonais, visto que, em casos de
amiloidose AL, podem ocorrer captagdes inter-
mediarias. Assim, dentro de um algoritmo diag-
nodstico estruturado, o exame deve ser compre-
endido como ferramenta valiosa, sempre acom-
panhado de andlise hematoldgica obrigatoria.
Como complemento promissor, ha a incorpora-
¢do de parametros quantitativos, como SUV, %
ID e indices automatizados, a fim de agregar a
precisdao reprodutivel e potencial utilidade no
acompanhamento evolutivo.

Quando avaliado para grupos especificos,
como idosos com estenose aodrtica grave, em

quem a cintilografia revelou prevaléncia signi-
ficativa de ATTR-CA previamente ndo reco-
nhecida, nota-se relevancia acerca de sua apli-
cabilidade. Isto porque, nesses contextos, o exa-
me contribui para estratificacdo clinica sem al-
terar desfechos imediatos, caracterizando-se
como ferramenta de identificag¢do etioldgica e
nao como impedimento terapéutico.

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-
pancia  eletrocardiografica-ecocardiografica,
elevacdo persistente de biomarcadores ou histo-
ria familiar de ATTR. Além disso, é fundamen-
tal no rastreamento dirigido e na reducao da ne-
cessidade de biopsia, por acelerar significativa-
mente o diagnodstico definitivo, expandindo o
acesso a intervengdes precoces.

Ao correlacionar esta gama de evidéncias, €
refor¢ado que o uso adequado, criterioso e con-
textualizado da cintilografia ¢ um potencial
transformador do cuidado clinico do paciente
com amiloidose cardiaca, pois reduz atrasos di-
agnosticos, aprimora a estratificacao de risco e
fortalece a integracdo entre métodos de ima-
gem, biomarcadores e genética. Com o surgi-
mento de tratamentos modernos, a precisao di-
agnostica proporcionada por essa modalidade
tornou-se ainda mais essencial, consolidando
seu papel como pilar do manejo contemporaneo
da ATTR-CA.

A solicitacdo da cintilografia deve ser gui-
ada por sinais clinicos e estruturais que elevam
a probabilidade pré-teste, como espessamento
ventricular inexplicado, discrepancia eletrocar-
diografica-ecocardiografica, baixa voltagem no
ECG, sindrome do tinel do carpo, neuropatia
ndo esclarecida, insuficiéncia cardiaca com fra-
¢do de ejecdo preservada e elevacgdo persistente
de biomarcadores sem causa definida. Embora
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altamente acurado, o método também apresenta
limitacdes, especialmente diante de captagdes
duvidosas, fraturas, calcificagcdes extensas ou
protocolos de aquisicdo inadequados. Nessas
situacdes, a integracdo obrigatoria com imuno-
fixagdo, dosagem de cadeias leves, métodos es-
truturais e, quando indicado, avaliacdo genéti-
ca, torna-se fundamental para evitar falsos diag-
ndsticos e garantir interpretacdo precisa.

Observa-se, portanto, que 0 avango crescen-
te no uso de parametros quantitativos, como
SUV e porcentagem de dose incorporada, au-
mentam a reprodutibilidade e podem auxiliar no
monitoramento evolutivo da doenga. A incor-
poracdo de ferramentas automatizadas e de inte-
ligéncia artificial promete aprimorar ainda mais
a precisao diagnostica, refor¢ando o papel da
cintilografia como instrumento central ndo ape-
nas na deteccdo da ATTR-CA, mas também no
acompanhamento longitudinal e na estratifica-
¢ao individualizada. Dessa forma, o método
consolida sua importancia atual e projeta-se co-
mo peca fundamental no futuro do manejo das
cardiomiopatias infiltrativas.

A luz desta revisido, notamos a necessidade
de novos estudos prospectivos e multicéntricos
para avaliar se a detec¢do precoce da ATTR-
CA por cintilografia impacta significativamen-
te em desfechos clinicos (mortalidade, progres-
sdo funcional e qualidade de vida). Futuramen-
te, investigagdes devem esclarecer o papel dos
parametros quantitativos (SUV, % de dose in-
corporada e indices automatizados) no monito-
ramento da evolucao do quadro e na resposta as
terapias modificadoras da doenca.

Além disso, sdo necessarios estudos para a
avaliacdo da custo-efetividade ¢ do beneficio
clinico do rastreamento direcionado em popula-
¢oes de risco (idosos com estenose adrtica gra-
ve e pacientes com insuficiéncia cardiaca com
fracdo de ejecdo preservada). Por fim, ferra-
mentas automatizadas e inteligéncia artificial
devem ser incorporadas na interpretagao da cin-
tilografia a fim de exploragdo de sua acuracia,
reprodutibilidade e impacto clinico, para conso-
lidar estratégias diagnosticas mais precisas e
personalizadas no manejo da amiloidose cardia-
ca.




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ALKHAWAM, H. et al. Cardiac amyloidosis: pathogenesis, clinical context, diagnosis and management options. Acta
Cardiologica, v. 72, p. 380, 2017. doi: 10.1080/00015385.2017.1335034.

DOBNER, S. et al. Cardiomiopatia amiloide por transtirretina em pacientes idosos com estenose aortica submetidos a
implante transcateter de valvula aortica. Journal of the American Heart Association, v. 12, ¢030271, 2023. doi:
10.1161/JAHA.123.030271.

GERTZ, M.A. et al. Diagnosis, prognosis, and therapy of transthyretin amyloidosis. Journal of the American College
of Cardiology, v. 66, p. 2451, 2015. doi: 10.1016/j.jacc.2015.09.075.

HOLCMAN, K. et al. Rastreio pré-sintomadtico por cintilografia e anélise genética em amiloidose cardiaca por transtir-
retina. European Journal of Nuclear Medicine and Molecular Imaging, v. 51, 2024. doi: 10.1007/s00259-024-06966-6.

LEGALLOIS, D. et al. Reprodutibilidade teste—reteste da quantificagdo da captagdo miocardica de 99mTc-HMDP por
SPECT-CT em casos suspeitos de amiloidose cardiaca por transtirretina. Journal of Nuclear Cardiology, 2025. doi:
10.1016/j.nuclcard.2025.102273.

MUT, F. & BERETTA, M. Contribui¢do da cintilografia com tragadores de tecnécio-fosfato para o diagnostico de
amiloidose cardiaca. Revista Uruguaia de Cardiologia, v. 37, 2022. doi: 10.29277/cardio.37.1.6.

RAUF, M.U. et al. Tc-99m labelled bone scintigraphy in suspected cardiac amyloidosis. European Heart Journal, v. 44,
p- 2187,2023. doi: 10.1093/eurheartj/ehad139.

SILVA, T.O. et al. Avaliagdo cintilografica e ecocardiografica em portadores de variantes patogénicas ou provavel-
mente patogénicas do gene TTR sem envolvimento cardiaco manifesto. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 123,
€20240107, 2024. doi: 10.36660/abc.20240107.

TREGLIA, G. et al. Diagnostic accuracy of bone scintigraphy in the assessment of cardiac transthyretin-related amy-
loidosis: a bivariate meta-analysis. European Journal of Nuclear Medicine and Molecular Imaging, v. 45, p. 1945, 2018.
doi: 10.1007/s00259-018-4013-4.

WECHALEKAR, A.D. et al. Systemic amyloidosis. The Lancet, v. 387, p. 2641, 2016. doi: 10.1016/S0140-6736(15)0
1274-X.

WU, Z. & YU, C. Desempenho diagnostico da ressonancia magnética cardiaca, da cintilografia miocardica (SPECT) e
da tomografia por emissdo de positrons (PET) na detecgdo de amiloidose cardiaca: uma metanalise. BMC Cardiovas-
cular Disorders, v. 21, 2021. doi: 10.1186/s12872-021-02292-z.

ZHAO, H. et al. Desempenho do marcador 6sseo para diagnostico e diferenciacdo da amiloidose cardiaca por transtir-
retina: revisdo sistematica e metanalise. Diagnostic and Interventional Radiology, v. 27, p. 803, 2021. doi: 10.5152/di
1.2021.20662.




CARDIOLOGIA

TEORIA E PRATICA

Capitulo 2 F 2

DISLIPIDEMIAS NA PRATICA CLINICA:
RISCO CARDIOMETABOLICO,
METAS DE LDL E TERAPIAS
HIPOLIPEMIANTES

GABRIELA BELLE MENDES!

JHUAN PIETRO STAVARENGO!

LiVIA ANDRIGHETI CORONADO ANTUNES DOS SANTOS!
MARIA ANTONIA CARDOSO BORJA DE BRITO!

MELISSA SUEMY ENOKIDA IWAMURA'!

NATALIA BLAGITZ CICHOVSKI DE ABREU!

PIETRA LEVORATO LUCATTO BAIDA'

ROBERTO HUMMIG FILHO?

1. Discente — Medicina da Pontificia Universidade Catolica do Parana Campus Londrina.
2. Discente — UniCesumar do Parand Campus Maringa.

Palavras-chave: Dislipidemias; LDL-c; Risco Cardiometabdlico.

Prastur

10.59290/0214305215 )




INTRODUCAO

As dislipidemias referem-se a niveis anor-
mais de lipidios na corrente sanguinea, sendo o
principal deles o colesterol de lipoproteina de
baixa densidade (LDL-c). Elas constituem um
importante fator de risco cardiometabdlico mo-
dificavel, fortemente associado ao desenvolvi-
mento da aterosclerose e de desfechos cardio-
vasculares maiores, como infarto agudo do mi-
ocardio e acidente vascular cerebral (PAPPAN
et al., 2024; RACHED et al., 2025). Podem ter
origem primadria, de base genética, ou secunda-
ria, relacionada a condi¢des clinicas, uso de me-
dicamentos e fatores comportamentais (DA-
VIDSON & ALTENBURG, 2025).

As metas terapéuticas sdo orientadas con-
forme a estratificacdo de risco cardiovascular,
com valores de LDL-c progressivamente mais
baixos conforme o risco, variando de <100
mg/dL em risco intermedidrio at¢ <40 mg/dL
em risco extremo. O tratamento € estabelecido
prioritariamente com o uso de estatinas, as
quais podem ser associadas a ezetimiba, inibi-
dores de PCSK9, acido bempedoico e terapias
combinadas, conforme o perfil de risco e a res-
posta ao tratamento (RACHED et al., 2025).

Este capitulo tem como objetivo analisar as
metas de LDL-c, o risco cardiometabolico asso-
ciado as dislipidemias e as principais terapias
hipolipemiantes, incluindo estratégias combi-
nadas e novas tecnologias, no contexto da prati-
ca clinica.

MATERIAIS E METODOS

O presente capitulo foi elaborado a partir de
uma revisao narrativa da literatura, com o obje-
tivo de sintetizar, de forma critica e atualizada,
as principais evidéncias cientificas relacionadas
a prevencao e ao tratamento cardiovascular,
com énfase nas estratégias terapéuticas voltadas

a reducdo do risco aterosclerdtico. A escolha
pelo modelo de revisdo narrativa se justifica pe-
la necessidade de integracdo conceitual entre
diretrizes, estudos de alto nivel de evidéncia e
literatura classica, permitindo uma abordagem
abrangente e contextualizada do tema.

A busca bibliografica foi realizada no peri-
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 a-
reas de Cardiologia ¢ Endocrinologia, bem co-
mo a Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Pre-
vengdo da Aterosclerose — 2025. Optou-se por
essas fontes por sua ampla credibilidade acadé-
mica, rigor metodoldgico e constante atualiza-
¢ao cientifica.

Foram empregados descritores amplamente
reconhecidos e utilizados na literatura interna-
cional sobre o tema, incluindo termos relacio-
nados a dislipidemias, risco cardiovascular, ate-
rosclerose, prevencao cardiovascular, terapias
hipolipemiantes e diretrizes clinicas, permi-
tindo uma busca sensivel e abrangente, compa-
tivel com os objetivos propostos.

Foram incluidos estudos publicados a partir
de 2015, em portugués, conduzidos em seres
humanos, que abordassem aspectos relaciona-
dos a prevengdo cardiovascular, tratamento da
aterosclerose, estratificagao de risco e interven-
¢oes terapéuticas farmacoldgicas ou nao farma-
coldgicas. Foram considerados elegiveis estu-
dos do tipo revisdes sistemadticas, meta-anali-
ses, diretrizes clinicas e capitulos de livros, por
representarem niveis elevados de evidéncia e
consenso cientifico.

Foram excluidos artigos duplicados, estu-
dos realizados exclusivamente em modelos ani-
mais, publicagdes fora do escopo cardiovascu-
lar e trabalhos que nao apresentassem relagao
direta com os objetivos do capitulo.

10




Ap0s a aplicacao dos critérios de inclusao e
exclusdo, aproximadamente 20 estudos compu-
seram o corpo final da revisdo. Os textos seleci-
onados foram submetidos a leitura minuciosa,
com extracdo qualitativa das informagoes rele-
vantes. A sintese dos dados foi realizada de for-
ma descritiva e temadtica, sem aplicagdo de mé-
todos quantitativos ou metanalises proprias, or-
ganizando-se o conteudo em eixos conceituais
alinhados as diretrizes brasileiras e internacio-
nais de dislipidemia, a prevengao primaria e se-
cundaria da doenca aterosclerotica e as implica-
¢oes clinicas da estratificacdo do risco cardio-
vascular.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise critica da literatura confirma que
as dislipidemias permanecem como um dos
principais fatores determinantes do risco cardi-
ometabolico, exercendo influéncia direta na gé-
nese e progressao da aterosclerose e, conse-
quentemente, na ocorréncia de eventos cardio-
vasculares maiores. Evidéncias epidemioldgi-
cas, genéticas e clinicas demonstram de forma
consistente uma relagdo causal continua entre
os niveis séricos de LDL-colesterol (LDL-c) e
o risco de infarto agudo do miocardio, acidente
vascular cerebral e mortalidade cardiovascular,
consolidando o LDL-c como o principal alvo
terapéutico na pratica clinica contemporanea
(PAPPAN et al., 2024; FERENCE et al., 2017;
RACHED et al., 2025).

Os estudos atuais reforcam a necessidade de
estratificacdo individualizada do risco cardio-
vascular como base para a defini¢do das metas
lipidicas. Conforme estabelecido pela Diretriz
Brasileira de Dislipidemias e Prevencao da Ate-
rosclerose, as metas de LDL-c tornam-se pro-
gressivamente mais rigorosas a medida que o
risco cardiovascular aumenta, variando de valo-
res inferiores a 100 mg/dL em individuos de

risco intermediario 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 esta
alinhada ao consenso de que a redu¢ao do LDL-
colesterol se associa de maneira continua a di-
minuicdo do risco cardiovascular, conforme
evidenciado por estudos genéticos e ensaios cli-
nicos, sem que os dados disponiveis tenham
identificado, até o momento, um ponto claro de
perda de beneficio ou aumento de risco associ-
ado a niveis mais baixos de LDL-c (FERENCE
etal.,2017).

Diante desse cenario, as evidéncias refor-
cam o papel das estratégias terapéuticas combi-
nadas no manejo das dislipidemias. A associa-
¢do de estatinas com ezetimiba promove redu-
¢oes adicionais e clinicamente relevantes do
LDL-c, aumentando a taxa de pacientes que
atingem as metas terapéuticas, sobretudo no
contexto da prevengdo secundaria da doenca
aterosclerdtica (RACHED et al., 2025; SO-
CESP, 2021). De forma complementar, os ini-
bidores da proproteina convertase subtilisina/
kexina tipo 9 (PCSK9) demonstram elevada efi-
cacia na redugao sustentada do LDL-c, com im-
pacto clinico consistente em pacientes com hi-
percolesterolemia familiar, doenca cardiovas-
cular estabelecida ou resposta inadequada as te-
rapias convencionais (FERENCE et al., 2017;
RACHED et al., 2025).

CONCLUSAO

A analise apresentada neste capitulo eviden-
cia que o enfrentamento eficaz das dislipide-
mias € um pilar central na reducao do risco car-
diometabolico, consolidando o LDL-colesterol
como alvo terapéutico prioritario na pratica cli-
nica contemporanea. Observou-se que a estrati-
ficacao rigorosa do risco cardiovascular € o que
permite o estabelecimento de metas cada vez
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mais ambiciosas, fundamentadas no conceito de
que niveis progressivamente menores de LDL-
¢ resultam em maior protecdo contra eventos
ateroscleroticos. A literatura demonstra que,
embora as estatinas permane¢am como a base
do tratamento, a expansao terapéutica por meio
de terapias combinadas (incluindo ezetimiba e
inibidores da PCSK9) ¢ fundamental para paci-
entes que ndo atingem as metas recomendadas
ou que apresentam risco extremo.

Contudo, persistem desafios significativos
relacionados a adesdo ao tratamento a longo
prazo e ao acesso as novas tecnologias farmaco-

logicas no sistema de satide. Por conseguinte, as
dislipidemias devem ser foco de politicas publi-
cas de saude voltadas a educacao continuada de
prescritores e a democratizacao do acesso a hi-
polipemiantes de alta poténcia. Perspectivas fu-
turas indicam a necessidade de novos estudos
que avaliem o impacto clinico e a seguranca de
longo prazo de niveis de LDL-c extremamente
reduzidos em populagdes diversas, bem como a
eficacia de novas terapias de silenciamento gé-
nico na preveng¢ao primadria, visando confirmar
a hipotese de uma reducdo ainda mais drastica
da mortalidade cardiovascular global.
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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica configura-
se como um dos principais fatores de risco mo-
dificaveis para morbimortalidade cardiovascu-
lar em nivel mundial, sendo responsavel por
eventos cardiovasculares precoces e mortalida-
de evitavel (SARATHY et al., 2022). A condi-
¢do pode ser classificada em hipertensao prima-
ria, quando ndo ha causa identificavel, e hiper-
tensdo arterial secundaria (HASec), quando a
elevagdo dos niveis pressoricos decorre de uma
etiologia subjacente especifica e potencialmen-
te tratavel (COSTA & LEITAO, 2021). Estima-
se que a HASec represente cercade 5 a 15% dos
casos de hipertensdo arterial na populacao ge-
ral, com prevaléncia significativamente maior
em individuos jovens, sem fatores de risco tra-
dicionais ou portadores de hipertensao resisten-
te ao tratamento farmacoldgico convencional
(VRABIE et al., 2022).

A etiologia da HASec ¢ ampla e varia con-
forme a faixa etdria, incluindo principalmente
doencas do parénquima renal, hiperaldostero-
nismo primario, apneia obstrutiva do sono, feo-
cromocitoma e outros distirbios endocrinos
(COSTA & LEITAO, 2021). Entre essas cau-
sas, o hiperaldosteronismo primario destaca-se
como a etiologia enddcrina mais frequente, fre-
quentemente subdiagnosticada, estando associ-
ada a maior risco de eventos cardiovasculares
independentemente dos niveis pressoricos al-
cangados (SARATHY et al.,2022). A sindrome
da apneia obstrutiva do sono também assume
papel relevante, sobretudo em pacientes com
hipertensao resistente, devido a ativagdo croni-
ca do sistema nervoso simpatico e do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (VRABIE et
al., 2022).

O diagnostico da HASec deve ser orientado
por critérios clinicos sugestivos, como inicio

precoce da hipertensao, elevagao subita ou ins-
tabilidade pressorica, presenga de lesao de oOr-
gdo-alvo desproporcional ou dificuldade de
controle mesmo com multiplas classes de anti-
hipertensivos (CAREY et al., 2018). A aborda-
gem diagndstica fundamenta-se inicialmente
em anamnese detalhada, exame fisico minuci-
0s0 e exames laboratoriais basicos, seguidos de
investigacao especifica direcionada a etiologia
suspeita, incluindo testes hormonais, exames de
imagem e métodos funcionais, como a monito-
rizacdo ambulatorial da pressdo arterial e a po-
lissonografia (VRABIE et al., 2022). Ressalta-
se que a investigacao universal de causas secun-
darias em todos os individuos hipertensos nao ¢
custo-efetiva, sendo fundamental a sele¢do cri-
teriosa dos pacientes com maior probabilidade
diagnéstica (CAREY et al., 2018).

O tratamento da HASec deve priorizar a
corre¢do da causa subjacente sempre que possi-
vel, uma vez que intervengdes etiologicas po-
dem resultar em melhora significativa ou até
normaliza¢do dos niveis pressoricos (SUDA-
NO et al., 2023). Estratégias terapéuticas espe-
cificas, como adrenalectomia nos casos de hipe-
raldosteronismo unilateral, uso de pressao posi-
tiva continua nas vias aéreas na sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono e resseccao cirargica de
feocromocitomas, demonstram impacto favora-
vel tanto no controle da pressao arterial quanto
na redugdo do risco cardiovascular global (SA-
RATHY et al.,2022). Mesmo nos casos em que
a reversibilidade completa ndo ¢ alcangada, o
tratamento direcionado contribui para melhor
controle pressorico e reducao da necessidade de
multiplos farmacos anti-hipertensivos (VRA-
BIE et al., 2022).

Diante desse contexto, o objetivo deste capi-
tulo ¢ revisar de forma sistematizada as princi-
pais etiologias da HASec, destacando critérios
clinicos para sua suspei¢ao, estratégias diagnos-
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ticas de precisao e abordagens terapé€uticas di-
recionadas, enfatizando a importancia do diag-
nodstico etiologico para o adequado manejo cli-
nico e redu¢ao do risco cardiovascular.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura realizada no periodo 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 ¢ do Caribe em Ciéncias da Satde
(LILACS), além de plataformas de atualizagdo
clinica (UpToDate) e documentos oficiais do
Ministério da Saude do Brasil, bem como dire-
trizes de sociedades cientificas nacionais e in-
ternacionais pertinentes ao tema. Foram utiliza-
dos os Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS): hipertensao arterial secundaria, secon-
dary hypertension, diagnosis, etiology e trea-
tment.

Os critérios de inclusdo utilizados foram ar-
tigos publicados nos idiomas portugués e in-
glés, entre 2005 e 2025, disponibilizados na in-
tegra e que abordassem diretamente a tematica
da hipertensdo arterial secunddria, incluindo
seus aspectos etioldgicos, critérios diagnosticos
e estratégias terap€uticas. Os critérios de exclu-
sao foram: artigos duplicados, disponibilizados
na forma de resumo, que ndo abordavam dire-
tamente a proposta estudada e que nao atendiam
aos demais critérios de inclusao.

Apos a aplicagdo dos critérios de elegibili-
dade, 15 estudos foram incluidos para analise
final e submetidos a leitura minuciosa, visando
a extracdo e organizag¢dao das informagdes. Os
resultados obtidos foram apresentados de forma
descritiva, estruturados em categorias tematicas
conforme a etiologia da hipertensao arterial se-
cundaria: doenga renovascular, hiperaldostero-

nismo primario, apneia obstrutiva do sono e ou-
tras etiologias menos prevalentes, abordando de
maneira sistematizada os principais aspectos
clinicos, diagndsticos e terapéuticos descritos
na literatura.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A HASec corresponde aos casos de eleva-
¢do da pressdo arterial nos quais € possivel
identificar uma causa subjacente especifica e
potencialmente tratdvel (SARATHY et al.,
2022). No contexto brasileiro, é responsavel por
cerca de 3 a 10% dos casos de hipertensao (RO-
DRIGUES & TAVARES, 2017). Sua prevalén-
cia aumenta de forma significativa em popula-
¢oes jovens, em pacientes com hipertensdo de
dificil controle ou naqueles sem historia fami-
liar compativel com hipertensdo (SUDANO et
al., 2023).

O quadro clinico da HASec costuma ser se-
melhante ao da hipertensdo primaria, sendo
muitas vezes assintomdtico ou com sintomas
inespecificos, como cefaleia, fadiga e palpita-
¢oes. Entretanto, determinados sinais de alerta
aumentam a suspeita diagnostica, como hiper-
tensdo grave ou resistente, inicio antes dos 30
anos ou apos os 50 anos, piora abrupta de um
quadro previamente controlado, ou presencga de
manifestagdes sist€émicas sugerindo doengas es-
pecificas. Dentre elas, temos hipocalemia es-
pontanea ou induzida por diurético (apontando
para hiperaldosteronismo primario), crises pa-
roxisticas com sudorese e palpitacdes (sugesti-
vas de feocromocitoma), ronco intenso associ-
ado a sonoléncia diurna (compativel com ap-
neia obstrutiva do sono), sinais fisicos de endo-
crinopatias (como os achados tipicos de Cus-
hing ou hipertireoidismo) ou sopros abdomi-
nais, deterioragdo da fun¢ao renal apos IECA/
BRA e edema agudo de pulmao subito (indica-
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tivos de hipertensao renovascular) (RODRI-
GUES & TAVARES, 2017; BRASIL, 2024;
AMODEO et al., 2019).

A principal causa de HASec ¢ a doenca re-
nal parenquimatosa. Pode ocorrer em diversas
condigdes, como insuficiéncia renal cronica di-
alitica e ndo dialitica, glomerulonefrites, insufi-
ciéncia renal aguda, nefropatia induzida por
drogas e doenca policistica renal. Seu mecanis-
mo fisiopatologico envolve retencao de sodio e
agua, levando a expansao do volume extracelu-
lar e ao aumento do débito cardiaco. Em fases
mais avangadas, ocorre também elevagao da re-
sisténcia vascular periférica, impulsionada por
ativag¢do do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona e do sistema nervoso simpatico, além de
producgdo inadequada de renina em relagdo ao
estado volémico (RODRIGUES & TAVARES,
2017).

O quadro clinico frequentemente inclui si-
nais e sintomas associados a disfuncao renal,
como edema, palidez, anemia, alteragdes urina-
rias (hematuria, proteinuria) e elevagdo de ureia
e creatinina. A avaliagdo diagnostica baseia-se
na identificacdo da nefropatia de base, por meio
de exames como taxa de filtracdo glomerular,
exame de urina, ultrassonografia renal e, quan-
do necessario, exames complementares, como
doppler, tomografia ou mesmo bidpsia renal
(RODRIGUES & TAVARES, 2017; AMO-
DEO et al., 2019).

O tratamento € direcionado principalmente
para controle de volume e bloqueio do sistema
renina-angiotensina, através de medidas nao
farmacologicas, como reducdo da ingestdo de
sal, controle de peso e adequacao dietética, e te-
rapia medicamentosa direcionada. Bloqueado-
res do sistema renina-angiotensina (IECA ou
BRA) e diuréticos sdo fundamentais para o con-
trole da pressdo arterial e para a reducao da pro-
gressdo da doenga renal, sempre acompanhados
do manejo especifico da causa subjacente, que
pode incluir imunossupressores, terapia dialiti-

ca ou transplante renal (RODRIGUES & TA-
VARES, 2017; AMODEO et al., 2019; SARA-
THY et al., 2022).

Doenca renovascular

A doenga renovascular constitui uma causa
secundaria de hipertensao arterial resultante da
oclusdo ou estenose de uma ou ambas as arté-
rias renais, culminando em perfusdo renal ina-
dequada e subsequente ativagdo do sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona. As etiologias
mais frequentes incluem aterosclerose, predo-
minante em individuos 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 clini-
ca surge na presen¢a de hipertensdo resistente,
inicio abrupto ou dificil controle da hipertensdo
arterial, especialmente quando acompanhada de
edema pulmonar agudo ("flash") ou hipertensao
de inicio precoce (MALACHIAS et al., 2016).
Outros indicadores incluem aterosclerose gene-
ralizada, diabetes, tabagismo, edema pulmonar
recorrente € sopro abdominal (SARATHY et
al.,2022). Em casos de displasia fibromuscular,
sinais adicionais podem ser inicio de hiperten-
sao arterial antes dos 30 anos, formas acelera-
das ou malignas, resisténcia a multiplos farma-
cos, rim unilateral reduzido, suspeita de dissec-
¢do da artéria renal ou presenca de displasia fi-
bromuscular em outras artérias (AMODEO et
al., 2010).

O diagnostico ¢ justificado sob forte indicio
de hipertensdo arterial secundaria. Embora a
angiografia renal seja o padrdo-ouro, métodos
ndo invasivos, como ultrassonografia doppler
renal, angiorressonancia e angiotomografia, sao
amplamente empregados, sendo a angiotomo-
grafia o método de preferéncia para displasia fi-
bromuscular devido a sua superior resolucao es-
pacial (MALACHIAS et al., 2016; SARATHY
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et al., 2022). O tratamento pode ser categoriza-
do em terapia médica, intervengdo percutanea
(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 calcio, ¢ a
abordagem inicial, com monitorizagdo da fun-
¢ao renal e dos niveis de potéssio, além do con-
trole rigoroso de dislipidemia, diabetes, obesi-
dade e cessacao do tabagismo. A angioplastia ¢
indicada para displasia fibromuscular, mas sua
aplicacdo em doenga renovascular aterosclero-
tica € mais controversa, reservada a falhas do
tratamento médico ou estenoses hemodinami-
camente significativas (SARATHY et al.,
2022; SUDANO et al., 2023). A revasculariza-
¢do cirargica ¢ menos frequente, considerada
em situacdes de anatomia vascular complexa ou
reparos vasculares concomitantes (SARATHY
etal., 2022).

Hiperaldosteronismo primario

O hiperaldosteronismo primario, também
conhecido como sindrome de Conn, representa
a forma mais prevalente da HASec, caracteriza-
da pela produgdo excessiva e autonoma de al-
dosterona, desvinculada da regulacao pelo sis-
tema renina-angiotensina (SARATHY et al
2022; SUDANO et al., 2023). Essa hiperprodu-
¢do hormonal exacerba os receptores mineralo-
corticoides, levando a retencdo de sodio, hiper-
tensdo, frequentemente hipocalemia e risco car-
diovascular elevado (SARATHY et al., 2022).
As principais etiologias incluem adenomas pro-
dutores de aldosterona, hiperplasia adrenal idi-
opatica (bilateral), aglomerados de células adre-
nocorticais produtoras de aldosterona andmalas
e formas genéticas raras (AMODEO et al,
2010). A suspeita clinica ¢ levantada em paci-
entes com hipertensdo arterial resistente, hiper-

tensao acompanhada de hipocalemia (esponta-
nea ou induzida por diuréticos), incidentaloma
adrenal, historico familiar de hipertensdo arte-
rial de inicio precoce, acidente vascular cere-
bral antes dos 40 anos, fibrilagdo atrial ou ap-
neia do sono (MALACHIAS et al., 2016; SA-
RATHY et al., 2022). Embora a hipocalemia
seja um sinal classico, ndo esta presente em to-
dos os casos.

O processo diagndstico inicia-se com o ras-
treamento da relagdo aldosterona-renina, acom-
panhada de concentragdo plasmatica de aldoste-
rona superior a 10 nanogramas por decilitro e
niveis de renina suprimidos, indicativo de hipe-
raldosteronismo primario (MALACHIAS et
al., 2016; SARATHY et al., 2022). E crucial
corrigir a hipocalemia e, idealmente, suspender
os antagonistas dos receptores mineralocorti-
coides antes da coleta das amostras. Apos o ras-
treamento, testes confirmatorios como sobre-
carga oral de sodio, infusdo salina, supressdao
por fludrocortisona e teste do captopril sdo rea-
lizados para confirmar a autonomia da produ-
¢do de aldosterona. A subtipagem ¢ essencial,
realizada por tomografia computadorizada
adrenal e amostragem de veia adrenal, diferen-
ciando a doenga unilateral da bilateral e guian-
do as decisoes terapéuticas (AMODEO et al.,
2010; SARATHY et al., 2022). O tratamento ¢
individualizado com base na subtipagem: doen-
ca unilateral ¢ tratada com adrenalectomia lapa-
roscopica unilateral, enquanto doenga adrenal
bilateral recebe tratamento clinico 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) ¢ um
transtorno respiratorio cronico caracterizado
por episodios recorrentes de colapso parcial ou
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completo das vias aéreas superiores durante o
sono, resultando em hipoxemia intermitente e
fragmentacdo da arquitetura do sono (SARA-
THY et al., 2022; SUDANO et al., 2023). Esta
condi¢do associa-se robustamente a hipertensao
arterial, sendo uma etiologia frequente de hiper-
tensdo arterial secundaria e resistente, contribu-
indo para lesdes em 6rgaos-alvo e aceleracdo do
processo aterosclerotico (AMODEO et al.,
2010; SARATHY et al., 2022). Fatores de risco
incluem idade avangada, sexo masculino, pre-
disposi¢do anatdmica craniofacial, historico fa-
miliar, tabagismo, etilismo, congestdo nasal e,
predominantemente, a obesidade. A manifesta-
¢do clinica abrange sintomas noturnos, como
pausas respiratorias testemunhadas e roncos in-
tensos, € diurnos, incluindo sonoléncia excessi-
va, fadiga cronica e cefaleia matinal, bem como
irritabilidade, aumento da circunferéncia cervi-
cal e edema periférico (MALACHIAS et al.,
2016; SARATHY et al., 2022). A apneia obs-
trutiva do sono frequentemente coexiste com
comorbidades metabolicas e cardiovasculares,
como hipertensdo resistente, insuficiéncia car-
diaca, arritmias, doenca arterial coronariana,
acidente vascular cerebral, diabetes mellitus e
dislipidemias.

O diagnostico inicial pode ser auxiliado por
questionarios de rastreamento (e.g., questiona-
rio de Berlim, escala de sonoléncia de Epworth
ou STOP-Bang), embora a polissonografia la-
boratorial seja o padrdo-ouro para avaliacao de-
talhada (AMODEO et al., 2010; MALACHIAS
et al., 2016; SARATHY et al., 2022). A poli-
grafia residencial pode ser uma alternativa em
cenarios selecionados. O manejo terapéutico €
multifacetado, englobando modificacdes no es-
tilo de vida, como a cessac¢ao do tabagismo, mo-
deracao do consumo de alcool e otimizacao da
posi¢ao durante o sono. Dispositivos de avanco
mandibular representam uma op¢ao para casos
leves a moderados. Contudo, as intervengoes de

primeira linha consistem na terapia de pressao
positiva continua nas vias aéreas e na perda de
peso clinicamente supervisionada. A terapia de
pressdo positiva continua nas vias aéreas de-
monstra melhorias consistentes na pressao arte-
rial, particularmente em pacientes com hiper-
tensao arterial resistente, e a combinagao destas
duas abordagens exerce um efeito sinérgico po-
tencializado na redugdo dos niveis pressoricos
(MALACHIAS et al., 2016; SARATHY et al.,
2022).

Outras etiologias menos prevalentes

Hipertensdo induzida por drogas e substan-
cias, como anti-inflamatorios nao esteroidais,
contraceptivos hormonais, glicocorticoides
exogenos, cocaina e anfetaminas, configura-se
como uma forma potencialmente reversivel de
HASec. Seu desenvolvimento decorre, princi-
palmente, da retengdo hidrossalina associada a
inibicao de prostaglandinas renais, ativacao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona e ao
aumento da atividade simpatica, resultando em
elevagdo da resisténcia vascular periférica (RI-
MOLDI et al., 2020). O tratamento baseia-se
prioritariamente na suspensdo ou ajuste do
agente causal, com necessidade eventual de te-
rapia anti-hipertensiva complementar (MALA-
CHIAS et al., 2016).

Os feocromocitomas e paragangliomas sao
tumores neuroendodcrinos secretores de cateco-
laminas que causam hipertensdo por vasocons-
tricdo mediada por receptores ai-adrenérgicos e
aumento do débito cardiaco. Manifestam-se por
hipertensao arterial persistente e por paroxismo
de cefaleia, sudorese profunda e palpitacdes,
que constituem a triade classica da doenga. O
diagnostico baseia-se na dosagem de catecola-
minas e metabdlitos no sangue e na urina, asso-
ciada a exames de imagem, e o tratamento ci-
rargico possibilita a remissdo dos sintomas e
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cura da hipertensdo (LENDERS et al., 2020;
MALACHIAS et al., 2016).

Entre as causas enddcrinas, destaca-se a sin-
drome de Cushing, na qual o excesso cronico de
cortisol promove elevagao pressorica por am-
plificacdo da resposta vascular as catecolami-
nas, ativagao do receptor mineralocorticoide se-
cundaria a saturagdo da enzima 11B-hidroxies-
teroide desidrogenase tipo 2 € aumento da reab-
sor¢do tubular de sédio (FUNDER et al., 2021).
O quadro clinico inclui obesidade central, fa-
cies em lua cheia, estrias cutineas, fraqueza
muscular e hirsutismo. O diagnostico ¢ confir-
mado por testes de supressao com dexametaso-
na e pela dosagem do cortisol livre urinario de
24 horas. O tratamento baseia-se, preferencial-
mente, na ressec¢ao cirurgica da glandula pitui-
taria, podendo ser associado ao tratamento cli-
nico (AMODEQO et al., 2010; MALACHIAS et
al., 2016).

As doengas tireoidianas associam-se a pa-
drdes distintos de hipertensdo arterial. No hi-
pertireoidismo, predomina a hipertensdo sisto-
lica, decorrente do aumento do débito cardiaco
e da maior expressao de receptores PB-adrenér-
gicos, sendo comuns manifestacdes como pal-
pitagdes, tremor, perda de peso, hiperatividade,
fadiga, exoftalmia. O diagnoéstico € confirmado
por niveis reduzidos de TSH e elevagao do T4
livre, e o tratamento do hipertireoidismo geral-
mente resulta em normalizacdo dos niveis pres-
soricos (KLEIN & DANZI, 2021; AMODEO et
al.,2010; MALACHIAS et al., 2016).

Por outro lado, no hipotireoidismo observa-
se mais frequentemente hipertensdo diastolica,
relacionada ao aumento da resisténcia vascular
sistémica por disfun¢do endotelial. Os achados
clinicos incluem ganho de peso, queda de cabe-
lo e fraqueza muscular. O diagnostico € estabe-
lecido por elevagdo do TSH e diminui¢do gra-
dativa de T4 livre, e o tratamento baseia-se na
reposicao do hormonio tireoidiano, sendo indi-
cada terapia anti-hipertensiva apenas nos casos

de persisténcia da elevagao pressorica (KLEIN
& DANZI, 2021; AMODEO et al., 2010; MA-
LACHIAS et al., 2016).

O hiperparatireoidismo primario contribui
para a elevacao pressorica por meio da hiper-
calcemia crénica, que aumenta o tonus do mus-
culo liso vascular, reduz a biodisponibilidade
de oxido nitrico e favorece a ativacdo do
SRAA. Os sintomas mais comuns sao depres-
sdo, sede, polilria, osteoporose, letargia e litia-
se renal. O diagndstico € baseado na dosagem
sérica de calcio e paratormdnio, € a corre¢ao ci-
rargica do hiperparatireoidismo pode resultar
em normalizacao ou redu¢ao dos niveis presso-
ricos (WALKER & SILVERBERG, 2022;
MALACHIAS et al., 2016).

Por fim, a coartacdo da aorta cursa com hi-
pertensdo proximal a estenose em decorréncia
do aumento da resisténcia ao fluxo, hipoperfu-
sao renal distal com ativagao neuro-hormonal
compensatoria e remodelamento vascular estru-
tural, o que sustenta niveis pressoricos elevados
ao longo do tempo. A suspeita clinica baseia-se
em epistaxe, cefaleia, fraqueza nos membros in-
feriores, além de manifestagdes como insufici-
éncia cardiaca, angina e dissec¢do de aorta, as-
sociadas a redugdo ou atraso dos pulsos femo-
rais. O diagnostico € confirmado por métodos
de imagem, incluindo angiografia, e o tratamen-
to € intervencionista, por abordagem cirurgica
ou endovascular, podendo resultar em cura ou
melhora significativa da hipertensdo arterial,
conforme o perfil do paciente (BRIDA et al.,
2020; AMODEO et al., 2010; MALACHIAS et
al., 2016).

CONCLUSAO

A hipertensao arterial secundaria representa
uma menor parcela dos casos de hipertensao ar-
terial, no entanto, é clinicamente relevante, vis-
to que ha associa¢ao com causas identificaveis
e, na maioria dos casos, potencialmente reversi-
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veis. Diante disso, evidenciou-se que a HASec
deve ser regularmente considerada diante de si-
nais de alerta como inicio precoce de hiperten-
sdo, agravamento subito do controle pressorico,
resisténcia ao tratamento com farmacos empre-
gados convencionalmente ou presenc¢a de mani-
festacdes clinicas sugestivas de doencas especi-
ficas. Para tanto, uma suspeita clinica adequada
constitui o primeiro € mais importante passo pa-
ra um diagnostico etioldgico e manejo correto.

Dentre as principais etiologias citadas, in-
clui-se doenga renal parenquimatosa, hiperten-
sdo renovascular, hiperaldosteronismo prima-
rio, apneia obstrutiva do sono, além de outras
diversas causas enddcrinas. Por apresentar di-
versos mecanismos fisiopatoldgicos, implica
estratégias diagndsticas e terapéuticas especifi-
cas. A literatura aponta que a investigacao ba-
seada em critérios clinicos definidos e direcio-
nados, ¢ mais custo-eficiente do que o rastrea-
mento indiscriminado de todo caso de hiperten-
sdo, reforgando a relevancia de uma abordagem
racional e individualizada.

Referente ao tratamento da HASec, sempre
que vidvel, deve ser priorizada a corre¢do da
causa subjacente. Isto porque intervengdes di-
reto na causa etiologica podem propiciar signi-
ficativa melhora do controle pressérico, redu-
¢ao do risco cardiovascular ¢ em determinados
casos, a cura da hipertensdo. Quando a reversi-
bilidade completa ndo ¢ alcangada, a conducao
especifica contribui para melhor resposta tera-
péutica, diminui¢ao da necessidade de farmacos
anti-hipertensivos combinados e mitigagdo da
progressao de lesdes em 6rgdos alvo.

Nesse contexto, a identificagdo precoce da
HASec, associada a investigacdo etioldgica cri-
teriosa, detalhada e relacionada ao tratamento
direcionado, mostra-se fundamental para a pra-
tica clinica, com repercussoes diretamente rela-
cionadas ao prognostico do paciente. A amplia-
¢ao do conhecimento acerca de suas causas, es-
tratégias terapéuticas e apresentacoes clinicas
fortalece a atuagdao do médico, contribuindo pa-
ra um cuidado mais seguro e especializado, vol-
tado a diminui¢dao da morbimortalidade cardio-
vascular relacionada a hipertensao arterial.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca com fragdo de eje-
cao preservada (ICFEP) consolidou-se, nas 1l-
timas décadas, como um dos maiores desafios
da medicina cardiovascular contemporanea.
Caracterizada por uma complexa interagdo de
disfuncao diastolica, rigidez arterial e compro-
metimento da reserva cronotropica, a ICFEP
ndo ¢ apenas uma patologia cardiaca isolada,
mas uma sindrome multissistémica frequente-
mente impulsionada por um estado pro-infla-
matorio sistémico e comorbidades metabolicas.
Segundo as diretrizes da European Society of
Cardiology, a prevaléncia 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 insuficién-
cia cardiaca com fracdo de ejecdo reduzida
(ICFER) beneficiava-se de um arsenal terapéu-
tico robusto, a ICFEP permanecia 6rfa de inter-
vengdes que alterassem significativamente o
seu prognostico, limitando o manejo clinico ao
controle sintomatico e a gestao de fatores de ris-
co.

O cenario terapé€utico, entretanto, sofreu
uma mudanga de paradigma sem precedentes
com a introducdo dos inibidores do cotranspor-
tador sodio-glicose tipo 2 (ISGLT2). Original-
mente desenvolvidos como agentes antidiabéti-
cos, as gliflozinas demonstraram beneficios
cardiovasculares que transcendem substancial-
mente a reducdo da hemoglobina glicada. Os
ensaios clinicos de grande impacto, EMPE-
ROR-Preserved (ANKER et al., 2021) e DELI-
VER (SOLOMON et al., 2022), foram diviso-
res de aguas ao demonstrarem que a empagli-
flozina e a dapagliflozina reduzem o desfecho
composto de morte cardiovascular e hospitali-
zagOes por insuficiéncia cardiaca em pacientes

com fracdo de ejecdo acima de 40%, indepen-
dentemente do status glicémico. Essa evidéncia
consolidou os iISGLT2 como a primeira classe
farmacoldgica a receber recomendagdo de alta
forca de evidéncia para o tratamento de todo o
espectro da insuficiéncia cardiaca.

A compreensdo dos beneficios clinicos dos
iSGLT2 na ICFEP exige uma analise que extra-
pole o efeito glicostrico. Do ponto de vista he-
modinamico, essas moléculas promovem uma
diurese osmotica e natriurese seletiva que re-
sulta na redugdo do volume intersticial com mi-
nima deplecdo do volume intravascular, prote-
gendo a perfusdo organica e reduzindo as pres-
soes de enchimento ventricular. Ademais, a re-
ducdo da rigidez arterial e a consequente dimi-
nui¢do da pds-carga ventricular contribuem pa-
ra atenuar o estresse parietal miocardico. Con-
forme discutido em revisdes recentes no Euro-
pean Heart Journal, essa modulagdo hemodi-
namica favoravel ¢ acompanhada por uma me-
lhora na fungdo renal e na regulagdo do feed-
back tubuloglomerular, mitigando a progressao
da sindrome cardiorrenal, frequentemente pre-
sente nesses pacientes (ZANNAD et al., 2020).

No plano celular e molecular, os iISGLT2
atuam como moduladores da eficiéncia energé-
tica miocardica. Em coragdes com insuficién-
cia, ocorre uma alteracdo no metabolismo de
substratos; os iISGLT2 parecem favorecer um
estado de cetose leve, aumentando a disponibi-
lidade de beta-hidroxibutirato, um combustivel
metabolicamente mais eficiente em termos de
consumo de oxigénio por unidade de ATP pro-
duzida (MUDALIAR et al., 2016). Somado a
1880, observa-se uma inibicao direta do trocador
sodio-hidrogénio tipo 1 (NHE-1) no miocardio,
o que reduz a sobrecarga de sodio e célcio cito-
solico, prevenindo o estresse oxidativo e a
morte celular. A atenuacao da sinaliza¢ao do in-
flamassoma NLRP3 e a reducao da gordura epi-
cardica também emergem como mecanismos
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fundamentais para a redugado da fibrose intersti-
cial e melhora da complacéncia diastdlica, pila-
res da fisiopatologia da ICFEP (PACKER et al.,
2021).

Diante dessa complexa rede de efeitos
pleiotrépicos que redefiniram as perspectivas
de sobrevida e qualidade de vida na ICFEP,
torna-se essencial uma sistematiza¢do do co-
nhecimento acerca de suas bases fisiopatologi-
cas. O presente capitulo propde-se a realizar
uma analise critica e integrada dos mecanismos
de agdo dos iISGLT2 que fundamentam sua efi-
cacia clinica para além do controle glicémico.
Através de uma revisdo pautada nas evidéncias
mais recentes e robustas da literatura cientifica,
este capitulo objetiva elucidar as vias metabdli-
cas, hemodinamicas e anti-inflamatorias envol-
vidas na protecao cardiovascular, oferecendo ao
leitor uma compreensao aprofundada sobre co-
mo essa classe farmacologica transformou-se
no novo alicerce do tratamento da insuficiéncia
cardiaca com fragdo de ejecao preservada.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de dezembro de 2025
a janeiro de 2026, de carater descritivo e anali-
tico, com o objetivo de sintetizar e discutir os
principais achados cientificos relacionados ao
uso dos inibidores do cotransportador sodio-gli-
cose tipo 2 na insuficiéncia cardiaca com fragao
de ejecdo preservada, com €nfase em seus me-
canismos de agdo além do controle glicémico.
A busca bibliografica foi realizada na base de
dados PubMed, considerando publicacdes entre
os anos de 2015 e 2025. Foram utilizados des-
critores e termos livres relacionados a insufici-
éncia cardiaca com fragdo de ejecdo preservada,
inibidores de SGLT2, mecanismos fisiopatold-
gicos, efeitos cardiovasculares e desfechos cli-
nicos, combinados de forma flexivel, conforme

a relevancia tematica. Foram incluidos artigos
originais, revisdes narrativas e sistematicas,
além de consensos e diretrizes que contribuis-
sem para a compreensao dos efeitos ndo glicé-
micos dos iISGLT2 na ICFEp. A selegdo dos es-
tudos baseou-se na pertinéncia ao tema e na
contribuicdo para a discussdo dos mecanismos
hemodinamicos, metabolicos, inflamatorios,
autondmicos, endoteliais e de regulagao do pe-
so corporal. Ao final do processo de leitura e
analise critica do material selecionado, 29 arti-
gos foram utilizados para compor a presente re-
visdo narrativa, permitindo uma abordagem in-
tegrada e contextualizada das evidéncias dispo-

niveis.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Modulaciao hemodinamica e renal

Os inibidores do cotransportador de sddio e
glicose tipo 2 (ISGLT2) exercem efeitos hemo-
dinamicos e renais relevantes, desempenhando
papel central na fisiopatologia da insuficiéncia
cardiaca com fracdo de eje¢do preservada
(ICFEP), indo além do controle glicémico. Es-
ses mecanismos contribuem para os beneficios
clinicos em pacientes com e sem diabetes mel-
litus, caracterizando os iISGLT2 como terapia
modificadora da doenca (ZELNIKER & BRA-
UNWALD, 2020).

No tubulo proximal, hd aumento na excre-
¢ao de glicose e sodio, levando a redugao do vo-
lume plasmatico, redu¢do de 3-5 mmHg na
pressao arterial e diminuicao da pré e pos carga
cardiaca, sem que haja ativagdo simpatica im-
portante. E um efeito transitério, visto que ha
compensagdo tubular em poucos dias, porém,
ha reducao sustentada nos niveis de sodio in-
tersticial, podendo contribuir para remodela-
mento cardiaco favoravel (ZELNIKER &
BRAUNWALD, 2020; CHERNEY et al,
2019).
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O aumento de s6dio no néfron distal ativa o
feedback tibulo-glomerular com consequente
contracdo da arteriola aferente, prote¢do contra
dano renal e reducdo da hiperfiltragdo glomeru-
lar. Assim, ha estabilizacao da taxa de filtragao
glomerular a longo prazo (WILCOX et al.,
2020).

Ademais, os iISGLT2 induzem um estado
metabolico semelhante ao jejum, com aumento
da cetogénese e lipolise o que melhora a efici-
éncia energética do miocéardio. Ha aumento da
eritropoiese com reducao de inflamagao, estres-
se oxidativo e fibrose no miocardio. Além dis-
so, ha efeitos diretos de modulagdo do trocador
de Na+/H+ e melhora da rigidez, nos cardiomi-
ocitos (LEE et al., 2025).

Redugao da atividade simpatica, melhora da
rigidez arterial e otimizacdo da fungdo endote-
lial conferem aos iISGLT2 um perfil de cardio-
protecao e renoprotecdo (ZELNIKER & BRA-
UNWALD, 2020; CHERNEY et al., 2019;
LEE et al., 2025).

Efeito sobre o sistema nervoso autonomo

Os inibidores do cotransportador de sddio-
glicose tipo 2 (iISGLT2) exercem efeitos favo-
raveis sobre a modulagdo do sistema nervoso
autonomo na ICFEP, o que contribui para maior
estabilidade cardiovascular, independentemen-
te do controle glicémico.

A ativacdo excessiva do sistema nervoso
simpatico esta associada ao aumento sustentado
da pressao arterial, favorecendo o desenvolvi-
mento de hipertensdo e, progressivamente, de
dano renal. Esse processo decorre, em parte, do
enrijecimento arterial induzido pela estimula-
cdo simpatica crdnica, contribuindo para o
agravamento das alteragdes hemodindmicas ob-
servadas em doengas cardiovasculares e meta-
boélicas (NIGHTINGALE, 2023).

Nesse contexto, os iSGLT2 tém demonstra-
do capacidade de reduzir a atividade do sistema

nervoso simpatico, mecanismo relacionado a
beneficios cardiovasculares e renais relevantes.
A atenuacdo da hiperatividade simpatica asso-
cia-se a diminui¢ao da morbidade e da incidén-
cia de eventos cardiovasculares, reforcando o
papel desse eixo fisiopatoldgico na melhora dos
desfechos clinicos (RAZA et al., 2022; BALCI-
OGLU et al., 2022).

A importancia desse efeito torna-se particu-
larmente evidente na neuropatia autondmica
cardiaca, complica¢do frequente do diabetes
mellitus tipo 2, caracterizada pelo predominio
do tonus simpatico sobre a atividade parassim-
patica. Apesar da auséncia de tratamento defini-
tivo para essa condi¢do, a redu¢do da atividade
simpatica promovida pelos iSGLT2 surge como
um efeito clinico relevante (RAZA et al., 2022;
BALCIOGLU et al., 2022).

Do ponto de vista hemodinamico, os efeitos
diuréticos e natriuréticos desses farmacos con-
tribuem para a redugdo da pré-carga cardiaca,
aliviando a sobrecarga volémica e diminuindo a
ativacdo simpatica reflexa comumente associ-
ada a hipertensdo arterial e a hipervolemia. A-
1ém disso, propriedades anti-inflamatorias dos
inibidores de SGLT2 reduzem a liberagao de ci-
tocinas e outros mediadores envolvidos na hi-
peratividade simpatica. O melhor controle gli-
cémico observado como efeito secundario tam-
bém pode atenuar o estresse oxidativo induzido
pela hiperglicemia, preservando a integridade
das fibras nervosas autonomicas (SAHA et al.,
2025; OZEL et al., 2025).

No nivel renal e neuro-hormonal, a noradre-
nalina influencia a expressao dos transportado-
res SGLT2, favorecendo a reabsor¢ao tubular
de sodio, liquidos e glicose no tibulo proximal,
0 que contribui para o aumento da pré-carga
cardiaca. A inibicdo desse transportador reduz
a atividade da tirosina hidroxilase e os niveis de
noradrenalina no rim e no coragdo, promovendo
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maior excre¢ao urinaria de sodio e glicose ¢ ate-
nuando os efeitos da retengdo hidrica. Esses
mecanismos reforcam o papel dos iSGLT2 na
regulacdo do equilibrio hidroeletrolitico e me-
tabolico (SAHA et al., 2025; OZEL et al.,
2025).

Em vista disso, os inibidores do cotranspor-
tador de sddio-glicose tipo 2 (iISGLT2) promo-
vem beneficios cardiovasculares e renais além
do controle glicémico, principalmente por redu-
zir a hiperatividade simpatica e melhorar a es-
tabilidade hemodinamica e elétrica, refor¢ando
seu papel terapéutico na insuficiéncia cardiaca
e em condi¢des cardiometabolicas.

Melhora do metabolismo energético car-
diaco

Na insuficiéncia cardiaca com fracdo de eje-
cdo preservada (ICFEP), o miocérdio apresenta
reducdo da flexibilidade metabdlica, com pre-
dominio da oxidacdo de &cidos graxos, menor
eficiéncia mitocondrial e aumento do consumo
de oxigénio para produgdo de adenosina trifos-
fato (ATP), mesmo na auséncia de isquemia
epicardica significativa (PACKER, 2020). Esse
perfil energético estd associado ao prejuizo do
relaxamento diastdlico e a reducao da tolerancia
ao exercicio, caracteristicas centrais da ICFEP
(PANDEY et al., 2023).

A administra¢do de inibidores do cotrans-
portador sodio-glicose tipo 2 (iISGLT2) promo-
ve alteracdes metabolicas sistémicas mensura-
veis, caracterizadas por reducdo dos niveis de
insulina, aumento relativo do glucagon e eleva-
cdo sustentada das concentragdes plasmaticas
de corpos cetdnicos, especialmente B-hidroxi-
butirato (SANTOS-GALLEGO et al., 2021).
Em modelos experimentais, essa alteracdo foi
acompanhada por aumento da captacdo miocar-
dica de corpos cetonicos e maior expressao de

transportadores de monocarboxilatos, favore-
cendo sua utilizacdo como substrato energético
cardiaco (PANDEY et al., 2023).

A utilizag¢do de corpos cetonicos pelo mio-
cardio mostrou-se energeticamente mais efici-
ente, com maior geracao de ATP por molécula
de oxigénio consumido quando comparada a
oxidacdo de acidos graxos. Esse fendmeno foi
associado a melhora da eficiéncia bioenergética
miocardica e a redugdo do custo energético do
trabalho cardiaco (PACKER, 2020; SANTOS-
GALLEGO et al., 2021).

Estudos celulares e em modelos animais de
insuficiéncia cardiaca demonstraram que o tra-
tamento com iSGLT2 melhora a fun¢do mito-
condrial, evidenciada por aumento da eficiéncia
da cadeia respiratoria, preservagao do potencial
de membrana mitocondrial e redugdo da produ-
¢ao de espécies reativas de oxigénio (SANTOS-
GALLEGO et al., 2021; GIRARDI et al.,
2024). Esses efeitos foram acompanhados por
menor dano oxidativo as proteinas contrateis e
melhora da fosforilagcdo oxidativa.

Adicionalmente, foi demonstrado que os 1S-
GLT2 exercem inibi¢do funcional do trocador
sodio-hidrogénio tipo 1 (NHE-1) nos cardio-
midcitos, resultando em redugdo do sodio intra-
celular e, secundariamente, diminuigao do cal-
cio mitocondrial. Essa modulacao i6nica esteve
associada a melhora do acoplamento excitagao-
contragdo, a reducdo do consumo energético
basal e a otimizacao do relaxamento diastolico
(PACKER, 2020; GIRARDI et al., 2024).

Nos ensaios clinicos EMPEROR-Preserved
¢ DELIVER,
ICFEP, o uso de empagliflozina e dapagliflo-

envolvendo pacientes com

zina resultou em redugdo significativa de hospi-
talizagdes por insuficiéncia cardiaca, indepen-
dentemente da presenga de diabetes mellitus
(ANKER et al.,2021; SOLOMON et al., 2022).
Embora esses estudos ndo tenham mensurado
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diretamente parametros metabolicos miocardi-
cos, subanalises demonstraram redugdo de bio-
marcadores de estresse cardiaco, como NT-pro-
BNP, e melhora da capacidade funcional, acha-
dos compativeis com melhora da eficiéncia
energética cardiaca (PANDEY et al., 2023).
Em conjunto, os resultados disponiveis de-
monstram que os iISGLT2 promovem adapta-
¢des metabolicas cardiacas especificas na
ICFEP, caracterizadas por maior eficiéncia
energética, melhora da fun¢do mitocondrial e
reducdo do custo energético miocardico, contri-
buindo para os beneficios clinicos observados.

Reducio de inflamacio e fibrose

A insuficiéncia cardiaca com fragdo de eje-
¢do preservada caracteriza-se por um fenotipo
inflamatorio persistente, no qual a ativacdo
imunologica de baixo grau sustenta alteragoes
estruturais progressivas do miocardio. Estudos
fisiopatologicos descreveram aumento da ex-
pressdo de citocinas pro-inflamatorias, ativagao
endotelial e intensificacao do estresse oxidativo
como elementos diretamente relacionados a ri-
gidez ventricular e a disfuncao diastolica (ZEL-
NIKER & BRAUNWALD, 2020). Esse ambi-
ente inflamatorio favorece a ativacao de fibro-
blastos e 0 acimulo de matriz extracelular, re-
sultando em fibrose intersticial difusa, caracte-
ristica da ICFEP (PALMIERO et al., 2021).

Em modelos experimentais de insuficiéncia
cardiaca, o tratamento com inibidores do co-
transportador sodio-glicose tipo 2 (iISGLT?2) fo1
associado a supressao da sinaliza¢ao inflamato-
ria intracelular mediada pelo fator nuclear kB
(NF-«xB). A inibi¢do dessa via reduziu a trans-
cricao de genes pro-inflamatodrios e levou a di-
minui¢ao da produ¢do de interleucina-6 (IL-6)
e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), media-
dores diretamente implicados na progressao do
remodelamento miocardico e da disfun¢ao di-
astolica (PALMIERO et al., 2021).

Além da modulacao do NF-kB, estudos me-
canisticos demonstraram que os iISGLT2 inter-
ferem na ativagdo do inflamassoma NLRP3. A
inibicdo dessa estrutura multiproteica resultou
em menor liberagdo de interleucina-1f (IL-1)
e redugdo da resposta inflamatdria local no mi-
ocardio. Esse efeito foi acompanhado por dimi-
nui¢do do estresse oxidativo e menor dano ce-
lular, contribuindo para a preservagdo da arqui-
tetura miocardica (PALMIERO et al., 2021;
ZELNIKER & BRAUNWALD, 2020).

No compartimento vascular, os iISGLT2 de-
monstraram reduzir a atividade das NADPH
oxidases, levando a menor geracao de espécies
reativas de oxigénio e a recuperacao parcial da
biodisponibilidade de 6xido nitrico. Essa mo-
dulacdo redox esteve associada a atenuagao da
inflamacdo endotelial e a redugdo da sinaliza-
¢ao pro-inflamatoria sistémica, fatores reconhe-
cidamente envolvidos na fisiopatologia da
ICFEP (PALMIERO et al., 2021).

No que se refere ao remodelamento estrutu-
ral, foi observada uma diminuicao da ativagao
de fibroblastos cardiacos em modelos tratados
com iISGLT2, acompanhada por reducao da de-
posicdo de coldgeno no intersticio € no espago
perivascular. Esses achados foram relacionados
a modulacao negativa da via do fator de cresci-
mento transformador beta (TGF-B), com im-
pacto direto sobre a expressao de colageno tipos
I e III e sobre a progressao da fibrose miocar-
dica (PALMIERO et al., 2021).

Essas alteracdes estruturais foram associa-
das a reducdo da rigidez miocardica e melhora
da complacéncia ventricular em modelos expe-
rimentais. Embora os grandes ensaios clinicos
em pacientes com ICFEP ndo tenham avaliado
diretamente parametros histologicos, a redugao
consistente de hospitalizagdes por insuficiéncia
cardiaca observada nesses estudos ocorreu in-
dependentemente do status glicémico, sendo
compativel com os efeitos anti-inflamatorios e
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antifibréticos descritos em estudos mecanisti-
cos (ZELNIKER & BRAUNWALD, 2020).
De forma integrada, os resultados demons-
tram que os iISGLT2 atuam sobre componentes
centrais da fisiopatologia inflamatdria e fibro-
tica da ICFEP, promovendo atenuagdo da infla-
macao miocardica, reducdo do estresse oxida-
tivo e limitagdo do remodelamento fibrotico,
com repercussdes funcionais relevantes sobre a
rigidez ventricular e a funcdo diastolica.

Melhora da func¢ao endotelial e vascular

O uso dos inibidores do cotransportador de
sodio-glicose tipo 2 (SGLT2i) na insuficiéncia
cardiaca com fracdo de eje¢do preservada
(ICFEP) baseia-se em mecanismos que extra-
polam o controle glicémico, com destaque para
seus efeitos benéficos sobre a fun¢do endotelial
e a hemodindmica vascular.

Os SGLT?2i exercem efeitos benéficos sobre
o endotélio vascular por meio da atenuagao do
estresse oxidativo, reducdo da inflamagao vas-
cular, aumento da biodisponibilidade de 6xido
nitrico e restauragdo da vasodilatacdo depen-
dente do endotélio. Tais efeitos sdo mediados
por multiplos mecanismos celulares e molecu-
lares, incluindo a inibi¢ao do trocador s6dio—hi-
drogénio, a diminuicao da atividade e expressao
das NADPH oxidases, a supressao de vias in-
flamatorias, notadamente aquelas mediadas pe-
lo fator nuclear kB (NF-kB), além da modula-
cdo do metabolismo glicolitico e da recupera-
¢ao da fun¢ao mitocondrial nas células endote-
liais (LI et al., 2022; MYLONAS et al., 2024)

Adicionalmente, os SGLT2i promovem
adaptagdes metabolicas sistémicas, incluindo o
aumento da cetogénese, a otimizacgdo da efici-
éncia energética do miocardio, a reducao da ri-
gidez miocardica e o remodelamento da matriz
extracelular, fatores que, em conjunto, contri-
buem para a melhora da funcao diastolica e da
complacéncia vascular (PANDEY et al., 2023;

OSTROMINSKI & GIRARDI et al., 2024). Ha,
ainda, evidéncias de que esses agentes promo-
vem a reducdo do tecido adiposo epicardico e
modulam a sinalizacdo de adipocinas, resul-
tando em menor inflamacao local e redugido do
estresse oxidativo (PANDEY et al. 2023; AR-
MILLOTTA et al., 2025).

Esses efeitos vasculares e endoteliais tém
sido consistentemente observados tanto em in-
dividuos com diabetes mellitus quanto naqueles
sem a condi¢do, refor¢ando que os beneficios
dos SGLT?2i na insuficiéncia cardiaca com fra-
¢do de ejecdo preservada sao amplamente inde-
pendentes do controle glicémico (COWIE &
FISHER, 2020; LI et al., 2022; GIRARDI et al.,
2024).

Portanto, a atua¢ao dos SGLT2i na insufici-
éncia cardiaca com fragdo de ejecdo preservada
envolve multiplos mecanismos pleiotrdpicos,
culminando em prote¢do endotelial, aprimora-
mento da fun¢do vascular e redu¢ao de eventos
cardiovasculares.

Regulaciao do peso corporal e sobrecarga
metabolica

A compreensdo contemporanea da insufici-
éncia cardiaca com frac¢do de ejecdo preservada
(ICFEp) transcende a visdo classica de uma car-
diopatia hemodinamica, consolidando-se como
uma sindrome metabolica sistémica cujas raizes
residem, em grande parte, na expansao e disfun-
¢do do tecido adiposo. A obesidade, particular-
mente a adiposidade visceral e epicardica, ndo
atua meramente como uma comorbidade, mas
como um motor fisiopatologico central. Esse
"fenotipo obeso" da ICFEp ¢ marcado por um
estado de inflamagdo cronica de baixo grau e
uma sobrecarga metabolica que impde um es-
tresse continuo ao sistema cardiovascular (RE-
DDY et al, 2019). O tecido adiposo disfuncio-
nal secreta uma pletora de citocinas pro-infla-
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matorias e adipocinas, como a leptina, que pro-
movem retencao de sodio, rigidez arterial e fi-
brose miocardica intersticial, culminando no
comprometimento da complacéncia diastdlica.

A noc¢do de sobrecarga metabdlica na
ICFEp reflete um desequilibrio profundo na ho-
meostase energética. A resisténcia a insulina
sistémica e o excesso de acidos graxos circulan-
tes levam a lipotoxicidade miocérdica, onde o
acimulo de intermedidrios lipidicos nocivos
nos cardiomidcitos prejudica a fungdo mitocon-
drial. Esse cendrio resulta em uma "crise ener-
gética" celular: a mitocondria perde sua flexibi-
lidade metabdlica, tornando-se incapaz de alter-
nar eficientemente entre substratos, o que eleva
a produgdo de espécies reativas de oxigénio
(PACKER, 2020). Essa disfun¢do nao ¢ apenas
um evento local, mas se integra a um ambiente
de alta pressdo de enchimento ventricular e dis-
fun¢ao microvascular, criando um ciclo vicioso
onde o prejuizo metabdlico perpetua o dano es-
trutural e funcional do coragao.

Nesse contexto, os inibidores do cotranspor-
tador sodio-glicose tipo 2 (iISGLT2) emergem
como ferramentas singulares, cujos beneficios
na regulagdo do peso corporal e do metabo-
lismo excedem o simples efeito glicostrico. A
perda ponderal induzida por essa classe, tipica-
mente entre 2 a 3 kg nos primeiros meses, € sus-
tentada primordialmente pela perda caldrica
urinaria, que varia de 200 a 300 kcal por dia.
Contudo, o impacto mais relevante reside na
composi¢ao dessa perda: estudos de imagem
demonstram uma reducdo desproporcional da
gordura visceral e do tecido adiposo epicardico
em comparacao a massa magra (SCHIAVONE
et al., 2022). A diminuicao da gordura epicar-
dica ¢ de especial interesse na ICFEp, dado que
esse depdsito adiposo compartilha a mesma mi-
crocirculagdo com o miocardio, exercendo efei-
tos paracrinos pro-inflamatorios e pro-fibroti-
cos diretos sobre o ventriculo.

A modulagao do balango energético pelos
iSGLT2 também promove uma "mimica do es-
tado de jejum", caracterizada pelo aumento da
oxidacdo de gorduras e pela produgdo hepatica
de corpos cetdnicos, como o beta-hidroxibuti-
rato. Essa mudanca no perfil de combustivel
metabolico oferece ao miocardio um substrato
energeticamente mais eficiente, que exige me-
nos oxigénio para a sintese de ATP, aliviando a
sobrecarga mitocondrial (MUDALIAR et al.,
2016). Além disso, a reducdo da resisténcia a
insulina e a melhora da sinalizacdo da leptina
contribuem para atenuar a inflamacao sistémi-
ca, reduzindo a ativagdo do inflamassoma
NLRP3, um mediador chave da fibrose e da dis-
fun¢ao diastélica na ICFEp.

A integracdo desses mecanismos reflete-se
em evidéncias clinicas robustas. Nos grandes
ensaios, como 0 EMPEROR-Preserved ¢ o DE-
LIVER, o beneficio da redugdo de hospitaliza-
¢oes e morte cardiovascular foi consistente em
todos os estratos de indice de massa corporal
(IMC), inclusive naqueles com obesidade mor-
bida (ANKER et al., 2021; SOLOMON et al.,
2022). Mais do que a perda ponderal isolada, os
1ISGLT2 promovem uma "reabilitacdo metabo-
lica", reduzindo a sobrecarga volémica através
da natriurese e, simultaneamente, melhorando a
capacidade funcional e a qualidade de vida.
Portanto, ao atuar sobre o tecido adiposo e a efi-
ciéncia energética celular, os iISGLT2 interrom-
pem o nexo patofisiologico entre obesidade e
faléncia cardiaca, estabelecendo-se como uma
terapia fundamental para mitigar a sobrecarga
metabolica caracteristica da ICFEp.

CONCLUSAO

A presente revisdo narrativa demonstrou
que os inibidores do cotransportador sodio-gli-
cose tipo 2 representam um marco terapéutico
na insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecao

30




preservada, ao atuarem de forma integrada so-
bre multiplos mecanismos fisiopatoldgicos que
extrapolam o controle glicémico. As evidéncias
analisadas indicam que os beneficios clinicos
observados decorrem da combinacao de efeitos
hemodinamicos e renais favoraveis, melhora da
eficiéncia energética miocardica, modulacdo do
sistema nervoso autébnomo, atenuagdo de pro-
cessos inflamatorios e fibroticos, protecao en-
dotelial e redugdo da sobrecarga metabdlica as-
sociada a obesidade e a disfung¢ao do tecido adi-
poso. Esses mecanismos contribuem para a re-
ducdo da rigidez ventricular, melhora da fungao
diastdlica, diminui¢do das hospitalizagdes por
insuficiéncia cardiaca e melhor qualidade de

vida, independentemente da presencga de diabe-
tes mellitus.

Embora os grandes ensaios clinicos tenham
consolidado o papel dos iSGLT2 como terapia
fundamental na ICFEp, permanece a necessi-
dade de estudos adicionais que aprofundem a
compreensdo dos efeitos moleculares e estrutu-
rais a longo prazo, bem como que identifiquem
subfenotipos clinicos que possam se beneficiar
de maneira ainda mais expressiva dessa classe
farmacoldgica. Dessa forma, futuras investiga-
¢oes poderdao ampliar a personalizagdo do trata-
mento e consolidar estratégias terapéuticas di-
recionadas a complexidade metabdlica e infla-
matdria caracteristica da insuficiéncia cardiaca
com fragdo de ejecdo preservada.
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INTRODUCAO

As bradiarritmias representam um grupo he-
terogéneo de disturbios do ritmo cardiaco ca-
racterizados por uma frequéncia cardiaca redu-
zida, decorrente de alteragdes na formagdo ou
na condu¢ao do impulso elétrico cardiaco. Tra-
dicionalmente, a bradicardia em adultos é defi-
nida como uma frequéncia cardiaca inferior a
60 batimentos por minuto (bpm) (WUNG,
2016).

O ritmo cardiaco normal ¢ iniciado e regu-
lado pelo no sinoatrial, principal marcapasso do
coragdo, constituido por cardiomidcitos especi-
alizados organizados em meio a tecido conjun-
tivo e fibrose. Esse n6 mantém conexao elétrica
com o atrio direito por meio de vias especificas
de conducdo, fundamentais para a regulacdo do
automatismo cardiaco (WUNG, 2016). Altera-
¢Oes estruturais ou funcionais nesse sistema,
bem como nos demais componentes da condu-
¢do atrioventricular, podem resultar em disfun-
¢do do no sinusal ou em bloqueios atrioventri-
culares, principais mecanismos fisiopatologi-
cos das bradiarritmias (WUNG, 2016; DRE-
SING & WILKOFF, 2001).

Clinicamente, as bradiarritmias sdo achados
frequentes e englobam condicdes fisiologicas e
patologicas. Podem manifestar-se de forma as-
sintomatica ou com sintomas variados, que vao
desde queixas inespecificas, como fadiga e in-
tolerancia ao exercicio, até apresentagdes mais
graves, como tontura, sincope, insuficiéncia
cardiaca congestiva e estados confusionais de-
correntes de hipoperfusao cerebral (WUNG,
2016; DRESING & WILKOFF, 2001). Em si-
tuacdes agudas e instaveis, a bradicardia pode
evoluir para parada cardiaca, configurando uma
emergéncia médica (WUNG, 2016).

Apesar de sua relevancia clinica, as bradiar-
ritmias permanecem frequentemente subdiag-
nosticadas, em grande parte pela dificuldade de

correlacionar os sintomas com alteracoes cle-
trocardiograficas, sobretudo quando os episo-
dios sdo intermitentes (DRESING & WIL-
KOFF, 2001). A disfuncao do no6 sinusal ¢ res-
ponsavel por até metade dos casos, sendo a de-
generacao idiopatica sua causa mais comum,
embora fatores como uso de medicamentos, is-
quemia, distarbios metabdlicos e endodcrinos,
doengas infiltrativas, trauma e procedimentos
cirrgicos também  estejam  implicados
(WUNG, 2016; DRESING & WILKOFF,
2001). O diagnoéstico baseia-se, fundamental-
mente, na correlagdo entre achados eletrocardi-
ograficos e manifestagdes clinicas, podendo
exigir métodos complementares em casos sele-
cionados (DRESING & WILKOFF, 2001).

Dessa forma, o conhecimento aprofundado
do sistema de conducdo cardiaco ¢ essencial
para a adequada compreensdo das bradiarrit-
mias, permitindo diagndstico preciso, estratifi-
cagao derisco e defini¢ao da necessidade de tra-
tamento, incluindo a indicagdo de implante de
marca-passo permanente, principal estratégia
terap€utica nos casos de bradicardia sintoma-
tica nao transitoria (WUNG, 2016; DRESING
& WILKOFF, 2001).

METODO

Como metodologia, foi realizada uma revi-
sdo narrativa da literatura, com busca condu-
zida na plataforma PubMed, incluindo artigos
publicados entre 2015 e 2025. Com o objetivo
de identificar um maior nimero de estudos re-
levantes, foram utilizados descritores em in-
glés, 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 conducao da re-
visdo seguiu os principios metodoldgicos des-
critos para revisdes narrativas da literatura, que
permitem uma sintese ampla e contextualizada
do conhecimento disponivel (GREEN et al.,
2006). Foram incluidos estudos relacionados a
abordagem clinica das bradiarritmias sintoma-
ticas, dos bloqueios atrioventriculares avanga-
dos, da disfunc¢do do n6 sinusal e das estratégias
de estimulacdo cardiaca no atendimento agudo,
totalizando uma amostra de 10 artigos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Conceitos fisiopatoldgicos e classificacdo

As bradiarritmias graves sdo disturbios do
ritmo cardiaco caracterizados por frequéncia
cardiaca inadequadamente baixa, geralmente
inferior a 50 batimentos por minuto, associada
a sintomas ou sinais de instabilidade hemodina-
mica. No contexto da emergéncia, sua impor-
tancia clinica decorre da reducao do débito car-
diaco e da consequente hipoperfusado sistémica,
podendo manifestar-se por sincope, hipotensao,
choque e progressao para assistolia, o que de-
manda reconhecimento e interven¢ao imediatos
(KUSUMOTO et al., 2019; NEUMAR et al.,
2020).

Do ponto de vista clinico e eletrocardiogra-
fico, as bradiarritmias sdo classificadas princi-
palmente em disfun¢do do no sinusal e bloque-
10s atrioventriculares. A disfun¢do do né sinu-
sal compreende alteragdes na formagao e na
conducao do impulso elétrico, incluindo bradi-
cardia sinusal persistente, pausas ou paradas si-
nusais, bloqueio sinoatrial, incompeténcia cro-
notrdpica e a sindrome taquicardia-bradicardia.
Essas alteracdes estao frequentemente associa-
das a degeneracao fibrosa do tecido nodal, is-

quemia miocardica e efeitos de farmacos crono-
tropicos negativos (SEMELKA et al., 2013;
KUSUMOTO et al., 2019).

Os bloqueios atrioventriculares resultam de
falhas na conducdo do estimulo elétrico entre
atrios e ventriculos e sdo 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 clinica, uma vez que se
associam a ritmos de escape lentos, instabili-
dade hemodinamica e maior risco de deteriora-
¢do subita, configurando indicacdes frequentes
de abordagem emergencial (BAROLD, 2003;
KUSUMOTO et al., 2019).

Do ponto de vista fisiopatologico, as bradi-
arritmias refletem alteragcdes no automatismo
do no sinusal, na condugao atrioventricular ou
em ambos, sendo influenciadas por fatores in-
trinsecos, como fibrose e isquemia do sistema
de condugdo, e fatores extrinsecos, incluindo
aumento do tonus vagal, disturbios eletroliticos,
hipoxia e uso de medicamentos. A compreen-
sdo desses mecanismos € essencial para a estra-
tificagdo de risco e para a defini¢cdo da conduta
imediata na emergéncia (SEMELKA et al.,
2013; NEUMAR et al., 2020).

Avaliacio inicial e algoritmos de emer-
géncia

A abordagem inicial das bradiarritmias gra-
ves no cenario de emergéncia deve ser sistema-
tizada e orientada pela correlacdo entre o distur-
bio do ritmo e a presenca de sinais de instabili-
dade hemodinamica, como hipotensao arterial,
alteragdo do nivel de consciéncia, sincope, si-
nais de choque, dor toracica sugestiva de isque-
mia miocardica ou insuficiéncia cardiaca agu-
da, que definem a necessidade de intervencao
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imediata independentemente da frequéncia car-
diaca absoluta (AHA, 2020; KUSUMOTO et
al., 2019).

A avaliacao inicial deve ocorrer de forma si-
multanea a monitorizacdo continua do ritmo
cardiaco, aferi¢do seriada da pressdo arterial,

oximetria de pulso e realizacao precoce do ele-
trocardiograma de 12 derivacdes, instrumento
essencial para identificar o0 mecanismo da bra-
diarritmia e diferenciar alteragdes de origem
nodal dos bloqueios atrioventriculares de alto
grau (ZIMETBAUM & JOSEPHSON, 2013;
KUSUMOTO et al., 2019).

Figura 5.1 Tracado eletrocardiografico em derivacdo precordial (V2)

o

4
-
11
I
=0
TR
HE
JE 1l
111

0

it
bE ARy
e
-0
ofte .

Vale

P RS g oy
Hi+

ot ot it ettt . I RRRR IR

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

Figura 5.2 Tracado eletrocardiografico em derivago precordial (V2)
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Legenda: BAV de segundo grau Mobitz tipo 1. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024.

Figura 5.3 Tracado eletrocardiografico em derivagdo precordial (V1)
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Legenda: BAV de segundo grau Mobitz tipo II. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024.

Figura 5.4 Tracado eletrocardiografico em derivagdo precordial (V2)
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Legenda: BAV de terceiro grau. Fonte: Adaptado de MITCHELL et al., 2024.
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Os algoritmos de atendimento em emergén-
cia recomendam a investigacdo concomitante
de causas potencialmente reversiveis, incluindo
hipoxia, disturbios hidroeletroliticos, acidose,
hipotermia, isquemia miocardica aguda e toxi-
cidade medicamentosa por farmacos com efeito
cronotropico negativo, uma vez que a corre¢ao
desses fatores pode resultar na reversdo do qua-
dro sem necessidade de intervengdes invasivas
(AHA, 2020; ZIMET-BAUM & JOSEPHSON,
2013).

A atropina permanece como a primeira op-
¢do farmacologica no manejo das bradiarrit-
mias sintomaticas, especialmente nos quadros
de origem nodal ou associados ao aumento do
tonus vagal, atuando por antagonismo muscari-
nico e promovendo elevacdo da frequéncia car-
diaca. Entretanto, sua eficicia é limitada em
bloqueios atrioventriculares infranodais, como
o bloqueio Mobitz tipo Il e o bloqueio atrioven-
tricular total, nos quais a resposta costuma ser
ausente ou transitoria (AHA, 2020; KUSU-
MOTO et al., 2019).

Na presenca de instabilidade hemodindmica
refrataria ou falha da terapia farmacologica ini-
cial, a estimulagao elétrica transcutanea ¢ indi-
cada de forma precoce como medida de suporte
imediato, estando amplamente disponivel no
ambiente de emergéncia e funcionando como
estratégia temporaria até a definicao de conduta
definitiva (AHA, 2020).

Apesar de sua utilidade inicial, a estimula-
¢do transcutanea apresenta limitagcdes impor-
tantes, como desconforto significativo, necessi-
dade de sedagdo em alguns casos € menor con-
fiabilidade na manutencdo da captura elétrica
sustentada, o que restringe seu uso por periodos
prolongados (AHA, 2020).

A distingdo entre causas reversiveis e irre-
versiveis das bradiarritmias ¢ fundamental para
a tomada de decisdo clinica, uma vez que con-
di¢des transitorias podem ser resolvidas com

tratamento direcionado, enquanto doencgas es-
truturais do sistema de conducdo frequente-
mente demandam estratégias de estimulacao
cardiaca temporaria ou definitiva (KUSU-
MOTO et al., 2019; ZIMETBAUM & JO-
SEPHSON, 2013).

Dessa forma, a aplicacdo estruturada dos al-
goritmos de emergéncia, associada a avaliacao
clinica continua e a interpretagdo eletrocardio-
grafica precisa, ¢ essencial para reduzir a mor-
bimortalidade associada as bradiarritmias gra-
ves ¢ otimizar o cuidado no cenario agudo
(AHA, 2020; KUSUMOTO et al., 2019).

Marcapasso temporario

O marcapasso temporario ¢ uma ferramenta
essencial no manejo das bradiarritmias graves
agudas, indicado quando ha risco clinico ou fa-
lha das medidas farmacoldgicas iniciais, como
a atropina. Seu uso esta diretamente relaciona-
do a necessidade imediata de estabilizacao 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 indicagdes sao bloqueios atri-
oventriculares de alto grau, como o bloqueio
atrioventricular total (BAVT) e o bloqueio de
segundo grau tipo Mobitz I1, bradicardias sinto-
maticas refratarias a atropina, pausas sinusais
prolongadas com repercussdo clinica e bradiar-
ritmias associadas ao IAM, sobretudo quando
ha comprometimento infranodal (KUSUMO-
TO et al., 2019; ESC, 2021).

A estimulacao elétrica transcutanea ¢ geral-
mente utilizada como abordagem inicial devido
a sua rapida disponibilidade, sendo indicada co-
mo medida temporéria até a obtengao de maior
controle clinico. No entanto, apresenta limita-
¢oes relevantes, como desconforto, necessidade
de sedacgdo de acordo com o sedativo disponivel
no momento € menor confiabilidade da captura
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elétrica sustentada, restringindo seu uso prolon-
gado (AHA, 2020).

A estimulagdo transvenosa oferece maior
estabilidade elétrica e controle da frequéncia
cardiaca, sendo preferida quando ha necessida-
de de suporte mais prolongado ou falha da esti-
mulagdo transcutanea. Apesar de eficaz, trata-
se de procedimento invasivo, associado a riscos
como infecgdo, perfuragdo cardiaca, arritmias e
deslocamento do eletrodo (KUSUMOTO et al.,
2019; ESC, 2021).

O marcapasso temporario deve ser compre-
endido como terapia-ponte, permitindo estabili-
zagdo clinica enquanto se corrigem causas re-
versiveis ou se programa a implantagao de mar-
capasso definitivo. A reavaliacdo continua da
sua necessidade ¢ fundamental para evitar com-
plicacdes associadas ao uso prolongado (ESC,
2021).

Marcapasso definitivo

O marcapasso definitivo esta indicado em
situagdes de bradiarritmias clinicamente rele-
vantes nas quais ndo ha causa reversivel ou
quando a persisténcia do distarbio de condugdo
implica risco elevado de eventos adversos. A
decisdo pelo implante baseia-se na correlagdao
entre achados clinicos, eletrocardiograficos e
no potencial impacto prognéstico da arritmia
(SBC, 2023).

Na doenga do no6 sinusal, o implante ¢ reco-
mendado quando ha bradicardia sinusal, pausas
ou sindrome bradi-taquicardia associadas a sin-
tomas documentados, como sincope, pré-sinco-
pe, tontura ou fadiga, desde que nao exista cau-
sa passivel de tratamento ou quando induzida
por farmacos essenciais e insubstituiveis. Nes-
ses casos, 0 marcapasso visa aliviar sintomas e
melhorar a qualidade de vida, ainda que parte
dos pacientes possa ndo se tornar dependente do
dispositivo a longo prazo (SBC, 2023).

Nos bloqueios atrioventriculares, o marca-
passo definitivo estd formalmente indicado nos
bloqueios adquiridos de segundo grau Mobitz
I, bloqueio avancado ou bloqueio atrioventri-
cular total que ndo sejam atribuiveis a causas
reversiveis, independentemente da presenca de
sintomas. Também esta indicado quando esses
disturbios persistem apds infarto agudo do mi-
ocardio, procedimentos cirargicos cardiacos ou
implante de protese valvar transcateter, refletin-
do maior risco de progressdo e mortalidade
(SBC, 2023).

Em situagdes especificas, como bloqueio de
ramo alternante, bloqueios intraventriculares
associados a sincope com evidéncia de compro-
metimento infranodal, doengas neuromuscula-
res, cardiomiopatia hipertréfica com bloqueios
avancados e sindrome da hipersensibilidade do
seio carotideo com pausas documentadas, o im-
plante de marcapasso definitivo também ¢é reco-
mendado, mesmo na auséncia de sintomas, de-
vido ao elevado risco de eventos arritmicos gra-
ves (SBC, 2023).

De forma geral, o marcapasso definitivo re-
presenta uma intervencao fundamental na pre-
vencao de sincope recorrente, deterioragdo he-
modinadmica e morte subita em pacientes com
bradiarritmias irreversiveis, sendo sua indica-
¢do orientada por critérios clinicos e eletrocar-
diograficos bem estabelecidos nas diretrizes
atuais (SBC, 2023).

CONCLUSAO

As bradiarritmias graves representam um
grupo heterogéneo de disturbios do ritmo cardi-
aco com elevado potencial de morbimortali-
dade, especialmente no cenario de emergéncia,
onde a reducgdo abrupta do débito cardiaco pode
levar a hipoperfusdo sist€mica, instabilidade
hemodinamica e morte subita. A compreensao
dos mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes,
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particularmente as alteragdes do automatismo
do no sinusal e os bloqueios atrioventriculares
de alto grau, ¢ fundamental para o reconheci-
mento precoce e para a adequada estratificagdo
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 avaliacdo clinica imediata e pela
identificacdo de sinais de instabilidade hemodi-
namica, independentemente da frequéncia car-
diaca absoluta. A aplicacdo rigorosa dos algo-
ritmos de emergéncia, conforme preconizado
pelas principais diretrizes internacionais, aliada
a monitorizagdo continua e a interpretacao cri-
teriosa do eletrocardiograma, permite a rapida
diferenciagdo entre quadros potencialmente re-
versiveis e distirbios permanentes do sistema
de conducao.

No contexto terapéutico, embora a atropina
permaneg¢a como intervengdo farmacoldgica
inicial em situagdes selecionadas, suas limita-
¢oes, especialmente nos bloqueios infranodais,
reforcam a importancia da estimulacdo elétrica
precoce nos pacientes instaveis. O marcapasso

temporario, seja por via transcutdnea ou trans-
venosa, destaca-se como estratégia fundamen-
tal de suporte, atuando como terapia ponte para
estabilizacdo clinica enquanto se investigam
causas reversiveis ou se planeja o tratamento
definitivo. Entretanto, seu uso requer reavalia-
¢do continua, tendo em vista os riscos associa-
dos a estimulagdo prolongada.

Por fim, o implante de marcapasso defini-
tivo configura-se como a principal intervengao
em bradiarritmias irreversiveis ou de alto risco
progndstico, sendo indicado com base em crité-
rios clinicos e eletrocardiograficos bem estabe-
lecidos. Essa abordagem tem impacto significa-
tivo na prevengao de sincope recorrente, deteri-
oracdo hemodindmica e morte subita, além de
contribuir para a melhora da qualidade de vida
dos pacientes.

Dessa forma, o manejo das bradiarritmias
graves exige integracao entre conhecimento fi-
siopatologico, avaliagdo clinica criteriosa e to-
mada de decisdo baseada em diretrizes, refor-
cando a importancia da capacitacao das equipes
de emergéncia e da adesdo a protocolos padro-
nizados para otimizag@o dos desfechos clinicos.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca com fragdo de eje-
¢ao reduzida (ICFEr), definida por fracdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) <40%,
permanece como uma das principais causas de
morbidade, hospitalizagdes recorrentes € mor-
talidade em ambito global, com impacto ex-
pressivo na qualidade de vida dos pacientes e
nos sistemas de saude. Diante desse cenario, o
manejo da ICFEr tem passado por rapida e con-
tinua evolug@o nos ultimos 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 contemporaneo, baseada na associa-
¢do de quatro classes farmacologicas funda-
mentais: inibidores do sistema renina-angioten-
sina ou ARNI, betabloqueadores, antagonistas
dos receptores de mineralocorticoides e inibi-
dores do SGLT2. Evidéncias robustas demons-
tram que seus efeitos progndsticos sdo aditivos
e precoces, sustentando estratégias de imple-
mentacao rapida dessas terapias e refor¢gando o
papel determinante do tempo no prognostico
dos pacientes com ICFEr (DUNLAY et al.,
2022; MALGIE et al., 2023).

Paralelamente, reconhece-se que a ICFEr
constitui uma sindrome clinicamente heterogé-
nea, caracterizada por respostas terapéuticas va-
ridveis e diferentes perfis de risco, mesmo entre
pacientes com valores semelhantes de fra¢ao de
ejecdo (FE). Nesse contexto, ferramentas de
analise de cluster e modelos de machine lear-
ning (ML) tém possibilitado a identificagdo de
fenotipos distintos, superando a classificacdo
tradicional baseada exclusivamente na FE (SE-
GAR et al., 2020; MEIJS et al., 2023). Adicio-
nalmente, métodos avancados de imagem e bi-
omarcadores laboratoriais, como o realce tardio
pelo gadolinio na ressonancia magnética cardi-
aca ¢ a identificacdo da deficiéncia de ferro,

contribuem para uma estratificagdo de risco
mais precisa e abrangente (DEMIR et al., 2021;
PEREIRA & BECK-DA-SILVA, 2022).
Diante desse contexto, o objetivo deste ca-
pitulo € sintetizar as evidéncias mais atuais so-
bre os avangos diagnosticos, progndsticos e te-
rapéuticos na ICFEr, integrando a terapia far-
macologica moderna, a fenotipagem clinica
avancada e o uso de biomarcadores no manejo
contemporaneo dessa complexa sindrome.

METODO

Trata-se de uma revisao de literatura de ca-
rater sistematico, realizada no periodo de 2020
a 2025, com o objetivo de analisar os avangos
diagnosticos, as estratégias de fenotipagem e as
inovagdes terapéuticas relacionadas a insufici-
éncia cardiaca, com énfase na ICFEr. A busca
dos estudos foi conduzida nas bases de dados
PubMed e SciELO, selecionadas por sua rele-
vancia e ampla utilizagdo na area da satde.

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 SGLT?2 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 portugués: insuficiéncia
cardiaca, ICFEr, fracdo de eje¢do reduzida, di-
agnostico, tratamento e terapia farmacologica.
A estratégia de busca resultou em um nimero
variavel de publicacdes, 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 inclusao compreenderam ar-
tigos publicados entre 2020 e 2025, disponiveis
na integra, nos idiomas portugués e inglés, que
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abordassem diretamente a insuficiéncia cardi-
aca com foco na ICFEr, contemplando aspectos
diagndsticos, de fenotipagem clinica e prognos-
tica, terapias contemporaneas ¢ a aplicagdo de
ferramentas de IA na pratica clinica. Foram ex-
cluidos estudos duplicados, indisponiveis na in-
tegra, publicados fora do periodo delimitado ou
sem relagdo direta com os objetivos desta revi-
sdo.

A selegdo dos estudos ocorreu inicialmente
por meio da leitura dos titulos e resumos. Em
seguida, os artigos potencialmente elegiveis fo-
ram submetidos a leitura na integra para confir-
macgao dos critérios de inclusdo. Ao final do
processo, os estudos selecionados foram anali-
sados qualitativamente, e os resultados foram
organizados de forma descritiva, com enfoque
nos avangos diagnosticos, nas abordagens de
fenotipagem e nas inovacdes terapéuticas no
manejo da ICFEr.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Avancos diagnosticos na ICFEr

A FE tem sido historicamente o principal
parametro diagndstico e prognostico na ICFEr.
Porém, sua avaliagao isolada ¢ limitada: reflete
apenas o volume sistolico e ndo captura contra-
tilidade intrinseca, remodelamento ventricular,
congestao residual ou interacdes cardiopulmo-
nares. Pacientes com FE semelhante podem, as-
sim, apresentar prognosticos e respostas tera-
péuticas distintos, especialmente na presencga de
comorbidades como obesidade, diabetes, doen-
ca renal cronica e fibrilagao atrial, o que restrin-
ge a FE como unica métrica para estratificagdo
de risco (ZANNAD et al., 2020).

A avaliagdo multiparamétrica supera essas
limitagdes ao integrar marcadores estruturais,
funcionais, bioquimicos € hemodinamicos. NT-
proBNP, técnicas de strain miocéardico, resso-

nancia magnética cardiaca e ferramentas de de-
teccdo de congestdo aprimoram a caracteriza-
¢ao clinica da ICFEr. Algoritmos de IA e mo-
delos computacionais identificam padrdes fe-
notipicos complexos, ampliando a predi¢do e
favorecendo a individualizagdo do cuidado
(MEUS et al., 2023).

Consequentemente, a defini¢do diagnostica
da ICFEr migrou de um enfoque centrado na FE
para uma visdo multifatorial. Métodos de clus-
terizacdo e ML identificam subgrupos com tra-
jetorias e respostas terapéuticas distintas, posi-
cionando a FE como elemento complementar
dentro de uma avalia¢do integrada (MEIJS et
al., 2023).

Métodos avancados de imagem

A FEVE isolada pode ndo detectar precoce-
mente alteragdes na mecanica cardiaca; por is-
s0, a analise da deformagao miocardica (strain)
consolidou-se como ferramenta essencial para
fenotipagem e estratificacdo de risco. Parame-
tros de strain, sobretudo os diastolicos, correla-
cionam-se com mortalidade e reinternacoes,
identificando vulnerabilidade mesmo quando
outros marcadores estdo estaveis (TATAR et
al., 2024; KANG et al., 2023).

A integracdo do strain (longitudinal e dias-
tolico) com biomarcadores, por exemplo micro-
albuminuria e razao ureia/creatinina, aumenta a
precisdo prognodstica. A ressonancia magnética
com realce tardio por gadolinio (LGE) identi-
fica fibrose miocardica, frequentemente associ-
ada a disfung¢ao contratil e a alteracdes de repo-
larizacdo ventricular. O acompanhamento lon-
gitudinal desses indices permite monitorar a
resposta terapéutica e prever eventos adversos
(ALATAS et al., 2022; DEMIR et al., 2021;
HAN et al., 2021).

Além disso, o strain ajuda a reconhecer co-
morbidades e fenotipos especificos, como defi-
ciéncia de ferro e distirbios do sono, orientando
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intervengdes mais intensivas (por exemplo, ma-
nejo da fibrilacdo atrial, controle da congestao).
Sua incorporagao rotineira refina o diagnostico
e torna a estratificacdo de risco mais dindmica
e personalizada (PEREIRA & BECK-DA-SIL-
VA, 2022; GARCIA ROJAS et al., 2023; PI-
MENTEL et al., 2025).

Ressoniancia magnética cardiaca na

ICFEr

LGE na RMC ¢ central para identificar lesdo
miocardica irreversivel, refletindo expansao do
espaco extracelular em areas de fibrose ou ne-
crose e diferenciando miocardio viavel de te-
cido cicatricial. A fibrose ¢ um mecanismo cha-
ve na progressdo da ICFEr, gerando rigidez,
disfuncdo contratil e heterogeneidade elétrica.
A presenca e extensdo de LGE associam-se a
alteragdes eletrofisiologicas (repolarizagdo) e
maior risco de arritmias malignas e morte subi-
ta, tendo valor progndstico e auxiliando na sele-
cdo de candidatos a CDI e terapia de ressincro-
nizacdo (DEMIR et al., 2021).

Biomarcadores laboratoriais emergentes

Biomarcadores inflamatorios (PCR ultras-
sensivel, interleucinas, TNF-a) refletem a im-
portancia da inflamacao na fisiopatologia cardi-
ovascular, associando-se a disfuncao endotelial
e aumento de risco cardiovascular; embora nao
diagnosticos isolados, fornecem informacao
prognostica relevante (IBRAHIM & JANUZZI,
2018; SPINETI et al., 2019).

A microalbumindria ¢ um marcador precoce
de disfuncao endotelial e lesdo microvascular,
associando-se a maior incidéncia de eventos
cardiovasculares e mortalidade. A razdo ureia/
creatinina informa sobre perfusdo renal, con-
gestdo e ativagdo neuro-hormonal, correlacio-
nando-se a pior progndstico na insuficiéncia
cardiaca (IBRAHIM & JANUZZI, 2018; SPI-
NETI et al., 2019).

Integrados a avaliacao clinica, esses marca-
dores ampliam a estratificacdo de risco e possi-
bilitam maior individualiza¢do e monitoramen-
to evolutivo (IBRAHIM & JANUZZI, 2018;
SPINETI et al., 2019).

Métodos nado invasivos e monitorizacio
remota

A insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ uma sindro-
me cronica e progressiva, associada a elevada
morbimortalidade e recorrentes episodios de
descompensagdo e hospitalizagdo. Apesar dos
avangos da GDMT, incluindo inibidores do
SGLT2, ARNI, betabloqueadores e antagonis-
tas dos receptores de mineralocorticoides, a
progressdo da doenca e os eventos adversos
permanecem frequentes. Esse cendrio indica
que, embora essencial, o tratamento farmacol6-
gico isolado ¢ insuficiente para prevenir todas
as descompensagoes clinicas (DUNLAY et al.,
2022; MALGIE et al., 2023).

Evidéncias de vida real demonstram que a
implementagdo e a titulacio da GDMT sao fre-
quentemente incompletas ou tardias, influenci-
adas por barreiras clinicas, organizacionais e re-
lacionadas ao paciente. Mesmo em centros es-
pecializados e em casos avancados de IC, per-
sistem elevadas taxas de readmissdo e piora cli-
nica, reforcando a necessidade de estratégias
adicionais de monitorizacdo e acompanhamen-
to longitudinal continuo (MALGIE et al.,
2023).

Cardiografia de impedancia

A cardiografia de impedancia (bioimpedan-
cia tordcica) estima parametros hemodinamicos
e conteudo de fluido toracico a partir da varia-
¢do da impedancia, detectando congestio antes
dos sintomas. E 1til no seguimento ambulato-
rial e em monitorizagdo remota, com potencial
para otimizar terapéutica e reduzir hospitaliza-
coes (FRANZONI et al., 2023).
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Monitorizac¢io remota e detecciio precoce

A monitoriza¢do remota combina dados de
peso, pressdo, frequéncia, sintomas e sinais he-
modinamicos. Alteracdes hemodinamicas e
congestivas frequentemente precedem a des-
compensagdo por dias ou semanas, possibili-
tando intervengdes precoces (DUNLAY et al.,
2022; MALGIE et al., 2023).

IA e ML integradas a esses dados melhoram
a deteccdo precoce da piora clinica: modelos de
deep learning e processamento de linguagem
natural mostram alta acuracia na identificacao e
estratificacdo de risco a partir de registros ele-
tronicos. Revisdes e meta-analises indicam que
ML supera métodos tradicionais na predi¢do de
mortalidade e readmissdes, reforgando seu pa-
pel como suporte a monitorizagdo remota (SA-
QIB et al., 2024).

Combinacdes de modelos fisiologicos e ML
permitem fenotipagem mais refinada; automa-
tizagdo da analise ecocardiografica por redes
neurais aumenta a reprodutibilidade e sensibili-
dade para detectar deterioragdo precoce da fun-
¢ao ventricular. Assim, métodos nao invasivos,
monitorizagdo remota ¢ [A configuram um no-
vo paradigma preventivo e personalizado, com
potencial de reduzir hospitalizagdes e melhorar
a implementagdo da GDMT.

Fenotipagem clinica na ICFEr

A ICFEr ¢ uma sindrome heterogénea; a FE
isolada ndo captura a complexidade clinica. A
fenotipagem clinica visa identificar padroes bi-
olégicos e clinicos que permitam estratificagdo
de risco mais precisa e personalizagdo do trata-
mento (MEUS et al., 2023; ZANNAD et al.,
2020).

Heterogeneidade clinica

A heterogeneidade clinica na ICFEr mani-
festa-se por respostas terapé€uticas variaveis e
desfechos distintos entre pacientes com valores

semelhantes de FE. O emprego de anélises de
cluster e modelos de ML tem permitido classi-
ficar essa populacdo em subgrupos fenotipicos
distintos, como os perfis cardiorrenal, metabo-
lico e isquémico, que apresentam trajetorias cli-
nicas e riscos de mortalidade heterogéneos. O
reconhecimento desses padroes ¢ fundamental
para antecipar a evolucdo da doenga e orientar
intervengdes terapéuticas mais precoces € segu-
ras (SEGAR et al., 2020; MONZO et al., 2024).

Comorbidades associadas

Comorbidades como obesidade, diabetes,
doenca renal cronica alteram o desempenho mi-
ocardico e complicam a implementagdo da tera-
pia. A deficiéncia de ferro, presente em até 50%
dos casos, compromete o metabolismo mito-
condrial e piora o progndstico. A fibrilagao a-
trial tem papel bidirecional na progressdo da
doenca e nas hospitalizacoes (PEREIRA &
BECK-DA-SILVA, 2022; PIMENTEL et al.,
2025).

Padroes de remodelamento ventricular

O remodelamento ventricular na ICFEr ¢
caracterizado por alteracdes estruturais e teci-
duais, incluindo a substitui¢do progressiva de
miocitos funcionais por fibrose miocardica rica
em colageno, resultando em rigidez ventricular,
disfung¢ao contratil e instabilidade elétrica. Des-
taca-se que a FE pode apresentar comportamen-
to dindmico ao longo do tempo, tornando-se au-
mentada, reduzida ou estdvel em resposta a te-
rapia médica otimizada. A integragcdo de para-
metros estruturais e funcionais, como o realce
tardio por ressonancia magnética e a deforma-
¢do miocardica (strain), permite monitorar a
progressao da sindrome e avaliar a eficacia da
recuperagao cardiaca (HAN et al., 2021; DE-
MIR et al., 2021).
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Fenotipagem integrada por biomarcado-
res

Na ICFEr, a estratificagao baseada exclusi-
vamente na FE abaixo de 40% ndo ¢ capaz de
capturar a diversidade dos mecanismos fisiopa-
tologicos envolvidos nem explicar adequada-
mente as diferencas prognoésticas entre os paci-
entes. Diante dessa limitagao, tém ganhado des-
taque abordagens de fenotipagem baseadas em
biomarcadores, que integram dados clinicos e
laboratoriais para identificar subgrupos com
perfis bioldgicos e prognodsticos distintos, per-
mitindo uma caracterizagdo mais refinada da
doenga e abrindo caminho para estratégias de
medicina de precisdo (MELIS ef al., 2023).

A fenotipagem integrada baseia-se na ana-
lise simultanea de multiplos dominios de infor-
magao, incluindo dados clinicos, como idade,
FE, histérico de infarto agudo do miocérdio e
comorbidades associadas, a exemplo de diabe-
tes mellitus e doenga renal cronica, marcadores
laboratoriais consagrados e biomarcadores
emergentes. Entre estes, destacam-se os pepti-
deos natriuréticos, as troponinas cardiacas de
alta sensibilidade, além de marcadores inflama-
torios, de estresse hemodinamico, fibrose e per-
fis protedmicos. Essa integra¢do personalizada
amplia de forma significativa a capacidade de
estratificacdo progndstica e de antecipagdo de
desfechos adversos, superando a simples avali-
acao baseada na FEVE (MEIIS et al., 2023).

Os peptideos natriuréticos (BNP e NT-pro-
BNP) permanecem como os biomarcadores
mais utilizados na prética clinica para diagnds-
tico e estratificacdo prognostica da ICFEr, por
refletirem estresse da parede ventricular e so-
brecarga hemodinamica. Valores elevados as-
sociam-se consistentemente a pior prognostico
e maior risco de hospitaliza¢cdes. De forma
complementar, as troponinas cardiacas de alta
sensibilidade permitem a deteccdo de injuria
miocardica cronica e subclinica, estando asso-

ciadas a mortalidade total e a eventos cardio-
vasculares maiores, mesmo na auséncia de
eventos isquémicos agudos, refor¢ando seu pa-
pel em painéis prognosticos integrados (SAQIB
et al., 2024; SPINETI, 2019).

Estudos recentes utilizando andlises de
agrupamento demonstraram que pacientes com
ICFEr podem ser classificados em fenotipos
distintos a partir da combinagao de informagoes
clinicas e biomarcadores. Em grandes coortes
internacionais, foram identificados subgrupos
com perfis clinicos, laboratoriais e prognosticos
significativamente diferentes, ndo explicados
apenas pela FE. Esses subfen6tipos apresenta-
ram risco progressivamente maior de mortali-
dade e hospitalizag¢des, destacando a importan-
cia da avaliacao longitudinal dos biomarcado-
res, € ndo apenas pontual (SEGAR et al., 2020;
MONZO et al., 2024)

A combinacao de biomarcadores com dados
clinicos e laboratoriais aprimora de forma subs-
tancial a estratificagdo de risco. Painéis que in-
tegram BNP ou NT-proBNP, troponinas e bio-
marcadores de estresse e inflama¢ao demons-
tram desempenho superior aos modelos con-
vencionais na previsao de mortalidade e inter-
nacoes hospitalares. Além disso, os fenotipos
biomarcadores possibilitam identificar pacien-
tes que podem se beneficiar de tratamentos es-
pecificos ou de acompanhamento mais rigoro-
so. Por exemplo, individuos com elevagdes per-
sistentes de GDF-15 ou marcadores inflamato-
rios podem demandar vigilancia clinica intensi-
ficada ou ser considerados candidatos a ensaios
clinicos de terapias direcionadas (SAQIB et al.,
2024; SPINETI, 2019).

Machine learning e inteligéncia artificial
na ICFEr

A compreensao da ICFEr como uma sindro-
me de ampla heterogeneidade clinica eviden-
ciou as limitacdes dos modelos tradicionais de
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estratificacdo, frequentemente baseados em va-
riaveis isoladas, como a FEVE. Nesse contexto,
técnicas de ML e inteligéncia artificial (IA)
emergiram como ferramentas promissoras para
a analise integrada de grandes volumes de da-
dos clinicos, laboratoriais, de imagem e gend-
micos, permitindo caracterizacdo fenotipica
mais precisa da doenca (MONZO et al., 2024).

Abordagens de ML nao supervisionado tém
sido utilizadas para identificar subgrupos feno-
tipicos distintos a partir da integragdo de multi-
plas varidveis, revelando perfis cardiorrenal,
metabolico, inflamatorio ou isquémico, associ-
ados a diferentes trajetdrias clinicas, risco de
hospitalizagdo e mortalidade, bem como res-
postas terapéuticas heterogéneas (SEGAR et
al., 2020).

Na pratica clinica, ML e IA aprimoram a es-
tratificacdo de risco e o suporte a decisdo tera-
péutica, superando abordagens convencionais
na previsdo de desfechos como mortalidade,
hospitalizagdo e arritmias, especialmente quan-
do utilizam dados longitudinais. A aplicagdo da
IA a andlise de exames de imagem também au-
menta a acuracia diagnostica e a reprodutibili-
dade das interpretagdes (SAQIB et al., 2024).

Apesar do potencial, persistem limitagdes
relacionadas a generalizagdo dos modelos, a
qualidade e padronizacdo dos dados e a inter-
pretabilidade dos algoritmos. Muitos sistemas
baseiam-se em coortes retrospectivas e selecio-
nadas, além de modelos complexos com baixa
transparéncia, o que reforga a necessidade de
validacdo prospectiva, padronizagdo metodolo-
gica e capacitacao profissional para incorpora-
cdo segura dessas tecnologias (MEIIS et al.,
2023).

Terapia quadrupla na ICFEr
A terapia quadrupla na ICFEr ¢ composta
por ARM, SGLT2i, betabloqueadores e IECA,

BRA ou ARNI. Quando utilizados de forma
concomitante, esses farmacos reduzem a mor-
talidade, progressao da doencga e hospitaliza-
¢oes, além de melhorar a fungdo cardiaca e re-
nal, sobretudo quando iniciados precocemente.
No registro HELP-HF, observou-se redugdo de
30% da mortalidade e 40% das hospitalizagdes
(VRACHATIS et al., 2023).

Os SGLT2i apresentam beneficios adicio-
nais, incluindo protecdo renal e reducao de des-
fechos cardiovasculares, com diminui¢do de
13% da mortalidade por todas as causas, 14%
da mortalidade cardiovascular e reducao relati-
va de 26% no risco combinado de morte cardi-
ovascular ou primeira hospitalizac¢do por IC, in-
dependentemente de idade, sexo, diabetes ou
TFG basal (ZANNAD et al., 2020).

Inicio precoce, titulagdo e adesao

O 1nicio precoce da terapia na ICFEr asso-
cia-se a maior sobrevida, menor progressao da
doenca e melhor qualidade de vida. Evidéncias
indicam que a introdugdo precoce de betablo-
queadores, [IECA/ARNI e ARM reduz em até
40% o risco de hospitalizagdes nos primeiros
seis meses € em 25% a mortalidade cardiovas-
cular quando iniciados até 30 dias apds o diag-
nostico (DUNLAY et al., 2022).

De forma semelhante, o inicio antecipado de
SGLT2i reduz o risco de progressao da doenga
renal em 15%, além de diminuir hospitalizagdes
por IC em 22% e a mortalidade cardiovascular
em 20% quando comparado ao inicio tardio. Es-
tratégias atuais recomendam titulacdo mais ra-
pida até a dose maxima tolerada, evitando o
atraso na obtencao de beneficios clinicos. O uso
precoce de ARNI contribui para reducao do re-
modelamento cardiaco e melhora da fungdo
ventricular esquerda (ZANNAD et al., 2020;
MALGIE et al., 2023).
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Desafios de implementacio
Apesar dos beneficios comprovados, a im-

plementacao da terapia quadrupla enfrenta obs-
taculos relevantes, como multiplas comorbida-
des, risco de efeitos adversos, limita¢ao da fun-
¢do renal e inércia terapé€utica. A falta de fami-
liaridade com SGLT2i e ARNI e o custo ele-
vado dessas medicacdes também contribuem
para subutilizacdo, especialmente em sistemas
publicos ou em paises com recursos limitados,
comprometendo a eficécia clinica a longo prazo
(ZANNAD et al.,2020; DUNLAY et al., 2022;
MALGIE et al., 2023).

Inovacodes terapéuticas e desafios atuais

Os SGLT2i consolidaram-se como um dos
principais avangos no tratamento da ICFEr, in-
tegrando a terapia médica otimizada. Ensaios
como DAPA-HF e EMPEROR-Reduced de-
monstraram redu¢ao de mortalidade cardiovas-
cular, hospitalizagdes por IC e beneficios re-
nais, independentemente da presenca de diabe-
tes, sustentando a recomendacdo de introdugdo
precoce, inclusive durante hospitalizagdes
(ZANNAD et al.,2020; DUNLAY et al., 2022;
VRACHATIS et al., 2023).

Os ARNI, representados pelo sacubitril/val-
sartana, mostraram superioridade em relacao a
IECA e BRA ao promover modulagdo neuro-
hormonal mais abrangente, com impacto direto
na reducdo de mortalidade e hospitalizagdes. O
vericiguat surge como opgao adicional em pa-
cientes de alto risco e descompensagdes recen-
tes, enquanto agentes miotropicos inovadores
permanecem em investigagdo, com potencial
beneficio hemodinamico, mas ainda com evi-
déncia limitada (VRACHATIS et al., 2023).

A deficiéncia de ferro, presente em até 50%
dos pacientes com ICFEr, associa-se a pior ca-
pacidade funcional, maior nimero de hospitali-
zagdes e pior prognostico. A reposi¢do intrave-

nosa de ferro, especialmente com carboximal-
tose férrica, melhora sintomas, capacidade fun-
cional e reduz hospitalizagdes, justificando o
rastreamento sistematico com ferritina sérica e
saturagdo de transferrina (PEREIRA & BECK-
DA-SILVA, 2022).

A fibrilacdo atrial é comorbidade frequente
na ICFEr e associa-se a maior risco de hospita-
lizagdes, eventos tromboembolicos e mortali-
dade. Estratégias ativas de manejo, incluindo
controle rigoroso da frequéncia e, em pacientes
selecionados, controle do ritmo por ablacao, po-
dem melhorar fun¢o ventricular esquerda, sin-
tomas e qualidade de vida, consolidando a FA
como o “quinto pilar” do tratamento, associada
a anticoagulagdo conforme risco individual (PI-
MENTEL et al., 2025).

Apesar dos avangos, persistem lacunas no
manejo da ICFEr, como subutilizagdo e titula-
¢do inadequada das terapias guiadas por diretri-
zes. Fatores como custo, inércia terap€utica e
heterogeneidade fenotipica explicam parte da
discrepancia entre evidéncia cientifica e pratica
clinica, reforcando a necessidade de estratégias
de fenotipagem avancada, biomarcadores e [A
para personalizar o tratamento e otimizar os
desfechos (DUNLAY et al., 2022; MALGIE et
al.,2023; MEIIS et al., 2023).

CONCLUSAO

Evidencia-se que o manejo da ICFEr evo-
luiu significativamente nos ultimos anos, im-
pulsionado pelo uso da terapia quadrupla gui-
ada por diretrizes, pela incorporagao de méto-
dos diagnosticos multiparamétricos e pelo reco-
nhecimento da heterogeneidade clinica da sin-
drome. A adog¢ao de ferramentas avancgadas de
imagem, como o strain miocardico e o realce
tardio na ressonancia magnética cardiaca, per-
mitiu identificar de forma mais precisa o remo-
delamento ventricular, a fibrose miocardica € o
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risco arritmico, melhorando a estratificacao de
risco além da FE.

Paralelamente, biomarcadores inflamato-
rios, metabdlicos e renais, além dos peptideos
natriuréticos e troponinas de alta sensibilidade,
ampliaram a capacidade prognostica, favore-
cendo modelos mais sensiveis as particularida-
des bioldgicas e as comorbidades associadas. A
integracao dessas informacdes em analises de
cluster e modelos de IA reforcam a transi¢ao
para uma medicina de precisdo, que reconhece
fenotipos distintos e orienta intervengdes mais
individualizadas.

No ambito terapéutico, destaca-se o impacto
dos iISGLT2, dos ARNI e das novas estratégias,
como vericiguat, reposi¢ao de ferro endovenoso
e manejo da fibrilacdo atrial, que surgem como
pilares para reduzir hospitalizagdes, melhorar

funcao ventricular e reduzir a progressao da do-
enca. Entretanto, persistem, ainda, desafios
com relagdo a implementagcdo do tratamento
ideal, a subutilizacdo de terapias de alto valor,
as barreiras econdmicas e a variabilidade no
acesso a métodos diagndsticos avangados.

Assim, a combinacdo entre o diagnostico
multiparamétrico, fenotipagem clinica, biomar-
cadores e IA representa um caminho para um
cuidado mais preciso, preventivo e personali-
zado na ICFEr. Contudo, novos estudos sio es-
senciais para validar esses modelos em popula-
¢oes diversas, ampliar o uso de tecnologias de
monitorizagdo remota e reduzir desigualdades
assistenciais. O fortalecimento dessas frentes
ira consolidar um manejo mais igualitario e efi-
caz, capaz de impactar concretamente a morbi-
mortalidade da ICFEr.
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INTRODUCAO

A sindrome coronariana aguda (SCA) per-
manece entre as principais causas de morbimor-
talidade cardiovascular em todo o mundo. Ela
se caracteriza pela interrupgao subita do fluxo
sanguineo nas artérias corondrias, geralmente
provocada pela ruptura ou erosdo de uma placa
aterosclerotica, seguida da formagdo de um
trombo que leva a isquemia e possivel necrose
do miocardio (KRALER et al.,2025). Esse con-
junto de condigdes clinicas abrange o infarto
agudo do miocardio (IAM), com e sem supra-
desnivelamento do segmento ST, e a angina ins-
tavel (COLLET et al., 2021).

Nos ultimos anos, avangos significativos
tém transformado a abordagem diagnostica e te-
rapéutica da SCA. A introdugdo das troponinas
de alta sensibilidade revolucionou a pratica cli-
nica, permitindo diagndsticos mais precoces €
decisdes terap€uticas mais seguras (SAHA et
al., 2025). Paralelamente, diretrizes internacio-
nais publicadas por instituigdes de referéncia,
como a European Society of Cardiology (ESC)
e 0 American College of Cardiology/American
Heart Association (ACC/AHA), tém reforgado
a importancia de estratégias individualizadas e
da estratificacdo 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
servicos publicos de satde, onde a desigualdade
de acesso ¢ a necessidade de atualizagao cons-
tante das equipes interferem diretamente na
qualidade da assisténcia (NASCIMENTO et
al., 2025). Dessa forma, compreender as inova-
¢oes no diagnostico e no tratamento ¢ funda-
mental para aprimorar o cuidado clinico e oti-
mizar o progndstico desses pacientes.

Diante disso, o capitulo tem como objetivo
reunir e discutir as evidéncias mais recentes so-
bre o diagnostico e o manejo terapéutico da
SCA, destacando as principais atualizagdes das
diretrizes e as tendéncias futuras que vém mol-
dando a pratica cardioldgica contemporanea.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de novembro de 2025
a janeiro de 2026, com o objetivo de reunir e
sintetizar evidéncias cientificas atualizadas a-
cerca do diagndstico e da terapéutica da SCA.
A busca bibliografica foi conduzida de forma
sistematizada nas bases de dados PubMed,
MEDLINE, SciELO e Google Scholar, utili-
zando descritores controlados e ndo controla-
dos, de forma isolada e combinada, por meio
dos operadores booleanos AND e OR. Os prin-
cipais descritores utilizados foram: Sindrome
Coronariana Aguda, Infarto Agudo do Miocar-
dio, Diagnostico, Terapéutica Antitrombotica,
Intervengdao Corondaria Percutdnea e Troponi-
na.

Inicialmente, foram identificados aproxima-
damente 32 estudos, os quais foram submetidos
aos critérios de sele¢do previamente estabeleci-
dos. Os critérios de inclusdo compreenderam
artigos publicados nos idiomas portugués e in-
glés, no periodo de 2020 a 2025, disponibiliza-
dos na integra, que abordassem aspectos fisio-
patologicos, diagnosticos, terapéuticos e inter-
vencionistas da SCA, incluindo revisdes narra-
tivas, revisOes sistematicas, meta-analises, en-
saios clinicos e diretrizes nacionais e internaci-
onais. Foram excluidos artigos duplicados, es-
tudos disponibilizados apenas na forma de re-
sumo, relatos de caso, cartas ao editor e publi-
cagdes que ndo apresentassem relagcdo direta
com a tematica proposta.
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Ap0s a aplicacao dos critérios de inclusao e
exclusao, cerca de oito estudos foram selecio-
nados para leitura minuciosa e extracdo dos da-
dos. As informacdes relevantes foram organiza-
das de forma descritiva, permitindo a constru-
¢do de uma sintese narrativa estruturada. Os re-
sultados foram apresentados de maneira descri-
tiva, divididos em categorias tematicas, con-
templando os seguintes eixos: fisiopatologia da
SCA, métodos diagndsticos atuais, estratifica-
¢do de risco, terapéutica antitrombotica, estra-
tégias invasivas e cuidados pos-evento agudo,
possibilitando a elaboragdo de um capitulo coe-
rente, atualizado e alinhado as praticas clinicas
contemporaneas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia e bases fisiologicas da SCA
A SCA ¢ consequéncia direta da instabili-

dade de uma placa aterosclerdtica, cuja ruptura
ou erosdo leva a formacdo de um trombo que
reduz parcial ou completamente o fluxo corona-
riano. A ativagdo plaquetdria, a cascata de coa-
gulacdo e o processo inflamatorio constituem os

Figura 7.1 Mecanismo fisiopatologico da SCA

Ruptura da placa

Placa de ateroma Plaquetas

Nucleo lipidico Ativagdo.

Agregacdo plaquetdria

principais mecanismos envolvidos (KRALER
et al.,2025).

Estudos recentes evidenciam que a vulnera-
bilidade da placa depende nao apenas de sua es-
trutura, mas também de fatores moleculares e
inflamatorios, como o aumento da atividade de
metaloproteinases e de citocinas pré-inflamato-
rias (LICORDARI et al., 2024). Além da rup-
tura classica, a erosdo endotelial vem sendo re-
conhecida como um mecanismo alternativo,
mais comum em mulheres jovens e em pacien-
tes com poucas calcificagdes arteriais, nos quais
a inflamacdo local ¢ suficiente para induzir
trombose, mesmo sem ruptura evidente da capa
fibrosa (KRALER et al., 2025).

O estresse oxidativo e a disfun¢do endotelial
também participam desse processo, comprome-
tendo o equilibrio entre vasodilatagdo e vaso-
constri¢ao e intensificando a isquemia. A com-
preensdo desses mecanismos tem impulsionado
a pesquisa por terapias anti-inflamatorias dire-
cionadas, que visam estabilizar a placa ateros-
clerdtica e reduzir a reincidéncia de eventos co-
ronarianos (LICORDARI et al., 2024).

Formacao do trombo Isquemia Mocardica

Legenda: A base fisiopatologica da SCA envolve a instabilidade da placa aterosclerdtica e a formagao subsequente de
trombo, levando a obstrug¢do parcial ou total do fluxo coronariano. A figura demonstra, de forma esquematica, esse
processo de ruptura da placa e formagao do trombo coronariano. Fonte: Adaptado de KRALER et al., 2025.

Diagnostico e estratificacio de risco
A SCA permanece como uma das principais
emergéncias cardiovasculares, responsavel por

elevada mortalidade e grande impacto socioe-
conomico. Entretanto, as ultimas décadas mar-
caram uma transformagao profunda na forma de
diagnosticar e tratar essa condi¢ao.
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A incorporagao das troponinas cardiacas de
alta sensibilidade e a padronizacgdo de protoco-
los diagnosticos rapidos reduziram substancial-
mente o tempo até a intervengdo (COLLET et
al.,2021; SAHA et al., 2025). A consolidagao
das terapias antitromboticas e o aperfeicoamen-
to das estratégias intervencionistas, com o uso
de stents de nova geracao e tecnologias intraco-
rondrias, elevaram o padrao de cuidado a um
novo patamar (RAO et al., 2025; LICORDARI
et al., 2024).

Apesar dos avangos, desafios persistem, es-
pecialmente no que se refere a equidade no
acesso a saude e a implementacao de protocolos
baseados em evidéncias. A heterogeneidade dos
sistemas de atendimento ¢ a caréncia de recur-
sos tecnoldgicos em regides menos favorecidas
comprometem a efetividade dos progressos ci-
entificos (NASCIMENTO et al., 2025).

No horizonte futuro, a integracao entre ino-
vagdo tecnologica, medicina de precisdo e poli-
ticas de saude publica ¢ essencial para reduzir
disparidades e aprimorar resultados. Ferramen-
tas de inteligéncia artificial, biomarcadores in-
flamatorios e terapias individualizadas despon-
tam como aliados na busca por um cuidado
mais preditivo e humanizado (KRALER et al.,
2025).

Entdo, a evolucdo no diagnostico e na tera-
péutica da SCA representa um marco na cardio-
logia moderna. A pratica clinica deve seguir
pautada pela atualizagdo cientifica continua,
pela adesdo as diretrizes internacionais e pela
valorizacdo do cuidado centrado no paciente,
pilares indispensaveis para consolidar uma as-
sisténcia cardiovascular de exceléncia.

Quadro 7.1 Principais escores de estratificacdo de risco utilizados na SCA

Escore Principais parametros Interpretacio de risco Aplicacio clinica
Idade >65 anos, >3 fatores de risco, Define prioridade de inter-
uso de AAS recente, >2 episodios de | 0-2: baixo; 3-4: intermedi- °b .
TIMI . ~ L. vengdo e necessidade de
angina em 24 horas, alteragdes no ario; 5-7: alto .. .
. .. terapia invasiva
ECQG, troponina positiva
Idade, FC, PAS, creatinina, classe de . . . Predicdo de mortalidade
o . - 0-2: baixo; 3-4: intermedi- . .
GRACE Killip, troponina, altera¢des no ST, . intra-hospitalar € em 6
. .. ario; 5-7: alto
parada cardiaca na admissao meses
Historia, ECG, idade, fatores de risco, | 0-3: baixo; 4-6: moderado; | Triagem rapida no pronto-
HEART ;
troponina >7: alto socorro para SCA

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

Terapéutica antitrombotica e manejo cli-
nico

A base do tratamento da SCA ¢ o controle
da formagao e propagacao do trombo. A combi-
nagdo de antiagregantes plaquetarios (AAS e
inibidores do receptor P2Y12) e anticoagulan-
tes ¢ o padrao de manejo inicial (RAO et al.,
2025).

Diretrizes recentes recomendam a dupla an-
tiagregacao plaquetaria (DAPT) por até 12 me-
ses, ajustando o tempo conforme o risco de san-
gramento. Farmacos como ticagrelor e prasu-
grel t€ém se mostrado mais eficazes do que o clo-
pidogrel na prevencao de eventos recorrentes,
embora com maior potencial hemorragico
(COLLET et al., 2021).
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A individualizagao da terapéutica ¢ 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 Xla, prometem manter eficicia antitrom-
bdtica com risco hemorragico reduzido (Qua-
dro 7.2).

Quadro 7.2 Antiagregantes plaquetarios utilizados na terapéutica da SCA

Farmaco Mecanismo de acio Inicio de acio Principais efeitos lndlcag:oe-s prnct
adversos pais
o . C oA Alternativa quando
. Inibidor P2Y'12 irre- Resisténcia farmaco- | . d
Clopidogrel . 2-6 horas . ticagrelor/prasugrel
versivel logica, sangramento o .-
ndo disponiveis
Inibidor P2Y12 irre- . Maior risco de san- Ind'lcada em ICP
Prasugrel . 30 minutos planejada, exceto em
versivel gramento .
idosos >75 anos
. Inibidor P2Y12 re- . DispnEia, bradicar- Pfe.fe.rldo para uso
Ticagrelor , 30 minutos . inicial em SCA
versivel dia, sangramento . .
(maior eficacia)

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

Estratégias invasivas e interven¢io coro-
nariana percutinea

A intervencao coronariana percutanea (ICP)
continua sendo a principal estratégia de reperfu-
sdo em pacientes com infarto com supradesni-
velamento do segmento ST (STEMI) e deve ser
realizada o mais precocemente possivel apos o
diagnostico (RAO et al., 2025).

Nos casos sem supradesnivelamento
(NSTE-ACS), a decisdo entre ICP imediata ou
seletiva depende da estratificacdo de risco. O
uso de stents farmacologicos de nova geracao,
associado a imagens intracorondrias (OCT e
IVUS), tem melhorado significativamente a se-
guranca ¢ a durabilidade dos procedimentos
(LICORDARI et al., 2024).

Em pacientes com doenca multiarterial, o
planejamento terapéutico deve considerar o es-
core SYNTAX, a condigao clinica, as preferén-
cias do paciente e a disponibilidade institucio-
nal, podendo indicar abordagens hibridas ou ci-
rurgia de revascularizagdo (RAO et al., 2025).

Cuidados pos-evento e prevencio secun-
daria

Superada a fase aguda, o foco volta-se para
a prevencao de novos eventos. O controle rigo-
roso dos fatores de risco (hipertensao, dislipide-
mia, diabetes e tabagismo), associado a reabili-
tacdo cardiovascular supervisionada, € essen-
cial para evitar recorréncias e melhorar a sobre-
vida (RAO et al., 2025; SAHA et al., 2025).
Programas de reabilitagao tém demonstrado im-
pacto positivo nao 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, tém
demonstrado reduc¢ao adicional de eventos car-
diovasculares maiores (COLLET et al., 2021).
Farmacos originalmente desenvolvidos para o
diabetes, como os inibidores de SGLT2 e ago-
nistas de GLP-1, também mostram beneficios
cardiovasculares significativos, reduzindo hos-
pitaliza¢des por insuficiéncia cardiaca (SAHA
etal.,2025).
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Perspectivas futuras

A base do tratamento da SCA ¢ o controle
da formagdo e propagacao do trombo. A com-
binagdo de antiagregantes plaquetarios (AAS e
inibidores do receptor P2Y12) e anticoagulan-
tes ¢ o padrao de manejo inicial (RAO et al.,
2025).

Diretrizes recentes recomendam a dupla an-
tiagregacao plaquetaria (DAPT) por até 12 me-
ses, ajustando o tempo conforme o risco de san-
gramento. Farmacos como ticagrelor e prasu-
grel t€m se mostrado mais eficazes do que o clo-
pidogrel na prevengdo de eventos recorrentes,
embora com maior potencial hemorragico
(COLLET et al., 2021).

A individualizagao da terapéutica ¢ 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 Xla, prometem manter eficacia antitrom-
botica com risco hemorragico reduzido.

CONCLUSAO

A SCA permanece como uma das principais
emergéncias cardiovasculares, responsavel por
elevada mortalidade e grande impacto socioe-
conomico. Entretanto, as Gltimas décadas mar-
caram uma transformagao profunda na forma de
diagnosticar e tratar essa condigao.

A incorporacdo das troponinas cardiacas de
alta sensibilidade e a padronizacdo de protoco-

los diagnosticos rapidos reduziram substancial-
mente o tempo até a intervencdo (COLLET et
al., 2021; SAHA et al., 2025). A consolidagao
das terapias antitromboticas e o aperfeicoamen-
to das estratégias intervencionistas, com o uso
de stents de nova geragdo e tecnologias intraco-
rondrias, elevaram o padrao de cuidado a um
novo patamar (RAO et al., 2025; LICORDARI
et al.,2024).

Apesar dos avancgos, desafios persistem, es-
pecialmente no que se refere & equidade no
acesso a saude e a implementagao de protocolos
baseados em evidéncias. A heterogeneidade dos
sistemas de atendimento e a caréncia de recur-
sos tecnologicos em regides menos favorecidas
comprometem a efetividade dos progressos ci-
entificos (NASCIMENTO et al., 2025).

No futuro, a integragdo entre inovagao tec-
nolédgica, medicina de precisao e politicas de sa-
ude publica ¢ essencial para reduzir disparida-
des e aprimorar resultados. Ferramentas de inte-
ligéncia artificial, biomarcadores inflamatorios
e terapias individualizadas despontam como
aliados na busca por um cuidado mais preditivo
e humanizado (KRALER et al., 2025).

Conclui-se que a evolugdo no diagndstico e
na terap€utica da SCA representa um marco na
cardiologia moderna. A prética clinica deve se-
guir pautada pela atualizacao cientifica conti-
nua, pela adesdo as diretrizes internacionais e
pela valorizagdo do cuidado centrado no paci-
ente, que sao pilares indispensaveis para conso-
lidar uma assisténcia cardiovascular de exce-
léncia.
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INTRODUCAO

Dislipidemia ¢ uma condi¢do metabdlica
definida por desvios quantitativos e qualitativos
de lipidios plasmaticos, como colesterol e trigli-
cerideos, que sdo transportados na corrente san-
guinea por lipoproteinas. E um fator de risco
importante para doengas cardiovasculares
(DCV) e especialmente aterosclerose, que ¢ a
base da maioria dos mecanismos fisiopatologi-
cos de eventos cardiovasculares graves (OLI-
VEIRA et al., 2021). Embora historicamente
classificada como um distirbio de acaimulo de
lipidios, a dislipidemia ¢ agora entendida como
um fendmeno complexo intrinsecamente ligado
a inflamacgao cronica, desregulacdo imunologi-
ca e senescéncia celular em estagio inicial (XI-
ANG et al., 2022).

Quanto a causalidade, a dislipidemia pode
ser classificada como primadria, originada por
fatores genéticos, ou secundaria, atribuivel a
condi¢des adquiridas como escolhas de estilo
de vida subotimas, distirbios metabodlicos e cer-
tos tratamentos farmacologicos. Os principais
tipos incluem hipercolesterolemia familiar, hi-
perlipidemia familiar combinada, hipertriglice-
ridemia familiar e disbetalipoproteinemia, que
resultam de mutagdes genéticas que alteram a
produgdo, transporte ou remog¢ado de lipoprotei-
nas. Dislipidemias secunddrias estdo frequente-
mente associadas a obesidade, diabetes melli-
tus, hipotireoidismo, doenca renal cronica, do-
enca hepatica e estdo sujeitas a influéncias no
estilo de vida, como comportamento sedentario,
maus habitos alimentares, consumo excessivo
de 4lcool e uso de tabaco (RAJA et al., 2023).

Os mecanismos fisiopatologicos da ateros-
clerose ligados a dislipidemia envolvem a re-
tencao de lipoproteinas modificadas e aterogé-
nicas, particularmente lipoproteinas oxidadas
de baixa densidade, no espago subendotelial ar-
terial, resultando em uma resposta inflamatéria

cronica. Essa resposta ¢ facilitada por varios
processos, incluindo ativagao de células endote-
liais, recrutamento de mondcitos, diferenciagdo
de macrofagos, formagdo de células de espuma
e mecanismos imunes adaptativos, especifica-
mente linfocitos T do tipo Thl. As citocinas
pro-inflamatorias interleucinas IL-1 e IL-6, e o
inflamassoma NLRP3, contribuem para a pro-
pagacdo da inflamagdo, desenvolvimento de
placas e apoptose celular inflamatoria (CHEN
etal.,2023).

Dados emergentes sugerem que a dislipide-
mia ¢ um fator significativo da senescéncia ce-
lular nas células endoteliais, células do musculo
liso vascular, macrofagos e células progenitoras
endoteliais. O inicio de um fen6tipo senescente
caracterizado pela secrecao de fatores pro-infla-
matoérios, conhecido como fenétipo secretor as-
sociado a senescéncia (SASP), desempenha um
papel substancial na falha dos mecanismos de
reparo vascular, degrada¢cdo da matriz extrace-
lular, desestabilizacdo de placas ateroscleroti-
cas e aumento da probabilidade de eventos car-
diovasculares agudos. Essa observagao fornece
mais evidéncias para a classificacdo da ateros-
clerose como um disturbio inflamatoério cronico
ligado ao envelhecimento vascular acelerado
(XTIANG et al., 2022).

Além disso, a aterosclerose frequentemente
ocorre no contexto de uma sindrome metabolica
sistémica envolvendo resisténcia a insulina,
funcao prejudicada do tecido adiposo e inflama-
¢do cronica de baixo grau. As apresentagdes
atuais demonstram um espectro que vai desde a
perturbagdo metabdlica subclinica até a faléncia
organica avancada, com aumento proporcional
no risco de mortalidade cardiovascular, ressal-
tando a necessidade de intervengdo precoce e
abrangente. Com isso, o tratamento da dislipi-
demia ¢ multifacetado, com ajustes no estilo de
vida servindo como principal estratégia de in-
tervengdo (KOBA & HIRANO, 2011).
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A terapia farmacologica € centrada nas esta-
tinas, que demonstram eficacia na redu¢ao do
LDL colesterol e efeitos pleiotropicos, incluin-
do o impacto sobre a inflamacdo. Outras alter-
nativas terapéuticas incluem ezetimiba, inibido-
res de PCSK9, 4cido bempedodico e, mais recen-
temente, abordagens anti-inflamatorias e meta-
boélicas como colchicina, canakinumabe, ago-
nistas do receptor GLP-1 e inibidores de
SGLT?2. O desfecho da dislipidemia depende do
grau de distirbios lipidicos, comorbidades as-
sociadas e adesdo aos protocolos de tratamento
recomendados. Estratégias que sdo integradas e
individualizadas mostraram-se necessarias para
a reducao.

O objetivo deste estudo foi analisar a rela-
¢do entre a dislipidemia e o desenvolvimento da
aterosclerose, destacando o papel das alteragdes
no metabolismo lipidico como fator determi-
nante para o aumento do risco cardiovascular.
Buscou-se descrever os principais marcadores
laboratoriais utilizados no diagnostico, bem co-
mo a importancia da estratificacdo do risco car-
diovascular na definicdo de metas terapéuticas,
conforme as diretrizes brasileiras mais recentes.
Além disso, o estudo teve como propdsito dis-
cutir as estratégias de prevengao e tratamento,
farmacologicas e ndo farmacologicas, enfati-
zando a relevancia do controle do LDL-c e da
promogdo de habitos de vida saudaveis como
medidas fundamentais para a redugdo da pro-
gressao da doenga aterosclerotica e da ocorrén-
cia de eventos cardiovasculares.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa realiza-
da no periodo 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, Preven¢do, Aterosclerose.

Desta busca, foram encontrados 12 artigos, pos-
teriormente submetidos aos critérios de selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués, publicados no peri-
odo de 2006 a 2025 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, estudos do ti-
po revisdo e meta-andlise, disponibilizados na
integra. Os critérios de exclusao foram: artigos
duplicados, disponibilizados na forma de resu-
mo, que ndo abordavam diretamente a proposta
estudada e que ndo atendiam aos demais crité-
rios de inclusdo.

Ap0s os critérios de sele¢do restaram quatro
artigos que foram submetidos a leitura minuci-
osa para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: com base na
ancora teorica diretrizes nacionais de dislipide-
mia e prevencdo de aterosclerose.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A dislipidemia ¢ caracterizada por altera-
¢oes nos niveis de lipidios no sangue. Encon-
tram-se na literatura que a alteracao € resultante
da dificuldade no metabolismo lipidico causada
por fatores genéticos e estilo de vida. Ja a ate-
rosclerose ¢ uma doenca inflamatéria cronica,
silenciosa e progressiva que tem seu inicio na
infancia com o surgimento de estrias gorduro-
sas na parede arterial. A relagdo causal entre as
doengas ¢ observado por os niveis elevados de
colesterol, especialmente de lipoproteina de
baixa densidade (LDL), que estdo diretamente
relacionados a carga global da doenca ateros-
clerdtica e ao risco de eventos cardiovasculares
e acidente vascular cerebral (AVC) (OLIVEI-
RA et al., 2025).

Para o diagnostico, ¢ realizada uma avalia-
¢ao laboratorial. Recomenda-se estado metabo-
lico estavel, sendo a coleta sem jejum aceitavel
para avaliagdo inicial, especialmente em idosos
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e criangas para a avaliagdo do perfil lipidico. A-
demais sdo observados os principais biomarca-
dores: Nao-HDL-c; Apolipoproteina B (ApoB);
Lipoproteina(a) [Lp(a)]. Também ¢ realizada a
estratificacdo do risco cardiovascular (RA-
CHED et al., 2025).

A prevencdo da aterosclerose ¢ orientada
pela Diretriz Brasileira de 2025, sendo estrutu-
rada através de uma estratificacdo rigorosa de
risco cardiovascular, que norteia a intensidade
das metas terapéuticas para o controle do LDL-
c. O modelo atual baseia-se no curso da vida e
classifica os pacientes em cinco categorias prin-
cipais, comecando pelo risco baixo, definido
por um escore calculado inferior a 5% em 10
anos ¢ auséncia de agravantes, estabelecendo
uma meta de LDL-c abaixo de 115 mg/dL. O
risco intermediario abrange aqueles com escore
entre 5% e 20%, ou individuos de baixo risco
que apresentam fatores agravantes, como histo-
ria familiar de doenga cardiovascular prematu-
ra; para este grupo, a meta ¢ reduzir o LDL-c
para menos de 100 mg/dL.

A classificacao de risco alto ¢ aplicada a pa-
cientes com escore igual ou superior a 20%, ni-
veis de LDL-c isoladamente acima de 190
mg/dL ou evidéncia de aterosclerose subclinica,
exigindo um controle mais estrito com meta in-
ferior a 70 mg/dL. J4 o risco muito alto engloba
individuos com doencga aterosclerotica signifi-
cativa (obstrucao igual ou superior a 50%) ou
que ja sofreram um evento cardiovascular pré-
vio, com o objetivo terapéutico de manter o
LDL-c abaixo de 50 mg/dL. Por fim, a categoria
de risco extremo ¢ reservada para pacientes
com histoérico de multiplos eventos cardiovas-
culares maiores ou um evento associado a con-
di¢des de alto risco, como diabetes, hipertensao
e tabagismo, demandando a meta mais inten-
siva da diretriz: um nivel de LDL-c inferior a 40
mg/Dl (RACHED et al., 2025).

As estratégias de tratamento sdo divididas
em duas vertentes que podem ser complemen-
tares, sdo elas, a via farmacologica e nao farma-
coldgica, ambas visadas para a redugdo do LDL
para a prevencao da aterosclerose. A via farma-
cologica, composta por estatinas, ¢ utilizada
como primeira linha de tratamento para reducao
do LDL. A terapia combinada, recomendada
para pacientes de alto risco ou superior, associa
as estatinas a ezetimiba e, se necessario, inibi-
dores da PCSKO9. Pacientes com intolerancia as
estatinas tém como alternativa o dcido bempe-
doico. A via ndo farmacoldgica esta na promo-
¢ao do estilo de vida saudavel, incluindo uma
dieta balanceada com a reducao de gorduras sa-
turadas e gorduras trans e atividade fisica regu-
lar (RACHED et al., 2025).

Utilizando a diretriz como base, conclui-se
que a promog¢ao de um estilo de vida sustentada
de habitos saudaveis e atividade fisica regular
atua como base na prevencao da aterosclerose.
A literatura recomenda dosagem de Lp(a) uma
vez na vida em todos os adultos para a identifi-
cagao do risco residual elevado. Para isso, sdo
utilizadas as estratificagdes de risco. A escala
recomendada ¢ o uso do escore PREVENT,
sendo de extrema importancia o reconhecimen-
to da categoria de risco para a utilizagao de es-
tratégias de prevencdo, ou, para casos mais
avangados, terapia combinada precoce como
estratégia inicial, que ¢ utilizada em pacientes
de alto, muito alto, ou risco extremo (RACHED
et al.,2025).

CONCLUSAO

Este estudo demonstra que a dislipidemia
exerce papel central no desenvolvimento e na
progressao da aterosclerose, uma doenga infla-
matoria cronica que se inicia precocemente e
evolui de forma silenciosa ao longo da vida. A
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analise das diretrizes atuais evidencia que ni-
veis elevados de LDL-c, assim como de outros
marcadores lipidicos, estdo diretamente associ-
ados ao aumento do risco cardiovascular e de
eventos como o acidente vascular cerebral. Ob-
servou-se que a estratificacao adequada do risco
cardiovascular é essencial para a definicdo de
metas terapéuticas individualizadas e para a es-
colha da intensidade do tratamento, especial-
mente nos individuos classificados como de
alto, muito alto e risco extremo. Além disso, re-
forca-se que a prevencao da aterosclerose deve
ser continua e baseada no curso da vida, tendo

a ado¢ao de habitos saudaveis como base fun-
damental, associada ao tratamento farmacolo-
gico quando indicado. Dessa forma, conclui-se
que o diagndstico precoce, a correta avaliagdo
do risco e a interven¢do adequada sdo determi-
nantes para a redu¢do da morbimortalidade car-
diovascular. Contudo, ainda sdo necessarios no-
vos estudos que avaliem o impacto clinico da
dosagem rotineira da Lp(a) e da introdugao pre-
coce de terapias combinadas, a fim de aprimo-
rar as estratégias de prevencao e controle da do-
enga aterosclerotica.
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) con-
siste em um importante fator de risco para doen-
cas cardiovasculares, como infarto agudo do
miocardio (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 presso-
ricos >130/80 mmHg sdo considerados HAS
(WHELTON et al., 2018).

Além disso, a hipertensdo ¢ considerada
uma questao de saude publica, visto que a doen-
ca afeta 1 em cada 3 adultos em todo o mundo,
de acordo com a Organiza¢do Mundial da Sau-
de (OMS) (OPAS, 2023). Mesmo diante dos
avancos diagndsticos e terapéuticos, a HAS ain-
da ¢ uma doengca de dificil manejo em uma par-
cela dos pacientes, o que contribui para a ocor-
réncia de complicagdes agudas e cronicas de-
correntes do aumento pressorico, incluindo as
emergéncias hipertensivas (OPAS, 2023; EL-
LIOTT & VARON, 2023).

As emergéncias hipertensivas sao caracteri-
zadas por lesdo aguda e continua em 6rgdos-al-
vo (coragdo, rins, pulmao, retina, sistema ner-
voso central) provocadas pelo aumento signifi-
cativo da pressdo arterial. Alguns exemplos in-
cluem encefalopatia hipertensiva, edema pul-
monar agudo, disseccao de aorta e lesdo renal
aguda (ELLIOTT & VARON, 2023).

O manejo das emergéncias hipertensivas re-
presenta um desafio significativo na pratica cli-
nica, visto que ¢ necessaria uma redugdo con-
trolada e individualizada da pressao arterial, de
acordo com o quadro clinico do paciente € com
o orgdo-alvo acometido. Diferentemente das
elevacdes pressoricas assintomadticas, o trata-
mento dessas condicOes deve ser imediato e re-
alizado de preferéncia em ambiente hospitalar,
com uso de farmacos intravenosos de curta du-
ragdo e monitorizacao continua. Além disso, sa-

be-se que a redugdo abrupta da pressdo arterial
pode comprometer a perfusdo tecidual e causar
isquemia, agravando o quadro clinico (ELLI-
OTT & VARON, 2023; BRESS et al., 2024).

Diante do impacto e da gravidade das emer-
géncias hipertensivas, torna-se evidente a rele-
vancia de uma abordagem clinica fundamen-
tada, sistematizada e individualizada. O risco
elevado de danos a 6rgdos-alvo, aliado a com-
plexidade dessas condicdes, reforga a importan-
cia da discussdo do tema na pratica clinica. Des-
sa forma, reconhecimento precoce, avaliagdo
clinica criteriosa e manejo adequado s3o funda-
mentais para minimizar complicagdes e reduzir
a morbimortalidade associada (ELLIOTT &
VARON, 2023; BRESS et al., 2024).

O objetivo deste estudo ¢ identificar as ca-
racteristicas clinicas, complicagdes e o trata-
mento das principais emergéncias hipertensi-
vas, de acordo com as atuais publicagoes.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de dezembro de 2025
a janeiro de 2026. As bases de dados utilizadas
incluem PubMed, SciELO e UpToDate, além
da analise de diretrizes e consensos oficiais,
como a Associagdo Brasileira de Cardiologia
(ABC), a American Heart Association (AHA) e
a European Society of Cardiology (ESC), utili-
zando os descritores “emergéncias hipertensi-
vas”, “hypertensive emergencies”, “hipertensao
arterial sist€émica”, “hypertensive crisis” e
“acute hypertension management”’, combina-
dos por meio de operadores booleanos. Foram
priorizados artigos recentes, publicados entre
2020 e 2025, disponiveis em portugués e inglés,
sendo desconsiderados artigos que nao aborda-
vam especificamente e isoladamente as emer-
géncias hipertensivas. A selecdo do material
considerou a relevancia clinica, consisténcia
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metodologica e aplicabilidade pratica dos estu-
dos, resultando em 32 artigos iniciais, dos quais
24 foram selecionados para analise.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Avaliacao clinica e bases conceituais

As emergéncias hipertensivas representam
manifestagdes clinicas graves da HAS, caracte-
rizadas por elevagdo aguda da pressdo arterial
associada a lesdo progressiva de 6rgdos-alvo,
configurando uma condig¢do de alto risco imedi-
ato e elevada morbimortalidade. As evidéncias
mais recentes reforcam que o diagndstico des-
sas condi¢des nao deve se basear exclusivamen-
te em valores pressoricos absolutos, mas sobre-
tudo na presenca de disfuncdo orgénica aguda,
independentemente do nivel numérico da pres-
sdo arterial observado (BRANDAO et al.,
2025). Esse conceito, amplamente incorporado
pelas diretrizes contemporaneas, reflete a com-
preensdo de que a velocidade da elevagado pres-
sorica e a capacidade individual de autorregula-
cdo vascular sdo determinantes centrais da gra-
vidade clinica.

A diferenciagdo entre emergéncia hiperten-
siva e urgéncia hipertensiva ¢ essencial para o
manejo adequado. Enquanto as emergéncias hi-
pertensivas cursam com lesao de 6rgao-alvo em
evolucdo como encefalopatia hipertensiva, aci-
dente vascular cerebral, sindrome coronariana
aguda, edema agudo de pulmao, dissec¢do agu-
da de aorta ou insuficiéncia renal aguda, as ur-
géncias hipertensivas caracterizam-se por ele-
vagdo de pressdo arterial sem evidéncias de da-
no organico imediato, permitindo abordagens
menos agressivas e, frequentemente, ambulato-
rial (MILLER et al., 2024; BRANDAO et al.,
2025). Essa distingdo possui impacto direto na
escolha do ambiente de cuidado, na necessidade
de monitoriza¢do continua e na estratégia tera-
péutica adotada.

A avaliacao clinica inicial do paciente com
suspeita de emergéncia hipertensiva deve ser
imediata, sistematica e direcionada. A anamne-
se deve investigar o tempo de instalagdo da ele-
vagao pressorica, adesdao ao tratamento anti-hi-
pertensivo, uso recente de drogas ou substan-
cias simpatomiméticas, além da pesquisa ativa
de sintomas sugestivos de lesdo de 6rgaos-alvo,
como cefaleia intensa, alteragdes do nivel de
consciéncia, déficit neuroldgico focal, dor tora-
cica, dispneia, oliglria e altera¢des visuais. O
exame fisico deve ser minucioso, com atengao
especial aos sistemas neuroldgico, cardiovascu-
lar e respiratorio, avaliagdao da perfusao perifé-
rica e, sempre que possivel, exame de fundo de
olho, capaz de identificar sinais de retinopatia
hipertensiva avancada (BRANDAO et al.,
2025).

A monitoriza¢do da pressdo arterial consti-
tui um elemento central no manejo inicial. Re-
comenda-se a mensuragdo seriada da pressdo
arterial com dispositivos validados e, nos qua-
dros mais graves, a monitorizac¢do invasiva po-
de ser necessaria para guiar a terapéutica de for-
ma segura. As diretrizes recentes alertam que
redugdes abruptas e ndo controladas da pressao
arterial podem comprometer a perfusao de or-
gdos vitais, sobretudo em pacientes com hiper-
tensdo cronica, nos quais os mecanismos de au-
torregulagdo encontram-se adaptados a niveis
pressoricos mais elevados (MILLER et al.,
2024).

Do ponto de vista fisiopatologico, as emer-
géncias hipertensivas resultam da faléncia dos
mecanismos de autorregulacdo vascular frente
a elevagdo subita da pressao arterial. Esse pro-
cesso leva ao aumento do estresse de cisalha-
mento sobre o endotélio, desencadeando dis-
funcao endotelial, ativacdo inflamatoria, vaso-
constri¢do intensa e aumento da permeabilidade
capilar. Como consequéncia, ocorre reducao da
perfusdo tecidual, isquemia, edema intersticial
e dano celular nos 6rgdos-alvo, particularmente
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no cérebro, coragdo e rins (ARAUJO et al.,
2024; MILLER et al., 2024). A extensao do da-
no esta diretamente relacionada a rapidez da
elevacao pressorica e a presenca de lesdes vas-
culares prévias, o que explica a heterogenei-
dade das manifestagdes clinicas observadas.

As diretrizes atuais, incluindo a Diretriz
Brasileira de Hipertensao Arterial — 2025, reco-
mendam que, na maioria das emergéncias hi-
pertensivas, a pressdo arterial média seja redu-
zida em até 20-25% na primeira hora, evitando
reducdes excessivamente rapidas. Nas horas
subsequentes, a pressdo arterial deve ser gradu-
almente reduzida para valores em torno de
160/100-110 mmHg nas préximas 2 a 6 horas,
com normalizag@o progressiva ao longo das 24
as 48 horas seguintes (BRANDAO et al., 2025).
Essa estratégia visa limitar a progressao do da-
no organico, preservando a perfusdo tecidual
adequada.

De modo geral, observa-se elevada concor-
dancia entre a Diretriz Brasileira de Hiperten-
sao Arterial — 2025, as recomendagdes da Ame-
rican Heart Association (AHA) e da European
Society of Cardiology (ESC) quanto aos princi-
pios fundamentais do manejo das emergéncias
hipertensivas. Todas enfatizam a importincia
da identificag¢@o precoce da lesdo de orgios-al-
vo, da reducdo pressorica controlada e do uso
preferencial de farmacos intravenosos de curta
duragdo e facil titulagdo. A diretriz brasileira
destaca, ainda, a necessidade de individualiza-
¢do da conduta conforme o contexto clinico ¢ a
realidade dos servigos de saude, especialmente
no ambito do Sistema Unico de Satde (SUS),
reforcando o papel da estratificagdo de risco e
da monitorizacao adequada como pilares do tra-
tamento (BRANDAO et al., 2025).

Danos a orgaos-alvo e diagndstico
As emergéncias hipertensivas sdo caracteri-
zadas pela elevagdo critica da pressao arterial

associada a ocorréncia de lesdo aguda de or-
gdos-alvo, podendo comprometer multiplos sis-
temas (BRANDAO et al., 2025). Entre os 6r-
gdos mais frequentemente acometidos, desta-
cam-se 0s SNC, cardiovascular, renal e ocular,
sendo cada um deles responsaveis por manifes-
tacdes clinicas especificas e relevantes para
prognostico e manejo terapéutico (ALLEY &
SCHICK, 2025).

No SNC, a encefalopatia hipertensiva repre-
senta a lesdo neurologica classica das emergén-
cias hipertensivas, resultante da elevacao aguda
e sustentada da pressdo arterial ¢ caracterizada
pelo desenvolvimento de edema cerebral difu-
so. Essa condi¢do € potencialmente reversivel e
pode acometer pacientes com hipertensdo cro-
nica, especialmente na hipertensdo maligna, ou
individuos previamente normotensos submeti-
dos a aumentos abruptos da pressdo arterial
(BRANDAO et al., 2025). Do ponto de vista fi-
siopatolodgico, a falha da autorregulagdo da per-
fusdo cerebral leva a vasodilatagao forg¢ada, au-
mento da permeabilidade capilar e extravasa-
mento de liquido para o intersticio, culminando
em edema cerebral e elevagdo da pressao intra-
craniana (ALLEY & SCHICK, 2025). Clinica-
mente, manifesta-se de forma insidiosa, com
cefaleia holocraniana, nduseas, vomitos, altera-
¢Oes visuais, confusdo mental e rebaixamento
do nivel de consciéncia, podendo evoluir para
coma. Crises convulsivas generalizadas, hiper-
reflexia e sinais de hipertensdo intracraniana
podem ocorrer (BRANDAO et al., 2025). O di-
agnostico ¢ predominantemente clinico, sendo
exames de imagem, como tomografia computa-
dorizada (TC) e ressondncia magnética (RM),
indicados para excluir lesdes estruturais e ori-
entar a conduta (ALLEY & SCHICK, 2025).

O AVC constitui outra complicagdo neuro-
logica importante em emergéncias hipertensi-
vas, sendo a HAS o principal fator de risco mo-
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dificavel, especialmente para o AVC hemorra-
gico (AVCh) (BRANDAO et al., 2025). A ava-
liagdo inicial inclui exame neurologico detalha-
do e quantificacdo do déficit pelo National Ins-
titutes of Health Stroke Scale (NIHSS). A TC e
a RM de cranio permitem diferenciar AVC is-
quémico (AVCi), responsavel por cerca de 85%
dos casos, de AVCh, com 15% de incidéncia,
além de delimitar o territorio cerebral acometi-
do. Na fase aguda do AVCi, a hipertensao € ob-
servada em aproximadamente 80% dos pacien-
tes, frequentemente com redugdo espontinea
nos primeiros 90 a 120 minutos. O AVCh, em-
bora menos frequente, apresenta maior gravida-
de clinica, pior progndstico e risco de expansao
do hematoma, influenciado pelos niveis presso-
ricos elevados (ALLEY & SCHICK, 2025).

O comprometimento cardiovascular em
emergéncias hipertensivas envolve condigdes
graves, como insuficiéncia cardiaca, edema
agudo de pulmao, sindrome coronariana aguda
e disseccao aguda da aorta. Esses eventos de-
correm de sobrecarga hemodindmica subita, au-
mento da pos-carga e da tensdo parietal ventri-
cular, elevando o consumo de oxigénio pelo mi-
ocardio (BRANDAO et al., 2025). Nas sindro-
mes coronarianas agudas, a isquemia miocar-
dica desencadeia reflexos neuro-hormonais que
aumentam ainda mais a pressdo arterial, agra-
vando o desequilibrio entre oferta e demanda de
oxigénio. O edema agudo de pulmao resulta da
sobrecarga de pressao e da disfuncao ventricu-
lar, podendo ocorrer mesmo na presenca de fun-
¢do ventricular preservada. A dissecgdo aortica
¢ favorecida pelo aumento da for¢a de impacto
sobre a parede aortica devido a hipertensao agu-
da (ALLEY & SCHICK, 2025). Clinicamente,
insuficiéncia cardiaca e edema agudo de pul-
mao cursam com dispneia subita, ortopneia, es-
tertores pulmonares, galope ventricular e con-
gestdo periférica; a sindrome coronariana aguda
manifesta-se por dor toracica tipica, sudorese,

nauseas e sinais de isquemia; e a dissec¢ao aor-
tica apresenta dor toracica ou dorsal intensa, as-
simetria de pulsos e diferenca de pressdo arte-
rial entre os membros. O diagndstico envolve
avaliacdo clinica e exames complementares, in-
cluindo eletrocardiograma, radiografia de to-
rax, ecocardiograma, biomarcadores cardiacos
(troponina, CK-MB, BNP, NT-proBNP) e, em
casos de suspeita de dissec¢do, angiotomogra-
fia ou RM de torax (BRANDAO et al., 2025).

O dano renal nas emergéncias hipertensivas
manifesta-se como insuficiéncia renal aguda e,
em situagdes mais graves, COmo microangiopa-
tia trombética (ITO et al., 2020). O comprome-
timento microvascular renal resulta de disfun-
cao endotelial e isquemia, sendo potencialmen-
te reversivel com intervencao precoce. Clinica-
mente, observa-se oliglria ou anuria, hematu-
ria, proteintria, edema periférico, fadiga, ano-
rexia, nduseas, vomitos e palidez cutaneo-mu-
cosa. Na microangiopatia trombotica podem
ocorrer trombocitopenia e hemolise microangi-
opatica. Fisiopatologicamente, a falha da autor-
regulacdo vascular renal diante da hipertensao
severa leva a lesdo endotelial, necrose fibrinoi-
de das arteriolas e formag¢dao de microtrombos
nos glomérulos, reduzindo a perfusdo renal e
provocando destruicdo mecanica de eritrocitos.
O diagnostico associa avaliagdo clinica a exa-
mes laboratoriais, incluindo creatinina, ureia,
eletrolitos, hemograma, sedimento urinario, 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-
festacdo ocular da lesdo de o6rgdo-alvo em hi-
pertensao grave ou da emergéncia hipertensiva,
caracterizando-se por alteragdes microvascula-
res retinianas decorrentes da elevacao aguda ou
sustentada da pressdo arterial (BRANDAO et
al., 2025; ALLEY & SCHICK, 2025). Nos
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graus III e IV segundo Keith-Wagener, ha com-
prometimento extensivo da microvasculatura,
frequentemente associado a danos sistémicos e
risco aumentado de morbimortalidade. A fisio-
patologia envolve falha da autorregulacdo vas-
cular da retina, resultando em vasoconstri¢ao
compensatodria, isquemia tecidual, aumento da
permeabilidade capilar e extravasamento de
plasma e lipidios. Nos casos mais graves, obser-
va-se necrose fibrinoide das arteriolas e edema
da papila optica. Clinicamente, podem surgir
turvagao visual, fosfenos, escotomas ou amau-
rose transitéria ou permanente. O exame oftal-
moldgico evidencia estreitamento arteriolar,
cruzamentos arteriovenosos patologicos, he-
morragias em chama de vela, exsudatos duros e
algodonosos, além de papiledema nos casos
mais graves. O diagnostico baseia-se principal-
mente em exame de fundo de olho, podendo ser
complementado por fotografia retiniana, tomo-
grafia de coeréncia Optica e angiografia fluores-
ceinica, permitindo avaliacdo detalhada da le-
sao e orientando a conduta terapéutica (BRAN-
DAO et al., 2025).

Em sintese, a lesao de 6rgaos-alvo em emer-
géncias hipertensivas envolve multiplos siste-
mas, cujas manifestacoes clinicas e fisiopatolo-
gicas sdo variadas, exigindo avaliagdo répida e
criteriosa para diagnostico e manejo adequado,
a fim de reduzir morbimortalidade e prevenir
complicagdes sistémicas graves (BRANDAO
et al.,2025; ALLEY & SCHICK, 2025; ITO et
al., 2020).

Tratamento e protocolos terapéuticos
atuais

Os eventos hipertensivos agudos graves re-
querem tratamento imediato e protocolado, uma
vez que a elevagdao aguda da pressao arterial
esta associada a lesdes progressivas de 6rgaos-
alvo e aumento expressivo de morbimortali-
dade (MILLER, 2024). Os principios gerais do

tratamento envolvem internacao em unidade de
terapia intensiva, monitorizacdo continua da
pressdo arterial e uso exclusivo de fArmacos in-
travenosos de a¢do rapida e titulavel (JOLLY,
2023). As metas de redugao pressorica, segundo
a Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial de
2025, consistem na redugdo da pressdo arterial
média em até 25% na primeira hora, seguida de
diminui¢do gradual nas 24 a 48 horas subse-
quentes, evitando quedas abruptas. A literatura
recente reforca que reducdes excessivas ou ra-
pidas estdo associadas a risco de hipoperfusao
tecidual, podendo precipitar isquemia cerebral,
coronariana ou renal, especialmente em pacien-
tes com autorregulacdo vascular comprometida
(BRANDAO et al., 2025).

Os protocolos terapéuticos vigentes reco-
mendam a individualizagdo do tratamento con-
forme o 6rgao-alvo acometido, sendo essa abor-
dagem convergente entre a diretriz brasileira e
estudos internacionais recentes. Entre os farma-
cos intravenosos mais utilizados, destacam-se o
nitroprussiato de sodio, nicardipina, nitroglice-
rina, labetalol e esmolol (BALAHURA, 2022;
KHAN, 2024). A escolha do medicamento deve
considerar o cendrio clinico: betabloqueadores
sao preferidos em dissec¢ao aguda de aorta; va-
sodilatadores como nicardipina sdo indicados
em encefalopatia hipertensiva; nitratos sdo tteis
em sindromes coronarianas agudas e edema
pulmonar, enquanto o nitroprussiato, apesar de
eficaz, exige cautela pelo risco de toxicidade e
monitorizagdo rigorosa (BALAHURA, 2022;
FARLEY, 2023). Estudos refor¢cam que a sele-
¢do adequada do farmaco impacta diretamente
na reversibilidade do dano e nos desfechos cli-
nicos (MILLER, 2024; KHAN, 2024).

Quanto ao prognoéstico, as emergéncias hi-
pertensivas seguem associadas a elevada taxa
de complicagdes, incluindo insuficiéncia renal
cronica, eventos cardiovasculares recorrentes ¢
déficits neurologicos persistentes (SIDDIQI,
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2023). Estudos contemporaneos apontam que a
mortalidade hospitalar estd fortemente relacio-
nada a tipo e gravidade do 6rgdo-alvo acome-
tido, bem como ao tempo até o inicio do trata-
mento adequado (BALAHURA, 2022; MIL-
LER, 2024). Entre os desafios no manejo clini-
co, destacam-se o reconhecimento precoce da
emergéncia hipertensiva, a adesdo a protocolos
padronizados, a escassez de ensaios clinicos
randomizados especificos e a heterogeneidade
dos pacientes. Nesse contexto, a Diretriz Brasi-
leira de 2025, alinhada a literatura internacional
recente, enfatiza a necessidade de capacitacao
das equipes de emergéncia e da integragdo entre
diagnostico rapido, terapia individualizada e
monitorizagdo intensiva para otimizar os desfe-
chos clinicos.

CONCLUSAO

As emergéncias hipertensivas constituem
condigdes clinicas de extrema gravidade, carac-
terizadas pela elevagdo aguda da pressdo arte-
rial associada a lesdo progressiva de 6rgaos-al-
vo, com elevado risco de morbimortalidade. Ao
longo deste estudo, evidenciou-se que o diag-
nostico dessas situagdes deve ir além dos valo-
res pressoricos absolutos, priorizando a identi-
ficagdo precoce de disfuncdo organica aguda,
aspecto amplamente respaldado pelas diretrizes

contemporaneas e pela literatura recente
(BRANDAO et al., 2025; MILLER et al.,
2024).

A avaliagdo clinica sistematizada mostrou-
se fundamental para o reconhecimento rapido
das manifestacdes neuroldgicas, cardiovascula-
res, renais e oculares, permitindo a diferencia-
cdo entre emergéncias e urgéncias hipertensivas
e orientando de forma adequada o ambiente de
cuidado e a estratégia terapéutica. O compro-
metimento do SNC, do aparelho cardiovascular

e dos rins destaca-se como principal determi-
nante de prognostico, reforcando a necessidade
de abordagem imediata e direcionada ao 6rgao-
alvo acometido (BRANDAO et al., 2025; AL-
LEY & SCHICK, 2025).

No que se refere ao tratamento, os achados
convergem para a importancia da redugdo pres-
sorica gradual e controlada, evitando quedas
abruptas que possam comprometer a perfusao
tecidual. As diretrizes brasileiras e internacio-
nais sao consistentes ao recomendar a reducao
da pressao arterial média em até 20-25% na pri-
meira hora, seguida de ajuste progressivo nas
horas subsequentes, com uso preferencial de
farmacos intravenosos de curta duragdo e facil
titulacdo, individualizados conforme o contexto
clinico (BRANDAO et al., 2025; ELLIOTT &
VARON, 2023; BRESS et al., 2024).

Apesar dos avangos no entendimento fisio-
patologico e na padronizagdo dos protocolos te-
rapéuticos, as emergéncias hipertensivas ainda
representam um desafio na pratica clinica, es-
pecialmente diante da heterogeneidade dos pa-
cientes e da limitacdo de estudos clinicos ran-
domizados especificos. Nesse cenario, a capa-
citagdo das equipes de emergéncia, a adesao a
protocolos baseados em evidéncias e a integra-
¢ao entre diagnostico rapido, monitorizacao in-
tensiva e tratamento individualizado sdo medi-
das essenciais para a melhoria dos desfechos
clinicos (BALAHURA et al., 2022; SIDDIQI et
al., 2023).

Portanto, conclui-se que o manejo eficaz das
emergéncias hipertensivas depende do reconhe-
cimento precoce da lesdo de drgdos-alvo, da
avaliacdo clinica criteriosa e da aplicacao rigo-
rosa de estratégias terapéuticas individualiza-
das, alinhadas as diretrizes atuais. Essas medi-
das sdo fundamentais para reduzir complica-
¢oes, prevenir sequelas permanentes e diminuir
a mortalidade associada a essas condic¢oes de al-
ta complexidade clinica (BRANDAO et al.,
2025; MILLER et al., 2024).
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INTRODUCAO

A cardiomiopatia periparto (CMPP) repre-
senta um desafio clinico intrigante e muitas ve-
zes devastador na satde materna, sendo carac-
terizada pelo desenvolvimento de disfuncgao
ventricular esquerda e insuficiéncia cardiaca
durante a gestagdo tardia ou nos meses subse-
quentes ao parto. Embora as altera¢cdes hemodi-
namicas da gestagdo estejam presentes, reco-
nhece-se que 0 mecanismo primario envolve es-
tressores vascular-hormonais. A compreensao
aprofundada dessa etiologia multifatorial ¢ ob-
jeto de intensa investigacao, buscando desven-
dar os mecanismos basicos que impulsionam
sua patogénese (RICKE-HOCH et al., 2020;
RODRIGUEZ ZICCARDI & SIDDIQUE,
2025).

Avancgos significativos na elucida¢do da
CMPP tém apontado para uma complexa inte-
racao de fatores genéticos e inflamatorios, onde
o hormonio prolactina desempenha papel cru-
cial. Durante o peripartum, o estresse oxidativo
pode promover a clivagem da prolactina em um
fragmento toxico de 16-kDa, que possui propri-
edades antiangiogénicas e pro-apoptoticas po-
tentes (SLIWA et al., 2025). Este fragmento da-
nifica a vasculatura e os cardiomiodcitos, resul-
tando em disfuncao sistolica. Adicionalmente,
0 excesso de receptor tirosina quinase seme-
lhante ao fms-1 soluvel (sFlt-1) e estados pro-
inflamatérios exacerbam o insulto endotelial.
Essa vulnerabilidade ¢ frequentemente amplifi-
cada por uma predisposi¢ao genética, visto que
15 a 20% dos casos estao ligados a variantes no
gene da titina (TTN) (ARANY, 2024; SIGAU-
KE et al., 2024).

Diante da gravidade clinica e da complexi-
dade molecular desta patologia, torna-se impe-
rativo consolidar as evidéncias mais recentes
para auxiliar na pratica médica. O objetivo
deste estudo foi descrever a fisiopatologia, os

critérios diagnosticos e o manejo da cardiomio-
patia periparto, com base nas principais evidén-
cias cientificas e diretrizes atuais, visando con-
tribuir para o reconhecimento precoce ¢ a efica-
cia terapéutica no cuidado a saude materna
(DAVIS et al., 2020)

METODO

O desenvolvimento deste capitulo funda-
mentou-se em uma revisao narrativa de litera-
tura, de carater descritivo, voltada a sintese das
evidéncias atuais sobre a CMPP. O levanta-
mento bibliografico foi conduzido entre dezem-
bro de 2025 e janeiro de 2026, utilizando como
fontes principais as bases de dados Pub-
Med/MEDLINE, o repositorio 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
recuperagao dos documentos pertinentes.

A selecao de artigos seguiu um fluxo de tri-
agem iniciado com a identificacdo de 45 regis-
tros. Como critérios de inclusdo, estabeleceu-se
a atualidade cientifica (publicagdes a partir de
2016), a relevancia do periodico e a disponibi-
lidade do texto integral em portugués ou inglés.
Foram priorizados estudos de revisdo de alto
impacto, posicionamentos oficiais de socieda-
des de cardiologia e ensaios clinicos que eluci-
dassem mecanismos moleculares e protocolos
terap€uticos contemporaneos. Inversamente,
foram excluidos artigos duplicados, resumos de
congressos e producdes que nao convergiam di-
retamente com os €iXxos tematicos propostos
para esta pesquisa.

Dessa analise criteriosa, foram selecionadas
15 fontes bibliograficas de exceléncia, as quais
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foram submetidas a uma leitura analitica e in-
terpretativa para a coleta de dados. A organiza-
¢do das informagoes foi estruturada de forma
descritiva, dividida em categorias tematicas que
correlacionam os avancos na compreensao da
fisiopatologia hormonal e genética com a pra-
tica clinica atual, fundamentando a discussdo
sobre o diagnostico diferencial, o uso de bio-
marcadores, o protocolo BOARD e as recomen-
dacdes de seguimento a longo prazo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O diagnostico da CMPP ¢ essencialmente
clinico e deve ser considerado em mulheres que
desenvolvem sinais e sintomas de insuficiéncia
cardiaca no final da gestagao ou até cinco meses
apos o parto, associados a disfun¢ao sistolica do
ventriculo esquerdo, geralmente definida por
fragdo de ejecao inferior a 45%, na auséncia de
outra causa identificavel (ESC, 2018; SLIWA
et al., 2025).

A avaliagdo clinica inicial ¢ fundamental e
inclui anamnese detalhada e exame fisico minu-
cioso. Sintomas como dispneia progressiva, or-
topneia, edema periférico e fadiga, assim como
sinais de congestao pulmonar e sistémica, de-
vem ser cuidadosamente valorizados, uma vez
que podem ser confundidos com alteragdes fisi-
oldgicas da gestacdo e do puerpério, o que fre-
quentemente resulta em atraso diagnostico
(DAVIS et al., 2020).

Os biomarcadores cardiacos, especialmente
os peptideos natriuréticos do tipo B (BNP e NT-
proBNP), constituem ferramentas auxiliares re-
levantes no diagnoéstico e na estratificacao prog-
nostica. Valores elevados desses marcadores
estdo associados a maior gravidade da disfun-
¢do ventricular e a pior evolugao clinica no pe-
riodo pds-parto (SBC, 2023).

O eletrocardiograma, embora apresente bai-
xa especificidade, pode evidenciar taquicardia

sinusal, altera¢des da repolarizagao ventricular
e sinais de sobrecarga de camaras cardiacas. A-
chados como alargamento do complexo QRS,
hipertrofia ventricular esquerda e bloqueio de
ramo esquerdo sdo mais frequentemente obser-
vados em pacientes com maior comprometi-
mento da fungdo ventricular e estdo associados
a pior prognéstico (BOZKURT et al., 2016;
SBC, 2023).

O ecocardiograma transtoracico € o exame
de escolha para a confirmagao diagnostica, per-
mitindo a avaliagdo da frag¢do de eje¢do do ven-
triculo esquerdo, dos volumes ventriculares e
da fungao sistolica global. Os achados mais co-
muns incluem dilatagdo do ventriculo esquerdo,
hipocinesia difusa e regurgitacdo mitral funcio-
nal. Métodos ecocardiograficos avancados, co-
mo a analise do strain global longitudinal
(GLS) e circunferencial (GCS), contribuem pa-
ra a deteccao precoce da disfuncao miocardica
e fornecem informagdes prognosticas 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 ressonan-
cia magnética cardiaca ¢ recomendada como
método complementar para a avaliacao de diag-
nosticos diferenciais, deteccdo de trombos in-
tracavitarios e caracterizacao tecidual, incluin-
do a presenca de fibrose miocardica, desde que
nao haja contraindicacdes. A tomografia com-
putadorizada apresenta papel relevante quando
ha suspeita de tromboembolismo pulmonar,
condi¢do relativamente frequente no periodo
puerperal (ESC, 2018).

Por se tratar de um diagndstico de exclusao,
¢ imprescindivel afastar outras causas de insu-
ficiéncia cardiaca, como miocardiopatia dilata-
da prévia, edema pulmonar secundario a pré-
eclampsia, miocardite, tromboembolismo pul-
monar e doenca arterial coronariana. Em casos
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mais graves, recorrentes ou com recuperagao
incompleta da fungdo ventricular, recomenda-
se abordagem multidisciplinar, podendo ser in-
dicada avaliacdo genética para investigacao de
etiologias hereditarias (BOZKURT et al., 2016;
HEYMANS et al., 2023).

Estabelecido o diagnéstico, o manejo da
CMPP deve ser individualizado, baseando-se
no cenario clinico, no momento em relagdo ao
parto e na gravidade da disfun¢do ventricular.
Embora as estratégias terapéuticas derivem am-
plamente das diretrizes gerais para insuficiéncia
cardiaca sistélica (CARLSON et al., 2023), re-
visdes de alto impacto, como Arany (2024), en-
fatizam que a CMPP possui particularidades
que exigem uma abordagem distinta.

Na pratica, a intensidade do cuidado ¢ dita-
da pela estabilidade hemodinamica: casos leves
podem ser conduzidos em regime ambulatorial,
enquanto pacientes com insuficiéncia respirato-
ria ou baixo débito requerem suporte intensivo
e diuréticos intravenosos (SLIWA et al., 2021;
IORGOVEANU et al., 2021). Em todos os ce-
narios, deve-se equilibrar a agressividade tera-
péutica inicial com a cautela na indicagdo de in-
tervengoes definitivas, dada a alta possibilidade
de recuperagdao ventricular tardia (BAUER-
SACHS et al., 2019; ARANY, 2024).

Como a CMPP ¢ uma das principais causas
de choque cardiogénico em mulheres previa-
mente saudaveis, a identificagdo precoce da de-
terioracdo hemodinamica ¢ determinante para o
prognostico (ARANY, 2024; IORGOVEANU
etal.,2021). Nesses casos graves, 0 manejo em
unidade de terapia intensiva com escalonamen-
to rapido do tratamento, incluindo suporte ino-
tropico e circulatério mecanico temporario, as-
socia-se a melhores taxas de sobrevida e recu-
peracdo miocardica (BAUERSACHS et al.,
2019; ARANY, 2024).

Para a manuteng¢ao da pressao arterial, a no-
repinefrina ¢ o vasopressor de escolha (IOR-
GOVEANU et al., 2021). O levosimendano
pode ser considerado como alternativa inotro-
pica, apesar de evidéncias ndo demonstrarem
beneficios significativos em desfechos especifi-
cos para essa patologia. Ainda que os efeitos te-
ratogénicos ndo sejam totalmente conhecidos,
seu uso ¢ inevitavel em situagdes de risco imi-
nente a vida materna (BAUERSACHS et al.,
2019; IORGOVEANU et al., 2021).

Ademais, evidéncias sugerem que pacientes
com CMPP podem ser sensiveis aos efeitos to-
xicos da estimulagdo beta-adrenérgica. Dessa
forma, o uso de agonistas como a dobutamina
deve ser evitado sempre que possivel, especial-
mente em casos de disfuncdo ventricular es-
querda grave, devido a associagcdo com pior
evolucdo clinica e maior necessidade de trans-
plante (CARLSON et al., 2023).

Recomenda-se a transferéncia precoce de
pacientes instaveis para centros terciarios espe-
cializados, que dispdem de suporte circulatério
avancado e equipes de transplante (BAUER-
SACHS et al., 2019). Devido a maior probabi-
lidade de recuperacao funcional na PPCM, o li-
miar para implantacdo de suporte mecanico
temporario deve ser mais baixo do que em ou-
tras etiologias. Dispositivos de curta duragao,
como bombas microaxiais, CentriMag ou
ECMO, podem ser utilizados como ponte para
recuperagao (BAUERSACHS et al., 2019).

Dados contemporaneos reforcam que a
CMPP apresenta taxas de recuperacao superio-
res a outras etiologias de choque, com mais de
50% das pacientes apresentando melhora signi-
ficativa da fracdo de ejecdo em até seis meses
(BAUERSACHS et al., 2019; ARANY, 2024).
Embora uma minoria (aproximadamente 2—
7%) possa exigir dispositivos de assisténcia
ventricular de longa duragdo, a retirada desses
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sistemas ¢ possivel apds a melhora da fungao
cardiaca (BAUERSACHS et al., 2019).

O tratamento farmacologico segue os prin-
cipios da insuficiéncia cardiaca com fracdo de
ejecao reduzida, mas com adaptacdes essenciais
ao status gestacional, conforme sintetizado no

Quadro 10.1. Durante a gravidez, a restrigao de
sodio e o uso de diuréticos auxiliam no controle
volémico, sendo seguros betabloqueadores, hi-
dralazina, nitratos e digoxina (CARLSON et
al., 2023).

Quadro 10.1 Resumo do manejo farmacologico da CMPP por status gestacional

Status

Medicamentos recomendados

Medicamentos contraindicados

Durante a gestagéio digoxina

Betabloqueadores, hidralazina, nitratos e

iECA, BRA, ARNI, antagonistas de
mineralocorticoide e iSGLT2

Pés-parto e lactacio

Terapia otimizada para IC (iECA/BRA,
ARNI) e bromocriptina

Anticoagulantes orais diretos (DOACs)
por ausé€ncia de evidéncias

Emergéncia (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, farmacos como inibido-
res da ECA, bloqueadores do receptor de angio-
tensina (BRAs),
(ARNI), antagonistas de mineralocorticoide e

inibidores da neprilisina
inibidores de SGLT2 sdo contraindicados na
gestagdo por toxicidade fetal. Apds o parto, a
introdugdo precoce dessa terapia otimizada as-
socia-se a maior probabilidade de recuperacdo
ventricular (SLIWA et al., 2021; ARANY,
2024).

A gestdo do risco tromboembdlico ¢ igual-
mente crucial, visto que o periodo periparto ¢
fisiologicamente hipercoagulavel. A anticoagu-
lacdo deve ser considerada em pacientes com
disfuncao ventricular grave e torna-se mandato-
ria quando se opta pelo uso da bromocriptina,
visando prevenir acidentes vasculares cerebrais
decorrentes do estado pro-trombdtico associado
(CARLSON et al., 2023).

Essa estratégia de bloqueio hormonal com a
bromocriptina fundamenta-se na hipotese do
papel deletério de fragmentos da prolactina na
microvasculatura cardiaca. Estudos clinicos in-
dicam que a adi¢do desse agonista dopaminér-
gico ao tratamento padrdo estd associada a me-

lhora da fracdo de eje¢do e a reducdo da morta-
lidade (SLIWA ef al., 2021). Contudo, seu uso
deve ser individualizado, considerando a gravi-
dade clinica e o desejo da paciente quanto a
amamentagdo (ARANY, 2024).

Por fim, o transplante cardiaco deve ser re-
servado para casos refratarios onde o suporte
mecanico ndo ¢ vidvel. Pacientes com CMPP
podem apresentar piores desfechos pos-trans-
plante devido a riscos de rejeicdo (BAUER-
SACHS et al., 2019). Portanto, a estratégia te-
rapéutica deve sempre priorizar o suporte tem-
porério e o tempo para a recuperagao funcional,
evitando intervengdes irreversiveis de forma
precoce (BAUERSACHS et al., 2019; ARA-
NY, 2024).

CONCLUSAO

Este estudo evidenciou que a cardiomiopa-
tia periparto constitui uma condi¢do cardiovas-
cular grave, de etiologia multifatorial, que aco-
mete mulheres previamente saudaveis no peri-
odo final da gesta¢do ou nos meses subsequen-
tes ao parto, estando associada a elevada mor-
bimortalidade quando nao reconhecida preco-
cemente. A andlise da literatura demonstra que
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a interacao entre fatores hormonais, inflamato-
rios, genéticos e vasculares desempenha papel
central na fisiopatologia da doenga, 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
diagndstico precoce, baseado na suspeic¢do cli-
nica associada a métodos de imagem, especial-
mente o ecocardiograma, ¢ determinante para o
prognostico.

O manejo adequado, individualizado con-
forme o status gestacional e a gravidade clinica,
aliado ao uso criterioso de terapias farmacold-

gicas e, quando necessario, de suporte circula-
torio mecanico temporario, esta associado a al-
tas taxas de recuperagdo da fun¢do ventricular.
Diante disso, a cardiomiopatia periparto deve
ser considerada prioridade nas politicas de sa-
ude materna, com énfase na capacitagdo profis-
sional e na abordagem multidisciplinar. Contu-
do, apesar dos avangos terapéuticos, persistem
lacunas no conhecimento, sobretudo quanto a
estratificacdo de risco e as estratégias preventi-
vas, tornando imprescindivel a realizagdo de
novos estudos prospectivos que consolidem
protocolos diagndsticos e terapéuticos mais efi-
cazes.
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INTRODUCAO

As valvulas cardiacas sdo estruturas dinami-
cas essenciais para garantir fluxo sanguineo
unidirecional e eficiente. As valvopatias rom-
pem esse equilibrio mecanico e desencadeiam
uma cascata adaptativa do miocardio, cujo ob-
jetivo € preservar o débito cardiaco frente a fa-
lha valvar. As lesdes valvares se manifestam
principalmente como estenose, caracterizada
por obstru¢do ao fluxo e aumento da pos-carga,
ou insuficiéncia (regurgitagdo), marcada por re-
fluxo sanguineo e sobrecarga volumétrica; am-
bas podem coexistir. A evolugdo clinica depen-
de da temporalidade: formas cronicas permitem
remodelamento compensatdrio, enquanto le-
soes agudas impdem estresse abrupto, frequen-
temente culminando em choque cardiogénico.

Do ponto de vista hemodinamico, o coragao
responde segundo principios biofisicos. Nas es-
tenoses, a sobrecarga de pressao eleva o estres-
se parietal, levando a hipertrofia concéntrica
por adi¢do de sarcomeros em paralelo, confor-
me a Lei de Laplace. Essa adaptacao preserva a
funcdo sistolica, mas reduz a complacéncia
ventricular, aumenta as pressoes diastolicas e
torna o enchimento dependente da contragdo
atrial.

Nas insuficiéncias, predomina a sobrecarga
de volume. O aumento da pré-carga ativa a Lei
de Frank-Starling, promovendo hipertrofia ex-
céntrica e dilatagdo ventricular por adicao de
sarcomeros em série. Inicialmente compensato-
ria, essa dilatacao ultrapassa um limite biologi-
co, levando a queda da contratilidade e a transi-
¢do para insuficiéncia cardiaca com fragdao de
ejecao reduzida. Os atrios sofrem precocemente
com a elevagdo retrograda das pressoes, dila-
tam-se e tornam-se substrato para arritmias, es-
pecialmente fibrilacdo atrial. A transmissao
dessas pressoes a circulagdo pulmonar causa
congestdao, dispneia e hipertensao pulmonar,

que impde sobrecarga ao ventriculo direito. A
faléncia deste, menos adaptavel que o esquerdo,
completa a progressdo para insuficiéncia cardi-
aca global.

Assim, a valvopatia ndo representa apenas
um defeito estrutural localizado, mas uma do-
enc¢a sist€émica da mecanica cardiaca, com re-
percussdes progressivas sobre camaras, circula-
¢do pulmonar e desempenho global do coragao.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura com foco na sistematiza¢do dos aspectos
fisiopatologicos, clinicos, diagnosticos e tera-
péuticos das valvopatias das valvas aortica, pul-
monar, mitral e tricuspide, incluindo aborda-
gens cirdrgicas e percutdneas contemporaneas.
O estudo baseou-se em diretrizes internacionais
de sociedades cientificas reconhecidas, como
AHA, ACC, ESC e SBC, assim como artigos
relevantes de alto impacto em lingua inglesa e
portuguesa. O contetido foi organizado por val-
va, contemplando tipos de lesdo, manifestagoes
clinicas, métodos diagndsticos com énfase no
ecocardiograma e critérios de intervencao. Nao
foram utilizados dados primarios nem métodos
estatisticos. O objetivo foi integrar criticamente
o conhecimento atual para apoiar a tomada de
decisdo clinica e ressaltar a importancia da in-
tervengao no momento ideal, visando melhor
progndstico e qualidade de vida.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Estenose adrtica

A estenose aortica (EA) consolida-se como
a principal causa de obstrucao do trato de saida
do ventriculo esquerdo em adultos, assumindo
relevancia crescente no cenario da cardiologia
contemporanea em funcao do envelhecimento
populacional global (MELO & DANTAS NE-
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TO, 2025). Nos paises desenvolvidos, a etiolo-
gia degenerativa calcifica predomina e ¢ atual-
mente reconhecida como um processo biologi-
camente ativo, envolvendo inflamacao, remo-
delamento da matriz extracelular e diferencia-
cdo osteoblastica valvar, fendmenos que expli-
cam a progressao continua da doenga apesar do
controle intensivo dos fatores de risco cardio-
vasculares classicos (PMC, 2022). Em paralelo,
a valva aortica bicuspide mantém papel central
na EA de inicio precoce, com impacto clinico
que se estende as faixas etarias avancadas, en-
quanto a doenca reumadtica persiste como a
principal causa global, particularmente em regi-
des de menor desenvolvimento socioecondomi-
co (MOVAHED et al., 2023; PMC, 2004).

Do ponto de vista fisiopatologico, a historia
natural da EA ¢ marcada por uma fase prolon-
gada de adaptagao ventricular esquerda, carac-
terizada por hipertrofia concéntrica destinada a
normalizar a tensdo parietal e preservar o débito
cardiaco (ESC, 2025). Todavia, essa resposta
adaptativa ocorre a custa de redugdo progres-
siva da complacéncia ventricular, elevagdo das
pressoes diastolicas finais e desenvolvimento
de fibrose miocérdica intersticial, configurando
um continuum entre compensagao hemodina-
mica e faléncia miocardica. Estudos longitudi-
nais demonstram progressao média relativa-
mente previsivel dos parametros ecocardiogra-
ficos, aumento anual da velocidade méaxima do
jato adrtico em aproximadamente 0,3 m/s, ele-
vacao do gradiente médio em cerca de 7 mmHg
e reducdo da area valvar em torno de 0,1 cm?,
embora com expressiva variabilidade interindi-
vidual, modulada por fatores como extensao da
calcificagdo, idade avancada, diabetes mellitus
e disfungao renal (ESC, 2025).

Nesse contexto, a ecocardiografia transtora-
cica emerge ndo apenas como ferramenta diag-
nostica, mas como eixo central para estratifica-

¢do prognostica, monitoramento evolutivo e de-
finicdo do momento ideal de intervengdo
(AHA, 2022). A avaliagao integrada da veloci-
dade do jato, gradientes transvalvares e calculo
da éarea valvar pelo método da continuidade per-
manece fundamental para a classificagdo da
gravidade (PMC, 2022). Contudo, parametros
adicionais, como a indexagdo da area valvar a
superficie corporal, o volume sistolico indexa-
do e a avaliagdo da fragdo de ejeg¢ao longitudi-
nal (strain global longitudinal), tém ganhado
relevancia na identificagdo precoce de disfun-
c¢ao ventricular subclinica, mesmo na presenga
de fracdo de ejecdo preservada (ESC, 2025).

Particular atengao deve ser conferida aos fe-
nétipos de EA de baixo fluxo e baixo gradiente,
com fra¢do de eje¢do reduzida ou preservada,
nos quais a ecocardiografia de estresse com do-
butamina desempenha papel critico ao diferen-
ciar estenose verdadeira de pseudoestenose, ori-
entando decisdes terapéuticas potencialmente
determinantes de prognostico (TAKEMOTO et
al.,2025). Além disso, a quantificagcdo da carga
de calcificagdo valvar, seja por escore ecocardi-
ografico semiquantitativo ou por métodos com-
plementares, contribui para a resolucdo de ce-
narios discordantes entre area valvar e gradiente
(ESC, 2025).

Do ponto de vista clinico, os dados reforgam
que a triade classica de angina, sincope e insu-
ficiéncia cardiaca reflete estagios avangados da
doenca (HAMIRANI et al., 2012). Na pratica
atual, a dispneia aos esforcos e a reducao pro-
gressiva da tolerancia ao exercicio representam
manifestagdes iniciais mais frequentes, decor-
rentes da combinagao entre disfuncao diastolica
e incapacidade de incremento adequado do d¢-
bito cardiaco em um sistema hemodinamica-
mente fixo (AHA, 2022). A identificagdao eco-
cardiografica precoce dessa transicao subclini-
ca ¢ crucial, uma vez que o prognoéstico se dete-
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riora abruptamente apds o surgimento de sinto-
mas, com queda expressiva da sobrevida na au-
séncia de intervencao (ESC, 2025).

A integragdo do ecocardiograma com bio-
marcadores, como BNP ¢ NT-proBNP, e com
métodos de imagem avancgados, particularmen-
te a ressonancia magnética cardiaca, amplia a
capacidade de estratificacdo de risco. A detec-
¢ao de fibrose miocardica por realce tardio com
gadolinio configura marcador independente de
mortalidade e sugere que o dano miocardico
pode se tornar irreversivel, mesmo apos corre-
¢do valvar, refor¢ando o conceito de interven-
¢do baseada ndo apenas na gravidade valvar,
mas também no grau de acometimento miocar-
dico (ESC, 2025).

As complicagdes associadas a EA avangada,
incluindo morte subita, fibrilagdo atrial, hiper-
tensao pulmonar e sindrome de Heyde, eviden-
ciam o carater sist€émico da doenca e reforcam
a necessidade de abordagem terapéutica proa-
tiva (TAKEMOTO et al., 2025). Nesse cenario,
o advento do implante transcateter de valva adr-
tica (TAVI) redefiniu o paradigma terapéutico,
expandindo-se de pacientes de alto risco para
populagdes de risco intermediario e baixo, es-
pecialmente idosos, com resultados clinicos ro-
bustos e comparaveis a cirurgia convencional
(TAKEMOTO et al., 2025). Persistem, entre-
tanto, questoes relativas a durabilidade proté-
tica e aos disturbios de condugdo, o que reforga
a importancia da selegdo criteriosa dos pacien-
tes (ESC, 2025).

Em sintese, a EA deve ser compreendida co-
mo uma doenca valvar-miocardica integrada
(MELO & DANTAS NETO, 2025). A ecocar-
diografia, em conjunto com biomarcadores e
métodos avangados de imagem, ocupa posi¢ao
central na identificacdo do momento 6timo de
intervengao, permitindo transi¢ao de uma estra-
tégia reativa, baseada exclusivamente em sinto-
mas, para uma abordagem preventiva orientada

por marcadores objetivos de dano miocardico
subclinico, com potencial impacto significativo
sobre o prognostico a longo prazo (ESC, 2025;
AHA, 2022).

Insuficiéncia adrtica

A insuficiéncia aortica crOnica apresenta
uma histodria natural prolongada e insidiosa, ca-
racterizada por extensa fase assintomatica sus-
tentada por remodelamento excéntrico do ven-
triculo esquerdo (MELO & DANTAS NETO,
2025). Nesse periodo compensado, o aumento
progressivo do volume regurgitante ¢ acomoda-
do por dilatagdo ventricular e aumento da com-
placéncia, preservando o débito cardiaco ¢ a
fracdo de ejecao (ESC, 2025). Entretanto, essa
adaptacdo ocorre as custas de estresse parietal
cronico, ativagao neuro-hormonal e desenvolvi-
mento progressivo de fibrose miocardica, cul-
minando em perda da reserva contratil e transi-
¢do para disfuncao sistdlica manifesta, evento
que define uma inflexdo progndstica relevante
(HAMIRANI et al., 2012).

As diretrizes contemporaneas reconhece-
ram que a fragdo de eje¢do convencionalmente
considerada normal pode mascarar comprome-
timento contratil precoce (AHA, 2022). A rede-
finicao do limiar de disfuncao sistolica para FE-
VE <55% baseia-se em evidéncias consistentes
de que a intervencao cirurgica realizada antes
desse ponto associa-se a maior reversibilidade
do remodelamento ventricular € menor mortali-
dade tardia (ESC, 2025). De forma complemen-
tar, os didmetros ¢ volumes sistolicos finais do
ventriculo esquerdo, especialmente quando in-
dexados a superficie corporal, emergem como
marcadores prognosticos centrais (PMC, 2004).
Valores de diametro sistolico final superiores a
50 mm ou volumes sistdlicos finais indexados
na faixa de 43 a 45 mL/m? associam-se de for-
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ma independente a maior risco de morte sob tra-
tamento clinico e pior recuperacdo funcional
apos a cirurgia (MOVAHED et al., 2023).

Do ponto de vista clinico, a insuficiéncia
adrtica grave sintomatica manifesta-se predo-
minantemente por dispneia de esforgo e intole-
rincia progressiva ao exercicio (BESSIERE et
al., 2023), refletindo elevacao das pressdes de
enchimento e incapacidade do ventriculo dila-
tado de aumentar adequadamente o débito car-
diaco. A angina ocorre com frequéncia mesmo
na auséncia de doenga coronariana obstrutiva e
decorre da redugdo da perfusdo coronariana di-
astolica, associada a queda da pressao diastolica
adrtica e ao aumento da demanda miocérdica
(PMC, 2022). Os sinais periféricos classicos re-
sultantes da pressao de pulso alargada mantém
alto valor semiolégico, sobretudo em doenca
avancada, embora sua auséncia nao exclua gra-
vidade significativa (ESC, 2025).

A ecocardiografia transtoracica constitui o
pilar diagndstico e de seguimento da insuficién-
cia adrtica crOnica, permitindo ndo apenas a
confirmacdo da regurgitacdo, mas também a
identificacdo do mecanismo anatomico, a quan-
tificagdo integrada da gravidade e a avaliagdo
seriada das repercussdes ventriculares (ESC,
2025). A defini¢ao de insuficiéncia aortica gra-
ve baseia-se em parametros multiparamétricos,
incluindo vena contracta maior que 6 mm, lar-
gura do jato central ocupando pelo menos 65%
do trato de saida do ventriculo esquerdo, volu-
me regurgitante igual ou superior a 60 mL por
batimento e area do orificio regurgitante efetivo
igual ou superior a 0,30 cm? (ESC, 2025). Toda-
via, a avaliacao prognostica depende sobretudo
da analise do remodelamento ventricular, sendo
as dimensodes e volumes do ventriculo esquerdo
mais determinantes do desfecho do que a inten-
sidade isolada do jato regurgitante (AHA,
2022).

Em cenarios de discordancia entre achados
clinicos e ecocardiograficos, janelas acusticas
limitadas ou necessidade de quantificagao volu-
métrica precisa, a ressonancia magnética cardi-
aca desempenha papel complementar relevante
(PMC, 2022). A mensuragdo direta do volume
regurgitante e a avaliagdo da fibrose miocardica
fornecem informagdes progndsticas adicionais,
particularmente na identificagdo de dano mio-
cardico potencialmente irreversivel (ESC,
2025).

O estadiamento da insuficiéncia adrtica cro-
nica integra achados anatomicos, hemodinami-
cos e ventriculares, permitindo estratificagdo do
risco e defini¢do do intervalo de seguimento
(MELO & DANTAS NETO, 2025). Pacientes
em estagios compensados apresentam baixo ris-
co anual de eventos, enquanto a progressao para
disfungdo sistolica ou dilatagdo excessiva asso-
cia-se a aumento exponencial da morbimortali-
dade (MOVAHED et al., 2023). Nessa fase, a
mortalidade anual pode ultrapassar 20% na au-
séncia de intervengao, especialmente em indivi-
duos sintomaticos (BESSIERE et al., 2023).

O manejo terapéutico da insuficiéncia adr-
tica grave permanece fundamentalmente inter-
vencionista (ESC, 2025). A terapia farmacolo-
gica exerce papel limitado, sendo indicada prin-
cipalmente para controle da hipertensdo arterial
sistolica e tratamento de insuficiéncia cardiaca
estabelecida como medida temporaria (AHA,
2022). A cirurgia de substituicao valvar adrtica
permanece o tratamento de escolha para a mai-
oria dos pacientes, devendo ser realizada antes
do estabelecimento de disfungdo ventricular
prolongada ou fibrose miocardica extensa
(ESC, 2025). Estratégias de reparo valvar ou
preservacao da raiz adrtica podem ser conside-
radas em centros especializados, especialmente
em pacientes jovens com anatomia favoravel
(PMC, 2004). O implante valvar transcateter
em insuficiéncia aodrtica nativa, por sua vez,
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permanece restrito a cenarios selecionados e in-
vestigacionais, dada a auséncia de calcificagao
adequada para ancoragem protética (TAKE-
MOTO et al., 2025).

Em sintese, a insuficiéncia aortica cronica
exige vigilancia clinica e ecocardiografica rigo-
rosa, com tomada de decisdo baseada prioritari-
amente na dindmica do remodelamento ventri-
cular (MELO & DANTAS NETO, 2025). A
identificacdo precoce do ponto de transi¢ao en-
tre compensagdo e descompensagio representa
o principal determinante de progndstico e cons-
titui o eixo central da estratégia terapéutica con-
temporanea (ESC, 2025).

Estenose mitral

A estenose mitral ¢ caracterizada pelo es-
treitamento do orificio valvar mitral, resultando
em obstru¢ao ao fluxo diastélico do ventriculo
esquerdo (MELO & DANTAS NETO, 2025).
O mecanismo mais comum ¢ a doenga reuma-
tica, que provoca fusdo comissural e espessa-
mento das cuspides valvares, embora causas
congénitas e degenerativas também possam es-
tar presentes (ESC, 2025).

A fisiopatologia envolve aumento das pres-
sOes no atrio esquerdo, que se traduz em con-
gestdo pulmonar, hipertensdao pulmonar e so-
brecarga do ventriculo direito em estagios avan-
cados (BESSIERE ef al., 2023). A progressido
clinica € tipicamente lenta, e os sintomas s6 se
manifestam quando a area valvar cai abaixo de
aproximadamente 1,5 cm? (AHA, 2022). Dis-
pneia de esforco € o sintoma mais frequente, se-
guida por fadiga, palpitagdes e, eventualmente,
edema periférico MOVAHED et al., 2023).

O exame fisico revela caracteristicos ruidos
diastolicos com estalido de abertura e rumore
diastolico apical em “tique-taque” ou “rombo”
(ESC, 2025). Sinais de congestdao pulmonar e
hipertensao pulmonar podem estar presentes

em casos avangados, juntamente com ritmo ir-
regular devido a fibrilagdo atrial (PMC, 2004).

A ecocardiografia transtoracica constitui o
exame diagnostico de escolha, permitindo ava-
liagdo da area valvar, gradientes transvalvares e
repercussdes sobre camaras cardiacas (AHA,
2022). A gravidade da estenose ¢ definida prin-
cipalmente pela area do orificio mitral e pelos
gradientes diastolicos médios: estenose grave ¢
geralmente considerada quando a area valvar ¢
<1,5 cm? e o gradiente diastélico médio excede
10 mmHg (ESC, 2025).

O manejo depende da gravidade, presenga
de sintomas e complicacdes associadas. Pacien-
tes assintomaticos com estenose leve ou mode-
rada podem ser monitorados clinicamente (ME-
LO & DANTAS NETO, 2025). Indicacdes de
intervengdo incluem sintomas significativos,
hipertensdo pulmonar severa, fibrilagao atrial
sintomatica e crescimento progressivo do atrio
esquerdo (BESSIERE et al., 2023). Procedi-
mentos percutaneos, como comissurotomia mi-
tral percutanea, sdo preferidos em pacientes
com anatomia favoravel, enquanto substitui¢do
cirirgica valvar ¢ indicada em casos de anato-
mia desfavoravel ou complicacdes associadas
(PMC, 2022).

A anticoagulacdo oral deve ser considerada
em pacientes com fibrilagdo atrial, historico de
tromboembolismo ou grandes trombos atriais
(AHA, 2022). Controle rigoroso da frequéncia
cardiaca ¢ fundamental para otimizar o enchi-
mento diastolico e reduzir sintomas (ESC,
2025).

Em resumo, a estenose mitral exige acom-
panhamento clinico e ecocardiografico conti-
nuo, com decisdo terapéutica baseada na gravi-
dade valvar, repercussdes hemodinamicas e
presenca de sintomas (MELO & DANTAS NE-
TO, 2025). Intervengdes oportunas podem pre-
venir disfun¢ao cardiaca irreversivel e melhorar
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significativamente a sobrevida e a qualidade de
vida (MOVAHED et al., 2023).

Insuficiéncia mitral

A insuficiéncia mitral define-se pela incapa-
cidade da valva mitral em manter a competén-
cia durante a sistole ventricular, resultando em
refluxo retrogrado de sangue do ventriculo es-
querdo para o atrio esquerdo (ESC, 2025). Dife-
rentemente das valvopatias obstrutivas, a insu-
ficiéncia mitral impde uma sobrecarga volumé-
trica cronica as camaras esquerdas, com profun-
das implicagdes hemodinamicas, estruturais e
prognésticas (BESSIERE et al., 2023). Durante
a sistole, o ventriculo esquerdo ejeta simultane-
amente para a aorta e para o atrio esquerdo, o
que determina, na didstole subsequente, aumen-
to progressivo do volume diastolico final, me-
canismo compensatorio essencial para a manu-
tencao do débito cardiaco efetivo (PMC, 2004).

Essa fisiopatologia fundamenta a distin¢do
entre insuficiéncia mitral primaria e secunddria,
conforme preconizado pelas diretrizes da SBC
e da AHA/ACC (AHA, 2022). Na forma prima-
ria, a patologia reside no proprio aparelho val-
var, incluindo folhetos, cordas tendineas, mus-
culos papilares ou anel mitral. A degeneracdo
mixomatosa, englobando o prolapso da valva
mitral e a doenca de Barlow, representa a etio-
logia predominante em paises desenvolvidos,
frequentemente associada a alongamento ou
ruptura de cordas com formacao de folheto flail
(ESC, 2025). Em paises em desenvolvimento, a
etiologia reumatica permanece relevante, carac-
terizada por retragado, fibrose e calcificacao dos
folhetos, muitas vezes cursando como lesdo
mista (MELO & DANTAS NETO, 2025). Ou-
tras causas incluem endocardite infecciosa, cal-
cificacdo degenerativa do anel mitral e anoma-
lias congénitas (MOVAHED et al., 2023).

Por outro lado, a insuficiéncia mitral secun-
daria ¢ uma manifestacdo da doenga miocardica

ventricular. Nessa condi¢do, os componentes
valvares sdo estruturalmente preservados, mas
o remodelamento geométrico do ventriculo es-
querdo, seja por dilatacdo global na miocardio-
patia dilatada ou por discinesia regional na car-
diopatia isquémica, desloca os musculos papi-
lares e impede a coaptacao adequada dos folhe-
tos por aumento das forcas de tethering (BES-
SIERE et al., 2023). Recentemente, reconhe-
ceu-se a insuficiéncia mitral funcional atrial, na
qual a dilatagdo isolada do atrio esquerdo, fre-
quentemente associada a fibrila¢ao atrial croni-
ca, promove dilatagdo do anel mitral mesmo na
auséncia de disfuncdo ventricular significativa
(ESC, 2025).

A historia natural da insuficiéncia mitral
cronica ¢ marcada por uma longa fase compen-
sada, durante a qual o ventriculo esquerdo de-
senvolve hipertrofia excéntrica e dilatagao pro-
gressiva, conforme a lei de Laplace, enquanto o
atrio esquerdo aumenta sua complacéncia para
amortecer a elevagdo das pressdes pulmonares
(PMC, 2004). Essa adaptacao pode manter o
paciente assintomatico por décadas. A transi¢ao
para a fase descompensada ocorre quando o
ventriculo atinge seu limite de remodelamento,
com declinio da contratilidade miocardica e ele-
vagao abrupta das pressoes atriais e pulmonares
(AHA, 2022). Nesse contexto, a fracdo de eje-
¢do pode permanecer aparentemente normal,
motivo pelo qual valores <60% ja configuram
disfungdo sistolica clinicamente relevante na
insuficiéncia mitral grave (ESC, 2025).

O prognostico da insuficiéncia mitral pri-
madria € favoravel enquanto o paciente perma-
nece assintomatico e com fungdo ventricular
preservada. Entretanto, o surgimento de sinto-
mas, a queda da fracdo de ejecdo abaixo de 60%
ou a dilatagdao do ventriculo esquerdo, particu-
larmente com didmetro sistolico final superior a
40 mm, associam-se a aumento expressivo da
mortalidade (MELO & DANTAS NETO,
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2025). A fibrilagao atrial constitui marcador in-
dependente de pior prognodstico (BESSIERE et
al., 2023). Na insuficiéncia mitral secundéria, a
regurgitacdo ¢ um potente marcador da gravi-
dade da miocardiopatia subjacente, dobrando o
risco de mortalidade em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca avangada (MOVAHED et al.,
2023).

O ecocardiograma transtoracico com dop-
pler representa o pilar diagndstico e progndsti-
co. A quantificacdo da gravidade deve integrar
multiplos pardmetros, incluindo o método PISA
para calculo da area do orificio regurgitante efe-
tivo e do volume regurgitante, a medida da vena
contracta e a analise do fluxo das veias pulmo-
nares, cuja inversao da onda sistdlica indica re-
gurgitagdo grave (ESC, 2025). Na insuficiéncia
mitral primaria, valores de EROA >0,40 cm? e
volume regurgitante >60 mL definem gravida-
de (AHA, 2022). Na forma secunddria, limiares
menores ja se associam a pior prognostico, re-
fletindo a importancia do conceito de regurgita-
¢do desproporcional (BESSIERE et al., 2023).
A avaliagdo seriada da fun¢do ventricular deve
incluir ndo apenas a fra¢ao de ejecdo, mas tam-
bém o strain longitudinal global, capaz de de-
tectar disfun¢do subclinica (ESC, 2025). A res-
sonancia magnética cardiaca assume papel
complementar nos casos com discrepancia eco-
cardiografica ou quantificagdo limitrofe (PMC,
2004).

A decisdo terapéutica decorre da integragao
entre sintomas, gravidade ecocardiografica e
impacto ventricular (MELO & DANTAS NE-
TO, 2025). Na insuficiéncia mitral primdaria
grave, a intervengdo cirurgica precoce, prefe-
rencialmente por plastica mitral, ¢ mandatoria
diante de sintomas ou sinais iniciais de disfun-
¢do ventricular, mesmo em pacientes assinto-
maticos (ESC, 2025). Na insuficiéncia mitral
secunddria, o tratamento ¢ centrado na terapia
médica otimizada para insuficiéncia cardiaca,

com a intervencao percutanea borda a borda in-
dicada em casos selecionados refratarios, con-
forme critérios do estudo COAPT (BESSIERE
et al, 2023). Assim, a insuficiéncia mitral
exemplifica, de forma paradigmatica, a necessi-
dade de abordagem individualizada, guiada por
imagem avanc¢ada e interven¢ao no momento fi-
siopatologicamente ideal (AHA, 2022).

Estenose pulmonar

A estenose pulmonar caracteriza-se pelo es-
treitamento do orificio valvar pulmonar, o que
impOe uma sobrecarga de pressdo ao ventriculo
direito durante a sistole (ESC, 2025). Trata-se
de uma valvopatia obstrutiva relativamente rara
na populagdo geral, frequentemente de origem
congénita, embora possa ocorrer secundaria-
mente a processos como febre reumatica ou do-
enga carcinoide (MOVAHED et al., 2023). A
gravidade da estenose ¢ determinada pela mag-
nitude do gradiente transvalvar, que correlacio-
na-se diretamente com o risco de insuficiéncia
ventricular direita e sintomas clinicos (BES-
SIERE et al., 2023).

A fisiopatologia da estenose pulmonar en-
volve o aumento da pos-carga para o ventriculo
direito, resultando inicialmente em hipertrofia
conceéntrica adaptativa, sem dilatagao significa-
tiva da camara (ESC, 2025). Com o tempo, e na
presenca de gradientes elevados persistentes,
pode ocorrer dilatagdo ventricular direita, dis-
funcao sistdlica e, eventualmente, insuficiéncia
tricispide funcional associada (MELO &
DANTAS NETO, 2025).

Clinicamente, a estenose pulmonar pode
permanecer assintomatica em casos leves. Sin-
tomas como fadiga, dispneia e sincope tendem
a surgir em gradientes transvalvares mais eleva-
dos (>50 mmHg), refletindo a incapacidade do
ventriculo direito de manter débito adequado
durante esforco (PMC, 2004). A ausculta revela
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sopro sistolico ejetivo em foco pulmonar, fre-
quentemente irradiando para o arco pulmonar,
com refor¢o da segunda bulha (B2) pulmonar e
clic ejetivo, caracteristicas classicas da doenga
(AHA, 2022).

O diagnostico ¢ confirmado por ecocardio-
grafia transtoracica com doppler, permitindo
mensuracdo precisa do gradiente transvalvar e
avaliagdo da morfologia valvar, incluindo fusao
de comissuras, espessamento de folhetos ou
calcificagdo (ESC, 2025). O cateterismo cardia-
co ¢ reservado para casos de discordancia diag-
noéstica ou planejamento de intervengdo (BES-
SIERE et al., 2023).

O tratamento depende da gravidade clinica
e ecocardiografica. Estenoses leves ou modera-
das assintomaticas geralmente requerem acom-
panhamento clinico e ecocardiografico periddi-
co (MELO & DANTAS NETO, 2025). Esteno-
ses graves sintomaticas ou assintomaticas com
gradiente médio >40 mmHg sdo indicativas de
intervengdo, preferencialmente via valvotomia
percutanea com baldo, considerada o padrao-
ouro para a maioria dos casos congénitos (ESC,
2025). Em situagdes com anatomia desfavora-
vel para cateterismo ou recorréncia pos-valvo-
tomia, a cirurgia valvar ¢ indicada (MOVA-
HED et al., 2023).

O prognostico € excelente quando a inter-
vencao ¢ realizada precocemente e a funcao
ventricular direita € preservada. A detecc¢ao pre-
coce ¢ a avaliagdo seriada do gradiente e da fun-
cdo ventricular direita sdo cruciais para o ma-
nejo otimizado da estenose pulmonar (PMC,
2004; AHA, 2022).

Insuficiéncia pulmonar

A insuficiéncia da valva pulmonar ¢ uma
valvopatia relativamente rara na populacao ge-
ral, com etiologia frequentemente congénita ou
secundaria a procedimentos cirurgicos cardia-
cos, como correcao de tetralogia de Fallot ou

substitui¢do valvar pulmonar (BESSIERE et
al., 2023). Na maior parte dos casos, a regurgi-
tacdo pulmonar leve ¢ bem tolerada e clinica-
mente silenciosa, sendo frequentemente detec-
tada incidentalmente em exames de imagem
(AHA, 2022).

A forma congénita da insuficiéncia pulmo-
nar geralmente decorre de anomalias estruturais
da valva, incluindo estenose pulmonar residual
pos-corre¢do ou displasia valvar congénita. Em
contraste, a insuficiéncia pulmonar adquirida ¢
raramente isolada e tipicamente relacionada a
doengas endocardicas, degenerativas, traumati-
cas ou como consequéncia de cirurgias cardia-
cas prévias, incluindo procedimentos de recons-
trucdo do trato de saida do ventriculo direito
(ESC, 2025).

A fisiopatologia da insuficiéncia pulmonar
envolve sobrecarga volumétrica crénica do
ventriculo direito, com dilatagdo progressiva,
remodelamento e eventual disfuncao sistolica,
podendo evoluir para insuficiéncia cardiaca di-
reita sintomatica (MOVAHED et al., 2023). O
ventriculo direito possui notavel capacidade de
adaptagdo a sobrecarga de volume, mas a pro-
gressao da regurgitagdo € o aumento concomi-
tante da pressdo pulmonar comprometem gra-
dualmente a fun¢do ventricular e a eficiéncia
cardiaca (BESSIERE et al., 2023).

Clinicamente, a insuficiéncia pulmonar leve
a moderada ¢ frequentemente assintomatica,
enquanto formas graves podem causar fadiga,
intolerancia ao exercicio, congestao venosa pe-
riférica e, em casos avancados, sinais de insufi-
ciéncia cardiaca direita (PMC, 2004). Ao exa-
me fisico, um sopro diastolico de baixa intensi-
dade pode ser ouvido no foco pulmonar, sendo
muitas vezes silencioso em pacientes com dila-
tacdo significativa do ventriculo direito (AHA,
2022).

A ecocardiografia transtoracica com dop-
pler ¢ o método diagnostico de primeira linha,
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permitindo avaliagdo anatomica da valva, quan-
tificacdo da regurgitacdo e estratificacdo funci-
onal do ventriculo direito (ESC, 2025). Méto-
dos complementares, como ressonancia magné-
tica cardiaca, sdo particularmente titeis na quan-
tificacdo precisa do volume regurgitante, na
mensuracdo dos volumes ventriculares diretos e
na avaliacdo da funcdo sistolica direita, especi-
almente em pacientes candidatos a intervengao
cirargica ou transcateter (BESSIERE et al.,
2023).

O manejo clinico da insuficiéncia pulmonar
¢, na maior parte dos casos, conservador, base-
ado em monitoramento regular da funcao ven-
tricular direita e tratamento das condigdes sub-
jacentes, como hipertensdo pulmonar ou arrit-
mias (MOVAHED et al., 2023). A intervengao
cirargica, incluindo valvoplastia ou substitui-
¢do valvar pulmonar, € reservada para pacientes
sintomaticos ou aqueles com deterioragao da
fun¢do do ventriculo direito, sendo idealmente
realizada antes do comprometimento irreversi-
vel (ESC, 2025).

As terapias transcateter emergem como al-
ternativa promissora em casos selecionados de
alto risco cirurgico, com o objetivo de reduzir
morbimortalidade e preservar fungao ventricu-
lar direita, embora dados de longo prazo ainda
sejam limitados (BESSIERE et al., 2023).

Estenose tricuspide

A estenose da valva tricuspide ¢ uma valvo-
patia rara, responsavel por menos de 1% das do-
encas valvares, caracterizada por obstrucao ao
fluxo diastdlico do atrio direito para o ventri-
culo direito, com consequente elevacao cronica
da pressao atrial direita e congestao venosa sis-
témica (BESSIERE et al., 2023). A etiologia
reumatica responde por mais de 90% dos casos,
sendo o acometimento isolado excepcional; na
grande maioria das vezes, a estenose tricuspide
ocorre em associagdo com valvopatia mitral e,

frequentemente, aortica, refletindo a natureza
multivalvar da cardiopatia reumatica (ACC/
AHA, 2008).

Do ponto de vista anatomopatologico, a es-
tenose trictispide reumatica apresenta fusdo co-
missural, espessamento e retragdo dos folhetos,
encurtamento das cordas tendineas e redugdo
progressiva da area valvar, que assume confi-
guracdo triangular ou em “boca de peixe”
(BESSIERE et al., 2023). Outras etiologias,
embora incomuns, incluem formas congénitas
verdadeiras, sindrome carcinoide, tumores in-
tracardiacos, endocardite infecciosa, trombose
ou degeneragdo de proteses valvares, doencas
infiltrativas, lupus eritematoso sistémico ¢ in-
terferéncia mecanica por dispositivos intracar-
diacos (ACC/AHA, 2008).

A fisiopatologia ¢ dominada pela limitacdo
ao enchimento ventricular direito, resultando
em aumento do gradiente diastolico atrio direi-
to—ventriculo direito. Gradientes médios supe-
riores a 5 mmHg sdo considerados hemodina-
micamente significativos, apesar de valores ab-
solutos menores que aqueles observados na es-
tenose mitral, em razdo das menores pressoes €
fluxos do lado direito (BESSIERE et al., 2023).
A elevagdo sustentada da pressao atrial direita
transmite-se retrogradamente ao sistema veno-
so sistémico, culminando em hepatomegalia
congestiva, ascite, edema periférico e derrames
cavitarios. A reducao do enchimento ventricu-
lar direito limita o débito cardiaco, contribuindo
para fadiga e intolerancia ao exercicio (ACC/
AHA, 2008).

Clinicamente, a evolucao ¢ lenta e insidiosa,
com sintomas frequentemente mascarados pela
doenga valvar esquerda concomitante. Predo-
minam manifestagdes de baixo débito e conges-
tdo sistémica, como fadiga, edema periférico,
distensao abdominal, ascite e derrame pleural.
A fibrilagdo atrial ¢ comum e frequentemente
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precipita descompensagao clinica. Ao exame fi-
sico, destacam-se turgéncia jugular com onda
“a” proeminente e descida “y” lenta, hepatome-
galia congestiva e sopro diastélico de baixa fre-
quéncia na borda esternal inferior esquerda, in-
tensificado com a inspiragdo. O estalido de
abertura tricispide, quando presente, reflete fo-
Ihetos ainda moveis (BESSIERE et al., 2023).

O ecocardiograma transtoracico com dop-
pler ¢ o método diagnostico de escolha. A ava-
liagdo morfoldgica evidencia espessamento e
fusdo comissural dos folhetos, mobilidade re-
duzida com doming diastdlico e dilatacdo atrial
direita. A planimetria da area valvar, preferen-
cialmente em imagens bidimensionais ou tridi-
mensionais, permite estratificagdo de gravida-
de, sendo areas inferiores a 1,0 cm? compativeis
com estenose grave (ACC/AHA, 2008).

O tratamento médico ¢ essencialmente pali-
ativo, direcionado ao controle da congestao sis-
témica com diuréticos e ao manejo de comorbi-
dades associadas, incluindo fibrilacdo atrial e
insuficiéncia cardiaca concomitante (BESSIE-
RE et al., 2023). O tratamento definitivo € ci-
rargico e, na maioria dos casos, realizado con-
comitantemente a corre¢do de valvopatias es-
querdas. O reparo valvar ¢ preferido quando a
anatomia permite, particularmente em estenose
reumatica com fusao comissural sem destrui¢ao
extensa dos folhetos. A substitui¢cao valvar € re-
servada para valvas ndo reparaveis, sendo as bi-
oproteses geralmente favorecidas na posig¢ao
trictispide (ACC/AHA, 2008).

A cirurgia tricispide isolada permanece as-
sociada a elevada morbimortalidade, especial-
mente em pacientes com doenga avancada, o
que refor¢a a importancia da estratificagao de
risco (BESSIERE et al., 2023). Intervengdes
transcateter representam uma alternativa pro-
missora para pacientes com alto risco cirurgico,
embora a maioria das evidéncias concentre-se
na insuficiéncia tricuspide (ACC/AHA, 2008).

Insuficiéncia tricaspide

A insuficiéncia tricuspide (IT) é a regurgita-
¢do do fluxo sanguineo do ventriculo direito pa-
ra o 4trio direito durante a sistole ventricular. E
uma valvopatia comumente subdiagnosticada e,
na maioria das vezes, funcional, decorrente de
dilatacdo do anel tricispide e remodelamento
do ventriculo direito secundario a sobrecarga de
pressdo ou volume, como ocorre na hipertensao
pulmonar, cardiopatia esquerda ou miocardio-
patia dilatada (BESSIERE et al., 2023).

A IT primadria, causada por altera¢des intrin-
secas da valva ou suas estruturas de suporte, ¢
relativamente rara, englobando etiologias como
doenga reumatica, endocardite infecciosa, trau-
matismos, congénitos ou degenerativos (ACC/
AHA, 2008). A regurgitacao funcional, por ou-
tro lado, € responsavel pela maioria dos casos e
esta frequentemente associada a dilatacdo do
anel tricuspide induzida por sobrecarga de vo-
lume do ventriculo direito ou disfun¢do do mi-
ocardio do VD, mesmo na auséncia de doenga
valvar estrutural significativa (BESSIERE et
al., 2023).

Do ponto de vista hemodindmico, a IT leva
a sobrecarga volumeétrica do atrio direito, dila-
tacdo progressiva do VD e eventual disfuncao
ventricular direita, com repercussoes sist€émicas
incluindo congestdo hepatica, ascite e edema
periférico. A gravidade da regurgitacdo correla-
ciona-se com o aumento do didmetro do anel
tricuspide, dilatacdo do VD e presenca de hiper-
tensao pulmonar (ACC/AHA, 2008).

Clinicamente, a IT cronica evolui de forma
insidiosa, com sintomas predominantemente re-
lacionados a congestao sistémica e a baixa per-
fusdo, incluindo fadiga, turgéncia jugular, ede-
ma periférico, hepatomegalia e ascite. O sopro
sistolico de baixa intensidade na borda esternal
inferior esquerda, intensificado com a inspira-
¢ao (sinal de Carvallo), ¢ caracteristico, embora
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muitas vezes sutil nos estagios iniciais (BES-
SIERE et al., 2023).

O ecocardiograma transtoracico, com avali-
acdo bidimensional e doppler colorido, ¢ o pa-
drao-ouro para diagnostico e estratificagdo da
gravidade. Critérios ecocardiograficos incluem
area do jato regurgitante, volume regurgitante e
fracdo regurgitante, além da avaliagdo do dia-
metro do anel e funcdo do VD (ACC/AHA,
2008).

O tratamento da IT funcional é primaria-
mente voltado a causa subjacente, como otimi-
zacdo da insuficiéncia cardiaca esquerda, con-
trole da hipertensdo pulmonar ou corre¢do de
valvopatias concomitantes. Diuréticos sao utili-
zados para manejo sintomdtico da congestio
(BESSIERE et al., 2023). Intervengdes sobre a
valva tricispide, cirdrgicas ou transcateter, sao
indicadas em casos de IT grave sintomatica ou
progressiva, especialmente quando héd conco-
mitancia com cirurgias de valvas esquerdas. O
reparo valvar ¢ preferido sempre que possivel,
com técnicas como anuloplastia, enquanto a
substituicdo € reservada para valvas irrepara-
veis (ACC/AHA, 2008). Estudos recentes de-
montram que abordagens transcateter, como o

edge-to-edge e implantes de anel percutaneo,
apresentam resultados promissores para pacien-
tes de alto risco cirargico (BESSIERE et al.,
2023).

CONCLUSAO

As valvopatias cardiacas representam doen-
cas sistémicas que vao além do defeito valvar
isolado, envolvendo remodelamento miocar-
dico e disfungdo ventricular progressiva. A evo-
lucdo clinica inicial € compensatoria, mas a des-
compensagao silenciosa precede sintomas, tor-
nando o momento da intervengao critico para o
progndstico. A ecocardiografia, complementa-
da por métodos avancados, ¢ central para diag-
nostico, estratificacdo de risco ¢ decisdo tera-
péutica. As técnicas percutaneas expandiram as
opgdes de tratamento, especialmente em paci-
entes de alto risco. O manejo moderno exige
abordagem individualizada, baseada em ima-
gem e intervengao no ponto fisiopatologico ide-
al, visando preservar funcao ventricular, reduzir
complicagdes e melhorar sobrevida e qualidade
de vida.
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INTRODUCAO

As arritmias cardiacas representam um gru-
po amplo e heterogéneo de disttrbios do ritmo,
com manifesta¢des clinicas que variam desde
quadros assintomaticos até situacdes de extre-
ma gravidade, associadas a instabilidade hemo-
dinamica e a morte subita. Resultam de altera-
¢oes na formagdo e/ou conducdo do impulso
elétrico cardiaco e estdo frequentemente relaci-
onadas a cardiopatias estruturais, distirbios
metabolicos, uso de farmacos ou doengas pri-
marias do sistema de condugao.

Do ponto de vista epidemioldgico, as arrit-
mias figuram entre as principais causas de aten-
dimentos em servicos de emergéncia e interna-
coes hospitalares, com impacto significativo na
morbimortalidade cardiovascular. A fibrilagao
atrial, as taquiarritmias ventriculares e as bradi-
arritmias avancadas exemplificam condic¢des
nas quais o diagnostico precoce e a adequada
estratificacdo de risco sdo determinantes para a
escolha terapéutica e para o prognostico.

O diagnostico pode ser desafiador, especial-
mente em pacientes com multiplas comorbida-
des, exigindo o uso criterioso de métodos como
o eletrocardiograma, a monitorizacdo continua
e os estudos eletrofisiologicos. O tratamento
abrange desde estratégias clinicas e farmacolo-
gicas até intervencdes invasivas, incluindo car-
dioversao, ablagao por cateter e implante de dis-
positivos cardiacos, com a eletrofisiologia ocu-
pando papel central nesse cenario.

Diante da relevancia clinica das arritmias
cardiacas, este capitulo propde uma abordagem
integrada e atualizada sobre diagndstico, trata-
mento e fundamentos da eletrofisiologia, com o
objetivo de apoiar a pratica clinica e a tomada
de decisao baseada em evidéncias (BRAUN-
WALD et al., 2022).

Este capitulo tem como objetivo aprofundar
e integrar os conhecimentos sobre as arritmias

cardiacas, articulando os fundamentos da ele-
trofisiologia com a prética clinica contempora-
nea. Propde-se a oferecer uma abordagem clara,
didatica e baseada em evidéncias para a com-
preensao dos mecanismos fisiopatologicos, o
diagnostico preciso e o manejo terapéutico das
principais arritmias, desde intervengdes clinicas
e farmacologicas até terapias invasivas.

Nesse sentido, busca servir como referéncia
técnica e cientifica, favorecendo a aplicagdo
consistente do conhecimento eletrofisiologico
na pratica clinica e contribuindo para o cuidado
seguro dos pacientes com distirbios do ritmo
cardiaco.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, com foco em inovagdes diagnosticas e te-
rapéuticas na area de arritmias cardiacas, abla-
¢ao por cateter e eletrofisiologia. A busca bibli-
ografica foi realizada no periodo de dezembro
de 2025 a janeiro de 2026, nas bases PubMed e
SciELO.

Na busca, foram utilizados os descritores
em inglés “cardiac arrhythmias”, “catheter
ablation” e “electrophysiology”, combinados
entre si, aplicados aos campos de titulo e resu-
mo e/ou termos indexados quando disponiveis.
Foram elegiveis para inclusdo artigos publica-
dos nos ultimos cinco anos, disponiveis na inte-
gra, bem como diretrizes nacionais e internaci-
onais do mesmo periodo, desde que abordassem
diretamente estratégias e tecnologias atuais re-
lacionadas ao diagndstico (como métodos de
monitorizagdo, estratificacdo de risco e mapea-
mento eletroanatdmico) e/ou ao tratamento (co-
mo técnicas e recursos tecnologicos emprega-
dos na ablagao por cateter) em eletrofisiologia
clinica.

Selecionou-se publicagdes acessiveis inte-
gralmente. Foram excluidos artigos duplicados,
publicacdes disponibilizadas apenas na forma
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de resumo, editoriais, cartas ao editor € opinides
sem descricdo técnica, além de estudos que ndo
respondessem ao objetivo proposto ou que nao
apresentassem relagdo direta com as tematicas
centrais. A selecdo ocorreu em duas etapas: ini-
cialmente, por triagem de titulos e resumos; em
seguida, por leitura completa dos textos poten-
cialmente relevantes para confirmagdo dos cri-
térios. Ao final do processo, foram selecionados
dois artigos e diretrizes nacionais e internacio-
nais, compondo a amostra final.

A extragdo de dados foi conduzida de ma-
neira padronizada, registrando-se o tipo de ar-
ritmia abordada, a inovacao descrita, a indica-
¢ao clinica, os principais aspectos técnicos € 0s
desfechos relatados, incluindo beneficios, limi-
tacdes e potenciais complicagdes. Os resultados
foram sintetizados de forma descritiva, inte-
grando as evidéncias selecionadas para discutir
as principais atualizacdes e tendéncias na pra-
tica eletrofisiologica contemporanea.

RESULTADOS E DISCUSSAO

No cenario contemporaneo da cardiologia, a
literatura cientifica converge para a compreen-
sdo de que as arritmias cardiacas transcendem a
mera despolarizagdo ectdpica, configurando-se
como entidades patoldgicas complexas que exi-
gem uma propedéutica armada e multidiscipli-
nar. Foram observados paradigmas diagnoésti-
cos que variam desde a eletrocardiografia con-
vencional, centrada na analise morfofuncional
do tragado em repouso, até metodologias de
monitoramento ambulatorial prolongado. Nes-
tas ultimas, a correlacdo entre a sintomatologia
clinica e os registros eletrofisiologicos torna-se
imperativa para a elucidagao de episodios paro-
xisticos, superando as limitagdes intrinsecas
dos exames pontuais (COSTA et al., 2024).

A selecao criteriosa do modo de estimula-
¢do impacta ndo apenas a estabilidade hemodi-
namica imediata, mas também a preven¢do de

A evolugao dos dispositivos cardiacos ele-
tronicos implantaveis (DCEI) consolidou-se
como um marco na terapia de suporte vital.
Conforme preconizado pela Sociedade Brasi-
leira de Arritmias Cardiacas, a eficacia destas
intervengdes estd intrinsecamente ligada ao ri-
gor do ambiente cirdrgico e a proficiéncia téc-
nica; estabelece-se que os procedimentos para
implantes de DCEI devem ser realizados em la-
boratorios de eletrofisiologia ou de hemodina-
mica, dotados de equipamentos de radioscopia
de alta resolucdo e suporte avangado de vida
(TEIXEIRA et al., 2023).

A complexidade do manejo desses pacientes
exige ndo apenas o dominio da técnica de im-
plante, mas uma compreensdo profunda da inte-
racdo entre o dispositivo e o substrato. A evolu-
¢do das técnicas de ablagdo por cateter, particu-
larmente no tratamento da fibrilacdo atrial (FA)
persistente, consolidou o uso de tecnologias de
mapeamento eletroanatomico tridimensional.
Segundo Santos ef al. (2024), essa integracao
permite: delimitagdo precisa de zonas de fibro-
se; reducdo do tempo de exposicdo a radiagao;
elevagdo das taxas de sucesso no isolamento
das veias pulmonares através de sensores de
for¢a de contato.

Paralelamente, a oclusdo percutanea do
apéndice atrial esquerdo surge como alternativa
robusta para individuos com contraindica¢ao
absoluta a anticoagulacdo oral (OLIVEIRA et
al., 2023), promovendo um sinergismo que re-
duz a incidéncia de AVC.

A evolugao dos DCEI consolidou-se como
um marco na terapia de suporte vital. Conforme
a Sociedade Brasileira de Arritmias Cardiacas,
a eficacia dessas intervengdes exige laborato-
rios de eletrofisiologia dotados de radioscopia
de alta resolugdo (TEIXEIRA et al., 2023).

remodelamentos atriais mal-adaptativos, con-
forme detalhado no Quadro 12.1.
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Quadro 12.1 Correlagio entre o modo de estimulac@o e desfechos clinicos longitudinais

Indicador clinico
dade

Impacto na morbimortali-

Nivel de evidéncia

Sincope recorrente
em 85%

Reducdo de episddios subitos

Nivel I (TEIXEIRA et al., 2023)

Fibrilagdo atrial .
patia

Prevencao de taquicardiomio-

Nivel Ila (COSTA et al., 2024)

Insuficiéncia cardiaca

(NYHA)

Melhora na classe funcional

Nivel I (TEIXEIRA et al., 2023)

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

A TRC ¢ indicada em quadros de insuficién-
cia cardiaca com fracdo de ejecdo reduzida e
complexo QRS largo. A analise do eletrocardi-
ograma pos-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 seguranca a
longo prazo, o protocolo de seguimento deve
Ser rigoroso:

Quadro 12.2 Protocolo de monitoramento e principais complicagdes pos-implante de DCEI

Fase do acompanha-
mento

Foco da avaliacio eletrofisiologica

Complicacdes potenciais

Pos-operatorio imediato

Limiares de comando e sensibilidade

Hematoma de loja e deslocamento de cabo

3 a 6 meses (médio prazo) ( )
sensores

Otimizagdo da programacgédo

Sindrome do marca-passo e infec¢des
tardias

Anual (longo prazo)

Longevidade da bateria e telemetria

Fratura de eletrodo ¢ falha de captura

Fonte: Adaptado de TEIXEIRA et al., 2023.

A andlise do eletrocardiograma pos-implan-
te, ilustrada no Quadro 12.2, ratifica a efetivi-
dade da captura biventricular. O estreitamento
substancial do complexo QRS e a correcdo da
morfologia de bloqueio de ramo esquerdo pree-
xistente garantem a sincronia elétrica necessa-
ria para a otimizacdo do débito cardiaco. Este
processo de ressincronizacao ¢ fundamental pa-
ra a reducdo das taxas de reinternacdo hospita-
lar e para o aumento da sobrevida global em pa-
cientes com cardiomiopatias graves (TEIXEI-
RA et al., 2023).

Em conclusdo, os dados demonstram que o
manejo eficaz das arritmias exige uma transicao
do tratamento sintomatico para uma abordagem
preventiva e personalizada. A integracao de
evidéncias das diretrizes brasileiras com novas

modalidades diagnosticas permite que o cardi-
ologista ndo apenas trate a arritmia instalada,
mas modifique a histéria natural da doenca car-
diaca através de intervencdes eletrofisioldgicas
precisas e dispositivos de alta tecnologia.

CONCLUSAO

As evidéncias compiladas ao longo deste
capitulo reiteram que o manejo das arritmias
cardiacas transcende a abordagem meramente
sintomatica, consolidando-se atualmente como
um modelo de cuidado preventivo, personaliza-
do e tecnologicamente integrado. A convergén-
cia entre a semiologia classica e as inovagoes
em eletrofisiologia avangada permite uma com-
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preensao mais profunda dos mecanismos fisio-
patologicos, essencial para a pratica clinica
contemporanea e para a abordagem de distlr-
bios que variam de quadros assintomaticos a
morte subita.

Observou-se que a aplicagdo criteriosa de
metodologias diagnosticas, que abrangem des-
de a eletrocardiografia convencional até a mo-
nitorizagdo remota via dispositivos wearables,
¢ determinante para a detec¢do precoce de
eventos arritmicos silenciosos, mitigando signi-
ficativamente o risco de sequelas neuroldgicas
irreversiveis e episodios subitos. Paralelamen-
te, a evolugao dos DCEI e da terapia de ressin-
cronizagao cardiaca (TRC) estabeleceu marcos
fundamentais na reducdo da morbimortalidade
cardiovascular e na otimizacdo da performance
hemodindmica em pacientes com insuficiéncia
cardiaca grave.

Este estudo indica que a proficiéncia técnica
e o rigor nos protocolos de seguimento clinico,
incluindo a avaliacdo de limiares e integridade
de eletrodos, sdo pilares indispensaveis para as-
segurar a eficdcia das intervengdes e a seguran-
c¢a do paciente a longo prazo. Por conseguinte,
a integracdo continua das diretrizes brasileiras
com as novas modalidades diagnoésticas e tera-
péuticas deve nortear as politicas de saude ¢ a
tomada de decisdo clinica baseada em evidén-
cias. Contudo, torna-se imperativo que novos
estudos sejam realizados para avaliar o impacto
longitudinal da inteligéncia artificial aplicada
ao processamento de sinais, visando o aperfei-
¢oamento constante da assisténcia eletrofisiold-
gica e 0 mapeamento de subgrupos populacio-
nais anteriormente subnotificados.

98




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BRAUNWALD, E. ef al. Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 12. ed. Philadelphia: Else-
vier, 2022.

COSTA, A. et al. Monitoramento remoto e inteligéncia artificial na cardiologia. Sao Paulo: Manole, 2024.

OLIVEIRA, J.S. et al. Intervengdes estruturais ¢ manejo antitrombodtico nas arritmias complexas. 2. ed. Sdo Paulo:
Atheneu, 2023.

SANTOS, R.M. et al. Ablagdo por cateter e mapeamento eletroanatdmico: novas fronteiras na eletrofisiologia. Rio de
Janeiro: Revinter, 2024.

TEIXEIRA, M. et al. Diretrizes Brasileiras de Dispositivos Cardiacos Eletronicos Implantaveis. Arquivos Brasileiros
de Cardiologia, v. 120, €20220892, 2023. doi: 10.36660/abc.20220892.

99




CARDIOLOGIA

TEORIA E PRATICA

EDICAO XXV

.....

.....

Capitulo 13 PBE@ /77 - S N

INTEGRACAO ANATOMO-FISIOLOGICA
DO SISTEMA CARDIOVASCULAR SOB O
VIES DA PRATICA CLINICA

MARIAILCE BASTIONE PINHO DO NASCIMENTO!
MURILO BLANCO FAVARO!
FERNANDA LUCIANO RODRIGUES?

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

Palavras-chave: Circulagdo Coronariana; Anatomia Cardiaca; Fisiologia Cardiaca.

Prasmuwr

10.59290/2202221924 )




INTRODUCAO

A integracdo anatomo-fisiologica do cora-
¢do constitui o alicerce conceitual para a com-
preensdo geral das doencas cardiovasculares,
das manifestagdes clinicas da isquemia miocar-
dica, dos distarbios do ritmo e das estratégias
terapéuticas contemporaneas. Nesse contexto, a
circulagdo coronariana assume papel central,
uma vez que a distribui¢do do fluxo sanguineo
miocardico condiciona tanto a fun¢do mecanica
quanto a estabilidade elétrica do corag@o. As ar-
térias coronarias originam-se dos seios de Val-
salva e apresentam padrdes anatomicos e de do-
minancia que determinam a irrigacao de territo-
rios criticos do miocardio e do sistema de con-
ducdo, explicando a associagdo entre eventos
isquémicos regionais e alteracdes eletrocardio-
graficas especificas (BRAUNWALD et al.,
2022; STANDRING, 2021).

A artéria coronaria direita ¢ dominante em
aproximadamente 70-80% da populacdo, sendo
responsavel pela irrigacdo da parede inferior do
ventriculo esquerdo, do ter¢o posterior do septo
interventricular e, na maioria dos casos, dos nos
sinoatrial e atrioventricular. Em contraste, a ar-
téria corondria principal esquerda, apesar de seu
curto trajeto, supre a maior parte do miocardio
ventricular esquerdo, o que confere especial re-
levancia progndstica as lesdes que a acometem.
Variagdes anatomicas e anomalias coronaria-
nas, como origens andmalas e trajetos interarte-
riais, podem associar-se a isquemia induzida
por esfor¢o, arritmias malignas e morte subita,
sendo cada vez mais reconhecidas por meio de
técnicas avangadas de imagem cardiovascular
(ANGELINI, 2007).

No nivel celular, a fun¢ao cardiaca ¢ susten-
tada por um potencial de agdo altamente espe-
cializado, caracterizado por um platd prolon-
gado que possibilita o acoplamento excitagao—

contragdo e assegura um periodo refratario ex-
tenso, fundamental para a prevencdo de reen-
trada elétrica sustentada. O influxo de célcio
por canais tipo L durante a fase de platd desen-
cadeia a liberagdo adicional de calcio pelo reti-
culo sarcoplasmatico, mecanismo essencial pa-
ra a contracao miocardica eficiente. Alteragdes
nesses fluxos idnicos estdo diretamente impli-
cadas na génese de arritmias, na modulagdo da
contratilidade e nos efeitos farmacologicos de
antiarritmicos e bloqueadores dos canais de cal-
cio (BERS, 2002; EISNER et al., 2017).

A integracdo entre a eletrofisiologia celular,
a arquitetura anatomica do sistema de condugao
¢ os determinantes hemodinamicos da fungao
ventricular € indispensavel para a compreensao
das sindromes de insuficiéncia cardiaca e das
cardiomiopatias. Enquanto na insuficiéncia car-
diaca com fragdo de ejecao preservada predo-
mina a redu¢do da complacéncia ventricular e o
comprometimento do enchimento diastolico, na
fragdo de ejecao reduzida a disfungdo sistélica
resulta da perda de midcitos funcionais, do re-
modelamento ventricular e da deterioracao do
acoplamento excitagdo—contracdo. Dessa for-
ma, o conhecimento aprofundado da anatomia
e da fisiologia cardiacas transcende o carater
descritivo e torna-se elemento fundamental pa-
ra a interpretacdo critica dos achados clinicos,
eletrocardiograficos e de imagem, bem como
para a tomada de decisdes terap€uticas baseadas
em evidéncia (BRAUN-WALD et al., 2022;
McDONAGH et al., 2023).

Dessa forma, esta revisdo de literatura tem
como objetivo analisar de maneira estruturada
as evidéncias disponiveis sobre a anatomia e a
fisiologia cardiacas, com énfase na circulagdo
coronariana e na eletrofisiologia miocardica,
buscando identificar padrdes consistentes, lacu-
nas do conhecimento e potenciais impactos na
pratica clinica cardiologica.
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METODO

Trata-se de uma revisao integrativa da lite-
ratura, conduzida com o objetivo de sintetizar
as evidéncias cientificas disponiveis sobre a
anatomia e a fisiologia cardiacas, com énfase na
circulagdo coronariana, na eletrofisiologia mio-
cardica e em suas implicacdes clinicas, especi-
almente relacionadas as sindromes isquémicas
e aos distarbios do ritmo cardiaco. A revisao foi
realizada no periodo de novembro de 2025 a ja-
neiro de 2026.

A busca bibliografica foi efetuada nas bases
de dados PubMed/MEDLINE, Scopus ¢ Web of
Science, selecionadas por sua abrangéncia e re-
levancia na area das ciéncias cardiovasculares.
Foram utilizados descritores controlados e nao
controlados, combinados por meio de operado-
res booleanos, incluindo: “Coronary circula-
tion”, “Cardiac anatomy”, “Cardiac physiolo-
gv”, “Cardiac action potential ” e “Cardiac ar-
rhythmias”, bem como seus correspondentes
em portugués, conforme os termos DeCS/
MeSH.

Desta busca, foram encontrados 39 artigos.
Os critérios de inclusdao adotados foram: artigos
publicados nos idiomas portugués, inglés ou es-
panhol, estudos publicados entre 2000 e 2025,
artigos originais, revisoes sistematicas, revisoes
narrativas e diretrizes que abordassem direta-
mente aspectos anatdmicos e fisioldgicos do co-
ragdo relacionados a circulagdo coronariana,
eletrofisiologia e repercussdes clinicas. Foram
incluidos apenas estudos disponiveis na integra.
Os critérios de exclusdo compreenderam arti-
gos duplicados, estudos experimentais exclusi-
vamente animais sem correlagao clinica, publi-
cagoes em formato de resumo, cartas ao editor
e trabalhos que nao apresentassem relacao di-
reta com o objetivo da revisdo.

ApOs a aplicagdo dos critérios de elegibili-

dade, restaram 21 artigos selecionados subme-
tidos a leitura criteriosa de titulos e resumos, se-
guida de leitura completa para extra¢ao dos da-
dos relevantes. A analise dos estudos foi reali-
zada de forma qualitativa, permitindo a organi-
zacdo dos achados em categorias tematicas, in-
cluindo anatomia da circulag@o coronariana, fi-
siologia do potencial de acdo cardiaco, acopla-
mento excitacdo—contragao e implicagdes clini-
cas relacionadas a isquemia miocardica e as ar-
ritmias cardiacas. Os resultados foram apresen-
tados de forma descritiva, com integragao cri-
tica das evidéncias identificadas

RESULTADOS E DISCUSSAO

Sao encontrados na literatura diversos con-
ceitos sobre anatomia e fisiologia cardiacas. Ha
abordagens mais restritas, que se limitam a des-
cri¢do morfoldgica das estruturas do coragdo e
aos fenomenos elétricos € mecanicos isolados,
e concepgdes mais amplas, que integram aspec-
tos funcionais, hemodinamicos e clinicos, fun-
damentais para a compreensdo das doencas car-
diovasculares. Nas concep¢des mais descriti-
vas, 0 coragdo ¢ frequentemente analisado ape-
nas como uma bomba mecanica ou como um
conjunto de estruturas anatomicas, dissociadas
de sua interagdo dinamica com o sistema vascu-
lar, o sistema nervoso autdonomo e 0s mecanis-
mos celulares subjacentes. Essa visao fragmen-
tada limita a interpretacdo clinica dos fendme-
nos isquémicos e dos disturbios do ritmo cardi-
aco (BRAUNWALD et al., 2022).

Em abordagens integrativas mais recentes, a
anatomia cardiaca e a fisiologia miocardica sdo
compreendidas de forma interdependente, reco-
nhecendo-se que a distribuicdo do fluxo coro-
nariano, a arquitetura do sistema de condugao e
os mecanismos de acoplamento excitagdo—con-
tracdo constituem elementos centrais para a ma-
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nuteng¢ado da fun¢ado cardiaca normal e para a gé-
nese das principais cardiopatias. Nessa perspec-
tiva, a circulacdo coronariana deixa de ser ape-
nas um componente anatomico € passa a ser en-
tendida como determinante critico da fungdo
mecanica e da estabilidade elétrica do coracgao,
influenciando diretamente a apresentagao clini-
ca da isquemia miocardica e das arritmias
(STANDRING, 2021).

O coragao ¢ um 6rgdo muscular constituido
por quatro camaras: atrio direito, atrio esquer-
do, ventriculo direito e ventriculo esquerdo, que
atua como uma bomba dupla, autoajustavel,
exercendo fungdes de sucgdo e propulsdo. Os
atrios atuam como camaras de recepg¢ao do san-
gue, conduzindo-o aos ventriculos, que funcio-
nam como camaras de ejecdo. Suas estruturas
funcionam de maneira integrada para assegurar
o fluxo continuo de sangue a todos os tecidos
do organismo. As paredes do coragdo sao cons-
tituidas predominantemente por miocardio es-
pesso, especialmente nos ventriculos, cuja fun-
cdo contratil € essencial para a propulsdo san-
guinea.

A atuagdo sincronica das bombas atrioven-
triculares direita e esquerda compde o ciclo car-
diaco, o qual se inicia com a fase de relaxamen-
to e enchimento ventricular, denominada dias-
tole, e se encerra com a fase de contragao e es-
vaziamento ventricular, conhecida como sisto-
le. Durante esse ciclo, dois sons cardiacos, ou
bulhas, podem ser auscultados com o estetosco-
pio: a primeira bulha, correspondente ao fecha-
mento das valvas atrioventriculares durante a
passagem do sangue dos atrios para os ventricu-
los, e a segunda bulha, relacionada ao fecha-
mento das valvas semilunares no momento da
ejecdo ventricular. Esses sons resultam do esta-
lido provocado pelo fechamento das valvas car-
diacas, que atuam impedindo o refluxo sangui-
neo durante as contra¢des do coragao.

Anatomicamente, o coracdo e os grandes

vasos localizam-se aproximadamente no centro
do torax, circundados lateral e posteriormente
pelos pulmdes e anteriormente pelo esterno e
pela por¢do central da caixa toracica. O contor-
no cardiaco pode variar conforme a posi¢ao do
diafragma, a constitui¢do corporal e a condi¢ao
fisica do individuo. Com excecdo de pequenas
variagdes, o formato geral do coragdo pode ser
estimado a partir da conexao entre os principais
pontos de ausculta das valvas cardiacas. O inte-
resse clinico na projecao de superficie do cora-
¢ao esta relacionado a necessidade de identifi-
car, por meio da ausculta, os sons e eventuais
alteracOes valvares.

Os locais classicos de ausculta ndo corres-
pondem exatamente a posi¢do anatomica das
valvas, que se situam posteriormente ao ester-
no, mas sim as regides onde os sons sdo melhor
transmitidos pelo fluxo sanguineo, evitando a
interferéncia Ossea. Assim, a valva aodrtica €
auscultada no segundo espaco intercostal direi-
to junto a margem esternal; a valva pulmonar,
no segundo espaco intercostal esquerdo na mar-
gem esternal; a valva tricuspide, no quarto ou
quinto espaco intercostal junto a margem ester-
nal esquerda; e a valva mitral, no quinto espaco
intercostal esquerdo na linha medioclavicular,
regido correspondente ao apice cardiaco, onde
se percebe o impulso apical durante a contragao
do ventriculo esquerdo (MOORE et al., 2024).

A percussao cardiaca ¢ um método semiolo-
gico utilizado para a avaliagdo da densidade e
do tamanho do coracgdo. A técnica classica con-
siste em produzir vibracdes por meio de leves
batidas no térax com um dedo, enquanto se ob-
servam e se interpretam as diferencas na condu-
¢ao das ondas sonoras. A percussdo do coragao
¢ realizada nos terceiro, quarto e quinto espacos
intercostais, estendendo-se da linha axilar ante-
rior esquerda até a linha axilar anterior direita.
Em condi¢des normais, a percussao permite
identificar a transi¢ao do som ressonante para a
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macicez, atribuida a presenca do coragao, apro-
ximadamente 6 cm lateralmente a margem es-
querda do esterno (MOORE et al., 2024).

Entre as alteragOes estruturais do coragao,
destacam-se as comunicagdes interatriais, ge-
ralmente decorrentes do fechamento incomple-
to do forame oval. Embora uma parcela signifi-
cativa da populacdo adulta apresente pequenas
aberturas pérvias nessa regiao, tais achados nao
possuem relevancia clinica quando nio produ-
zem alteragdes hemodinamicas. As comunica-
cdes interatriais clinicamente significativas, por
outro lado, permitem o desvio de sangue oxige-
nado do atrio esquerdo para o atrio direito, oca-
sionando sobrecarga volumétrica das camaras
direitas e dilatacdo do tronco pulmonar, com re-
percussdes importantes sobre a circulagdo pul-
monar. De maneira semelhante, as comunica-
coes interventriculares, mais frequentemente
localizadas na por¢do membranacea do septo
interventricular devido a sua origem embriold-
gica complexa, representam o defeito cardiaco
congénito mais comum. Essas comunicagdes
permitem o desvio sanguineo da esquerda para
a direita, aumentando o fluxo pulmonar e po-
dem-do levar a hipertensao pulmonar e a insu-
ficiéncia cardiaca. Defeitos menores, especial-
mente os localizados na por¢ao muscular do
septo, podem fechar-se espontaneamente du-
rante a infancia.

As artérias coronarias originam-se dos seios
de Valsalva, sendo a artéria coronaria direita
proveniente do seio corondrio direito e a artéria
corondria principal esquerda do seio esquerdo,
com bifurcagdo em artéria descendente anterior
e artéria circunflexa. A irrigacdo do sistema de
conducao cardiaca depende predominantemen-
te da artéria corondria direita, que fornece ra-
mos para os nos sinoatrial e atrioventricular, es-
pecialmente nos individuos com circulagdao do-
minante direita. O padrao de dominancia coro-
nariana ¢ definido pelo vaso responsavel pela

artéria descendente posterior e pelo suprimento
do no atrioventricular, sendo a dominancia di-
reita observada na maioria da populagdo, segui-
da pelos padrdes esquerdo e codominante. A-
1ém disso, as anomalias coronarianas compre-
endem um grupo heterogéneo de variagdes, in-
cluindo origens andmalas, trajetos ectopicos e
alteracOes da anatomia intrinseca, com relevan-
cia clinica variavel e potenciais repercussoes na
perfusdo miocardica e na estabilidade elétrica
do coragao.

A analise dos estudos incluidos evidenciou
elevada concordancia quanto a organizagdo
anatdmica das artérias corondrias e sua relevan-
cia funcional e clinica. A artéria corondria di-
reita (ACD) e a artéria corondria principal es-
querda (ACPE), originadas respectivamente
dos seios corondrios direito e esquerdo, apre-
sentam distribuicdo territorial previsivel, porém
com variagdes anatdmicas que impactam dire-
tamente a perfusdo miocardica e o sistema de
conducao cardiaco. Observou-se que a irrigagao
dos nods sinoatrial e atrioventricular depende
predominantemente da ACD, especialmente
nos individuos com circulacdo dominante direi-
ta, padrdo identificado em aproximadamente
70-80% da populacao (KESIEME et al., 2025).

Os resultados reforgam que o conceito de
dominancia coronariana, definido pelo vaso
responsavel pela artéria descendente posterior e
pelo suprimento do noé atrioventricular, possui
implicagdes clinicas relevantes. Em padrdes de
dominancia esquerda ou codominante, a artéria
circunflexa assume papel central na irrigagao
do septo posterior e do sistema de conducao, o
que pode modificar a apresentacdo eletrocardi-
ografica da isquemia e aumentar o risco de
complicagdes durante procedimentos cirargicos
e intervencionistas. Esses achados sustentam a
necessidade de avaliagdo anatdmica detalhada
antes de intervengdes cardiacas, especialmente
em cirurgias valvares e de revascularizagao.
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Figura 13.1 Artéria corondria direita, esquerda e circun-
flexa
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No que se refere as anomalias coronarianas,
os estudos analisados demonstraram que, em-
bora relativamente raras, essas alteracdes apre-
sentam potencial impacto progndstico signifi-
cativo. Origens andmalas, trajetos interarteriais
e artéria corondria solitdria foram associados a
maior risco de isquemia miocardica, arritmias
ventriculares e morte subita, sobretudo em indi-
viduos jovens e atletas. A incorporagdo rotinei-
ra da angiotomografia coronariana emergiu co-

mo ferramenta essencial para a identificagdo
dessas condi¢des, permitindo melhor estratifi-
cacdo de risco e planejamento terapéutico indi-
vidualizado (KESIEME et al., 2025).

Do ponto de vista da discussdo integrativa,
os achados confirmam que a anatomia corona-
riana ndo deve ser interpretada apenas de forma
descritiva, mas como determinante funcional da
estabilidade elétrica e da performance mecanica
do coragdo. A intima rela¢do entre circulagdo
coronariana, sistema de conducao e eletrofisio-
logia miocérdica explica a associacdo entre ter-
ritorios isquémicos especificos e padrdes clini-
cos de arritmias e insuficiéncia cardiaca. Dessa
forma, o conhecimento anatomico detalhado
constitui elemento central para a pratica cardio-
logica contemporanea, alinhando-se as reco-
mendagdes atuais de imagem cardiovascular,
estratificagdo de risco e tomada de decisao cli-
nica baseada em evidéncia.

Do ponto de vista fisiologico, o potencial de
acao cardiaco representa um exemplo clédssico
da integragdo entre estrutura e fungdo. Seu plato
prolongado garante um periodo refratario ex-
tenso, essencial para a prevenc¢do de reentradas
sustentadas, a0 mesmo tempo em que permite a
entrada de calcio necessaria para a contragdo
miocardica eficiente. Alteracdes nesses meca-
nismos estdo intimamente relacionadas a dis-
funcao contratil e ao desenvolvimento de arrit-
mias, constituindo base fisiopatologica para in-
tervengdes farmacologicas e terapéuticas con-
temporaneas (BERS, 2002).

A compreensdo dos eventos fisioldgicos do
ciclo cardiaco ¢ fundamental para a interpreta-
¢do dos fendmenos observados na pratica clini-
ca. O conhecimento dos padrdes normais da fi-
siologia cardiovascular ¢ indispensavel para a
adequada identificagdo dos achados do exame
fisico cardiaco, permitindo o estabelecimento
de diagnosticos precisos e a definicao de condu-
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tas clinicas assertivas. O ciclo cardiaco ¢ com-
posto por quatro fases, cada uma caracterizada
por variagdes especificas de pressdo e volume
nas camaras cardiacas, influenciadas pelo fluxo
sanguineo (DEBURCK et al., 2023).

O ciclo cardiaco ¢ composto pela alternan-
cia coordenada entre sistole e diastole, fases
responsaveis, respectivamente, pela contragdo e
pelo relaxamento do miocardio, assegurando a
ejecdo e o enchimento das camaras cardiacas. A
diastole inicia-se com a fase de enchimento
ventricular, na qual a abertura das valvas atrio-
ventriculares permite o fluxo sanguineo dos
atrios para os ventriculos. Ao final dessa etapa,
ocorre a didstase, caracterizada por enchimento
lento e discreto aumento das pressdes atrial e
ventricular, encerrando-se com a contragdo a-
trial e o subsequente fechamento das valvas mi-
tral e tricispide (DEBURCK et al., 2023).

A sistole ventricular tem inicio com a fase
de contragdo isovolumétrica, marcada pelo au-
mento da pressao intraventricular sem alteracdo
do volume, uma vez que todas as valvas perma-
necem fechadas. Quando a pressao ventricular
excede a dos vasos de saida, ocorre a abertura
das valvas semilunares, dando inicio a fase de
ejecdo ventricular. Essa etapa compreende um
periodo inicial de ejecdo rapida, seguido por
uma ejecao lenta, culminando no fechamento
das valvas adrtica e pulmonar ao final da sistole
(DEBURCK et al., 2023).

O ciclo cardiaco encerra-se com o relaxa-
mento 1sovolumétrico, fase inicial da diastole
em que ha redugdo da pressao intraventricular
sem variacao do volume, devido ao fechamento
simultaneo de todas as valvas cardiacas. O tér-
mino dessa fase possibilita a reabertura das val-
vas atrioventriculares, reiniciando o ciclo cardi-
aco. Embora os eventos do ciclo cardiaco pare-
¢am ocorrer de maneira simultanea nos dois la-
dos do coragao, atrios e ventriculos nao se con-
traem nem ejetam sangue concomitantemente.

O ciclo inicia-se com a geragao de impulsos elé-
tricos pelo nd sinoatrial, localizado no atrio di-
reito, os quais se propagam sequencialmente
para o atrio esquerdo e, posteriormente, para o
no 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-
renga estd geralmente imperceptivel a ausculta
cardiaca. Em contraste, o fechamento das val-
vas semilunares aodrtica e pulmonar apresenta
uma diferenga temporal suficientemente mar-
cada para ser detectada ao exame auscultatorio,
configurando o desdobramento fisiologico da
segunda bulha cardiaca. A valva pulmonar fe-
cha-se apos a valva adrtica, refletindo o maior
tempo de eje¢do do ventriculo direito em com-
paragdo ao ventriculo esquerdo (DEBURCK et
al., 2023).

As bulhas cardiacas correspondem aos sons
produzidos pela atividade mecanica do coragao.
A contracao ventricular gera um som caracte-
ristico, produzido principalmente pelo fecha-
mento das valvas atrioventriculares, com parti-
cipacdo secundaria da vibragdo da parede ven-
tricular. Esse som coincide com o inicio da sis-
tole e € denominado primeira bulha cardiaca. O
segundo som cardiaco resulta do fechamento
das valvas semilunares aortica e pulmonar,
marcando o inicio da diastole. A importancia
clinica dessas bulhas reside no fato de se locali-
zarem estrategicamente no inicio das fases sis-
tolica e diastolica, fornecendo informacdes re-
levantes sobre o funcionamento das camaras e
das valvas cardiacas. Sons anormais que ocor-
rem entre a primeira e a segunda bulha estdo as-
sociados a fenOmenos sistolicos, enquanto
aqueles presentes entre a segunda e a primeira
bulha decorrem de alteragdes diastdlicas (CURI
etal.,2017).

A avaliagdo das bulhas cardiacas integra o
exame clinico cardioldgico, sendo a ausculta
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uma ferramenta fundamental para o diagnostico
de diversas patologias cardiacas. Na estenose
mitral, a valva apresenta abertura inadequada
durante a diastole, dificultando a passagem do
sangue do atrio esquerdo para o ventriculo es-
querdo. Como consequéncia, ocorre elevacao
da pressao atrial esquerda e represamento san-
guineo na circulagdo pulmonar, o que pode re-
sultar em congestdo e edema pulmonar. Clini-
camente, o paciente pode referir sensacdo de
dispneia intensa, frequentemente descrita como
sensa¢do de afogamento. A ausculta cardiaca,
observa-se a presenca de um sopro diastélico
caracteristico, denominado ruflar diastolico
(MOORE et al., 2024).

As valvopatias cardiacas comprometem di-
retamente a eficiéncia do bombeamento cardi-
aco e manifestam-se, fundamentalmente, sob a
forma de estenose ou insuficiéncia valvar. A
presenca de fluxo sanguineo sob alta pressao
através de aberturas estreitas gera turbuléncia,
produzindo vibragdes audiveis conhecidas co-
mo sopros, que podem ser acompanhadas de
frémitos palpaveis na superficie corporal.

Na insuficiéncia mitral, ha fechamento ina-
dequado da valva durante a sistole ventricular,
permitindo o refluxo de parte do sangue ejetado
pelo ventriculo esquerdo de volta para o atrio
esquerdo. Esse refluxo promove aumento da
pressao na circulacao pulmonar e pode levar a
sobrecarga progressiva do ventriculo direito.
Do ponto de vista auscultatorio, essa afecgao se
manifesta pela presenca de um sopro sistolico,
decorrente do fluxo retrogrado sanguineo (MO-
ORE et al., 2024).

A estenose aortica caracteriza-se pela aber-
tura deficiente da valva adrtica durante a sistole,
0 que impde resisténcia a ejecao do sangue do
ventriculo esquerdo para a circulagdo sistémica.
Essa obstru¢do reduz o débito cardiaco, poden-
do causar sintomas como tontura e episodios de
sincope. Clinicamente, observa-se diminuigao

da amplitude do pulso radial, associada a menor
distensdo da aorta toracica. A ausculta, identifi-
ca-se um sopro sistélico, resultante da turbulén-
cia do fluxo sanguineo através da valva esteno-
sada (MOORE et al., 2024).

Por fim, na insuficiéncia aodrtica, ocorre fe-
chamento inadequado da valva durante a dias-
tole, permitindo o refluxo de parte do sangue da
aorta para o ventriculo esquerdo nesse periodo.
Esse refluxo leva a aumento do volume ventri-
cular e a alteragdes hemodinamicas marcantes,
com elevagao da pressao sistolica e reducdo da
pressdo diastolica, resultando em um pulso am-
plo e bem perceptivel. A ausculta cardiaca, essa
condicdo ¢ caracterizada pela presenga de um
sopro diastélico, associado ao fluxo retrogrado
sanguineo (MOORE et al., 2024).

A relevancia clinica das disfungdes valvares
varia amplamente, desde quadros leves e assin-
tomaticos até situagdes graves e potencialmente
fatais. Aspectos como intensidade, duracdo e
etiologia da lesdo determinam o grau de com-
prometimento cardiaco e sistémico. As valvo-
patias podem ser congénitas ou adquiridas, sen-
do que a insuficiéncia pode ocorrer de forma
aguda, como nos casos de ruptura das cordas
tendineas, ou cronica, associada a processos de-
generativos como fibrose e retracdo valvar. A
estenose, por sua vez, costuma ser um processo
cronico e esta quase sempre relacionada a alte-
ragdes estruturais da propria valva. Conside-
rando que as valvopatias representam proble-
mas essencialmente mecanicos, o tratamento
definitivo frequentemente envolve procedimen-
tos cirurgicos, como a valvoplastia ou a substi-
tui¢do valvar, utilizando proteses artificiais ou
xenoenxertos (MOORE et al., 2024).

A palpacdo do pulso periférico constitui
uma das principais fontes de informagao sobre
a atividade cardiaca, embora, em algumas situ-
acoes, seja possivel observar batimentos visi-
veis em veias cervicais. Por estar sincronizado,
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ainda que com pequeno atraso, ao ciclo cardi-
aco, o pulso periférico permite a determinagao
da frequéncia cardiaca. Além disso, um exami-
nador treinado pode obter informagdes qualita-
tivas sobre o pulso, como sua amplitude e con-
sisténcia, descrevendo-o, por exemplo, como
“cheio” ou “filiforme”, o que reflete, respecti-
vamente, um débito cardiaco adequado ou redu-
zido (CURI et al., 2017).

O funcionamento do sistema cardiovascular
e a regulacdo de seus determinantes dependem
de uma complexa e continua integragdo com o
sistema nervoso central, em especial com o sis-
tema nervoso autonomo. Esse sistema exerce
papel fundamental no controle ndo apenas da
fungdo da bomba cardiaca, mas também do to-
nus da vasculatura sistémica, assegurando a
atuacdo coordenada e eficiente dos componen-
tes cardiovasculares (DEBURCK et al., 2023).

A acdo do sistema nervoso autdnomo sobre
0 coragao esta intimamente relacionada ao cen-
tro vasomotor do sistema nervoso central, res-
ponsavel por modular a atividade cardiaca. Lo-
calizado no tronco encefalico, esse centro emite
fibras nervosas simpaticas direcionadas ao co-
racdo, capazes de transmitir estimulos excitato-
rios que resultam em aumento da frequéncia
cardiaca e da contratilidade miocardica, princi-
palmente por meio da liberacao de catecolami-
nas. De forma complementar, o centro vasomo-
tor também origina impulsos conduzidos pelo
nervo vago, os quais exercem influéncia paras-
simpatica sobre o coracdo. A ativagdo paras-
simpatica promove reducdo da frequéncia e da
contratilidade cardiacas, mediada pela acao da
acetilcolina nos terminais nervosos vagais (DE-
BURCK et al., 2023).

A vasculatura sistémica também sofre im-
portantes modificagdes sob a influéncia do sis-
tema nervoso autonomo, especialmente no que
se refere a regulagdo da pressao arterial. Além
de aumentar a atividade cardiaca, contribuindo

para a elevagdo pressorica, o sistema nervoso
simpatico exerce potente efeito vasoconstritor.
A estimulagdo simpatica generalizada leva a
contracdo da maioria das arteriolas, promoven-
do aumento da resisténcia vascular periférica
total e consequente elevacdo da pressao arterial.
Paralelamente, ocorre constricdo das veias, o
que desloca o sangue dos compartimentos ve-
nosos periféricos em dire¢do ao coracdo, au-
mentando o retorno venoso. Esse aumento do
volume sanguineo recebido pelo coragdo pro-
voca maior estiramento das fibras miocardicas,
elevando a for¢a de contragdo e a capacidade de
bombeamento cardiaco, contribuindo adicio-
nalmente para o aumento da pressdo arterial.
Esses eventos ocorrem de forma rapida e asso-
ciam-se a inibi¢do concomitante da atividade
parassimpatica vagal (DEBURCK et al., 2023).

O proprio coragdo possui estruturas nervo-
sas especializadas capazes de detectar variagdes
na pressao arterial e transmitir informagdes ao
sistema nervoso central, atuando como verda-
deiros mecanismos de amortecimento pressori-
co. Esses sensores sdo conhecidos como baror-
receptores, terminagdes nervosas localizadas
nas paredes de diversas artérias, sensiveis ao es-
tiramento mecanico vascular. Os barorrecepto-
res respondem rapidamente a elevagdo da pres-
sdo arterial, enviando sinais ao sistema nervoso
central que desencadeiam respostas parassim-
paticas, como vasodilatagao de arteriolas e ve-
1as periféricas e reducdo da frequéncia e da con-
tratilidade cardiacas. Esses mecanismos sao
particularmente importantes durante mudancas
posturais, como a passagem do decubito para a
posicdo ortostatica, situagdo em que a redugdo
do fluxo sanguineo para a regido cefalica pode
resultar em perda de consciéncia na auséncia de
ajustes pressoricos rapidos. Além dos barorre-
ceptores, existem os quimiorreceptores, que a-
tuam de maneira semelhante, porém respondem
a baixos niveis de oxigénio ou a aumentos nas
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concentracoes de dioxido de carbono ¢ ions hi-
drogénio, contribuindo para a restauragdo da
pressdo arterial dentro dos limites fisiologicos
(DEBURCK et al., 2023).

A integracdo entre o sistema nervoso autd-
nomo e o sistema cardiovascular ¢ essencial pa-
ra garantir a adequagdo do suprimento sangui-
neo frente as variagdes do ambiente interno e
externo. Um exemplo cléssico € o exercicio fisi-
co, que demanda maior fluxo sanguineo para a
musculatura esquelética. Nessas condigdes, es-
timulos corticais promovem a liberagao de epi-
nefrina pela medula adrenal, resultando em va-
sodilatagdo e aumento do fluxo sanguineo mus-
cular. Da mesma forma, a hemorragia represen-
ta um importante estimulo a ativagao simpatica,
uma vez que a perda significativa de volume
sanguineo provoca queda abrupta da pressao ar-
terial. Para restabelecer a homeostase, mecanis-
mos nervosos cardiovasculares intensificam as
descargas simpaticas, elevando o débito cardi-
aco e a resisténcia vascular periférica. Os baror-
receptores participam desse processo ao esti-
mular a vasoconstri¢ao e reduzir a excregao re-
nal de agua, enquanto os quimiorreceptores
centrais e periféricos contribuem para o aumen-
to do tonus simpatico (DEBURCK et al., 2023).

Além da regulagdo hemodinamica, o siste-
ma nervoso autdbnomo integra o sistema cardio-
vascular em situacoes de estresse emocional,
podendo desencadear um fendmeno conhecido
como sincope vasovagal. Esse evento caracteri-
za-se por uma reducdo transitoria da pressao de

perfusao cerebral, resultante do aumento do es-
timulo vagal. A ativagdo parassimpatica exces-
siva promove diminui¢do da resisténcia vascu-
lar periférica total, além de reduzir o débito car-
diaco ¢ o retorno venoso ao coragao. O efeito fi-
nal ¢ a queda da pressdo arterial, culminando
em redugdo do fluxo sanguineo cerebral e perda
temporaria da consciéncia (DEBURCK et al.,
2023).

CONCLUSAO

A compreensdo do sistema cardiovascular
exige a integracdo entre seus aspectos anatomi-
cos, fisioldgicos e regulatorios, especialmente
aqueles mediados pelo sistema nervoso autd-
nomo. O conhecimento do ciclo cardiaco, do
funcionamento valvar, da circulagdo coronari-
ana e dos mecanismos de controle hemodindmi-
co permite explicar as principais manifestagdes
clinicas observadas nas cardiopatias, como alte-
ragdes de deébito cardiaco, sopros, fendomenos
1squémicos e insuficiéncia cardiaca. Nesse con-
texto, torna-se evidente que as alteragdes estru-
turais e funcionais do coragdo nao ocorrem de
forma isolada, mas desencadeiam respostas
compensatorias que influenciam diretamente a
evolugdo clinica do paciente. Assim, o dominio
desses fundamentos ¢ indispensavel para a cor-
reta interpretagdo dos sinais clinicos, para o es-
tabelecimento de diagnosticos precisos e para a
conducao racional e eficaz das intervengdes te-
rapéuticas, consolidando a importincia do co-
nhecimento basico aplicado a pratica clinica.
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INTRODUCAO

As cardiopatias congénitas (CC) s3o ano-
malias estruturais e funcionais do corac¢ao e/ou
dos grandes vasos que se originam durante o de-
senvolvimento embrionario. Essas condi¢des
sdo comumente classificadas segundo critérios
morfoldgicos e fisiopatologicos, incluindo: 1)
alteracdes cardiacas com aumento do fluxo pul-
monar, como defeitos septais com shunt da es-
querda para a direita e auséncia de obstrugdo
pulmonar; ii) defeitos caracterizados por dimi-
nui¢do do fluxo pulmonar; iii) anomalias con-
génitas que preservam o septo; iv) alteragdes
cardiacas graves com impacto hemodindmico
significativo; e v) cardiopatias congénitas que
permanecem assintomaticas até a vida adulta.
Tal classificagdo contribui para a compreensao
da fisiopatologia e das implicacdes clinicas das
diferentes apresentagdes das cardiopatias con-
génitas (LUCA et al., 2022).

Do ponto de vista epidemiolégico, as cardi-
opatias congénitas constituem o grupo mais
prevalente de anomalias congénitas maiores,
com incidéncia estimada entre 4,05 e 10,4 casos
por mil nascidos vivos. Adicionalmente, de
acordo com o manual de orientagdo da Socieda-
de Brasileira de Pediatria, as cardiopatias con-
génitas correspondem a aproximadamente 30%
do total de malformagdes congénitas. Essa va-
riagdo de incidéncia esta relacionada aos dife-
rentes critérios empregados para a defini¢do di-
agnostica, embora a prevaléncia se mantenha
relativamente constante entre distintas regides
do mundo (VAN DER LINDE et al., 2011).

Apesar dos avangos expressivos nos méto-
dos diagnoésticos e nas abordagens terapéuticas,
as cardiopatias congénitas permanecem como a
principal causa de mortalidade infantil decor-
rente de malformagdes congénitas, estando fre-
quentemente associadas a necessidade de hos-

pitalizacdes repetidas e a realizacdo de multi-
plos procedimentos cirurgicos (LUCA et al.,
2022). Entretanto, a incidéncia real dessas con-
di¢des ainda ¢ considerada incerta, em virtude
da subnotificagdo relacionada a auséncia ou ao
atraso no diagndstico. Esse cenario decorre, so-
bretudo, das limita¢des no acesso a exames di-
agnosticos especializados e das dificuldades na
condugdo clinica adequada, fatores que contri-
buem significativamente para o aumento da
morbimortalidade associada as cardiopatias
congeénitas.

Além disso, as cardiopatias congénitas
constituem um grupo heterogéneo de enfermi-
dades, abrangendo desde formas simples, sem
repercussao clinica significativa, até malforma-
¢oes cardiacas complexas e de elevada gravida-
de. Essas condigdes sdo responsaveis pela ma-
1or parte dos Obitos associados as malformagdes
congénitas e correspondem a aproximadamente
10% a 15% da mortalidade infantil (WREN et
al., 2008). Embora a maioria das cardiopatias
congénitas ocorra de maneira isolada, anoma-
lias extracardiacas concomitantes estdo 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 congénitas, bem como abordar os
principais aspectos epidemiologicos, clinicos,
diagnosticos e terapéuticos das CC mais preva-
lentes.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa de litera-
tura, realizada no periodo 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 congénitas”,
“neonatal” e “anormalidades cardiacas” em in-
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glés e portugués. Desta busca, foram encontra-
dos 1998 artigos, que posteriormente foram
submetidos aos critérios de selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués, publicados no peri-
odo de 2021 a 2026 e que abordavam a tematica
proposta para a pesquisa, estudos do tipo revi-
sdo e metanalise disponibilizados na integra. Os
critérios de exclusdo foram: artigos duplicados,
disponibilizados na forma de resumo, que ndo
abordavam de forma direta a proposta estudada
e que ndo atendiam aos demais critérios de in-
clusdo.

Apbs o uso dos critérios de selecdo, resta-
ram 19 artigos que foram submetidos a leitura
minuciosa para a coleta de dados. Os resultados
apresentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: classificagdo
das cardiopatias congénitas, manifestacao clini-
ca de cada uma das miocardiopatias, diagnosti-
co clinico e ambulatorial, tratamento e manejo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Classificacao das cardiopatias congénitas

As cardiopatias congénitas podem ser clas-
sificadas, de forma classica e clinicamente rele-
vante, em acianoéticas e cianoéticas, de acordo
com a presenca ou auséncia de cianose decor-
rente de alteragdes no fluxo sanguineo e na oxi-
genagdo sistémica. Essa distingdo baseia-se
principalmente no sentido do shunt intracardi-
aco ou na existéncia de obstrucdes ao fluxo pul-
monar, que determinam a magnitude da mistura
entre sangue oxigenado e desoxigenado. Con-
forme descrito na literatura, as cardiopatias
congénitas englobam a ampla gama de anorma-
lidades estruturais do coragdo e dos grandes va-
sos que resultam em altera¢des no fluxo sangui-
neo e no fornecimento de oxigénio, sendo a cia-
nose um marcador clinico fundamental de gra-

vidade e repercussao hemodinamica (HACET-
TEPE et al., 2024).

As cardiopatias congénitas aciandticas ca-
racterizam-se, em geral, pela auséncia de mis-
tura significativa de sangue venoso com sangue
arterial ou pela presenca de shunt esquerda-di-
reita, o que preserva a saturagao sistémica de
oxigénio. Entre essas lesdes, destacam-se os de-
feitos septais e as persisténcias de comunica-
¢oes fetais, como a comunica¢do interatrial, a
comunicagdo interventricular ¢ o canal arterial
patente. De acordo com a revisao analisada, o
forame oval patente (FOP), a comunicagao in-
teratrial (CIA), a comunicagdo interventricular
(CIV) e a persisténcia do canal arterial (PCA)
s30 os tipos mais frequentes de cardiopatia con-
génita, compondo o grupo predominante das
cardiopatias acianoticas (HACETTEPE et al.,
2024). Apesar de geralmente apresentarem evo-
lucao clinica mais favoravel, essas condigdes
podem levar a sobrecarga volumétrica e insufi-
ciéncia cardiaca quando ndo tratadas adequada-
mente.

Por outro lado, as cardiopatias congénitas
cianoéticas sdo caracterizadas pela presenca de
shunt direita-esquerda ou por obstrugdes seve-
ras ao fluxo pulmonar, resultando em hipoxe-
mia sistémica desde o periodo neonatal. Essas
lesdes incluem entidades como a tetralogia de
Fallot, a transposicdo das grandes artérias, a
atresia tricuspide e a sindrome do coragdo es-
querdo hipoplésico. Nessas condicdes, a ciano-
se surge precocemente como manifestagcao cli-
nica cardinal, refletindo comprometimento sig-
nificativo da oxigenacdo tecidual. A literatura
destaca que essas formas representam um sub-
grupo de maior gravidade, frequentemente as-
sociado a necessidade de diagnostico e inter-
vengao precoces, uma vez que os defeitos car-
diacos criticos frequentemente exigem inter-
vengao urgente no periodo neonatal para preve-
nir morbidade grave ou morte (JULIEN ef al.,
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2021).
Do ponto de vista clinico e epidemiologico,

a classificacdo das cardiopatias congénitas em
ciandticas e acianoticas permanece fundamen-
tal por orientar a suspeicao diagndstica, o ras-
treamento neonatal e a priorizacdo terapéutica.
Essa disting@o permite identificar precocemen-
te recém-nascidos com maior risco de deterio-
racdo clinica, especialmente aqueles portadores
de cardiopatias cianoticas criticas, que frequen-
temente necessitam de intervencdo 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 detecgdo precoce de cardiopatias
congénitas criticas e facilita o encaminhamento
oportuno para cuidados especializados (JULI-
ENetal.,2021). Dessa forma, a aplicacao siste-
matica desta classificagdo contribui diretamen-
te para a reducao da morbimortalidade neonatal
associada as cardiopatias congénitas.

Manifestacoes clinicas principais

O conhecimento aprofundado sobre as CC,
suas manifestacOes clinicas e possiveis compli-
cacoes ¢ fundamental, pois interfere diretamen-
te na melhoria do tratamento clinico, no avango
de intervengdes terapéuticas, no aperfeigoa-
mento dos cuidados intensivos e dos resultados
cirtrgicos, diminuindo a morbidade e mortali-
dade destes pacientes (GATZOULIS et al.,
2005).

As manifestacoes clinicas das cardiopatias
congénitas sao diversas e dependem do tipo de
malformacgdo presente. Sintomas como cansago
excessivo, dificuldades respiratérias, baixo ga-
nho de peso e desenvolvimento de cianose sdao
indicativos de comprometimento cardiaco. Em
particular, a cianose ¢ um sinal alarmante que
exige avaliacao imediata, pois indica uma oxi-
genacgdo insuficiente do sangue. Além disso, a

presenca de sopro cardiaco detectado durante o
exame fisico pode ser o primeiro indicio de uma
cardiopatia congénita, levando a necessidade de
investigacdes mais detalhadas (ALVARENGA
etal.,2024).

Hipertensio arterial pulmonar

Hipertensao arterial pulmonar (HAP) ¢ uma
sindrome clinica e hemodindmica que resulta
no aumento da resisténcia vascular na pequena
circulagdo, elevando os niveis pressoricos na
circulagdo pulmonar. Pode ocorrer associada
tanto a uma variedade de condi¢cdes médicas
subjacentes, quanto a uma doenga que afeta ex-
clusivamente a circulagdo pulmonar. A HAP ¢
definida como pressao arterial pulmonar média
igual ou acima de 25mmHg em repouso, com
pressdo de oclusdo da artéria pulmonar e/ou
pressao diastolica final do ventriculo esquerdo
abaixo ou igual a 15 mmHg, medidas por cate-
terismo cardiaco (BRASIL, 2014).

A ultima atualizagdo sobre a classificacao
da HAP ocorreu em 2013 e a divide em cinco
grandes grupos. As CC foram colocadas dentro
do primeiro grupo, junto com a hipertensao ar-
terial pulmonar idiopéatica, mas algumas CC fo-
ram agrupadas no segundo grupo, juntamente
com patologias que causam hipertensdao pulmo-
nar devido a doenga do coragdo esquerdo. No
terceiro grupo estdao alocadas doengas pulmona-
res ou hipoxemia, no quarto grupo HAP devido
a doenga tromboembolica cronica, € no quinto
grupo por mecanismos multifatoriais desconhe-
cidos. Todas as alteragdes cardiacas congénitas
que demonstram extensa comunicacdo intra ou
extracardiaca se desenvolvem com presenca de
HAP se nao for corrigido rapidamente através
de intervengdes cirurgicas (SIMONNEAU et
al.,2013).

Os sintomas iniciais da HAP (tais como dis-
pneia, vertigem e fadiga) sdo frequentemente
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leves e comuns, fazendo com que a doenga ha-
bitualmente ndo seja reconhecida até que esteja
relativamente avancada. A natureza inespeci-
fica dos sintomas associados a HAP indica que
o diagnoéstico ndao pode ser feito apenas com
base neles. Diante da possibilidade diagnostica,
devem ser avaliados sintomas que traduzem o
grau da HAP: dispneia, cansaco, fadiga, limita-
¢do para atividades diarias, dores precordiais e
toracica, tonturas, sincope, cianose ¢ hemopti-
se, assim como sintomas relacionados ao aco-
metimento de outros 6rgdos e sistemas, na de-
pendéncia da doencga de base (BRASIL, 2014).

Para alcangar um nivel satisfatorio de diag-
noéstico precoce das duas doengas, salienta-se a
importancia de pacientes com CC realizarem
ecocardiogramas regularmente para detec¢do
de HAP. Por outro lado, todos os pacientes di-
agnosticados com HAP também devem ser ava-
liados quanto a possibilidade de terem um de-
feito cardiaco ainda sem diagnostico (NEVES
et al., 2020).

Cianose

A cianose ¢ caracterizada por uma descolo-
racao azul que surge na pele e nas mucosas, de-
corrente da dessaturacdo do sangue arterial ou
capilar (EICHENWALD & KIM, 2020). A he-
moglobina, quando ligada ao oxigénio (O2)
possui um tom vermelho, mas, na auséncia de
02, assume a cor azulada, dando origem a essa
condi¢do. A cianose ocorre quando o valor de
hemoglobina reduzida (desoxigenada) na circu-
lagdo excede o limite de 3 g/dL, sendo impor-
tante destacar que essa manifestacao clinica de-
pende apenas da quantidade e ndo da sua pro-
por¢ao comparada com a hemoglobina oxige-
nada (GEGGEL & ARMSBY, 2020). Esse
achado ¢ muito comum nos recém-nascidos
(RN) e deve ser classificado, avaliado e tratado,
a depender da sua etiologia e do seu mecanismo
fisiopatologico (MIRANDA et al., 2022).

Tem-se que a cianose pode ser classificada
em central e periférica. A central é causada pela
reducdo da saturacdo de oxigénio arterial < 85%
(SatO2 normal = 95%) ¢ acomete mais os labios
e a mucosa oral. Por outro lado, a cianose peri-
férica acomete mais extremidades e mantém as
mucosas rosadas, além de ndo alterar a satura-
¢do de oxigénio (MIRANDA et al, 2022).
Existem, basicamente, quatro mecanismos fisi-
opatoldgicos principais responsaveis pela pre-
senca de cianose: a dessaturagao venosa pulmo-
nar, o shunt (desvio) direita-esquerda extrapul-
monar, a transposi¢ao ¢ os disturbios de afini-
dade do oxigénio pela hemoglobina (HIRE-
MATH & KAMAT, 2015). Além disso, exis-
tem diversas causas para a cianose (cardiaca,
pulmonar, hematologica, neurologica e outras);
portanto, faz-se necessaria uma avaliagdo com-
pleta do quadro clinico do paciente para que
seja estabelecida a conduta e o tratamento cor-
retos (MIRANDA et al., 2022).

As CC representam o grupo de doengas con-
génitas com maior prevaléncia nos recém-nas-
cidos, além de serem uma das principais causas
de crise cianotica 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 circulacdo sistémica.
Nem sempre € possivel observar desconforto
respiratorio simultaneo, existindo somente au-
mento da frequéncia respiratoria em resposta a
hipoxia. A forma mais eficaz de deteccao da ci-
anose ¢ através da afericao da saturagao perifé-
rica de oxigénio, o que pode ser obtido com oxi-
metria de pulso (NEVES et al., 2020).

Vale ressaltar que existem situagdes que po-
dem encobrir a cianose em pacientes com CC
ciandtica, como a presenca concomitante de
anemia, devido a uma quantidade insuficiente
de hemoglobina insaturada na corrente sangui-
nea para produzir a coloragcdo azulada da pele.
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Alguns pacientes podem apresentar cianose so-
mente ao esforgo fisico, sendo necessaria a rea-
lizagdo de avaliagdo completa (NEVES ef al.,
2020).

Insuficiéncia cardiaca

A insuficiéncia cardiaca representa a maior
causa de morbidade nos individuos com cardio-
patias congénitas. E definida como uma sindro-
me complexa, de consequéncia funcional ou es-
trutural, onde o coragdo ndo consegue suprir o
sangue para a circulacdo 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 varias formas: com-
pensada e descompensada, aguda e cronica, alto
débito e baixo débito cardiaco, direita e esquer-
da, ou cardiorrenal. Essas disposi¢des sdo es-
senciais para a correta abordagem do paciente
na pratica clinica (NEVES et al., 2020).

Um dos sinais clinicos mais precoces de in-
suficiéncia cardiaca no RN ¢ a presenca de ta-
quipneia em repouso. Uma frequéncia respira-
toria maior que 70 por minuto ¢ um sinal de
alerta, mesmo na auséncia de cianose ou de ou-
tros sinais de insuficiéncia cardiaca. As cardio-
patias congénitas com shunt esquerda-direita ou
com shunt misto costumam se apresentar com
sinais progressivos de insuficiéncia cardiaca
desde os primeiros dias de vida, porém esses si-
nais ficam mais exuberantes a partir da segunda
semana de vida em decorréncia do grande au-
mento do fluxo pulmonar. Cansaco e sudorese
ao mamar, taquicardia e taquidispneia sao os si-
nais mais frequentes nesta situacao (SBP,
2022).

Arritmias cardiacas

Arritmia cardiaca ¢ uma dificuldade relaci-
onada com o ritmo dos batimentos cardiacos.
Esta alteracdo pode acontecer sob a forma de
um ritmo demasiadamente lento ou da auséncia

eventual de batimentos (bradicardia), ou sob a
forma de um niimero excessivo de batimentos
acelerados (taquicardia). Em ambos os casos, o
coracdo atua de forma anormal e a distribui¢ao
de sangue para o corpo pode ndo ser alcancada,
colocando em perigo 6rgaos vitais (NEVES et
al., 2020).

As arritmias sdo a maior causa de internacao
nos adultos com CC, sendo um fator no aumen-
to de morbidade e mortalidade nestes pacientes.
Entre os fatores predisponentes estdo a anato-
mia da cardiopatia e as alteragdes hemodinami-
cas e resultantes de cirurgias intracardiacas.
Sintomas como palpitacdes, batimento acelera-
do ou lento, cansago, vertigens, transpiracao a-
normal, falta de ar, dor de peito e ansiedade po-
dem estar associados a arritmias. Outras mani-
festagdes mais graves sdo a sincope ou até a
morte subita (NEVES et al., 2020).

Diagnéstico

O diagnostico das cardiopatias congénitas
representa um dos principais determinantes do
prognostico neonatal, uma vez que a identifica-
¢do precoce dessas anomalias possibilita inter-
vencdes oportunas, redugdo da morbimortali-
dade e melhor planejamento terapéutico. Os
avangos nos métodos diagndsticos, especial-
mente na ultima década, permitiram a detec¢ao
dessas alteragdes ainda no periodo pré-natal,
bem como a ampliacdo das estratégias de tria-
gem neonatal universal (WREN et al., 2008;
HACETTEPE et al., 2024).

A ecocardiografia fetal constitui o principal
método para o diagnostico pré-natal das cardio-
patias congénitas, podendo ser realizada a partir
do segundo trimestre gestacional. Esse exame
possibilita a avaliacdo detalhada da anatomia
cardiaca, do fluxo sanguineo e da fun¢do ven-
tricular, permitindo a identificacdo precoce de
malformagdes estruturais significativas. Estu-
dos recentes demonstram que o diagnostico ain-
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da na vida intrauterina esta associado a redugao
de complicagdes 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 periodo pos-natal, a triagem neonatal
por meio da oximetria de pulso, conhecida no
Brasil como “teste do coragdozinho”, tornou-se
uma ferramenta essencial para a detec¢do de
cardiopatias congénitas criticas, 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 identificagdo de cardiopatias
ducto-dependentes e de defeitos com shunt da
direita para a esquerda. Evidéncias recentes re-
forcam que a incorporacdo sistematica desse
método nos servigos de saude contribui para a
reducdo de diagnosticos tardios e Obitos evita-
veis no periodo 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 torax desempenham papel auxiliar na
investigacao diagnostica. O ECG pode eviden-
ciar alteragdes do ritmo cardiaco, sobrecarga de
camaras e disturbios de conducao, enquanto a
radiografia de torax fornece informacdes sobre
a silhueta cardiaca e o padrao de vascularizagao
pulmonar. Embora nao sejam exames diagnds-
ticos definitivos para cardiopatias congénitas,
ambos contribuem para a avaliagdo inicial e
para o direcionamento da investigacao etiologi-
ca (HIREMATH & KAMAT, 2015; EICHEN-
WALD & KIM, 2026).

A ecocardiografia transtoracica pos-natal
permanece como o exame padrdo-ouro para a

confirmacdo diagndstica das cardiopatias con-
génitas, permitindo a definicdo anatomica pre-
cisa, a avaliagdo da gravidade da lesdo e a ana-
lise da repercussdo hemodinamica. Esse méto-
do ¢ fundamental para o planejamento terapéu-
tico, seja clinico ou cirurgico, e para o acompa-
nhamento evolutivo do paciente (SBP, 2022;
GEGGEL & ARMSBY, 2026).

Dessa forma, a associagdo entre diagnostico
pré-natal, triagem neonatal sistematica e exa-
mes complementares adequados constitui a es-
tratégia mais eficaz para a identificacdo precoce
das cardiopatias congénitas. A implementac¢ao
dessas medidas de forma ampla e equitativa ¢
essencial para melhorar os desfechos clinicos,
reduzir a mortalidade neonatal e fortalecer as
politicas publicas voltadas a satide materno-in-
fantil (NEVES et al., 2020; JULIEN et al.,
2021).

Tratamento e manejo

O tratamento das cardiopatias congénitas no
periodo neonatal ¢ multifacetado, envolvendo
intervengoes clinicas imediatas, estratégias far-
macologicas de estabilizagdo, procedimentos
intervencionistas e cirurgicos € o acompanha-
mento continuo de desfechos a curto e longo
prazo. A escolha do manejo depende da anato-
mia especifica da cardiopatia, da estabilidade
hemodinamica do neonato e da urgéncia reque-
rida pela lesio (ALVARENGA et al., 2024;
HACETTEPE et al., 2024).

Uma estratégia fundamental no manejo de
neonatos com cardiopatias ducto-dependentes,
em que a circulagdo sistémica ou pulmonar de-
pende da pervidade do ducto arterioso, ¢ a ad-
ministragdo de prostaglandina E1 (PGE1). A
PGE1 ¢ 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

117




venoso ¢ diminuindo o risco de colapso hemo-
dindmico nos primeiros dias de vida. Protocolos
padronizados de inicio da infusdo de PGE1 com
doses iniciais de 0,01 mcg/kg/minuto demons-
traram redu¢do na incidéncia de eventos adver-
sos como apneia e febre, sem aumento de mor-
talidade ou necessidade de intervengdes emer-
genciais decorrentes de fechamento ductal pre-
maturo (BROWN et al., 2022).

Além da infusdo de prostaglandinas, as in-
tervengOes minimamente invasivas via catete-
rismo cardiaco vém ganhando destaque como
alternativas ou paliativos antes da cirurgia con-
vencional aberta. Procedimentos como o stent
no ductus arterioso (ductus arteriosus stenting)
tém sido utilizados para manter a circula¢ao
pulmonar em neonatos com fluxo pulmonar de-
pendente do ducto, servindo como “ponte” até
uma corre¢do cirurgica definitiva e com poten-
cial redugdo da complexidade dos tratamentos
subsequentes (SANTOS et al., 2022).

A evolugao das intervengdes transcateter
também ampliou o repertdrio terapéutico neo-
natal, oferecendo opg¢des como stents em obs-
trucdes ou valvoplastias em casos selecionados,
com vantagens potenciais em termos de tempo
de procedimento, reducao do uso de circulagdo
extracorpdrea e menor impacto neurodesenvol-
vimental pds-operatério em comparacdo com
procedimentos cirtrgicos tradicionais (VAN
DER LINDE et al., 2023).

Paralelamente, o suporte clinico de estabili-
zagdo antes e apos o procedimento definitivo
inclui manejo de insuficiéncia cardiaca com
medicamentos vasoativos, otimizacdo do su-
porte ventilatério e monitorizagdo hemodina-
mica intensiva. Esse suporte visa manter ade-
quada perfusdo tecidual e evitar complicacdes
agudas como choque, cianose grave ou insufici-
éncia respiratoria, complicagdes que sao fre-
quentes em cardiopatias complexas nao corrigi-
das no periodo neonatal (ZHU et al., 2023;

BRASIL, 2014).

O tratamento cirurgico permanece como a
opcdo curativa para muitas cardiopatias congé-
nitas, especialmente aquelas com anomalias es-
truturais complexas que ndo podem ser aborda-
das exclusivamente por via transcateter. A ci-
rurgia cardiaca neonatal tem apresentado me-
lhorias significativas nos desfechos de sobre-
vida e qualidade de vida quando realizada em
centros especializados, com protocolos perio-
peratorios otimizados e cuidados intensivos
avancados (ALVARENGA et al., 2024; ZHU
etal.,2023).

Por fim, o manejo contemporaneo enfatiza a
importancia de um trato multidisciplinar que
envolve cardiologistas pediatricos, neonatolo-
gistas, cirurgides cardiacos, intensivistas, fisio-
terapeutas e enfermeiros especializados, além
do suporte familiar. Essa abordagem integrada
promove avaliagdo continua, intercorréncias
mais rapidas e planejamento de seguimento, o
que tem demonstrado impacto positivo na so-
brevida e no desenvolvimento neuropsicomotor
dos neonatos com cardiopatias congénitas
(SBP, 2022; LUCA et al., 2022).

CONCLUSAO

A andlise da literatura refor¢a que as cardi-
opatias congénitas representam um desafio cri-
tico para a saude publica, especialmente pela
sua alta prevaléncia e complexidade clinica no
periodo neonatal (SPB, 2022; HACETTEPE et
al., 2024). Os dados confirmam que a identifi-
cacdo precoce, viabilizada pelo diagndstico pré-
natal e pela triagem universal com oximetria de
pulso, ¢ o fator determinante para reduzir a
mortalidade e evitar complicagdes graves em
recém-nascidos assintomaticos (JAIN et al.,
2022; SILVA et al, 2024; JULIEN et al.,
2021). Além disso, o sucesso do desfecho clini-
co depende diretamente de um manejo imediato
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e assertivo, que engloba desde a estabilizagao
hemodinamica e o uso criterioso de prostaglan-
dinas em quadros ducto-dependentes até a rea-
lizacdo de intervengdes cirtirgicas ou por cate-
terismo em tempo oportuno (BROWN et al.,
2022; SANTOS et al., 2022; ALVARENGA et
al., 2024).

Diante desse cenario, torna-se imperativo
que as politicas de satde priorizem a descentra-
lizagdo do acesso a exames especializados, co-
mo a ecocardiografia, e o fortalecimento de re-
des de referéncia multidisciplinares (SANTOS
& OLIVEIRA, 2024; NEVES et al., 2020). E

fundamental, ainda, considerar aspectos adja-
centes como o suporte nutricional otimizado e
o controle de comorbidades ndo cardiacas para
garantir a qualidade de vida a longo prazo (LU-
CAetal.,2022; MASSIN et al., 2007). Por fim,
embora os avangos tecnologicos e intervengdes
transcateter tenham ampliado as taxas de sobre-
vida, o monitoramento continuo desses pacien-
tes ¢ essencial para consolidar praticas clinicas
que assegurem um desenvolvimento neuropsi-
comotor adequado e reduzam o impacto social
dessas malformagdes (VAN DER LINDE et al.,
2023; ZHU et al., 2023).
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INTRODUCAO

A inovacao tecnoldgica tem desempenhado
um papel transformador na medicina, promo-
vendo mudangas significativas na forma como
os cuidados em saude sdo prestados, monitora-
dos e avaliados. O avango nas tecnologias digi-
tais, sistemas inteligentes e dispositivos conec-
tados tem possibilitado uma transi¢do progres-
siva no atendimento presencial, para um mode-
lo mais integrado e orientado por dados. Nesse
contexto, ferramentas como inteligéncia artifi-
cial (TA), dispositivos vestiveis, telemedicina e
sistemas de monitoramento remoto tém ampli-
ado as possibilidades diagnosticas, conseguin-
do muitas vezes um diagnostico precoce da do-
enga, terapéuticas e preventivas em diferentes
areas médicas.

Na medicina, essas inovagdes permitem ma-
ior precisdo no diagnodstico, otimizando fluxos
assistenciais e personalizacao individual no cui-
dado de cada paciente, além de favorecerem o
acompanhamento longitudinal do paciente fora
do ambiente hospitalar e clinico. A incorpora-
¢do de tecnologias digitais contribui para a de-
tecgao precoce de doencas, reducdo de custos,
como deslocamentos de pacientes, exames sem
necessidade e ampliagdo do acesso aos servigos
de satde, especialmente em regides com escas-
sez de profissionais especializados. Ademais, o
uso de sistemas inteligentes para andlise de
grandes volumes de dados clinicos tem poten-
cial para apoiar a tomada de decisdo médica, re-
duzindo erros e aprimorando desfechos clini-
COS.

No ambito da cardiologia, as inovagdes tec-
noldgicas assumem relevancia ainda maior,
uma vez que as doencgas cardiovasculares per-
manecem entre as principais causas de morbi-
mortalidade no mundo. A natureza mensuravel
dos sinais cardiovasculares, como ritmo cardia-

co, pressao arterial, frequéncia cardiaca e ativi-
dade elétrica do coragdo, favorece a aplicacao
de tecnologias digitais no diagndstico € monito-
ramento continuo desses pacientes. Dispositi-
vos implantaveis e vestiveis, plataformas de te-
lemonitoramento, analise automatizada de cle-
trocardiogramas e sistemas baseados em inteli-
géncia artificial tém permitido a identificacdo
precoce de arritmias, a monitorizag¢do da insufi-
ciéncia cardiaca e o acompanhamento remoto
de pacientes com doencas cronicas (AMIN et
al.,2021).

No ambito da IA, algoritmos de aprendizado
e analise de grandes dados vém sendo aplicados
com o objetivo de apoiar o raciocinio clinico,
otimizar fluxos assistenciais e ampliar a capaci-
dade de diagnésticos. Na cardiologia, ela é apli-
cada na andlise de exames de imagem, eletro-
cardiogramas, sinais vitais continuos e dados
provenientes de dispositivos digitais, buscando
promover maior precisao no diagndstico e na
pratica clinica (KRITTANAWONG et al.,
2017).

A telemedicina se mostrou uma estratégia
fundamental para ampliar o acesso aos servigos
de satde e garantir a continuidade do tratamen-
to de pacientes, principalmente em populagdes
com dificuldades de acesso ao atendimento pre-
sencial. Desenvolvida inicialmente para atender
cenarios remotos e emergéncias, evoluiu expan-
sivamente apds a pandemia de Covid-19. Hoje
em dia, ela engloba a parte de telemonitoramen-
to, teleorientagdo, teletriagem e diferentes ni-
veis de atengdo (AFYA, 2018). Os wearables
também representam avancos na area da satde
digital, ja que permitem uma coleta continua de
dados do paciente de forma ndo invasiva e em
tempo real. E possivel encontrar dispositivos
como reldgios inteligentes, sensores corporais €
monitores portateis que possibilitam o acompa-
nhamento de parametros cardiovasculares, co-
mo frequéncia cardiaca, pressao arterial e ritmo
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cardiaco. Os dados coletados por esses dispo-
siti-vos, quando colocados nas plataformas di-
gitais e analisados, conseguem realizar uma de-
teccdo precoce de alteragdes clinicas no pacien-
te. Dessa forma, o profissional consegue reali-
zar intervencdes mais oportunas e individuali-
zadas (BAYOUMY et al., 2021).

Além disso, a integragdo entre inovagao tec-
noldgica e cardiologia tem possibilitado um
cuidado mais proativo e preventivo, deslocando
o foco da intervencdo tardia para a vigilancia
continua e a antecipacdo de eventos adversos.
Essa abordagem representa um avango signifi-
cativo na pratica cardioldgica atual e futura, ao
promover maior eficiéncia assistencial, melho-
rar a qualidade de vida dos pacientes e fortale-
cer a sustentabilidade dos sistemas de saude.
Dessa forma, a inovagao tecnoldgica consolida-
se como um eixo fundamental para a evolucao
da medicina e para o futuro da cardiologia mo-
derna.

METODO

O presente capitulo foi elaborado por meio
de uma revisao integrativa da literatura, de ca-
rater narrativo, com o objetivo de reunir e sinte-
tizar conhecimentos atuais acerca das inova-
coes tecnologicas aplicadas a cardiologia, com
énfase em inteligéncia artificial, telemedicina e
dispositivos digitais de monitoramento, incluin-
do os dispositivos vestiveis (wearables).

A busca bibliografica foi conduzida de for-
ma ampla e ndo sistemadtica, priorizando a iden-
tificagdo 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, revisoes sistematicas e diretrizes
clinicas, publicados predominantemente nos ul-
timos anos, com foco na aplicacdo clinica das
tecnologias digitais no cuidado vascular. Foram
excluidos trabalhos que nao apresentavam rela-
cdo direta com a pratica cardioldgica ou cujo
contetdo ndo contribuisse para objetivos pro-
postos no capitulo.

A analise do material foi realizada de forma
qualitativa e tematica, permitindo a organizacao
do conteudo em eixos conceituais que abordam
0s principais avangos tecnologicos na cardiolo-
gia contemporanea. Os achados foram discuti-
dos de maneira integrada, enfatizando suas apli-
cagoes clinicas, beneficios, limitagdes e pers-
pectivas futuras, com o intuito de oferecer uma
visdo abrangente e atualizada sobre o impacto
das inovagoes tecnologicas, incluindo os dispo-
sitivos vestiveis, no manejo das doengas cardio-
vasculares.

RESULTADOS E DISCUSSAO

As doencas cardiovasculares (DCV) sdo
complexas e heterogéneas visto que possuem
causas multiplas, envolvendo fatores genéticos,
ambientais e comportamentais. Atualmente,
muitos avangos precisam ser feitos para prever
resultados com precisdo e eficacia; nesse senti-
do, as inovagdes 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 genoétipos e fendtipos em doengas exis-
tentes, viabilizar a relacdo custo-beneficio, me-
lhorar a qualidade do atendimento ao paciente e
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reduzir as taxas de reinternacdo e mortalidade.
Destaca-se, nesse contexto, a pesquisa de novos
genes envolvidos no estudo da insuficiéncia
cardiaca com fragdo de eje¢do preservada, no-
vos parametros ecocardiograficos capazes de
direcionarem a novas terapéuticas e analise da
big data (conjuntos de grandes dados que nao
podem ser analisados usando métodos tradicio-
nais de processamento de informagdes), contri-
buindo com decisdes clinicas no ambito da car-
diologia como a sele¢do de antiplaquetarios em
individuos submetidos a intervencdo coronaria
percutanea ou anticoagulantes em individuos
com fibrilacdo atrial ndao valvar e farmacogend-
mica; ou na identificacdo de fatores de risco
desconhecidos para sindrome coronariana agu-
da (SCA), disseccao espontanea da artéria coro-
naria (DEAC) ou sindrome de Brugada (KRIT-
TANAWONG et al., 2017).

Dentre as principais sistematizagdes da in-
teligéncia artificial que contribuem na inovagao
da medicina cardiovascular destaca-se o apren-
dizado de maquina, o aprendizado profundo e a
computacdo cognitiva que serdo detalhados a
seguir (KRITTANAWONG et al., 2017).

A primeira subdisciplina da IA com desta-
que médico € o aprendizado de maquina, que se
utiliza de diversos métodos para resolver pro-
blemas complexos e com grandes volumes de
dados; com isso, € possivel a identificagao de
padrdes de interagdo entre varidveis e a constru-
¢do de sistemas automatizados de apoio a deci-
sdo clinica capazes de auxiliar médicos a fazer
previsoes mais precisas. Pode ser categorizado
em trés tipos de aprendizado: supervisionado;
nao supervisionado e por reforco (KRITTANA-
WONG et al., 2017).

Destaca-se, nesse aspecto, os algoritmos de
aprendizagem supervisionada, utilizados com
sucesso em problemas de predigao, diagndstico
e tratamento de doencas cardiovasculares, além

da anélise de imagens em exames cardiovascu-
lares. As redes neurais artificiais (RNA) e ma-
quinas de vetores de suporte (SVM) sdo os dois
algoritmos mais populares em vista de sua com-
patibilidade com estruturas grandes e comple-
xas, podendo processar dados com maior preci-
sdo do que outros métodos de aprendizado su-
pervisionado. Enquanto as RNAs, que imitam o
conceito de neurdnio humano, apresentam bom
desempenho no processamento de imagens de
dados eletrocardiograficos e ecocardiograficos,
as SVMs, em contrapartida, sdo menos propen-
sas ao sobreajuste e necessitam de menos me-
moria (KRITTANAWONG et al., 2017).

Associado a tais algoritmos de aprendiza-
gem supervisionada, ¢ possivel ressaltar ainda,
nesse interim, o algoritmo da arvore de decisao,
de facil entendimento e pouca probabilidade de
sofrer sobreajuste devido ao pequeno conjunto
de dados. Ele ¢ utilizado por meio de perguntas
cujas respostas seguem em sim ou nao, a fim de
classificar os dados em categorias, além de se-
rem uteis na tomada de decisdes clinicas e na
previsdao de risco CV em tarefas simples. Por
fim, entre os algoritmos de aprendizagem su-
pervisionada, destaca-se o algoritmo de floresta
aleatoria que funciona como uma extensdo do
algoritmo de arvore de decisdo, que, por meio
de combinag¢des independentes, ¢ usado em an-
giografia corondria e tomografia computadori-
zada, na readmissao para pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca e risco de sobrevida em insufi-
ciéncia cardiaca (KRITTANAWONG et al.,
2017).

O segundo veiculo de andlise de dados uti-
lizado no contexto da IA na pratica clinica car-
diovascular ¢ o aprendizado profundo ndo su-
pervisionado, capaz de permitir a identificagao
de novos fenotipos de cardiomiopatia ou insufi-
ciéncia cardiaca com fracdo de ejecao preserva-
da e, entdo, de ser utilizado em plataformas de
medicina de precisdo para identificar gendtipos

124



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

de HAS ou SCA. Os algoritmos usados no
aprendizado ndo supervisionado podem ser
classificados em algoritmos de agrupamento e
algoritmos de aprendizado de regras de associ-
acao. Comumente, s3o usados em imagens car-
diovasculares com melhor resolucdo espacial e
temporal (2D-STE, 3D-STE, angiografia, res-
sonancia magnética cardiaca), visto que ndo ha
limite de memoria de trabalho. Dessa forma,
contribuem para a melhoria da qualidade do
atendimento e redugdo de custos, além de faci-
litarem a exploragdo de novos fatores de risco
ocultos a modelos ja existentes e incorpora-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 fibrilacao atrial ndo valvar
e participarem da classificagdo de genotipos e
fenotipos novos de doengas cardiovasculares,
como insuficiéncia cardiaca com fracao de eje-
cao preservada (ICFEp), hipertensdo arterial
sisttmica (HAS) e hipertensdo pulmonar
(KRITTANAWONG et al., 2017).

A terceira ferramenta dentro do contexto da
IA para a melhoria da saude cardiovascular ¢ a
computacdo cognitiva, na qual, por meio de
treinamento com algoritmos de aprendizado,
um sistema € capaz de atuar na resolugao de
problematicas sem a intervencdo humana e, en-
tao, ampliar ainda mais o diagnostico de doen-
cas cardiovasculares como a insuficiéncia car-
diaca auxiliando médicos na descoberta de pa-
drdes diagnosticos, além de auxiliar na classifi-
cacdo de novas patologias, gendtipos, fenotipos
e interacdes medicamentosas até entdo nao co-
nhecidas (KRITTANAWONG et al., 2017).

Nessa conjuntura de contribuicao da inteli-
géncia artificial na cardiologia, destaca-se o pa-
pel da medicina de precisao, a qual confere ao
paciente um tratamento especifico e individua-
lizado com base no ambiente e em seu perfil
(genético, molecular e clinico), a fim de que se-

ja eficaz e, dessa forma, possa prever qual paci-
ente se beneficiara mais com determinada tera-
pia ou farmaco, além de ser uma abordagem em
desenvolvimento para evitar possiveis doengas.
Todo esse processo de perfilamento individual
¢ realizado por meio de técnicas que analisam,
em larga escala, o sistema biologico como a
Omica (protedmica especifica para proteinas e
metabolomica especifica para os metabolitos).
Toda a informacgao utilizada nesta configuracao
tecnologica ¢ proveniente de uma estrutura que
engloba pesquisas de estudos clinicos, resulta-
dos de exames de imagem, dados gendmicos,
testes laboratoriais, sistemas bioldgicos e regis-
tros médicos eletronicos combinando metodo-
logia atualizada a IA. Dessa forma, auxilia os
profissionais de saide na compreensdo de da-
dos, na personalizagdo dos planos terapéuticos
individualizados e eficazes, em diagndsticos
precisos € em melhores técnicas de prevencao
de doengas (BAMBA et al., 2024; AMIN et al.,
2021).

A telemedicina surgiu na década de 1950 e
tinha carater experimental e restrito, sendo uti-
lizada para suporte médico em 4reas remotas,
ambientes militares e emergéncias. Porém, com
0 avango da internet, a telemedicina deixou de
ser uma tecnologia limitada e passou a integrar
os sistemas de saude. Apds a pandemia de Co-
vid-19, houve um crescimento exponencial,
pois se tornou uma solu¢ao indispensavel para
manter a continuidade de tratamento e cuidado
dos pacientes a distancia e reduzir a exposi¢cao
ao risco de contagio (AFYA, 2018).

Os avancos da telemedicina estdo ligados
diretamente a inovagao tecnoldgica nas ultimas
décadas, ultrapassando a simples consulta a dis-
tancia e incorporando multiplas ferramentas
que ampliem sua aplicabilidade clinica. Ela per-
mite que avaliagdes clinicas, acompanhamento
terapéutico, esclarecimento de duvidas dos pa-
cientes e educagdo em saude sejam realizados e
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assim, mantém o vinculo paciente-profissional.
Possibilita o acompanhamento continuo de pa-
rametros clinicos, como pressdo arterial, fre-
quéncia cardiaca, arritmias e peso corporal. A-
1ém disso, ela facilita o compartilhamento de in-
formagoes clinicas, exames e historico do paci-
ente entre diferentes niveis de atengdo, auxili-
ando na triagem, estratificacdo de risco, apoio a
decisdo clinica e identificagdo de padrdes 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 doencgas cardiovasculares cro-
nicas, sendo essas a principal causa de morte
global. A Sociedade Brasileira de Cardiologia
reconhece a satde digital como ferramenta ca-
paz de ampliar o monitoramento clinico, forta-
lecendo a prevengao de riscos e agravos cardio-
vasculares.

Na HAS, o telemonitoramento da pressao
arterial, principalmente quando atrelado a ou-
tras plataformas digitais, esta relacionado com
redugdes significativas dos niveis pressoricos e
maior alcance das metas terapéuticas recomen-
dadas para esses pacientes. As diretrizes desta-
cam ainda que a coleta frequente de medidas
domiciliares permite melhor caracterizagao dos
fenotipos hipertensivos, como hipertensdo mas-
carada e variabilidade pressérica aumentada,
além de favorecer ajustes terapéuticos precoces
e individuais. Dessa forma, ha o reconhecimen-
to de que a integracdo entre medidas domicilia-
res, plataformas digitais e consultas remotas re-
duz o atraso terapé€utico, melhora a adesdo ao
tratamento e contribui para um melhor controle
pressorico. Isso tudo implica diretamente na re-
ducao de eventos cardiovasculares maiores, co-
mo infarto do miocardio e acidente vascular ce-
rebral (SBC, 2025).

A incorporagao de tecnologias de monitora-
mento remoto do ritmo cardiaco possibilita a
detecgdo precoce de episddios assintomaticos,
subdiagnosticados no acompanhamento tradici-
onal. Isso impacta de forma direta a estratifica-
¢ao do risco tromboembolico e na tomada de
decisdo quanto ao inicio da anticoagulagdo oral,
contribuindo para a reducdo de eventos cerebro-
vasculares. Assim, a telemedicina se consolida
como ferramenta estratégica na prevengao pri-
maria e secundaria 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 adesdo ao tratamento hipoli-
pemiante e controle dos niveis de LDL. O
acompanhamento perioddico, aliado a estraté-
gias de educagdo em saude, permite reforgar
orientagdes terapéuticas 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 fisica e habitos alimen-
tares, por meio de ferramentas digitais, contri-
buem para intervengdes precoces € continuas
em pacientes com obesidade e fatores de risco
cardiometabolicos associados. Dessa forma,
consegue-se ampliar o engajamento do paciente
ao tratamento ¢ favorecer mudancas sustenta-
veis no estilo de vida, que sdo de grande impor-
tancia para prevencao da progressao da doenga
cardiovascular (SBC, 2025).

Na sindrome coronariana cronica, a teleme-
dicina desempenha um papel relevante no se-
guimento clinico apds eventos agudos, na pre-
vencdo secundaria e na redu¢do de reinterna-
¢oes. O monitoramento remoto permite identi-
ficar precocemente piora dos sintomas, baixa
adesdo terapéutica ou descompensagoes clini-
cas, possibilitando intervengdes oportunas e re-
ducgdo da sobrecarga nos servicos de satde es-
pecializados (SBC, 2025).
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A telemedicina representa uma mudanca 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
espacadas, a saude digital permite um acompa-
nhamento mais préximo, continuo e responsi-
vo, sendo relevante no manejo de doengas car-
diovasculares cronicas, caracterizadas por evo-
lugdo silenciosa e risco cumulativos das doen-
cas. Ela ndo se trata de uma substitui¢ao do cui-
dado presencial, mas de um componente essen-
cial de um modelo hibrido de atengdo cardio-
vascular, capaz de ampliar o acesso, melhorar o
controle clinico e reduzir a carga de doencas
cardiovasculares.

Os dispositivos vestiveis (wearables) confi-
guram-se como uma das mais relevantes inova-
¢oes tecnoldgicas aplicadas a cardiologia con-
temporanea, ao possibilitarem o monitoramento
continuo, ndo invasivo e em tempo real de pa-
rametros fisiologicos cardiovasculares. Esses
dispositivos, que incluem smartwatches, pul-
seiras digitais e sensores corporais, permitem a
coleta de dados como frequéncia cardiaca, vari-
abilidade da frequéncia cardiaca, eletrocardio-
gramas simplificados, niveis de atividade fisica
e padrdes de sono, ampliando a compreensao do
estado cardiovascular dos individuos fora do
ambiente hospitalar ( BAYOUMY et al., 2021).

A aplicacdo clinica dos dispositivos vesti-
veis na cardiologia tem se destacado, especial-
mente, no rastreamento e na detec¢do precoce
de arritmias, com énfase na fibrilagdo atrial. Es-
tudos de grande escala demonstraram que o uso
de smartwatches equipados com sensores Opti-
cos e registro de eletrocardiograma de uma de-
rivacdo € capaz de identificar episodios arritmi-
cos, inclusive em pacientes assintomaticos, pre-
viamente ndo diagnosticados por métodos con-
vencionais (PEREZ et al., 2019).

Além da detecgao de arritmias, os dispositi-
vos vestiveis apresentam potencial no acompa-
nhamento longitudinal de pacientes com doen-
¢as cardiovasculares cronicas. A monitorizagao
continua de pardmetros fisiologicos permite
avaliar resposta ao tratamento, adesao terapéu-
tica e sinais precoces de descompensagao clini-
ca, favorecendo intervengdes oportunas e redu-
zindo a necessidade de hospitalizagdes (KRIT-
TANAWONG et al., 2019).

A confiabilidade dos dados obtidos por dis-
positivos vestiveis, entretanto, pode variar de
acordo com o tipo de sensor, o local de posicio-
namento e o nivel de atividade fisica do usuario.
Estudos de validagdo apontam que sensores ba-
seados em fotopletismografia apresentam ele-
vada acurécia em condi¢des de repouso, embo-
ra possam sofrer interferéncias durante movi-
mentos intensos, o que reforca a necessidade de
interpretacdo clinica criteriosa dos dados gera-
dos (SMITH et al., 2020).

A integracao dos dispositivos vestiveis com
plataformas de telemedicina e sistemas de sat-
de digital amplia ainda mais seu impacto na pra-
tica cardiologica. O compartilhamento remoto
das informagdes coletadas possibilita o acom-
panhamento continuo por equipes de satde, a
estratificacdo de risco e a personalizagdo do
cuidado, alinhando-se a um modelo de aten¢ao
centrado no paciente e orientado por dados
(DUNCKER et al., 2021).

Adicionalmente, a analise dos grandes volu-
mes de dados gerados por dispositivos vestiveis
¢ potencializada pelo uso de algoritmos de inte-
ligéncia artificial, capazes de identificar pa-
drdes complexos e predizer eventos cardiovas-
culares adversos. Essa convergéncia tecnologi-
ca contribui para o avango da medicina de pre-
cisao em cardiologia, embora ainda demande
avaliacdes regulatdrias, padronizagdo metodo-
logica e validagao em desfechos clinicos de lon-
go prazo (VERVOORT et al., 2022).
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Apesar dos beneficios evidentes, a incorpo-
racdo dos dispositivos vestiveis na pratica clini-
ca ainda enfrenta desafios relacionados a padro-
nizacdo dos dispositivos, interoperabilidade
com prontudrios eletronicos, seguranga dos da-
dos e equidade de acesso. Revisdes recentes
destacam que o uso dessas tecnologias deve ser
encarado como complementar a avaliacao clini-
ca tradicional, e ndo como substitutivo, refor-
cando a necessidade de protocolos claros para
sua utilizagdo responsavel e eficaz (KITTEL et
al., 2022).

Nesse contexto, os dispositivos tém de-
monstrado relevancia na estratificagdo de risco
cardiovascular e em estratégias de prevengao
primaria, inclusive em populagdes aparente-
mente saudaveis. A coleta continua de dados re-
lacionados a frequéncia cardiaca, niveis de ati-
vidade fisica e padrdes de sono permite a iden-
tificagdo de individuos com risco cardiovascu-
lar subclinico, antes do surgimento de manifes-
tacdes clinicas evidentes, fortalecendo aborda-
gens preventivas e agdes de promogao da saude.
Os avangos na aplicagdo de métodos computa-
cionais aos dados provenientes de wearables
ampliaram ainda mais seu valor clinico. Mode-
los baseados em aprendizado profundo aplica-
dos a sinais fisiologicos coletados por smar-
twatches demonstraram capacidade de identifi-
car fibrilagdo atrial e outras alteragdes do ritmo
cardiaco com desempenho comparavel ao de
especialistas, evidenciando o potencial da inte-
gragao entre dispositivos vestiveis e inteligén-
cia artificial na pratica cardioldgica contempo-
ranea (STEINHUBL et al., 2015; TISON et al.,
2018).

Os dispositivos vestiveis t€ém sido incorpo-

rados a programas de reabilitagao cardiovascu-
lar e modificagdo do estilo de vida, promovendo
maior engajamento do paciente no autocuidado.
Evidéncias indicam que o uso dessas tecnolo-
gias favorece a adesdo a atividade fisica, o con-
trole de fatores de risco e o acompanhamento
longitudinal apds eventos cardiovasculares,
consolidando os wearables como ferramentas
que extrapolam o monitoramento passivo, inte-
grando estratégias terapéuticas centradas no pa-
ciente (HICKY et al., 2020).

CONCLUSAO

As inovagdes tecnoldgicas aplicadas a car-
diologia vém promovendo transformacdes sig-
nificativas na area, principalmente quando ha
integracao entre todas, ampliando a capacidade
diagnostica e prognostica das doengas cardio-
vasculares, além de favorecer uma abordagem
mais preventiva, personalizada e centrada nas
individualidades de cada paciente. Apesar dos
beneficios claros, € possivel encontrar desafios
relevantes para a incorporacdo dessas tecnolo-
gias no dia a dia dos atendimentos, como neces-
sidade de padronizacao, validacao clinica, inte-
roperabilidade dos sistemas, seguranga dos da-
dos e garantia de equidade no acesso. Dessa for-
ma, a utilizagdo dessas tecnologias ainda ocorre
de maneira complementar ao cuidado do paci-
ente.

Sendo assim, podemos concluir que a inte-
gracao entre inteligéncia artificial, telemedicina
e wearables representa um avango promissor na
cardiologia. Quando implementados de forma
adequada, possuem o potencial de reduzir a car-
ga das doengas cardiovasculares, garantindo um
cuidado mais eficiente.
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INTRODUCAO

As doengas cardiovasculares (DCV) perma-
necem como a principal causa de morbidade e
mortalidade no Brasil e no mundo, sendo res-
ponsaveis por aproximadamente 18 a 20 mi-
lIhdes de Obitos anuais em escala global, segun-
do estimativas da Organiza¢do Mundial da Sau-
de (WHO, 2023). No contexto brasileiro, as
DCYV correspondem a principal causa de morte,
respondendo por cerca de 30% dos obitos, com
predominio da doenga arterial coronariana e do
acidente vascular cerebral (SBC, 2019).

Embora ocorra uma reducao progressiva das
taxas de mortalidade padronizadas por idade,
atribuida a ampliacdo do acesso aos servigos de
saude, aos avangos terapéuticos e a implemen-
tacdo de politicas publicas voltadas ao controle
dos fatores de risco, verifica-se um aumento ab-
soluto do numero de casos. Esse fenomeno ¢
explicado, principalmente, pelo envelhecimen-
to populacional, pelo processo de urbanizagao,
pelo sedentarismo e pela crescente prevaléncia
de obesidade, diabetes mellitus e hipertensao
arterial sistémica (ROTH et al., 2020).

Nesse cenario epidemioldgico, a cardiolo-
gia preventiva consolida-se como um pilar fun-
damental da pratica cardiologica contempora-
nea. Trata-se de uma abordagem proativa, lon-
gitudinal e centrada no paciente, na qual o cli-
nico ou uma equipe multiprofissional avalia o
risco cardiovascular global e implementa estra-
tégias baseadas em evidéncias cientificas com o
objetivo de reduzir a probabilidade de eventos
cardiovasculares futuros. Essa area representa
uma mudancga paradigmatica, ao deslocar o fo-
co do tratamento de doengas ja estabelecidas
para a prevencao de sua ocorréncia inicial e de
suas complicacdes, acompanhando o individuo
ao longo de todo o curso da vida (PEARSON et
al., 2017).

A cardiologia preventiva estrutura-se classi-
camente em trés niveis de prevengdo. A preven-
¢ao primordial tem como objetivo impedir o
surgimento dos proprios fatores de risco cardi-
ovascular, como obesidade, dislipidemia, hiper-
tensdo arterial e resisténcia a insulina, por meio
da promogao de habitos de vida saudaveis des-
de a infancia. A prevenc¢do primaria concentra-
se no controle rigoroso dos fatores de risco ja
presentes, visando evitar o primeiro evento car-
diovascular, como o infarto agudo do miocardio
ou o acidente vascular cerebral. Por fim, a pre-
vencdo secundaria destina-se a individuos com
doenga cardiovascular estabelecida, buscando
reduzir a recorréncia de eventos, a progressao
da doenca e a mortalidade, por meio de inter-
vengodes farmacoldgicas, comportamentais e de
acompanhamento clinico continuo (PIEPOLI et
al., 2016).

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa da lite-
ratura, realizada com o objetivo de sintetizar as
principais evidéncias cientificas disponiveis
acerca da cardiologia preventiva e de suas es-
tratégias contemporaneas. A busca bibliografi-
ca foi conduzida na base de dados PubMed, se-
lecionada por sua abrangéncia e relevancia na
indexacdo de literatura biomédica internacio-
nal.

Foram utilizados descritores controlados e
nao 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 inclusdo compreenderam:

1. Artigos originais, revisdes sistematicas,
metanalises e diretrizes clinicas;

2. Estudos publicados nos tltimos dez anos;

3. Publicagdes em inglés ou portugués;

4. Estudos envolvendo populagdo adulta;
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5. Trabalhos alinhados as diretrizes de soci-
edades cientificas reconhecidas, como a Socie-
dade Europeia de Cardiologia, American Heart
Association, American College of Cardiology e
Sociedade Brasileira de Cardiologia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A literatura analisada demonstra, de forma
consistente, que intervengdes preventivas base-
adas na modificacdo do estilo de vida, como
cessacdo do tabagismo, pratica regular de ativi-
dade fisica, adocao de uma alimentacao cardio-
protetora e controle do peso corporal, estdo as-
sociadas a redugdo significativa da incidéncia
de eventos cardiovasculares maiores (YUSUF
et al.,2004; AHA, 2019).

Além das medidas ndo farmacologicas, os
estudos reforcam o papel fundamental da tera-
pia farmacoldgica preventiva, especialmente no
controle da dislipidemia, da hipertensdo arterial
e do diabetes mellitus. O uso de estatinas, por
exemplo, mostrou redugdo expressiva do risco
de infarto do miocardio, acidente vascular cere-
bral e mortalidade cardiovascular, tanto no con-
texto da prevengdo primaria quanto da secunda-
ria, com beneficios proporcionais ao risco car-
diovascular basal do paciente (CTTC, 2019).

Outro aspecto amplamente discutido refere-
se a importancia da estratificagdo do risco car-
diovascular global, por meio de escores valida-
dos, como SCORE2, Framingham e ASCVD
Risk Score. Esses instrumentos permitem a in-
dividualizagdo das estratégias preventivas, con-
tribuindo para a tomada de decisdes clinicas
mais precisas e evitando o subtratamento e a
medicalizagdo excessiva de individuos de baixo
risco (VISSEREN et al., 2021).

Adicionalmente, evidéncias indicam que a
abordagem multidisciplinar, envolvendo médi-
cos, nutricionistas, educadores fisicos e psico-
logos, apresenta melhores resultados quando

comparada a intervengdes isoladas, promoven-
do maior adesdo terapéutica e impacto sustenta-
do na reducao dos fatores de risco cardiovascu-
lar (PEARSON et al., 2017).

Os niveis de prevencao sdo definidos e ca-
tegorizados com base na presenca ou auséncia
de fatores de risco, e na presenga de DCV exis-
tentes, considerando que ¢ muito comum o0s
dois fatores estarem associados.

A prevengao primordial foi estabelecida pa-
ra que a prevenciao comece o quanto antes vi-
sando um estilo de vida saudavel, 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 satde de pes-
soas desde a infancia até a idade adulta, consta-
taram que o risco cardiovascular para doencas
aterosclerdticas pode comegar na infancia, com
metade das criangas no estudo, entre 2 e 15
anos, apresentando estrias gordurosas, que sao
lesdes iniciais de aterosclerose.

Dentre os fatores de risco identificaveis na
prevengdo primordial, tem-se o estilo de vida
sedentario, dieta, tabagismo, obesidade, quali-
dade do sono, dislipidemia, hipertensao, sindro-
me metabolica e diabetes, doenga renal cronica,
fatores especificos associados ao sexo femini-
no, inflamagdo e fatores psicossociais. Visto
que boa parte desses fatores estdo se tornando
mais prevalentes nos mais jovens, além da in-
fluéncia genética e o ambiente em que se vive,
levando em consideracdo condigdes sociais €
econOmicas, ¢ importante avaliar os riscos € re-
alizar interveng¢des no estilo de vida o mais cedo
possivel para prevenir a ocorréncia de doencgas
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 prevengao de DCV. Dentre elas, a medicina
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de precisdao ganhou visibilidade, sendo definida
como uma abordagem da cardiologia preven-
tiva que considera a genética, o estilo de vida e
as exposigdes ambientais como determinantes
da saude cardiovascular, algo que, de fato, re-
presenta grande influéncia no desenvolvimento
de DCV. No campo de inovagao tecnologica, a
aplicagdo de machine learning em exames de
imagem consiste no uso de inteligéncia artifi-
cial e algoritmos avancados que analisam exa-
mes de forma mais rapida e precisa do que o
olho humano poderia analisar, podendo identi-
ficar diagndsticos mais precoces e precisos de
doencas aterosclerdticas. Além disso, o cres-
cente uso de analises protedmicas é capaz de
prever o risco cardiovascular, pois analisa con-
juntos complexos de proteinas, a fim de identi-
ficar assinaturas biologicas, que indicam a pro-
babilidade de desenvolver uma doenca cardio-
vascular antes de ocorrerem sintomas. Essas
inovagoes facilitam a prevencao de DCV, prin-
cipalmente no nivel primordial (CHANDRA et
al., 2024).

CONCLUSAO

A presente revisdo integrativa evidencia que
a cardiologia preventiva desempenha papel

central na redu¢ao da morbimortalidade associ-
ada as doencgas cardiovasculares, ao atuar de
forma precoce, continua e integrada sobre os fa-
tores de risco modificaveis. A sintese dos estu-
dos analisados demonstra que intervengdes ba-
seadas na promocao de estilo de vida saudavel,
associadas a adequada estratificacdo do risco
cardiovascular e ao uso racional de terapias far-
macolodgicas, sdo eficazes na reducdo da inci-
déncia de eventos cardiovasculares maiores,
bem como na diminui¢do da progressao da do-
enga em individuos com risco elevado ou do-
en¢a cardiovascular estabelecida. Observou-se
ainda que estratégias preventivas apresentam
maior efetividade quando implementadas de
forma multidisciplinar e individualizada, favo-
recendo maior adesdo terapéutica ¢ impacto
sustentado ao longo do tempo. Dessa forma, a
cardiologia preventiva deve ser priorizada tanto
na pratica clinica quanto na formulacao de po-
liticas publicas de saide. Contudo, apesar das
evidéncias consolidadas, identifica-se a neces-
sidade de novos estudos longitudinais e popula-
cionais que avaliem a efetividade dessas estra-
tégias em diferentes contextos socioecondmi-
cos, bem como que contribuam para o aprimo-
ramento dos modelos de estratificacao de risco
e para a ampliacao do acesso equitativo as acdes
de prevengao cardiovascular.
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INTRODUCAO

A hipertensdo pulmonar (HP) constitui uma
sindrome hemodinamica complexa e multifato-
rial, definida pela elevagdo persistente da pres-
sdo arterial pulmonar média (PAPm), resultante
de diferentes etiologias e mecanismos fisiopa-
toldgicos que convergem para o aumento da re-
sisténcia vascular pulmonar. Trata-se de uma
condi¢do progressiva, frequentemente subdiag-
nosticada em suas fases iniciais, cujo reconhe-
cimento tardio contribui de forma significativa
para o impacto clinico adverso observado ao
longo de sua evolugdo (MOCUMBI et al.,
2024).

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a HP en-
volve uma combinacdo de vasoconstricdo pul-
monar sustentada, remodelamento vascular,
proliferacdo celular da intima e da média arte-
rial, inflamacgao, disfun¢do endotelial e, em es-
tagios avangados, trombose in situ. Esses pro-
cessos culminam na reducdo da complacéncia
do leito vascular pulmonar e no aumento pro-
gressivo da pds-carga imposta ao ventriculo di-
reito (ATTANASIO et al., 2020).

A incapacidade do coracdo direito em se
adaptar a essa sobrecarga cronica leva inicial-
mente a mecanismos compensatorios, como hi-
pertrofia ventricular direita, que, com o tempo,
tornam-se insuficientes, evoluindo para dilata-
¢do ventricular, disfuncao sistélica e, por fim,
insuficiéncia cardiaca direita. A progressao da
doenca impde, portanto, uma sobrecarga croni-
ca ao ventriculo direito, podendo culminar no
desenvolvimento do cor pulmonale, condigao
associada a elevada morbimortalidade cardio-
vascular e pior prognostico funcional. Esse des-
fecho representa um ponto critico na historia
natural da HP, marcando a transi¢ao para esté-
gios avancados da doenga, nos quais os sinto-
mas tornam-se mais pronunciados, incluindo

dispneia progressiva, fadiga, sincope, dor tora-
cica e sinais de congestdo sistémica (AUBRY
et al.,2020).

Além de suas repercussoes cardiacas, a hi-
pertensdo pulmonar apresenta importante im-
pacto sistémico, afetando a capacidade funcio-
nal, a qualidade de vida e a sobrevida dos paci-
entes (MOCUMBI et al., 2024). Sua heteroge-
neidade etioldgica, abrangendo desde doencas
pulmonares e cardiacas até condi¢des trombo-
embdlicas cronicas, doencas do tecido conjun-
tivo, infecgdes, disturbios genéticos e formas
idiopaticas, impde desafios diagnosticos e tera-
péuticos relevantes. Nesse contexto, a classifi-
cacdo clinica da hipertensdo pulmonar, baseada
em mecanismos fisiopatologicos e em caracte-
risticas clinicas comuns, tornou-se fundamental
para orientar a investigacdo diagnoéstica e a
abordagem terapéutica individualizada (ATTA-
NASIO et al., 2020).

Nas tltimas décadas, avancos significativos
no entendimento da biologia vascular pulmonar
e na identificacao de vias moleculares envolvi-
das na doenga possibilitaram o desenvolvimen-
to de terapias direcionadas, capazes de modifi-
car o curso da HP em subgrupos especificos de
pacientes. Apesar disso, a doenga permanece
incuravel na maioria dos casos, refor¢ando a
importancia do diagnostico precoce, da estrati-
ficacao prognostica adequada e do manejo mul-
tidisciplinar (ILONZE et al., 2024).

O objetivo deste estudo foi revisar de forma
sistematica e integrada os principais aspectos
conceituais, fisiopatologicos, clinicos, diagnos-
ticos e terapé€uticos da hipertensao pulmonar e
do cor pulmonale, enfatizando a inter-relagao
entre essas condigdes, sua progressao natural e
o impacto sobre o ventriculo direito. Busca-se,
ainda, contextualizar sua relevancia na pratica
médica, destacando os desafios do diagnostico
precoce, da estratificagdo prognoéstica e do ma-
nejo clinico.
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METODO

Trata-se de uma revisdo bibliografica narra-
tiva, conduzida com o objetivo de sintetizar e
discutir criticamente o conhecimento atual so-
bre hipertensdo pulmonar e cor pulmonale. A
busca bibliografica 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 elegiveis artigos origi-
nais, revisoes narrativas e sistematicas, consen-
sos e diretrizes clinicas, publicados nos idiomas
portugués e inglés, no periodo compreendido
entre 2015 e 2025. A selecao dos estudos prio-
rizou publicagcdes que abordassem aspectos
conceituais, fisiopatologicos, clinicos, diagnds-
ticos e terap€uticos da hipertensdo pulmonar,
bem como sua relagdo com o desenvolvimento
do cor pulmonale e suas implicagdes prognos-
ticas.

Os estudos identificados tiveram seus titu-
los e resumos avaliados inicialmente, sendo
posteriormente realizada a leitura integral da-
queles considerados pertinentes ao objetivo do
trabalho. Foram excluidas publicagdes duplica-
das, estudos com informagdes desatualizadas,
relatos de caso isolados sem relevancia concei-
tual ampla e trabalhos cujo foco ndo estivesse
diretamente relacionado ao tema proposto. Ao
final do processo de selecdo, foram incluidos
oito estudos para compor a presente revisao,
abrangendo artigos de revisdo narrativa e siste-
matica, bem como diretrizes e consensos clini-
COS.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Hipertensio pulmonar
A HP ¢ definida hemodinamicamente pela
elevacdo da PAPm >20 mmHg em repouso,

mensurada por meio do cateterismo cardiaco di-
reito, considerado o padrao-ouro para confirma-
¢do diagndstica. Trata-se de uma condicao he-
terogénea, que nao representa uma entidade cli-
nica Unica, mas um conjunto de doengas que
compartilham como caracteristica comum o au-
mento da resisténcia vascular pulmonar, resul-
tando em sobrecarga progressiva do ventriculo
direito.

Do ponto de vista epidemioldgico, estima-
se que pelo menos 1% da populacdo mundial
seja afetada pela hipertensao pulmonar, confi-
gurando-se como um importante problema de
saude publica em escala global. Em individuos
com 65 anos ou mais, a prevaléncia da doenga
¢ ainda mais expressiva, sendo estimada em
aproximadamente 10%. A carga da doenca ¢
particularmente relevante em paises de baixa e
média renda, onde predominam formas associ-
adas a doencas cardiacas, pulmonares e condi-
¢oes sistémicas (HOEPER et al., 2017; MO-
CUMBI et al., 2024).

A fisiopatologia da HP envolve multiplos
mecanismos inter-relacionados, incluindo va-
soconstricdo pulmonar sustentada, disfungdo
endotelial, remodelamento vascular, prolifera-
¢ao da musculatura lisa, inflamacao e trombose
in situ. Apesar da heterogeneidade fisiopatold-
gica entre os grupos clinicos da HP, todas as
formas da doenca compartilham um desfecho
comum: a progressao para disfun¢do e faléncia
do ventriculo direito quando a elevagdo da
PAPm nao € reconhecida e tratada precocemen-
te. O remodelamento vascular pulmonar adver-
so constitui um elemento central nesse proces-
s0, levando ao aumento sustentado da pds-carga
ventricular direita e a deterioracdo progressiva
da funcao cardiaca direita (MOCUMBI et al.,
2024).

O principal sintoma inicial da HP ¢ a dis-
pneia aos esforgos, geralmente de instalagdo in-
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sidiosa e evolucao progressiva. Com frequén-
cia, associa-se a fadiga e sinais de congestdo ve-
nosa sist€émica, como edema periférico. Em pa-
cientes com HP ainda compensada, o exame fi-
sico pode ser pouco expressivo ou inespecifico.
Os achados mais comuns, embora frequente-
mente sutis, incluem cianose periférica ou cen-
tral, aumento da intensidade do componente
pulmonar da segunda bulha cardiaca (P2) e pre-
senga de sopro compativel com insuficiéncia
tricaspide funcional. Em estagios mais avanga-
dos, a sincope aos esfor¢os constitui manifesta-

Quadro 17.1 Classificagdo de HP proposta pela OMS

¢ao clinica de gravidade, refletindo a incapaci-
dade do ventriculo direito em manter débito
cardiaco adequado frente ao aumento susten-
tado da pos-carga, caracterizando faléncia ven-
tricular direita (HOEPER et al., 2017; KIM &
GEORGE, 2019).

A classificacao clinica da HP, proposta pela
Organiza¢ao Mundial da Saude (OMS), divide
a condi¢do em cinco grupos principais (Quadro
17.1). Essa classificacao ¢ essencial para orien-
tar a investigacdo diagndstica, o prognoéstico e
a escolha da estratégia terapéutica.

Grupo 1

Grupo 2

Grupo 3

Grupo 4

Grupo 5

Hipertensdo arterial

Resultante de doenca

Resultante de
doenga pulmonar

HP secundaria a
tromboembolismo

HP de mecanismo

Relacionada a drogas
Associada a outras
patologias (doenca

do tecido conjuntivo,
hipertensdo portal,

malformacdes cardia-

Disfuncao sisto-
lica/diastolica ventri-
cular esquerda
Valvopatia

obstrutiva cronica
(DPOC)
Doenga pulmonar
intersticial
Sindrome de hipo-
ventilagdo alveolar

HP tromboembo-
lica cronica
Obstrugdo da cir-
culagdo pulmonar
(tumor, inflama-

¢do)

pulmonar cardiaca esquerda . A multifatorial incerto
e/ou hipdxia pulmonar crénico

Idiopatica

Hereditaria Doenga pulmonar

Doenga hematolo-
gica
Doenga sistémica
Disturbios metaboli-
cos
Outros

cas, HIV)

Fonte: Adaptado de HOEPER et al., 2017.

Diante da multiplicidade de mecanismos en-
volvidos, do carater frequentemente insidioso e
da necessidade de uma série de exames para a
confirmagdo diagnostica, a HP permanece um
importante desafio clinico em individuos de to-
das as faixas etarias, especialmente em contex-
tos com recursos limitados. A investigagdo di-
agnostica deve ser sistematica e baseada na in-
tegracdo de dados clinicos, exames laboratori-
ais e métodos de imagem (HOEPER et al.,
2017; MOCUMBI et al., 2024).

Em pacientes com suspeita clinica de HP, a
avaliacdo inicial inclui eletrocardiograma, radi-
ografia de torax, ecocardiografia transtoracica e
testes de fun¢do pulmonar. A ecocardiografia ¢

o principal método de rastreio, permitindo esti-
mar as pressoes pulmonares, avaliar a func¢ao
cardiaca e identificar possiveis causas associa-
das (HOEPER et al., 2017, MOCUMBI et al.,
2024).

O cateterismo cardiaco direito permanece
como o padrdo-ouro para confirmagao diagnos-
tica e avaliagdo hemodinamica, devendo ser re-
alizado sempre que houver impacto na decisdo
terapéutica. Além de confirmar o diagndstico,
permite a realizagdo do teste vasodilatador agu-
do em casos selecionados. Dada a eficacia res-
trita e o alto custo das terapias especificas, a
confirmag¢do hemodinamica ¢ etapa indispensa-
vel antes do inicio do tratamento direcionado
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(HOEPER et al., 2017, MOCUMBI et al.,
2024).

A tomografia computadorizada de térax e a
angiotomografia pulmonar auxiliam na avalia-
¢do do parénquima pulmonar e da vasculatura
toracica, enquanto a cintilografia ventilagdo-
perfusdo ¢ fundamental para a investigacdo de
hipertensao pulmonar tromboembdlica cronica.
A ultrassonografia abdominal pode ser utilizada
para excluir hipertensdo portal e derivagdes
portossistémicas congénitas (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 estratificagdo de risco no momento
do diagnéstico (KIM & GEORGE, 2019; MO-
CUMBI et al., 2024).

Medidas gerais incluem educacdo do paci-
ente, controle de comorbidades, vacinagao, oxi-
genoterapia em casos de hipoxemia e anticoa-
gulacdo em situacdes especificas. Terapias es-
pecificas direcionadas a vasculatura pulmonar,
como antagonistas dos receptores de endote-
lina, inibidores da fosfodiesterase-5 e estimula-
dores da guanilato ciclase soluvel, sao indica-
das principalmente nos casos de hipertensao ar-
terial pulmonar. O transplante pulmonar ¢ op-
¢do para casos refratdrios (HUMBERT et al.,
2022).

O manejo ¢ centrado no tratamento da doen-
c¢a de base, ndo havendo indicagao rotineira de
terapias especificas da HP nos grupos 2 e 3. Na
hipertensdo pulmonar tromboembodlica cronica
(grupo 4), a tromboendarterectomia pulmonar ¢
o tratamento de escolha, com alternativas como
angioplastia pulmonar com baldo e terapia me-
dicamentosa em casos inoperaveis. Em situa-
coes especificas (doenga falciforme, doencas
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
alteracOes estruturais e funcionais do ventriculo
direito decorrentes de doengas primarias do sis-
tema respiratorio que culminam em HP. Apesar
do uso amplo do termo, ainda nao ha uma defi-
nicao universalmente consensual. De modo ge-
ral, caracteriza-se por hipertrofia e/ou dilatacao
do ventriculo direito associadas a sobrecarga
pressorica cronica da circulagdo pulmonar, ex-
cluindo-se os casos de disfun¢ao ventricular di-
reita secundaria a doengas do coracao esquerdo
ou a cardiopatias congénitas (AUBRY et al.,
2020; GARRISON et al., 2023).

O tromboembolismo pulmonar maci¢o
constitui a principal causa de cor pulmonale
agudo, enquanto a DPOC representa a etiologia
mais frequente do cor pulmonale cronico, ge-
ralmente associada a graus leves a moderados
de HP. A fisiopatologia envolve o aumento pro-
gressivo da resisténcia vascular pulmonar, fre-
quentemente mediado por hipdxia cronica, le-
vando a elevacao da pds-carga do ventriculo di-
reito, com consequente remodelamento ventri-
cular e, em estdgios avancados, insuficiéncia
cardiaca direita (SAKAO, 2019; GARRISON
etal., 2023).

As manifestagdes clinicas costumam surgir
tardiamente, apds o estabelecimento da HP sig-
nificativa. Os sintomas mais frequentes inclu-
em dispneia aos esfor¢os, fadiga e intolerancia
ao exercicio, enquanto os sinais classicos de in-
suficiéncia cardiaca direita, como edema peri-
férico e turgéncia jugular, tendem a surgir tar-
diamente, refletindo doenca ja avangada (HO-
USTON et al.,2023; GARRISON et al., 2023).

O diagnostico baseia-se na identificacdo de
HP associada a disfun¢ao do ventriculo direito
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em um contexto de doenca pulmonar subja-
cente. A investigacdo inicial inclui radiografia
de torax, que pode evidenciar dilatagdo da arté-
ria pulmonar e cardiomegalia predominante-
mente direita, e eletrocardiograma, sugestivo de
sobrecarga ou hipertrofia ventricular direita. A
ecocardiografia constitui o principal método
ndo invasivo, enquanto o cateterismo cardiaco
direito permanece como padriao-ouro (HOUS-
TON et al., 2023; GARRISON et al., 2023).

O manejo terapéutico ¢ centrado no trata-
mento da doenga pulmonar de base, na corre¢ao
da hipdxia, no controle da sobrecarga volémica
e, quando indicado, no uso criterioso de terapias
especificas para HP, conforme a etiologia e a
classificagdo clinica. Pacientes que desenvol-
vem cor pulmonale costumam apresentar pior
prognostico, refletindo a progressdo da doenca
pulmonar subjacente (VIEILLARD-BARON et
al., 2018; GARRISON et al., 2023).

CONCLUSAO

A hipertensdo pulmonar representa um de-
safio significativo na pratica clinica, exigindo
do profissional de sailde uma abordagem multi-
disciplinar, criteriosa e baseada em evidéncias.

Ao longo deste capitulo, foram discutidos os
principais aspectos relacionados ao diagndsti-
co, estratificacdo de risco e manejo terapéutico,
ressaltando a importancia da identifica¢do pre-
coce e do acompanhamento regular dos pacien-
tes.

A adogao de protocolos atualizados e o co-
nhecimento das diferentes etiologias e apresen-
tacoes clinicas sdo fundamentais para o sucesso
do tratamento e para a melhoria da qualidade de
vida dos pacientes. Além disso, a integragdo en-
tre equipe multiprofissional, paciente e familia-
res contribui para um cuidado mais humanizado
e efetivo.

Destaca-se ainda a necessidade de atualiza-
¢do constante diante dos avancgos cientificos,
visto que novas terapias e estratégias diagndsti-
cas vém sendo incorporadas a pratica médica.
O uso de fontes confidveis e o seguimento das
diretrizes das principais sociedades cientificas
sdo essenciais para garantir condutas seguras e
eficazes.

Por fim, refor¢a-se que o manejo da hiper-
tensao pulmonar deve ser individualizado, con-
siderando as particularidades de cada paciente,
e sempre pautado na ética, responsabilidade e
compromisso com a exceléncia em saude.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindro-
me complexa resultante de anormalidades es-
truturais ou funcionais que comprometem a ca-
pacidade de ejecdo ou enchimento do coragdo.
A IC, entdo, caracteriza-se pela incapacidade de
bombear sangue para atender as necessidades
metabolicas tissulares, ou fazé-lo apenas com
elevadas pressdes de enchimento, gerando si-
nais e sintomas tipicos de redugdo no débito
cardiaco. O termo “insuficiéncia cardiaca croni-
ca” aborda a natureza progressiva e persistente
da doenga, enquanto “insuficiéncia cardiaca
aguda” reflete as alteragdes rapidas ou graduais
de sinais e sintomas corroborando a necessida-
de de terapia urgente. A IC pode ser causada por
anormalidades na fungao sistolica, produzindo
reducdo do volume sistolico (IC sistolica) ou
anormalidade na funcao diastolica (IC diasto-
lica), as quais também determinam sintomas ti-
picos de IC. Em muitos pacientes, coexistem as
disfungoes sistolica e diastdlica, por isso, con-
vencionou-se a classificagdo de IC de acordo
com a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
(VE).

A IC constitui um dos maiores desafios de
saude publica, apresentando alta prevaléncia,
que aumenta com a idade, e mortalidade signi-
ficativa, sobretudo entre idosos. Seu perfil cli-
nico envolve etiologias diversas, sendo a isque-
mia a mais prevalente. No Brasil, permanece
como a principal causa de hospitalizacdo por
doencas cardiovasculares no Sistema Unico de
Saude (SUS), impondo custos econdmicos ele-
vados e taxas de re-hospitalizagdo precoce. Na
América Latina, com suas peculiaridades soci-
ais, econdmicas e culturais, o inadequado aces-
so ao atendimento e a falta de acompanhamento
nos servigcos de niveis primarios ou terciarios se
tornam potenciais fatores de riscos e, subse-

quentemente, inimeros processos fisiopatold-
gicos favorecem o desenvolvimento da IC. Em
nosso pais, a principal causa de re-hospitaliza-
¢do ¢ a ma aderéncia a terapéutica basica para
IC, somada a elevada taxa de mortalidade intra-
hospitalar. Além disso, o Brasil ainda apresenta
dificuldades no controle de hipertensao arterial
e diabetes, doencas negligenciadas comumente
associadas as causas da IC. Desse modo, o en-
tendimento sobre IC cronica é necessario, a fim
de que sejam sanadas as desigualdades no aces-
so aos servigcos de saude, aliviando, assim, cau-
sas removiveis de IC na populacdo brasileira.

Nos ultimos anos, os avangos em dispositi-
vos tém transformado o manejo da insuficiéncia
cardiaca, especialmente em pacientes com do-
enca avancada ou refratdria ao tratamento me-
dicamentoso. A terapia de ressincronizagao car-
diaca (TRC) demonstrou beneficios clinicos in-
questionaveis relacionados a melhora da quali-
dade de vida e dos sintomas, reducao de admis-
soes hospitalares e melhora da sobrevida. Os
cardiodesfibriladores implantaveis (CDI) repre-
sentam outro marco importante, prevenindo
morte subita por arritmias ventriculares. Além
disso, o CDI possui diferengas de beneficios en-
quanto preven¢do primaria e secundaria de
morte subita.

O objetivo deste estudo foi sistematizar a
abordagem clinica da IC, compreendendo defi-
nigdes, classificacdes e propedéutica diagnosti-
ca. Discute-se o manejo terapéutico com énfase
na atualizacao farmacologica e no papel prog-
nostico dos dispositivos cardiacos eletronicos
implantaveis.

METODO

Trata-se de um estudo de revisao narrativa
de literatura. Artigos de revisdo narrativa sio
publicacdes amplas, apropriadas para descrever
e discutir os principais aspectos da abordagem
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clinica e terapé€utica da IC. Constituem, basica-
mente, de analise da literatura acessadas em Bi-
blioteca Virtual em Saude, nas seguintes bases
de dados Caribe em Ciéncias da Sauade (LI-
LACS) e na biblioteca Scientific Electronic Li-
brary Online (SciELO), PubMed e revistas ci-
entificas e publicagdes oficiais de organizagdes.
Esta categoria de artigos tem um papel funda-
mental para a educagio continuada, pois permi-
te ao leitor adquirir e atualizar o conhecimento
sobre uma tematica especifica em curto espago
de tempo, e de forma sucinta e clara. Foram uti-
lizados os seguintes descritores padronizados
pelos Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS):
Ventricular; Fra¢ao de Eje¢do Ventricular; Dé-

Insuficiéncia Cardiaca; Disfungdo

bito Cardiaco.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A IC € uma sindrome clinica complexa, ca-
racterizada por sinais e sintomas decorrentes de
alteracOes estruturais e/ou funcionais do cora-
¢do, que resultam na incapacidade do ventriculo
em ejetar ou acomodar sangue adequadamente,
refletindo na reducdao do débito cardiaco e/ou
aumento das pressdes de enchimento intracar-
diacas (BOZKURT et al., 2021; SBC, 2021).
Essa condi¢do, comum no final de muitas doen-
cas cardiovasculares, pode ser estratificada con-
forme a fracdo de ejecdo ventricular esquerda,
incluindo IC com fracdo de ejecdo reduzida
(ICFEr), levemente reduzida (ICFEi) e preser-
vada (ICFEp). Trata-se de uma estratificacdo
essencial para progndstico e orientagao terapéu-
tica (SBC, 2021).

No contexto brasileiro, a insuficiéncia car-
diaca representa um importante problema de sa-
ude publica, sendo uma das principais causas de
internagao hospitalar por causas cardiovascula-
res no pais, com dezenas de milhares de casos

confirmados anualmente e altos indices de mor-
talidade, sobretudo entre idosos (HASEGAWA
et al.,2024). Dados nacionais de 2023 apontam
mais de 204 mil casos confirmados de insufici-
éncia cardiaca registrados no Sistema Unico de
Saude (SUS), com mais de 24 mil ébitos associ-
ados e uma taxa de mortalidade superior a 11%,
reforcando a magnitude da doenga no cenario
epidemioldgico brasileiro (HASEGAWA et al.,
2024). Essas cifras, além de ilustrar a elevada
carga da IC no pais, evidenciam a necessidade
de estratégias clinicas e de politicas publicas
para prevengdo, diagnostico precoce € manejo
terapéutico eficaz, considerando o impacto
substancial nos servigos de satide e na qualida-
de de vida dos pacientes. Entre 2019 e 2023, fo-
ram registradas mais de 940 mil internacdes
hospitalares por insuficiéncia cardiaca em todo
0 pais, com predominio nas regides Sudeste e
Nordeste e maior incidéncia em idosos, princi-
palmente entre 70 e 79 anos, refor¢ando o peso
dessa condigdo em uma populagao em processo
de envelhecimento demografico (SOARES et
al., 2024).

No Brasil, a abordagem clinica da IC ¢ ori-
entada por diretrizes nacionais e internacionais,
integrando diagnostico clinico com exames
complementares como ecocardiografia e bio-
marcadores, além da avaliacao funcional. As re-
comendagoes brasileiras enfatizam a terapia
medicamentosa guiada por evidéncias, 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 sodio-glicose 2 (iISGLT2), visan-
do melhorar sintomas, reduzir hospitalizagdes e
mortalidade (SBC, 2021; BRASIL, 2022). No
entanto, apesar das recomendagdes terapéuti-
cas, estudos nacionais destacam desafios na
aderéncia aos tratamentos orientados por dire-
trizes € na continuidade do acompanhamento
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dos pacientes no Sistema Unico de Saude, as-
pectos que contribuem para desfechos clinicos
desfavoraveis e ressaltam a necessidade de es-
tratégias de satide mais efetivas para a plena im-
plementacdo de praticas baseadas em evidéncia
(ROHDE et al., 2021).

Diante do exposto, o diagndstico da IC ba-
seia-se, inicialmente, na avaliacdo clinica deta-
lhada e em exames complementares que confir-
mam a presenga de disfungdo cardiaca e estrati-
ficam seu tipo e gravidade. Entre os exames la-
boratoriais, a dosagem dos peptideos natriuréti-
cos (BNP e NT-proBNP) tem papel fundamen-
tal, pois seus niveis séricos elevados correlaci-
onam-se com a sobrecarga hemodinadmica ¢ a
disfungdo ventricular, sendo recomendados pe-
las principais diretrizes internacionais como
parte da investigagdo diagndstica em individuos
com suspeita de IC, com boa sensibilidade e uti-
lidade no raciocinio clinico diferencial (ESC,
2023).

Adicionalmente, exames de imagem cardio-
vascular sdo essenciais para a confirmagao e ca-
racterizacdo da IC: a ecocardiografia transtora-
cica constitui 0 método de escolha para avaliar
a funcao do ventriculo esquerdo, determinar a
fragdo de ejecdo e identificar distarbios estrutu-
rais ou valvares que contribuam para o quadro
clinico, sendo complementada por outras técni-
cas como radiografia de torax, que pode de-
monstrar cardiomegalia e sinais de congestdao
pulmonar, e, quando indicado, ressonancia
magnética cardiaca ou tomografia computado-
rizada para avaliacdo de etiologias especificas
(ESC, 2023). Essa abordagem multidimensio-
nal, combinando biomarcadores e métodos de
imagem, permite maior precisdo diagnostica,
estratificacdao de risco e orientacao terapéutica
individualizada, aspectos fundamentais para
melhorar desfechos clinicos em pacientes com
IC.

O tratamento da IC envolve uma série de

acoes farmacologicas e nao farmacologicas jun-
tamente com uma equipe multiprofissional de
saude. O manejo clinico farmacoldgico desem-
penha papel essencial no tratamento dessa con-
di¢do, priorizando melhorar a funcdo cardiaca,
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 iISGLT2 possuem beneficios con-
sistentes na redu¢do de mortalidade. Ademais,
a terapia farmacoldgica deve ser individuali-
zada ao paciente de acordo com sua estratifica-
¢do e classifica¢ao funcional, com acompanha-
mento para reavaliacdo de sintomas apos certo
periodo de tempo da prescri¢ao do medicamen-
to, a fim de maximizar os efeitos terapéuticos.
Paralelamente ao manejo farmacologico,
abordagens ndo medicamentosas possuem
grande relevancia na abordagem integrada da
IC. Sdo medidas relacionadas ao autocuidado
que consistem em praticar atividade fisica, res-
tricdo hidrossalina, controle de peso corporal,
imuniza¢do, monitorizac¢ao de sinais e sintomas
e controle rigoroso de comorbidades. Essas mu-
dangas comportamentais contribuem para mini-
mizagdo de reinternagdes e descompensagoes,
aumentando a qualidade de vida do paciente, o
que reforca a importancia da adesdo ao trata-
mento e de uma abordagem integrada, longitu-
dinal e interdisciplinar. Por outro lado, os avan-
cos de dispositivos implantaveis na utilizagao
de intervengdes estruturais e suporte mecanico
tém assumido lugar de destaque na prevengao
de morte subita e na reversdo da dissincronia
ventricular em pacientes com fracdo de ejegao
reduzida, assumindo o protagonismo no manejo
da IC. O cardiodesfibrilador implantavel (CDI)
destaca-se como estratégia fundamental na pre-
vencado da morte subita, atuando via detecgao e
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interrupcao precoce de arritmias ventriculares
malignas. Sua indicacdo estd bem estabelecida
tanto na preven¢ao secunddria, em pacientes
com histdrico de parada cardiaca ou taquiarrit-
mias ventriculares sustentadas, quanto na pre-
vencdo primdria em individuos com fragao de
ejecao reduzida e IC sintomatica (ALMEIDA &
OLIVEIRA, 2020).

Entretanto, apesar do impacto positivo na
reducdo da mortalidade arritmica, o CDI nao
atua diretamente na progressdo hemodinamica
da doenga, podendo estar associado a complica-
¢oes como choques inapropriados, infecgdes e
repercussdes psicossociais, o que reforga a ne-
cessidade de uma escolha criteriosa de pacien-
tes. Nesse contexto, a terapia de ressincroniza-
¢ao ventricular (TRV) surge como uma medida
voltada a corre¢do da dissincronia mecanica e
elétrica ventricular, particularmente em pacien-
tes com bloqueio de ramo esquerdo e QRS alar-
gado. Ao promover a estimula¢do simultanea
dos ventriculos, a TRV melhora a eficiéncia
contratil e aumenta o débito cardiaco, com im-
pacto positivo sobre sintomas, qualidade de vi-
da e desfechos clinicos, como demonstrado em
estudos cléssicos e reiterado na literatura naci-
onal. Ainda assim, observa-se uma parcela re-
levante de pacientes ndo respondedores, o que
evidencia a complexidade da fisiopatologia da
insuficiéncia cardiaca (ANDRADE, 2025). A
possibilidade de associacdo entre CDI e TRV
em dispositivos combinados amplia o arsenal
terapéutico, permitindo a integracao da preven-
¢ao da morte subita com a otimizagao da fungao
cardiaca.

Dessa forma, os dispositivos implantaveis
consolidam-se como ferramentas importantes
no tratamento contemporaneo da IC, devendo
ser considerados como complemento ao manejo

clinico, € ndo como estratégias isoladas, inseri-
das numa abordagem clinica integrada e indivi-
dualizada.

CONCLUSAO

A IC ¢ uma sindrome complexa de alta pre-
valéncia no cendrio brasileiro, que representa
um grande problema de satude publica devido a
sua alta taxa de morbimortalidade ¢ internagdes
recorrentes. Este estudo evidencia que sua abor-
dagem eficaz exige uma avaliagdo clinica inte-
grada, que inclua aspectos fisiopatologicos, la-
boratoriais, imagioldgicos a fim de realizar uma
estratificacdo adequada somada a manejo tera-
péutico coerente. Além disso, exige uma avali-
acdo clinica multifatorial (laboratorial, image-
noldgica e ainda funcional) para diagndstico
precoce e, assim, obter maiores chances de um
bom progndstico ao paciente. Sobretudo, o ma-
nejo terapéutico € pega-chave modificadora de
progndstico. Sdo observados avangos como na
terapia de fracao de ejecao reduzida, a qual tem
promovido melhora de qualidade de vida e au-
mento da sobrevida, refor¢ando a importancia
de estratégias baseadas em evidéncias.

Outrossim, o controle adequado de comor-
bidades e tratamentos nao farmacoldgicos e o
acompanhamento multiprofissional tém sido
fundamentais na reducao de reinternacgoes € ou-
tros desfechos indesejados. Apesar dos progres-
sos alcangados, os desafios relacionados ao di-
agnostico precoce e a adesdo terapéutica ainda
persistem, especialmente em contextos de re-
cursos limitados. Dessa forma, faz-se essencial
o fortalecimento de politicas publicas para edu-
cacdo em saude e para fomentar pesquisas cien-
tificas, de forma que visem a otimizagao do cui-
dado integral aos pacientes com IC.
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) ¢
uma condig¢ao cronica de etiologia multifatorial,
onde ha a sistole com >140 mmHg e diéstole
com >90 mmHg. Essa elevacao cronica da pres-
sdo arterial pode estar relacionada a diferentes
fatores, incluindo condi¢des genéticas e varia-
veis socioecondmicas, ¢ estd relacionada ao au-
mento no risco de doengas cardiovasculares,
acidente vascular cerebral (AVC), insuficiéncia
renal e mortalidade prematura. Os mecanismos
fisiopatologicos da HAS sdo diversos, assim
como os fatores sociais, uma vez que o risco de
desenvolvimento de HAS aumenta exponenci-
almente com a idade devido a rigidez vascular
ligada a fatores como obesidade, sedentarismo
e genética. Fatores socioecondmicos como bai-
xa escolaridade, moradia precéria e desemprego
também estdo associados ao risco de desenvol-
vimento de HAS, pois influenciam habitos e o
acesso aos cuidados a satde. Nesse ensejo, o ei-
xo central das Diretrizes de Hipertensao € a pre-
vencdo que baseia-se principalmente em inter-
vencdes ndo farmacoldgicas, com o objetivo de
evitar o desenvolvimento da doenga ou de retar-
dar sua progressdo reduzindo o risco cardiovas-
cular global. No entanto, caso haja essa pro-
gressdo, o diagnostico da HAS ¢ feito por me-
didas repetidas e padronizadas da pressdo arte-
rial, realizadas em diferentes ocasides € meios
de monitoramento, além de outros métodos
complementares, enquanto o tratamento farma-
coldgico se baseia nos seguintes pilares: diuré-
ticos, inibidores da ECA, bloqueadores dos re-
ceptores de angiotensina, bloqueadores de ca-
nais de calcio e betabloqueadores (SBC, 2025).

Diante desse cenario, o objetivo deste estu-
do foi evidenciar as produgdes cientificas mais

recentes sintetizando aspectos relacionados a
prevencdo primaria, monitorizagao, tratamento
da HAS, e o impacto no sistema cardiovascular,
a fim de subsidiar a pratica clinica ao atualizar
o conhecimento recente, impactando no melho-
ramento do manejo do paciente hipertenso.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa reali-
zada no periodo 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: “hipertensao”, “pre-
vengdo primaria”, “risco cardiovascular” e “tra-
tamento”, combinados por meio de operadores
booleanos. Desta busca, foram encontrados 513
artigos e publicacdes, posteriormente submeti-
dos aos critérios de selegao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés, publicados no peri-
odo de 2021 a 2026 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, disponibili-
zados na integra. Os critérios de exclusdo fo-
ram: artigos duplicados, ou de revisao, disponi-
bilizados na forma de resumo, que nao aborda-
vam diretamente a proposta estudada e que nao
atendiam aos demais critérios de inclusao.

Apos os critérios de selecdo, restaram cinco
artigos que foram submetidos a leitura minuci-
osa para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados no Quadro 19.1 e de forma des-
critiva, divididos em categorias tematicas abor-
dando: monitoramento e tratamento da hiper-
tensdo na atencdo primaria e medidas de pre-
vengdo primaria para controle da hipertensio
com consequente reduc¢do do risco cardiovascu-
lar.
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Quadro 19.1 Artigos selecionados para a revisdo

N° Titulo do artigo Periddico Pal? de PU | Tdioma Ano
blica¢ao
Health services availability and readiness for
management of hypertension and diabetes in primary . . A
! care health facilities in Ghana: a cardiovascular risk Global Heart Reino Unido)  Inglés 2024
management project
HEARTS in the Americas: innovations for improving . .
2 hypertension and cardiovascular disease risk Revista Panamer} cana ESt?dOS Inglés 2022
L de Salud Publica Unidos
management in primary care
Comparison between Tai Chi and square dance on the
. . . . . Journal of Sports
antihypertensive effect and cardiovascular disease risk - . . R
3 . . . ) . Medicine and Physi- Italia Inglés 2022
factors in patients with essential hypertension: a 12- cal Fitness
week randomized controlled trial
Pharmacological blood pressure lowering for primary
and secondary prevention of cardiovascular disease . . R
4 across different levels of blood pressure: an individual Lancet Reino Unido)  Inglés 2021
participant-level data meta-analysis
Real-life appraisal on blood pressure targets achieve- Nutrltlon,.Metabohsm A
5 . . . . . & Cardiovascular Holanda Inglés 2021
ment in adult outpatients at high cardiovascular risk Diseases

RESULTADOS E DISCUSSAO

A presente secao tem como objetivo discutir
de forma critica os principais achados dos estu-
dos selecionados na revisdo, com base em duas
categorias tematicas: 1) Monitoramento e trata-
mento da hipertensdo na atenc¢do primaria; e 2)
Medidas de prevengdo primaria e secundaria
para tratamento da hipertensdo com consequen-
te reducdo do risco cardiovascular.

O risco de desenvolvimento de HAS au-
menta exponencialmente com a idade devido a
rigidez vascular ligada a fatores como obesida-
de, sedentarismo e genética. Fatores socioeco-
ndmicos como baixa escolaridade, moradia pre-
caria e desemprego estdo associados ao risco de
desenvolvimento de HAS, pois influenciam ha-
bitos e o acesso aos cuidados a satde. Além dis-
so, fatores psicossociais, como estresse cronico,
ansiedade e depressdo sdo gatilhos importantes
para a HAS pois ativam sistemas neuro-humo-
rais que causam vasoconstri¢ao, disfungdo vas-
cular e, consequentemente, aumento da pressao
arterial. A gestacdo também ¢ fator de risco im-
portante devido a produ¢do de moléculas angio-
génicas durante o processo gestacional.

Monitoramento e tratamento da hiper-
tensio na aten¢ao primaria

Monitorar e tratar a HAS na Atengao Prima-
ria a Saude (APS) configura um elemento cen-
tral para o controle efetivo da doenca e para a
redu¢do da morbidade e da mortalidade cardio-
vascular. Tendo em conta o carater cronico e
frequentemente assintomatico da HAS, a APS
assume papel estratégico na identificacdo pre-
coce, no acompanhamento longitudinal e na im-
plementacdo de intervengdes terapéuticas base-
adas em evidéncias. Estudos internacionais e
regionais demonstram que os sistemas de saude
organizados em torno da APS apresentam as
melhores taxas de diagnostico, tratamento e
controle pressorico, especialmente quando a-
poiados por politicas publicas estruturadas e
protocolos clinicos padronizados (HINNEH et
al.,2024; RAHIMI et al., 2021).

O diagnostico da HAS ¢ feito por medidas
repetidas e padronizadas da pressao arterial, re-
alizadas em diferentes ocasides. A abordagem
clinica vai muito além dos valores pressoricos
isolados. E importante considerar o risco cardi-
ovascular global, a presenca de lesdo de 6rgaos-
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alvo e de comorbidades associadas, como dia-
betes mellitus, doenga renal cronica e dislipide-
mias (SBC, 2025). Essa padronizacao do cuida-
do por meio de protocolos clinicos 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-
rapéuticos bem definidos, com metas pressori-
cas claras e intensificacdo progressiva do trata-
mento, contribui para combater a “inércia tera-
péutica” e a variabilidade das condutas clinicas.
Iniciativas como o programa HEARTS eviden-
ciam que a adogao de protocolos, associada a
garantia de acesso continuo a medicamentos es-
senciais, resulta de forma significativa no con-
trole da pressdo arterial em nivel populacional.

Mas nao basta aferir a pressdo apenas no
consultorio. Segundo Hinneh ef al. (2024) e Ra-
himi ef al. (2021), o monitoramento adequado
da pressao arterial deve incorporar, além das a-
fericdes realizadas nos servicos de satde, estra-
tégias complementares que permitam avaliar
mais fidedigna do controle pressorico, como
monitorizagdo domiciliar da pressdo arterial
(MDPA) ou medicao residencial (MRPA), que
tém se mostrado ferramentas relevantes e t€m
servido como “divisor de dguas”, possibilitando
a identificacdo de fendtipos especificos de hi-
pertensdo, como a hipertensao do avental bran-
co ¢ a hipertensao mascarada. Evidéncias indi-
cam que a integracdo da MDPA ao cuidado na
APS favorece ajustes terapéuticos mais preci-
sos, melhora a adesdo ao tratamento e contribui
para reducdes sustentadas dos niveis pressori-
COS.

Segundo Yan et al. (2022) e Presta et al.
(2021), o tratamento da HAS na APS deve ser
compreendido como um processo continuo e
multifatorial, que integra intervengdes farmaco-
logicas e nao farmacologicas. Mudangas no es-
tilo de vida, incluindo o controle do peso corpo-

ral, a pratica regular de atividade fisica, a ado-
¢do de padrdes alimentares saudaveis e a redu-
¢do do consumo de sdédio, sdo um componente
fundamental do cuidado e devem ser incentiva-
das de forma sistematica. Estudos demonstram
que intervencdes baseadas em atividade fisica e
habitos saudaveis, quando incorporadas a rotina
da APS, apresentam impacto significativo na
reducdo da pressdo arterial e do risco cardiovas-
cular global.

Ordunez et al. (2022) e Rahimi et al. (2021)
ainda mencionam que a atuacao de uma equipe
multiprofissional representa outro eixo funda-
mental para o monitoramento e tratamento da
HAS na APS. A participacdo integrada de mé-
dicos, enfermeiros, agentes comunitarios de sa-
ude e outros profissionais permite ampliar a ca-
pacidade de acompanhamento dos usudrios,
fortalecer agdes de educacdo em saude e pro-
mover maior adesdo as terapias propostas. Mo-
delos de cuidado colaborativo tém sido associ-
ados a melhores desfechos clinicos, maior vin-
culo entre usuarios e servigos de saude e maior
efetividade no controle da hipertensdo em con-
textos comunitarios. Hinneh et al. (2024) e Ra-
himi ef al. (2021) ainda mencionam que a tec-
nologia também tem sido uma grande aliada es-
tratégica. O uso de prontuarios eletronicos e fer-
ramentas de telemonitoramento permite que as
equipes identifiquem rapidamente quem esta
fora das metas, facilitando uma intervengao an-
tes que surjam complicagoes.

A educacao em saude e o estimulo ao auto-
cuidado constituem componentes indispensa-
veis do manejo da HAS na APS. A compreen-
sdo da doenca, o reconhecimento sobre a impor-
tancia de aderir ao tratamento medicamentoso e
a participacao ativa do paciente no monitora-
mento da pressao arterial estdo diretamente as-
sociados a melhores niveis de controle presso-
rico. Estratégias educativas continuas, cultural-
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mente adequadas e centradas no paciente, forta-
lecem a autonomia dos individuos e contribuem
para a sustentabilidade do controle da hiperten-
sdo a longo prazo (ORDUNEZ et al., 2022;
PRESTA et al., 2021).

Assim, os artigos revisados nessa categoria
evidenciam que o monitoramento sistematico
da pressao arterial e o tratamento estruturado da
hipertensdo na Aten¢do Primaria a Saude sdo
fundamentais para o controle efetivo da doenga.
A padronizagdo de protocolos, o acompanha-
mento longitudinal e a integra¢do entre trata-
mento farmacoldgico e intervengdes no estilo
de vida emergem como estratégias centrais para
reduzir a discrepancia entre recomendagdes cli-
nicas e a pratica assistencial, refor¢gando o papel
da APS como eixo organizador do cuidado em
hipertensao.

Medidas de prevenc¢io primaria e secun-
daria para tratamento da hipertensio com
consequente reducio do risco cardiovascular

O pilar das Diretrizes de Hipertensdo, de
acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiolo-
gia, € a prevengao, que se estrutura na interven-
¢do ndo farmacolodgica a fim de evitar o desen-
volvimento da doenca ou de retardar sua pro-
gressdo, reduzindo o risco cardiovascular glo-
bal (SBC, 2025).

De acordo com a Organizacdo Pan-Ameri-
cana de Saude (2013), o termo “prevencao pri-
maria” se refere a medidas de prevenc¢do em sa-
ude que determinam a incidéncia de doengas a
partir do controle das causas, enquanto a “pre-
vencao secundaria” trata da cura de enfermida-
des, podendo-se utilizar de medidas farmacol6-
gicas. No contexto da HAS, e no que se trata da
prevencdo primaria, a Sociedade Brasileira de
Cardiologia (2025) indica redu¢do do consumo
de sal, controle do peso, pratica regular de ativi-
dade fisica, alimentacao saudavel e balanceada,
cessacao do tabagismo e moderacdo do consu-

mo de alcool. No que tange a prevengao secun-
daria, ou seja, tratamento farmacoldgico, esta ¢
realizada por meio de anti-hipertensivos, diuré-
ticos, inibidores da ECA, bloqueadores dos re-
ceptores de angiotensina, bloqueadores de ca-
nais de célcio e betabloqueadores. Corroboran-
do com este método de tratamento, Rahimi et
al. (2021), ao analisarem individualmente da-
dos de pacientes em ensaios clinicos randomi-
zados, confirmam uma redu¢do de risco de
eventos cardiovasculares associados diretamen-
te a redug¢do farmacolédgica da pressdo arterial,
sendo essa medida um meio de prevengdo pri-
maria e secundaria 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 aptiddo cardi-
orrespiratoria em grupos de Tai Chi e de danga
ao longo de 12 semanas. No que tange as prati-
cas citadas, sdo atividades fisicas que vao de en-
contro as recomendagdes de prevengdo prima-
ria da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Por-
tanto, os resultados deste estudo ratificam as re-
comendacdes da SBC em relacdao a pratica de
atividades fisicas, pois, ao final do periodo de
observacao, houve reducao clinica visivel da
pressao arterial dos individuos envolvidos no
estudo, com uma magnitude maior no grupo de
Tai Chi. Além disso, houve melhora da aptidao
respiratoria, impactando significativamente na
reducao do risco de eventos cardiovasculares,
como também € afirmado pela Diretriz Brasi-
leira (SBC, 2025).

Nesse interim, Presta et al. (2021) debatem
sobre o estabelecimento de metas de controle da
pressao arterial que, no que diz respeito as Di-
retrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia
(2025), estao alinhadas as recomendagdes das
diretrizes europeias debatidas ao longo do arti-
go citado. No entanto, diante desse estudo
transversal, que analisa o controle da pressao
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arterial em pacientes adultos ambulatoriais sub-
metidos a métodos de prevengdo primaria e se-
cundaria conforme a classificag@o de risco, evi-
denciou-se que a eficacia dos métodos de pre-
vencao utilizados ¢ relativa, pois resulta em um
controle insuficiente da hipertensao em pacien-
tes de alto risco cardiovascular, uma vez que
poucos pacientes atingem as metas estabeleci-
das. Dito isso, apesar dos beneficios para a sa-
ude cardiovascular pela reducdo da pressdo ar-
terial via prevencdo primaria, reforcada por
Yan et al. (2022), e prevengdo secundaria, de-
batida por Rahimi et al. (2021), ha lacunas na
pratica clinica, visto que muitos pacientes de
alto risco ndo atingem as metas estabelecidas
nas diretrizes, sendo necessario o estabeleci-
mento de metas seguras, individuais e tolera-
veis para o paciente.

Logo, Yan et al. (2022), Rahimi et al
(2021) e Presta et al. (2021) integram uma més-
ma linha de evidéncia sustentada pela SBC. O
tratamento farmacoldgico ¢ fundamental para
alcancar redugdes pressoricas adequadas, sendo
associado a atividade fisica, exemplo de pre-
vengdo primaria, que tem sua eficacia compro-
vada no controle da hipertensdo. Apesar disso,

como retratam Presta et al. (2021), o estabele-
cimento de metas reais, assim como € recomen-
dado pela Diretriz, deve ser analisado de ma-
neira incisiva, uma vez que héa grande discre-
pancia entre a teoria e pratica clinica devido a
baixa adesdo dos pacientes. Sendo assim, torna-
se necessario uma abordagem clinica longitudi-
nal que englobe os aspectos debatidos nos arti-
gos supracitados.

CONCLUSAO

O estudo evidenciou que a hipertensao arte-
rial permanece como relevante problema de sa-
ude publica na atenc¢do primadria, devido a sua
alta prevaléncia e associacdo com eventos car-
diovasculares. O monitoramento sistematico da
pressdo arterial, somado ao tratamento farma-
coldgico e intervengdes ndo farmacologicas, €
fundamental no controle da doeng¢a. Contudo, a
baixa adesdo terapéutica e as limitagdes no
acompanhamento longitudinal comprometem a
efetividade do cuidado. Assim, torna-se neces-
sario fortalecer estratégias educativas e organi-
zacionais, bem como desenvolver novos estu-
dos que avaliem intervencdes capazes de am-
pliar a adesdo e o seguimento clinico dos paci-
entes.
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) ¢ re-
conhecida como uma das principais condigdes
cronicas associadas a morbimortalidade cardio-
vascular em escala global, contribuindo de for-
ma significativa para a ocorréncia de acidente
vascular cerebral, doenca renal cronica, doenga
cardiaca isquémica, além de outras doencas
vasculares. Evidéncias epidemioldgicas robus-
tas demonstram que a elevagdo sustentada da
pressdo arterial estd diretamente relacionada ao
aumento do risco cardiovascular, mesmo em ni-
veis considerados limitrofes, o que reforca sua
relevancia clinica e populacional (ZHOU et al.,
2021).

Estimativas recentes indicam que mais de
um bilhdo de adultos vivem com hipertensao no
mundo, sendo que a maior parte desses indivi-
duos reside em paises de baixa e média renda,
onde h4 maiores dificuldades de acesso ao di-
agnostico e ao tratamento adequados, de forma
que apenas 14% dessas pessoas tém seus niveis
pressoricos regulados (WHO, 2021). Nesse ce-
nario, a HAS figura ndo apenas como um pro-
blema biomédico, mas também como um im-
portante desafio de saude publica, intimamente
relacionado a determinantes sociais, econdmi-
cos e comportamentais.

No contexto brasileiro, dados de inquéritos
populacionais e diretrizes nacionais apontam
elevada prevaléncia de hipertensdo na popula-
¢do adulta, com taxas crescentes ao longo do
envelhecimento. Apesar da ampla disponibili-
dade de terapias eficazes e de recomendacdes
baseadas em evidéncias, os niveis de controle
pressorico permanecem insatisfatorios, refletin-
do falhas no diagnostico oportuno, na adesao ao
tratamento e na continuidade do cuidado. Esse
cenario impde elevado 6nus ao Sistema Unico
de Saude (SUS), expresso pelo aumento de hos-
pitaliza¢des por condicdes sensiveis a atencao

primaria e pelas complicagdes cardiovasculares
potencialmente evitaveis (BRANDAO et al.,
2025).

Além disso, diretrizes contemporaneas en-
fatizam que a hipertensdo deve ser abordada de
forma integrada, considerando ndo apenas os
valores pressoricos isolados, mas também o ris-
co cardiovascular global, a presenca de lesao de
orgdos-alvo e as condigdes clinicas associadas.
Essa perspectiva amplia o foco do cuidado, des-
locando-o de uma abordagem centrada exclusi-
vamente na prescri¢do medicamentosa para um
modelo que valoriza a prevencao, a estratifica-
¢do de risco e a individualizacdo terapéutica
(ESH, 2024)

Diante disso, o objetivo deste capitulo € re-
visar os principais aspectos relacionados ao di-
agnostico, ao tratamento e as diretrizes atuais da
hipertensao arterial sistémica, a luz das evidén-
cias cientificas recentes.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada com o objetivo de sintetizar e
discutir criticamente as evidéncias cientificas
mais recentes acerca da hipertensdo arterial sis-
témica. A busca bibliografica foi conduzida en-
tre dezembro de 2025 e janeiro de 2026, nas ba-
ses de dados PubMed, SciELO e LILACS, além
da consulta direta as principais diretrizes nacio-
nais e internacionais sobre o tema.

Foram utilizados os descritores: [hiperten-
sdo; diagnostico; tratamento] combinados por
meio dos operadores booleanos. A chave de
busca aplicada nas bases de dados foi: (“hyper-
tension” OR “arterial hypertension” OR “hi-
pertensdo arterial”) AND (“diagnosis” OR “di-
agnostico”) AND (“treatment” OR “tratamen-
to””) AND (“clinical guidelines” OR “diretrizes
clinicas”). 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 selecao. Os critérios de inclusao
foram: artigos em portugués e inglés; publica-
dos nos ultimos 5 anos (2021-2025), resultando
em 78 artigos na PubMed, 5 na SciELO e 16 na
LILACS.

Os critérios de exclusdo foram: artigos du-
plicados, disponibilizados na forma de resumo,
que ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e que ndo atendiam aos demais critérios
de inclusao.

Apbs os critérios de selegdo, restaram cinco
artigos que foram submetidos a leitura minuci-
osa para a coleta de dados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A hipertensao arterial ¢ um dos fatores de
risco cardiovasculares de maior prevaléncia e
constitui a principal causa de morte e incapaci-
dade de forma global. No processo natural de
envelhecimento, a pressdo arterial (PA) sofre
aumentos: a PA sistolica tende a elevar-se cons-
tantemente até o fim da vida, enquanto a diasto-
lica aumenta até os 50 anos, estabiliza-se por
cerca de 10 anos e reduz posteriormente. O ris-
co para desenvolvimento de hipertensao ao lon-
go da vida em individuos de meia idade ¢ de 80-
90%, sendo mais precoce em homens, negros e
hispanicos (JONES et al., 2025). A hipertensdo
arterial (HA) ¢ uma doenga cronica nao trans-
missivel e, com base em proje¢ao de dados bra-
sileiros de 2019, estima-se que, em 2023, 45%
dos brasileiros entre 30 e 70 anos possuiam HA
(BRANDAO et al., 2025).

A HA ¢ o principal fator de risco para o de-
senvolvimento de doencas cardiovasculares,
que representam a principal causa de mortalida-
de no Brasil ¢ no mundo, correspondendo a
27,3% das mortes no Brasil e a 28,78% em es-
cala mundial, indices que ainda se mostram

subnotificados em virtude de falhas no diagnos-
tico (CAVASSIN & LIMA JUNIOR, 2021).
Para definicdo de HA, ¢ necessaria elevacao
persistente da PA maior ou igual a 140 mmHg
para a sistolica e maior ou igual a 90 mmHg
para a diastolica, alteracdo que deve ser confir-
mada em pelo menos duas medigdes, realizadas
com técnica correta, em ambiente apropriado e
sem uso prévio de medicagdes anti-hipertensi-
vas. Por seu carater multifatorial, é fundamental
considerar fatores genéticos, epigenéticos, am-
bientais e psicossociais (BRANDAO et al.,
2025).

A preocupag@o com o aumento dos casos de
HA relaciona-se a qualidade de vida da popula-
¢do e aos impactos decorrentes do maior custo
em saude, sobretudo no ambito publico. Em
2018, registrou-se gasto aproximado de 2 bi-
lhdes de reais com atendimentos, procedimen-
tos, medicacdes e hospitalizacdes no Brasil, va-
lor ainda subestimado, pois, a cada 10 pacientes
com HA, apenas cerca de seis possuem diag-
nostico e acesso ao tratamento e suporte (CA-
VASSIN & LIMA JUNIOR, 2021). O controle
da PA ¢ o foco principal do tratamento da HA,
tanto medicamentoso quanto ndo medicamen-
toso, com o objetivo de reduzir complicagoes.
Evidencia-se que a diminui¢do de 10 mmHg na
PA sistolica possibilita reduzir em 17% os
eventos coronarios, em 27% os acidentes vas-
culares cerebrais e em 28% a insuficiéncia car-
diaca (COELHO et al., 2021).

Fatores de risco

A correlacdo entre a presenca de hiperten-
sao arterial sistémica e as doengas cardiovascu-
lares constitui fator de grande preocupagao.
Desse modo, ¢ fundamental estar atento aos ele-
mentos que elevam o risco de desenvolvimento
dessa condi¢ao. A HAS ¢ 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, economi-
cos e psicossociais, entre outros (BRANDAO et
al., 2025).

Individuais

Genéticos

Ha mutagdes monogénicas raras capazes de
aumentar o risco de HA. No entanto, € mais co-
mum a presenca de alteragdes poligénicas com
efeitos individuais na PA (BRANDAO et al.,
2025).

Sexo

Quanto as diferengas de risco entre 0s sexos,
observa-se que os casos de hipertensdo em ado-
lescentes apresentam maior prevaléncia em ho-
mens. Entretanto, nas mulheres, com a progres-
sdo da idade, ocorre aumento de risco mais
acentuado, de modo que, a partir dos 60 anos, a
prevaléncia torna-se igual ou superior a dos ho-
mens, faixa etdria em que se verifica a maior
frequéncia de casos (BRANDAO et al., 2025).

Idade

Com o processo de envelhecimento, a pre-
valéncia de alteragdes que levam ao aumento da
pressao arterial e, consequentemente, a hiper-
tensdo arterial sistémica ¢ elevada de forma
proporcional, ou seja, quanto maior a idade,
maior o risco de desenvolvimento da doencga
(Tabela 20.1) (BRANDAO et al., 2025). A
pressdo arterial sistdlica tende a elevar-se de
maneira linear até o fim da vida do paciente, en-
quanto a diastdlica apresenta comportamento
distinto: aumenta até a quinta década, perma-
nece estabilizada por cerca de 10 anos e diminui
progressivamente apos os 60 anos. Entre 80 e
90% dos pacientes de 40 a 60 anos possuem ris-
co mais elevado de desenvolver hipertensao ar-
terial (JONES et al., 2025).

Tabela 20.1 Prevaléncia de hipertensdo arterial por faixa
etaria

Faixa etaria 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

Etnico, racial e cultural

E apontado maior risco associado a cor da
pele, mesmo apds ajustes relacionados as ques-
tdes socioecondmicas. Observa-se inicio mais
precoce de hipertensdo arterial em pacientes ne-
gros e hispanicos (JONES et al., 2025). No Bra-
sil, a hipertensdo arterial apresenta marcadas
desigualdades étnico-raciais: a incidéncia 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-
¢do negra sofre maior impacto da hipertensao
sobre a ocorréncia de eventos cardiovasculares.
Entre os povos indigenas, a prevaléncia de hi-
pertensdo ¢ fortemente influenciada pelo pro-
cesso de urbanizacdo, sendo mais elevada em
areas urbanas e menor em regides menos urba-
nizadas. Verifica-se, ainda, pior controle pres-
sorico entre indigenas urbanizados, o que evi-
dencia a relevancia da influéncia de fatores so-
ciais, culturais e de acesso aos servicos de sa-
ude. A influéncia de héabitos culturais relaciona-
dos a alimentacdo e as praticas de exercicio fi-
sico associa-se diretamente ao aumento dos ni-
veis pressoricos, sobretudo quando se mencio-
nam comportamentos como a elevada ingestao
de fast-foods e o tabagismo, frequentemente
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normalizados em algumas culturas (BRAN-
DAO et al., 2025).

Tabela 20.2 Prevaléncia de hipertensdo 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 Asiatico 49.,8% 39,1%
Hispanico 50,4% 36,3%
Outro 50,7% 47,9%

Legenda: NH: Nao Hispanico. Fonte: Adaptado de JO-
NES et al., 2025.

Ambientais

A contribui¢ao para o aumento do risco de
HA relacionado aos fatores ambientais ¢ rele-
vante e esta associada a mecanismos complexos
que envolvem epigenética, determinantes soci-
ais e alteragdes da microbiota intestinal. Isso
ocorre devido a exposicdo didria a poluentes
que prejudicam esses sistemas, podendo ser
agravados diretamente pela condig@o de vida do
paciente. Nesse contexto, a polui¢do sonora as-
socia-se a elevacdo da pressdo arterial por meio
do aumento do estresse psicossocial, enquanto
a poluicdo atmosférica promove disfungdo en-
dotelial e intensificagcdo do estresse oxidativo.
Adicionalmente, a escassez de areas verdes em
ambientes urbanos contribui para a inatividade
fisica e para a redugdo da interacdo social, fato-
res reconhecidamente relacionados a génese da
hipertensao arterial. O clima também exerce pa-
pel modulador, com maiores niveis pressoricos
em temperaturas mais baixas € maior ocorrén-
cia de eventos cardiovasculares durante extre-
mos térmicos. No Brasil, essa relacao reflete-se
na maior prevaléncia de HA em regides mais
frias. Por fim, embora o microbioma intestinal
surja como um potencial mediador adicional

nesse processo, sua relevancia clinica na fisio-
patologia da hipertensdo e de suas complica-
¢oes ainda demanda maior elucidagao (BRAN-
DAO et al., 2025).

Econdmicos

O fator socioecondmico influencia, por
exemplo, o acesso a saude, o estilo de vida, a
dieta, a adesdo ao tratamento, as vulnerabilida-
des sociais e os exercicios fisicos, sendo que to-
dos esses aspectos sdo intimamente relaciona-
dos a ocorréncia da HA nas populagdes
(BRANDAO et al., 2025).

Psicossociais

Fatores como estresse ocupacional, baixo
status socioecondmico, isolamento social, dis-
criminacdo e questdes psicologicas sao identifi-
cados como potencializadores do desenvolvi-
mento e das complicagdes da HA, ja que ele-
vam o risco da doenga. Pessoas que ja possuem
HA apresentam maior incidéncia de estresse
psicossocial (BRANDAO et al., 2025).

Outros

Obesidade

Constitui um dos principais fatores de risco
modificaveis para hipertensdo e costuma coe-
xistir com resisténcia a insulina e dislipidemia,
compondo o quadro da sindrome metabdlica,
condi¢do associada a maior risco de doencas
cardiovasculares. O sedentarismo agrava esse
cenario, por estar relacionado ndo apenas a hi-
pertensdo, mas também a doenga arterial coro-
nariana, insuficiéncia cardiaca, diabetes melli-
tus tipo 2, doenca renal cronica, acidente vascu-
lar cerebral e outras doengas cronicas. Nesse
contexto, a sindrome metabolica e a hipertensao
integram o modelo cardiovascular-renal-meta-
bolico proposto pela American Heart Associa-
tion, que abrange individuos com fatores de ris-
co metabolicos e/ou doenca renal cronica, bem
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como aqueles com doencga cardiovascular esta-
belecida (COELHO et al., 2021; JONES et al.,
2025). Considerando que a obesidade ¢ uma das
principais determinantes da hipertensdo, o ma-
nejo deve contemplar estratégias direcionadas a
fisiopatologia do excesso de adiposidade, inclu-
indo intervengdes intensivas no estilo de vida,
farmacoterapia e, em casos selecionados, cirur-
gia bariatrica (JONES et al., 2025).

Sédio e potassio

A ingestdo excessiva de sodio e a baixa in-
gestdo de potassio constituem os principais fa-
tores dietéticos associados a elevacao da pres-
sdo arterial, sendo essa relacdo frequentemente
avaliada pela excrecao urinaria de sodio e po-
tassio. Em adi¢do, o ganho de peso, o sobrepe-
s0, a obesidade e a resisténcia a insulina modu-
lam a sensibilidade ao sédio, potencializando
seu efeito hipertensivo e refor¢gando a importan-
cia da restri¢ao de sédio, especialmente em in-
dividuos metabolicamente vulneraveis (BRAN-
DAO et al., 2025; JONES et al., 2025).

Intervencdes no estilo de vida constituem a
base da prevencao e do tratamento da hiperten-
sdo, incluindo perda de peso, pratica regular de
atividade fisica, manejo do estresse e adogao de
um padrdo alimentar saudavel, com destaque
para o plano DASH, que prioriza frutas, vege-
tais, graos integrais e laticinios com baixo teor
de gordura, promovendo elevada ingestao de
potassio, magnésio, calcio, fibras e outros mi-
cronutrientes. A reducdo do consumo de sodio
(<2300 mg/dia, idealmente <1500 mg/dia) e o
aumento da ingestdo de potassio (3500-5000
mg/dia) apresentam efeito na reducdo da pres-
sdo arterial, especialmente em individuos hiper-
tensos, sensiveis ao sal e com maior ingestao
basal de sodio. Nesse contexto, o uso de substi-
tutos do sal enriquecidos com potassio pode po-
tencializar o controle pressorico e reduzir des-
fechos cardiovasculares, devendo ser emprega-

do com cautela em pacientes com doenga renal
cronica ou em uso de farmacos que diminuem a
excrecio de potassio (BRANDAO et al., 2025;
JONES et al., 2025).

Alcool e drogas ilicitas

O uso de alcool apresenta risco para o de-
senvolvimento de HAS e também se associa ao
aumento da PA, independentemente da ingestao
basal do liquido, sendo considerado principal-
mente quando h4 consumo superior a 15 g/dia
nas mulheres e a 30 g/dia nos homens. Isto pos-
to, recomendam-se como estratégias: abstinén-
cia, reducdo de mais de 50% na ingestao diaria
ou limita¢do do consumo a <1 dose por dia para
mulheres e <2 doses por dia para homens
(BRANDAO et al., 2025; JONES et al., 2025).
Ademais, em relacdo as drogas ilicitas com as-
sociacdo ao aumento da PA, podem ser citadas:
cocaina, Cannabis sativa, anfetamina e 3,4 me-
tilenodioximetanfetamina (MDMA) (BRAN-
DAO et al., 2025).

Tabagismo

Apesar da redu¢do 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-
tronicos alerta para uma nova problematica, de-
vido as substancias nocivas presentes nesses
produtos, que impactam a elevagdo da PA ¢ a
saude cardiovascular (CV) (BRANDAO et al.,
2025).

Covid-19

Na literatura, a Covid-19 nao tem sido iden-
tificada como fator direto para o desenvolvi-
mento da HAS; contudo, percebe-se que essa
doenca crdnica pode representar pior prognos-
tico em pacientes hipertensos afetados pelo co-
ronavirus, dado o aumento da mortalidade por
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doencas cardiovasculares (DCV) nesse grupo
(BRANDAO et al., 2025).

Diagnostico e classificacio da HAS

Para o diagnostico de HAS, a presenca de
valores >140 mmHg na pressdo sistolica e/ou
>90 mmHg na pressao diastolica em duas oca-
sides indica hipertensdo. Essas medigdes po-
dem ser realizadas em uma mesma consulta,
com intervalo de tempo significativo entre as
afericoes, e/ou em duas consultas distintas.
Também estabelece diagndstico uma medida
>180/110 mmHg, a MAPA com parametros
compativeis (24h >130/80 mmHg; vigilia
>135/85 mmHg; sono >120/70 mmHg) ou a
MRPA >130/80 mmHg (CAVASSIN & LIMA
JUNIOR, 2021). Quando ocorrem medigdes se-
quenciais com valores elevados, ¢ importante
realizar MAPA (monitorizagcdo ambulatorial da
pressdo arterial) ou MRPA (monitorizacao resi-
dencial da pressdo arterial) para avaliar os feno-
tipos hipertensivos, como hipertensao do aven-
tal branco, hipertensdo mascarada ou hiperten-
sdo sustentada, os quais orientam a escolha te-
rapéutica e estdo representados na Figura 20.1.
Todo o processo diagnostico baseia-se em uma
afericdo correta da pressdo arterial, considerada
o padrao-ouro, devendo ser realizada no consul-
torio antes de toda consulta e seguindo alguns
detalhes importantes (BRANDAO et al., 2025):

e O brago do paciente deve estar desnudo e
apoiado na altura do coragdo, com a palma da
mao direcionada para cima;

e O paciente deve estar em um ambiente si-
lencioso, 30 minutos sem fumar, ingerir alimen-
tos/cafeina e 90 minutos sem praticar exercicio
fisico;

e O paciente deve ser posicionado sentado
com as costas apoiadas na cadeira, com as per-
nas descruzadas e pés apoiados no chdo, ha pelo
menos 10 minutos, de bexiga vazia e sem falar.

Quanto as etapas de afericdo, deve-se
(BRANDAO et al., 2025):

e Colocar o manguito, sem folgas, 2 a 3 cm
acima da fossa cubital, com o meio da bolsa in-
flavel sobre a artéria braquial,

e Estimar o nivel da pressdo arterial sistoli-
ca a partir do pulso radial;

e Colocar a campanula do estetoscopio na
fossa cubital;

e Inflar rapidamente e ultrapassar em 20 a
30 mmHg o nivel estimado da pressdo arterial
sistolica;

e Realizar a deflagdo lentamente;

e Determina a pressdo arterial sistolica na
ausculta do 1° som;

e Determina a pressao arterial diastolica no
desaparecimento dos sons;

e Realizar 3 medidas, com intervalo de 1
minuto, e fazer a média das duas ultimas medi-
das. Se houver diferenga > que 10 mmHg, rea-
liza medidas adicionais.

No processo diagndstico, € importante ainda
a realizacdo de exames obrigatorios, como su-
mario de urina, potassio plasmatico, dosagem
de creatinina com calculo da taxa de filtragao
glomerular, glicemia em jejum e HbAlc, perfil
lipidico, 4cido urico e eletrocardiograma, bem
como a investigacao de acometimento de Or-
gaos-alvo. A classificagdo do risco cardiovas-
cular também deve ser efetuada, tanto para a de-
finicdo do tratamento mais apropriado quanto
para a adequada avaliagcdo e estratificagdo do
paciente (CAVASSIN & LIMA JUNIOR,
2021).

Uma medicao realizada de forma correta ¢
crucial para garantir bom diagnostico e classifi-
cacdo da HA. Dessa forma, a pressao arterial
possui cinco classificagoes (Figura 20.1) com
base nos valores da pressdo arterial sistolica
(PAS) e da pressao arterial diastolica (PAD),
ambas expressas em mmHg. A pressao arterial
¢ considerada dentro dos valores da normalida-
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de quando a PAS esta abaixo de 120 mmHg e a
PAD abaixo de 80 mmHg (BRANDAO et al.,
2025). Ja valores de PAS entre 120 e 139
mmHg e/ou PAD entre 80 e 89 mmHg caracte-
rizam pré-hipertensao, situacdo em que ¢ de ex-
trema importancia instituir mudangas no estilo
de vida desde a primeira altera¢do, com adogao
de exercicio fisico de intensidade moderada por
pelo menos 150 minutos semanais, alimentagao
adequada, cessac¢ao do tabagismo quando coe-
rente com o perfil do paciente, redugdo do con-
sumo de bebidas alcodlicas e estimulantes e
menor exposi¢ao a poluicdo e ao estresse, bus-
cando reverter o quadro dentro da faixa de pos-
sibilidade (CAVASSIN & LIMA JUNIOR,

Figura 20.1 Diagnoéstico da HAS

2021). Entretanto, ¢ categorizada como hiper-
tensdo arterial no estagio 1 a presenga de PAS
entre 140 e 159 mmHg e/ou PAD entre 90 e 99
mmHg. O estdgio 2 corresponde a PAS entre
160 e 179 mmHg e/ou PAD entre 100 e 109
mmHg. Por fim, o estdgio 3 caracteriza-se por
PAS >180 mmHg e/ou PAD >110 mmHg
(BRANDAO et al., 2025). Uma aliada impor-
tante ja citada ¢ a afericdo em domicilio, pois, a
partir do controle dentro da rotina diaria do pa-
ciente, ¢ possivel obter diagndstico mais preci-
so do estagio da doenca e descartar a HA do
avental branco ou diagnosticar a HA mascarada
(ASAYAMA et al., 2024).

!

PAS<120 mmHg e

Pressao arterial de acordo com
a medida no consultdrio a partir
de 18 anos de idade:

PAS 140-159

TN

PAS 2180

PAD<80 mmHg mm?jgjﬁ% mmHg e/ou PAD PAS 160-179 mmHg e PAD 2
P 90-99 mmHg mmHg e/ou PAD 110 mmHg
S 100-109 mmHg
PA normal
Pré-hipertensao Hivestaglall
Sem fator de Com 2 3 fatores Alta
risco, com1ou de risco, LOA, probabilidade de
v 2 fatores de DCV, DRC Il HA sustentada
epotiy Considerar A o
medidas hipertensao
anualmente

mascarada

MAPA/MRPA
ou PA nas
proximas

MAPA/MRPA ou consultas

PA nas proximas
consultas

——-
e

Hipertensao
mascarada

Apresenta

Continuar
monitorizagao
nas préximas

consultas

manutencao da
alteracao em casa?

e

HAestagiol Hipertensao do

Sem
fatores
de risco

Com
fatores
de risco

HA estagiolll

Valores de referéncia:
MRPA:
PAS=130mmHg e/ou

HA estagio |

MAPA/MRPA
ou PA nas
préximas
consultas

Apresenta
manutencao da
alteracao em casa?

i 5
HA estégio ll Hipertensao do
Avental Branco

PAD=80mmHg

MAPA:

24 horas:PAS=130mmH
e/ou PAD=80mmHg
Vigilia:PAS2135mmHg
e/ou PAD=285mmHg
Sono:PAS2120mmHg

Avental B
B e/ou PAD270mmHg
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Estratificacao de risco cardiovascular

No diagnostico de HAS, ¢ fundamental con-
siderar a estratificagdo do risco cardiovascular,
uma vez que a hipertensdo constitui um dos
principais fatores de risco modificaveis para
DCV, incluindo doenca cardiaca isquémica,
acidente vascular cerebral e doenga renal croni-
ca, além de estar associada ao aumento da mor-
talidade. Ademais, por se tratar de uma doenga
crOnica ndo transmissivel, a HAS contribui para
o inicio precoce de agravos cardiovasculares,
especialmente em paises de baixa e média ren-
da, onde a presenca de fatores de risco ambien-
tais ¢ de comportamentos nao saudaveis inten-
sifica o impacto da hipertensao sobre o risco
cardiovascular global (GOLESTANEH et al.,
2021).

A estratificagdo do risco CV deve ser reali-
zada em todos os individuos com pressdo arte-
rial sistolica >130 e/ou diastdlica >80 mmHg,
de forma complementar a avaliagdo clinica e la-
boratorial, com o objetivo de subsidiar o ma-
nejo da hipertensao arterial, identificar seus de-
terminantes, possiveis causas secundarias e a
presenca de fatores de risco CV associados e le-
soes de orgdo-alvo (LOA). Desse modo, a ana-
mnese deve incluir a avaliacao de fatores com-
portamentais, socioecondmicos € biopsicosso-
ciais, o historico pessoal e familiar e dados re-
lacionados a adesao ao tratamento. Enquanto is-
so, o exame fisico contribui para a andlise da
gravidade e da progressao da hipertensao arte-
rial, contemplando avaliagdo antropométrica,
indice tornozelo-braquial e investigacao siste-
matica de LOA, que abrange multiplos siste-
mas, com atencdo para doengas como retinopa-
tia hipertensiva, doencga renal cronica e doenga
arterial obstrutiva periférica (BRANDAO et al.,
2025; JONES et al., 2025). Ademais, em rela-
¢do a utilizacdo de escores para a estratificagao
do risco CV, Brandao et al (2025) sugerem o
uso do escore PREVENT (Predicting Risk of
Cardiovascular Disease Events), por ser o Uuni-

co a incorporar critérios relacionados a sindro-
me cardiorrenal e metabolica. Em adicdo, o es-
core SCORE2 (Systematic Coronary Risk Eva-
luation 2) também ¢ citado como alternativa,
visto que ambos avaliam o risco CV individual
e sdo acessiveis por meio de calculadoras digi-
tais.

O PREVENT permite estimar o risco de
DCV em 10 anos e em 30 anos, mostrando-se
especialmente util em individuos mais jovens,
nos quais o risco absoluto de curto prazo tende
a ser subestimado. Dentre seus beneficios, além
das variaveis tradicionais (idade, sexo, pressao
arterial sistolica, colesterol, tabagismo e diabe-
tes mellitus), o PREVENT incorpora marcado-
res metabolicos e renais adicionais, como taxa
de filtracdo glomerular estimada, relagdo albu-
mina-creatinina ¢ hemoglobina glicada, possi-
bilitando identificacdo mais precoce de risco
CV aumentado e de lesdes subclinicas (BRAN-
DAO et al., 2025). Além disso, o PREVENT in-
clui o uso de estatinas como varidvel preditora
e considera fatores sociais, como o indice de
privacado social, refletindo maior aplicabilidade
clinica, assim como possui base em populagdo
mais diversa e miscigenada comparado ao
SCORE2. Contudo, esses escores ndo contem-
plam dados populacionais brasileiros, tornan-
do-os menos especificos. Na auséncia desses
parametros, a estratificacdo do risco pode ser
realizada conforme a classificacao por estagios
e fatores de risco, apresentados no Quadro
20.1, reconhecendo-se suas limitagdes em vir-
tude da menor acuracia, da falta de validagao
formal, da inexisténcia de dados nacionais e do
menor nivel de evidéncia associado a essa for-
ma alternativa de classificagio (BRANDAO et
al., 2025; JONES et al, 2025).

Tratamento nao farmacoldgico

Padronizado pelas principais diretrizes esta-
belecidas, as intervengdes ndo farmacoldgicas
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ocupam papel central ndo apenas no controle da
HAS, mas também em sua prevencao € na re-
ducdo do risco cardiovascular global, além de
potencializarem os efeitos do tratamento farma-
cologico, quando indicado. A mudanga do es-
tilo de vida constitui, portanto, a base do mane-
jo da hipertensdo arterial sistémica e deve ser
indicada a todos os pacientes com PA >120/80
mmHg, independentemente do uso concomi-
tante de terapia medicamentosa (BRANDAO et
al., 2025).

Nesse contexto, a modificacdo do padrio
alimentar destaca-se como uma das principais
intervengdes, em razao de seu impacto direto,

consistente e clinicamente relevante sobre os
niveis pressoricos. Recomenda-se a dieta
DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion), caracterizada por elevado consumo de
frutas, vegetais, graos integrais e leguminosas,
associada a ingestdo de laticinios com baixo
teor de gordura e a redugdo do consumo de gor-
duras saturadas, acucares simples e alimentos
ultraprocessados. A restri¢ao do sodio dietético,
exceto para pacientes com doencga renal croni-
ca, com ingestdo <2 g/dia, esta consistentemen-
te associada a reducdo da pressdo arterial sisto-
lica e diastolica e a diminuigao do risco cardio-
vascular (BRANDAO et al., 2025).

Quadro 20.1 Estratificacdo do risco cardiovascular na hipertensdo arterial segundo niveis pressoricos e condigdes cli-

nicas associadas

PA limitrofe Estagio 1 Estagio 2 Estagio 3
C"“:;g;’;saf;:;‘cas (Pl‘filﬁ‘(’)‘_?; /| (PAS 140-159/ PAD | (PAS 160179/ PAD | (PAS >180/PAD
_ _ >
mmHg) 90-99 mmHg) 100-109 mmHg) >110 mmHg)
Sem fatores de risco . . . . . .
. Risco baixo Risco baixo Risco moderado Risco alto
cardiovasculares
1 ou 2 fatores de
risco cardiovascula- Risco baixo Risco moderado Risco alto Risco alto
res
=3 faFores de risco Risco moderado Risco alto Risco alto Risco alto
cardiovasculares
Lesdo de 6rgao-alvo,
diabetes mellitus ou Risco alto Risco alto Risco alto Risco muito alto
DRC estagio 3
Doenga cardiovascu-
lar estabelecida ou Risco muito alto Risco muito alto Risco muito alto Risco muito alto
DRC estagio >4

Legenda: PA: pressdo arterial; PAS: pressdo arterial sistdlica; PAD: pressao arterial diastolica; DRC: doenga renal
cronica. Nota: Fatores de risco cardiovasculares considerados: sexo masculino; idade >55 anos no homem e >65 anos
na mulher; doenga cardiovascular prematura em parentes de primeiro grau; tabagismo; dislipidemia; obesidade (IMC

>30 kg/m?). Fonte: Adaptado de BRANDAO et al., 2025.

Outra medida de igual relevancia refere-se
ao controle do peso corporal associado a pratica
regular de atividade fisica, uma vez que o ex-
cesso ponderal e a obesidade estao diretamente

relacionados a elevagdo da pressao arterial. Ob-
serva-se redu¢do média de aproximadamente 1
mmHg nos niveis pressoricos para cada quilo-
grama de peso corporal perdido (JONES et al.,
2025). A atividade fisica regular, especialmente
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exercicios aerdbicos de intensidade moderada
por pelo menos 150 minutos semanais e exerci-
cios de resisténcia muscular, favorece de forma
adicional o controle pressorico, desde que res-
peitadas as condic¢des clinicas e funcionais do
individuo (BRANDAO et al., 2025).
Evidéncias observacionais reforcam a im-
portancia dessas intervengdes mesmo em popu-
lagdes com maior complexidade clinica. Em es-
tudo transversal realizado em ambulatério de
alta complexidade, Coelho et al. (2021) de-
monstraram que o aumento do indice de massa
corporal esteve independentemente associado a
falta de controle da pressdo arterial, além de
maior prevaléncia de obesidade, diabetes melli-
tus e dislipidemia entre os pacientes ndo contro-
lados. Esses achados evidenciam que fatores
modificaveis relacionados ao estilo de vida
exercem impacto significativo sobre o controle
pressorico, sustentando o papel central das me-
didas nao farmacologicas como base do manejo
da hipertensao arterial sistémica, inclusive co-
mo estratégia para potencializar a efetividade
da terapéutica medicamentosa e reduzir a pro-
gressao de lesdes em orgaos-alvo.
Adicionalmente, recomenda-se a modera-
¢ao no consumo de alcool, limitada a 2 doses™*/
dia para homens e 1 dose*/dia para mulheres, a
interrupcao do tabagismo e a adogao de estraté-
gias para o controle do estresse como medidas
complementares no manejo da pressao arterial.
A cessacao do tabagismo associa-se a redugao
da mortalidade global e cardiovascular e, em-
bora a relacao direta entre tabagismo e niveis
pressoricos seja discutida na literatura, a sus-
pensdo do fumo contribui para a diminui¢ao do
risco cardiovascular total, devendo ser estimu-
lada pelos profissionais de satide, com apoio es-
pecializado quando indicado (BRANDAO et
al.,2025) (*dose, variando em médiade 10 a 15

g.).

Mesmo diante de avangos tecnoldgicos vol-
tados a personalizagdo terapéutica, como 0s
modelos baseados em aprendizado de maquina
descritos por Hu et al. (2023), os proprios auto-
res reconhecem que fatores relacionados ao es-
tilo de vida e aos determinantes sociais da saude
exercem influéncia substancial sobre a pressao
arterial. Tal constatacdo reforca que, ainda em
cenarios de alta complexidade tecnoldgica, as
intervengdes nao farmacologicas permanecem
essenciais e insubstituiveis no manejo da hiper-
tensdo arterial sistémica.

Embora as intervengdes nao farmacologicas
sejam amplamente recomendadas pelas diretri-
zes, sua efetividade depende da forma como sao
implementadas e acompanhadas nos servigos
de saude. Golostaneh et al. (2021) apontam que
a organizagao do cuidado, a educacdo em satde
e o seguimento longitudinal influenciam direta-
mente a adesdo dos pacientes as mudancas no
estilo de vida, impactando o controle pressorico
e a reducdo do risco cardiovascular, o que evi-
dencia a necessidade de estratégias assistenciais
inovadoras e integradas para transformar reco-
mendagdes teoricas em beneficios clinicos re-
ais.

Tratamento farmacolégico

O tratamento medicamentoso da HAS visa
reduzir a morbimortalidade cardiovascular e re-
nal, tendo como meta principal para a maioria
dos pacientes a obtencao de valores de PA infe-
riores a 130/80 mmHg. Segundo a Diretriz Bra-
sileira de 2025, a estratégia inicial recomendada
¢ a terapia combinada com dois fArmacos em
doses baixas, preferencialmente em uma unica
formulacao, com comprimido Unico, para oti-
mizar a adesdo ao tratamento. A monoterapia
fica restrita a perfis especificos, como hiperten-
sos no estagio 1 com baixo risco cardiovascular,
individuos muito idosos, com idade >80 anos,
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ou pacientes frageis. Caso a meta ndo seja atin-
gida com a associagdo dupla, deve-se progredir
para a terapia tripla e, na persisténcia da hiper-
tensdo, caracterizando hipertensdo resistente,
recomenda-se a inclusdo de um quarto farmaco,
sendo a espironolactona o medicamento de es-
colha para essa etapa (BRANDAO 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 I (BRA), ambos com atua¢ao no sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona. Os IE-
CAs, além do controle pressorico, oferecem
protecdo renal e cardiovascular robusta, embora
possam ocasionar tosse seca em alguns pacien-
tes. Os BRAs apresentam eficacia similar e ex-
celente tolerabilidade, sendo frequentemente
preferidos em razao da menor incidéncia de efe-
itos adversos. A essas opgdes, somam-se os blo-
queadores dos canais de calcio (BCC), dividi-
dos entre di-hidropiridinicos, como a anlodipi-
na, que possuem potente agdo vasodilatadora
periférica, e os ndo di-hidropiridinicos, como
verapamil e diltiazem, que também contribuem
para areducao da frequéncia cardiaca, mostran-
do-se tteis em condig¢des especificas (BRAN-
DAO et al., 2025; CAVASSIN & LIMA JU-
NIOR, 2021).

Os diuréticos tiazidicos ou similares, como
a clortalidona e a indapamida, completam o ar-
senal de primeira escolha, atuando na reducao
do volume extracelular e da resisténcia vascular
periférica. Em cendrios clinicos particulares,
como na doenga arterial coronariana (DAC) ou
na insuficiéncia cardiaca, os betabloqueadores
(BB) assumem papel de destaque, especialmen-
te os de terceira geracdo ou cardiosseletivos,
por auxiliarem no controle da frequéncia cardi-
aca e na melhora do progndstico. A escolha da
classe deve ser sempre individualizada, consi-
derando as comorbidades do paciente e o perfil

de risco cardiovascular, garantindo que a redu-
¢do da PA ocorra de forma gradual e segura e
minimizando riscos de hipotensdo ortostatica e
de outros eventos adversos (BRANDAO et al.,
2025).

Quadro 20.2 Principais classes de farmacos anti-hiper-
tensivos

Classe farmacologica Exemplos
o . Hidroclorotiazida,
Diuréticos tiazidicos Clortalidona

IECA Enalapril, Captopril

BRA Losartana, Valsartana

Bloqueadores dos canais

de calcio Anlodipino, Nifedipino

Fonte: Adaptado de BRANDAO et al., 2025.

Diretrizes atuais e desafios na pratica cli-
nica

As diretrizes atuais, como a Diretriz Brasi-
leira de Hipertensdao Arterial — 2025 e a diretriz
da American Heart Association/American Col-
lege of Cardiology (AHA/ACC, 2025) para o
manejo da hipertensao arterial sistémica, t€ém se
tornado cada vez mais especificas e individua-
lizadas, com foco principal no diagnostico, no
controle da pressao arterial e na redugdo do ris-
co cardiovascular do paciente por meio de tra-
tamento adequado. Um dos avangos observados
refere-se ao diagndstico da HAS com medidas
fora do ambiente ambulatorial; entretanto, isso
também pode levar a erros diagndsticos, como
hipertensao do jaleco branco e hipertensao mas-
carada. Nesse sentido, as diretrizes recomen-
dam fortemente a utilizacdo do MAPA e do
MRPA para maior acuracia diagndstica e para
o controle da HAS (ASAYAMA et al., 2024).

Quanto as metas terapéuticas e ao tratamen-
to, as diretrizes contemplam tanto valores ge-
rais para a populagdo-alvo quanto parametros
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direcionados a grupos com comorbidades espe-
cificas, como diabetes mellitus e doenga renal
cronica (BRANDAO et al., 2025; JONES et al.,
2025). De modo geral, recomenda-se a adogao
inicial de terapia com dois medicamentos de
primeira linha, com o objetivo de aumentar o
sucesso terapéutico € proporcionar maior con-
trole pressorico. Ademais, observa-se que com-
primidos em dose fixa elevam a adesdo ao tra-
tamento (CAVASSIN & LIMA JUNIOR,
2021).

Apesar das recomendacdes das diretrizes
atuais, sua aplicacao efetiva torna-se um desa-
fio, sobretudo em razao da baixa adesdo dos pa-
cientes, tanto as medidas farmacologicas quan-
to as nao farmacoldgicas. Isso se deve ao fato
de que a HAS ¢ uma condig¢ao cronica que exi-
ge, por vezes, 0 uso continuo e prolongado de
multiplos medicamentos. Além disso, a doenca
impde mudancas no estilo de vida, como ade-
quagdo alimentar e pratica regular de atividade
fisica, o que frequentemente ¢ percebido como
impasse pelos pacientes. Nesse cenario, alguns
individuos tendem a abandonar o tratamento ou
a realizd-lo de forma inadequada. Tal questdao
favorece o aumento da morbimortalidade cardi-
ovascular e de doengas secundarias associadas
a HAS (GOLOSTANECH et al., 2021).

CONCLUSAO

A HAS permanece como um dos principais
desafios da satde publica contemporanea, exi-
gindo abordagens clinicas fundamentadas em

evidéncias e sensiveis as realidades sociais. Es-
te capitulo evidencia que, apesar dos avangos
no diagnoéstico e no tratamento da HAS, persis-
tem dificuldades significativas na implementa-
¢ao das diretrizes ¢ no alcance de um controle
pressorico adequado na populagdo. A incorpo-
racdo sistematica de métodos diagndsticos fora
do consultorio, a individualizagdo terapéutica e
o fortalecimento das estratégias ndo farmacolo-
gicas sdo medidas essenciais para a melhoria
dos desfechos clinicos. Ademais, torna-se im-
prescindivel investir em modelos de cuidado
longitudinal e interprofissional, especialmente
no ambito da atengdo primaria a satide. Novos
estudos e politicas publicas devem focar na re-
ducdo das desigualdades no acesso ao cuidado
¢ na efetiva tradu¢ao do conhecimento cientifi-
co para a pratica clinica cotidiana.

A analise das evidéncias apresentadas de-
monstra que o enfrentamento da hipertensao ar-
terial sistémica exige diagnostico preciso, abor-
dagem terapéutica individualizada e valoriza-
¢ao das estratégias ndo farmacologicas. Embora
o arsenal medicamentoso disponivel seja eficaz,
o controle pressorico populacional permanece
aquém do ideal, revelando limitagdes na adesdao
e na organizacdo do cuidado. O fortalecimento
da atencdo primaria, a atuacao multiprofissional
e 0 acompanhamento longitudinal sdo elemen-
tos centrais para reduzir complicagdes e melho-
rar a qualidade de vida das pessoas hipertensas.
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INTRODUCAO

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) ¢ uma
doenga cardiaca primaria caracterizada pelo es-
pessamento miocardico inadequado, na ausén-
cia de condigdes que justifiquem a sobrecarga
ventricular, como hipertensao arterial sistémica
ou estenose valvar adrtica significativa. Trata-
se de uma das cardiomiopatias hereditarias mais
prevalentes, com transmissao geralmente autos-
somica dominante, associada a mutagdes em
genes que codificam proteinas do sarcomero.
Sua expressao clinica é notoriamente heterogé-
nea, variando desde individuos assintomaticos
até apresentagdes graves, incluindo insuficién-
cia cardiaca, arritmias malignas e morte subita
(OMMEN et al., 2024).

Apesar dos avangos nos métodos diagnosti-
cos, a CMH continua representando um desafio
clinico significativo, especialmente no que se
refere ao diagnostico diferencial. O padrdo de
hipertrofia ventricular pode mimetizar ou ser
confundido com outras condigdes, como hiper-
trofia secundaria a hipertensao arterial, cardio-
miopatia do atleta, doencas infiltrativas e cardi-
omiopatias metabolicas. Essa sobreposi¢do fe-
notipica torna essencial uma abordagem diag-
nostica criteriosa, que integre dados clinicos,
familiares, eletrocardiograficos e de imagem,
particularmente a ecocardiografia e a ressonan-
cia magnética cardiaca (BAZAN et al., 2020).

No contexto do manejo, a CMH também
impoOe desafios relevantes, uma vez que ndo
existe uma abordagem terapé€utica Uinica aplica-
vel a todos os pacientes. O tratamento deve ser
individualizado, considerando a presenga e a
gravidade dos sintomas, o grau de obstrucao da
via de saida do ventriculo esquerdo, o risco de
eventos arritmicos e a historia familiar de morte
subita. As opgoes terapéuticas incluem medidas
clinicas com farmacos que modulam a frequén-

cia cardiaca e a contratilidade miocardica, es-
tratégias intervencionistas, como a ablagao sep-
tal alcoolica, e abordagens cirtrgicas, destacan-
do-se a miectomia septal, indicada em casos se-
lecionados e refratarios ao tratamento clinico
otimizado (OMMEN et al., 2024).

Além disso, a estratificagdo de risco para
morte subita cardiaca permanece um ponto cen-
tral no manejo desses pacientes, influenciando
decisoes como a indicagdo de cardiodesfibrila-
dor implantavel. Nesse cenario, o acompanha-
mento longitudinal e multidisciplinar torna-se
fundamental para otimizar o prognostico ¢ a
qualidade de vida (BAZAN et al., 2020).

Dessa forma, este capitulo tem como obje-
tivo discutir os principais desafios no diagnods-
tico diferencial e no manejo clinico-cirurgico da
cardiomiopatia hipertrofica, enfatizando a im-
portancia de uma avalia¢do abrangente e indivi-
dualizada, bem como a necessidade de atualiza-
¢do constante frente as evidéncias cientificas
emergentes.

METODO

Este estudo consiste em uma revisao narra-
tiva da literatura, com o objetivo de avaliar os
principais desafios no diagnostico diferencial e
no manejo clinico-cirurgico da CMH. Para tan-
to, foi realizada uma busca bibliogréfica nas ba-
ses de dados PubMed, Web of Science, SCIELO
e Scopus. Utilizou-se descritores controlados e
nao 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
abrangéncia e precisao na identificacdo dos es-
tudos relevantes.
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Foram incluidas revisdes sistematicas, me-
ta-analises, estudos observacionais, ensaios cli-
nicos, diretrizes clinicas e estudos multicéntri-
cos. Consideraram-se apenas publicagdes dis-
poniveis na integra, nos idiomas inglés e portu-
gués, publicadas no periodo de 2020 a 2025, de
modo a contemplar evidéncias atualizadas e re-
comendagdes contemporaneas. Foram exclui-
dos artigos duplicados entre as bases de dados,
estudos que tratassem outras cardiomiopatias
sem analise especifica da CMH, relatos de ca-
sos isolados, trabalhos que abordassem popula-
¢oes exclusivamente pediatrica sem relacao di-
reta com os objetivos desta revisdo e editoriais.

A selecdo dos estudos ocorreu de forma se-
quencial, iniciando-se pela leitura dos titulos e
resumos para exclusdo daqueles claramente nao
relacionados ao tema, seguida da leitura na in-
tegra dos artigos potencialmente elegiveis, com
base nos critérios previamente estabelecidos. A
extracdo dos dados foi realizada de maneira
narrativa e descritiva, contemplando aspectos
relacionados aos métodos diagnosticos empre-
gados na diferenciacdo da CMH de suas princi-
pais condicdes fenocopicas, as estratégias de
estratificacdo de risco e prevengdo de morte su-
bita, as abordagens de manejo clinico, especial-
mente terapias farmacologicas, e as indicacdes,
técnicas e resultados dos tratamentos cirargicos
e intervencionistas, como a miectomia septal e
a ablacao septal alcoolica. Os achados foram or-
ganizados e discutidos de forma critica e inte-
grada, permitindo a identificagdo de convergén-
cias, controvérsias e lacunas na literatura atual,
em consonancia com o carater narrativo da re-
visao.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A CMH constata-se como uma das princi-
pais causas de morte subita em jovens e atletas,

sendo, em muitos casos, a primeira manifesta-
¢do da doenga, destacando sua relevancia para
o cendrio da satde. Tal panorama reforca a ne-
cessidade do diagnoéstico precoce e de um en-
tendimento aprofundado sobre sua fisiopatolo-
gia, fatores de risco e estratégias terapéuticas.
Ademais, as buscas por novos métodos de trata-
mento tornam a CMH um campo de intensa
pesquisa no manejo clinico-cirurgico (OM-
MEN et al., 2024).

Os resultados apresentados nesta se¢do fo-
ram obtidos por meio de analise dos dados e re-
feréncias do estudo. Através de uma revisao cri-
tica da literatura, este capitulo organiza os avan-
¢os recentes no entendimento desta patologia,
apresentando de maneira estruturada os princi-
pais achados relacionados as suas bases genéti-
cas ¢ fisiopatologicas, aos critérios que auxi-
liam no diagnostico diferencial, e aos elementos
fundamentais na avaliacao clinica e estratifica-
¢ao de risco dos pacientes. Sao descritos ainda
exames complementares essenciais para auxi-
liar no diagndstico, além de recomendacdes a-
tuais para o manejo clinico, controle dos sinto-
mas e terapia medicamentosa. De forma com-
plementar, discute-se também o papel de inter-
vengdes cirurgicas e invasivas no tratamento da
CMH, bem como aspectos que devem ser ava-
liados no acompanhamento desta condi¢ao e no
aconselhamento genético para as familias aco-
metidas (OMMEN et al., 2024).

Dessa forma, este capitulo procura fornecer
uma visao aprofundada e atualizada sobre o ce-
nario da cardiomiopatia hipertrofica, uma das
principais doengas cardiacas que afeta jovens e
atletas, com o intuito de integrar o conhecimen-
to cientifico desta condi¢do. O objetivo € pro-
porcionar uma compreensao mais clara de suas
implicagdes para a qualidade de vida dos paci-
entes e para o prognoéstico a longo prazo, com a
finalidade de destacar os desafios enfrentados
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na pratica clinica e as estratégias para um trata-
mento eficaz (OMMEN et al., 2024).

Bases genéticas e fisiopatologicas da car-
diomiopatia hipertrofica

A CMH ¢ classificada como uma cardiopa-
tia genética predominantemente autossomica
dominante, caracterizada por penetrancia in-
completa e expressividade variavel dependente
da idade, embora parcela relevante dos casos
esporadicos decorra de mutagdes de novo, mes-
mo na auséncia de histdorico familiar documen-
tado (MARIAN, 2024; SHAH et al., 2024; BA-
ZAN et al., 2020). A elucidagdo de suas bases
genéticas avancou de forma decisiva a partir de
estudos de ligacdo genética e cossegregacao fa-
miliar, culminando, em 1989, na identifica¢ao
da variante p.Arg403Gln no gene MYH7, que
codifica a cadeia pesada da miosina beta, esta-
belecendo o primeiro nexo causal entre muta-
coes sarcoméricas e o fenotipo da MCH fami-
liar (MARIAN, 2024). Atualmente, reconhece-
se um espectro mutacional envolvendo ao me-
nos 11 genes codificadores de proteinas sarco-
meéricas, com predominio de variantes missen-
se, além de inser¢des e delegdes, sendo possivel
identificar um substrato genético definido em
aproximadamente 50% das coortes estudadas
(SHAH et al., 2024).

A maioria das variantes patogénicas incide
sobre genes relacionados aos filamentos gros-
sos e finos do sarcomero, destacando-se MYH7
e MYBPC3 como os principais determinantes
seguidos por TNNT2, TNNI3,
ACTCI1 e TPMI, além de mutagdes raras em

genéticos,

proteinas acessorias das linhas Z e M e em pro-
teinas estruturais de grande porte, como titina e
obscurina, o que reforca a heterogeneidade ge-
nética e molecular da doenga (MARIAN, 2024;
SHAH et al., 2024; BAZAN et al., 2020). Essa
diversidade alélica e de /oci cromossdmicos
confirma que a MCH familiar ndo constitui uma

entidade monogénica simples, mas uma condi-
¢do geneticamente heterogénea, com ampla va-
riabilidade fenotipica, influenciada por fatores
genéticos, epigenéticos e ambientais (BAZAN
et al.,2020).

Do ponto de vista morfologico, a MCH de-
fine-se, em adultos, por espessamento da parede
ventricular esquerda >15 mm na auséncia de
condi¢des de sobrecarga, com relagdo septo/pa-
rede posterior superior a 1,3 em normotensos e
a 1,5 em hipertensos, enquanto, em criangas,
utilizam-se critérios ajustados por escore z ou
espessura >13 mm (BASIT et al., 2024). A fisi-
opatologia ¢ multifatorial e inclui obstru¢ao di-
namica da via de saida do ventriculo esquerdo
(LVOTO), insuficiéncia mitral, disfuncao di-
astolica, isquemia miocardica e disfungao auto-
ndmica. A LVOTO resulta do estreitamento do
trato de saida, previamente reduzido pela hiper-
trofia septal assimétrica e agravado pelo movi-
mento sistolico anterior (SAM) da valva mitral,
fenomeno dependente de fatores anatomicos,
contrateis e hemodinamicos, sendo clinicamen-
te relevante quando o gradiente ultrapassa 30
mmHg e particularmente significativo acima de
50 mmHg, sobretudo na presenca de sintomas
(BASIT et al., 2024; BAZAN et al., 2020).

A disfungao diastodlica, presente na maioria
dos pacientes independentemente da existéncia
de obstrugao, decorre da associagdo entre hiper-
trofia miocardica, desarranjo miocitario e fibro-
se intersticial, além da cinética andmala do cal-
cio intracelular, que compromete o relaxamento
ventricular e eleva as pressdes de enchimento
(BASIT et al., 2024; BAZAN et al., 2020). Pa-
ralelamente, a isquemia miocardica resulta do
desequilibrio entre oferta e demanda de oxigé-
nio, da disfun¢ao microvascular e da redugao da
reserva de fluxo coronariano, contribuindo para
fibrose e progressdao do fendtipo patoldgico
(BASIT et al., 2024). A disfungao autondmica
manifesta-se, entre outros aspectos, por respos-
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ta pressorica paradoxal ao esfor¢o, associada a
pior progndstico e maior risco de eventos sinco-
pais (BASIT et al., 2024).

No espectro das complicagdes, a fibrilagdo
atrial acomete cerca de 25% dos pacientes, com
impacto clinico expressivo devido a dependén-
cia do enchimento ventricular da contragdo a-
trial, enquanto a taquicardia ventricular nao
sustentada ocorre em 20% a 30% dos casos,
compondo o substrato arritmogénico associado
a morte subita cardiaca, fundamentado na fibro-
se intersticial, no desarranjo miocitario e na is-
quemia miocardica cronica (BASIT et al.,
2024).

Desafios no diagnostico diferencial:
CMH vs. hipertrofia secundaria (atletas,
HAS, amiloidose, estenose adrtica)

A CMH ¢ uma doenca miocardica de ori-
gem genética, caracterizada por hipertrofia ven-
tricular esquerda nao explicada por sobrecarga
hemodinamica. Apesar de critérios diagnosti-
cos bem definidos, seu reconhecimento clinico
permanece desafiador em razdo da sobreposi-
¢do fenotipica com outras condi¢des que cur-
sam com hipertrofia ventricular, como o cora-
¢do do atleta, a hipertensao arterial sistémica, a
amiloidose cardiaca e a estenose adrtica. A cor-
reta diferenciacdo entre essas entidades ¢ fun-
damental, uma vez que impacta diretamente o
prognostico, o manejo clinico e as recomenda-
coes relacionadas a pratica esportiva.

A distingdo entre CMH e coragdo do atleta
constitui um dos principais desafios diagnosti-
cos. Enquanto o remodelamento fisioldgico as-
sociado ao treinamento intenso caracteriza-se
por hipertrofia proporcional, preservacdo da
func¢ao diastolica e auséncia de fibrose miocar-
dica, a CMH cursa tipicamente com hipertrofia
assimétrica, redu¢ao da complacéncia ventricu-
lar e maior propensao ao desenvolvimento de
fibrose. Espessuras parietais superiores a 15

mm, auséncia de regressao apos periodo de des-
treinamento e a presenca de realce tardio na res-
sonancia magnética cardiaca (RMC) favorecem
fortemente o diagnostico de CMH (RASHDAN
et al., 2023).

A HAS representa outra causa prevalente de
hipertrofia ventricular esquerda, geralmente
com padrdo concéntrico e proporcional a sobre-
carga pressorica cronica, contrastando com a
distribuicdo assimétrica frequentemente obser-
vada na CMH. Nesse contexto, a RMC multipa-
ramétrica destaca-se como ferramenta diagnds-
tica de elevada acuracia, especialmente por me-
io do mapeamento de T1 e da quantificacdo do
volume extracelular, que evidenciam maior
grau de fibrose intersticial na CMH em compa-
racdo a cardiopatia hipertensiva (ZHAO et al.,
2024).

A amiloidose cardiaca pode mimetizar a
CMH ao cursar com espessamento miocardico
e disfunc¢do diastolica acentuada, além de apre-
sentar padrdo caracteristico de realce tardio di-
fuso. Entretanto, a presenca de baixa voltagem
ao eletrocardiograma e maior acometimento
valvar contribuem para a diferenciagdo clinica,
sendo frequentemente necessaria a utilizacao de
métodos complementares, como a cintilografia
Ossea, para confirmagdo diagnostica (RASH-
DAN et al., 2023). De forma semelhante, a es-
tenose aortica determina hipertrofia ventricular
esquerda secundaria a sobrecarga pressorica
cronica, porém com obstrucdo fixa e valvar,
distinguindo-se da obstrucdo dindmica tipica da
CMH, sendo o ecocardiograma com doppler es-
sencial para avaliacdo dos gradientes e da ana-
tomia valvar (OMMEN et al., 2024).

Avancos recentes em imagem cardiovascu-
lar tém ampliado a capacidade de diferenciagao
entre a CMH e suas principais fenocopias. A
RMC multiparamétrica, associada a técnicas de
radidmica, permite analise quantitativa da tex-
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tura miocardica, contribuindo de forma signifi-
cativa para maior precisao diagnodstica ao iden-
tificar padrdes sutis de fibrose e remodelamento
ndo detectaveis por métodos convencionais
(ZHANG et al., 2024). Assim, a integracao en-
tre dados clinicos, eletrocardiograficos e méto-
dos avancados de imagem constitui estratégia
essencial para o diagnostico correto da CMH,
possibilitando estratificacdo prognostica mais
acurada, defini¢do terapéutica apropriada e ori-
entagdo segura dos pacientes.

Avaliacio clinica e estratificacio de risco:
sincope, arritmias e morte subita cardiaca

A avaliagdo clinica constitui o alicerce da
abordagem do paciente com CMH, sendo indis-
pensavel tanto para o diagndstico quanto para a
estratificacdo prognostica. A anamnese deve ser
conduzida de forma sistematica e direcionada,
com foco na identificagdo de sintomas indicati-
vos de comprometimento hemodinamico e ins-
tabilidade elétrica, além de orientar a necessida-
de de exames complementares e o seguimento
longitudinal (OMMEN et al., 2024). Dispneia
aos esforcos, dor tordcica anginosa, palpitagdes,
intolerancia ao exercicio, pré-sincope e sincope
figuram entre as manifestagcdes mais frequentes,
refletindo mecanismos fisiopatologicos como
disfuncdo diastodlica, isquemia miocardica mi-
crovascular, obstru¢cao dinamica da via de saida
do ventriculo esquerdo (VSVE) e arritmias ven-
triculares (BRAUNWALD et al., 2024). A ade-
quada caracterizagao desses sintomas, conside-
rando intensidade, relacdo com o esforco e pro-
gressdo temporal, fornece subsidios essenciais
para a avaliag@o do risco cardiovascular.

A investiga¢ado da historia familiar ¢ manda-
téoria, em virtude do carater hereditario da
CMH, devendo contemplar a presenga da do-
enga em parentes de primeiro grau, episodios de
morte subita cardiaca inexplicada, especial-

mente em individuos jovens, e historico de im-
plante de cardiodesfibrilador implantavel (CDI)
em familiares, elementos com impacto direto na
estratificacdo de risco e na tomada de decisdo
clinica (ELLIOTT et al., 2023). A sincope, pre-
sente em aproximadamente 15-25% dos paci-
entes, assume relevancia particular por poder
refletir instabilidade elétrica significativa, es-
tando associada a mecanismos como arritmias
ventriculares malignas, obstru¢cdo dindmica da
VSVE, isquemia miocardica e disfungdo auto-
ndémica (MARON et al., 2022). A analise deta-
lhada do episodio sincopal ¢ fundamental para
diferenciar causas benignas de eventos potenci-
almente arritmicos, sendo a sincope inexplica-
da, sobretudo quando recente ou associada ao
exercicio fisico, reconhecida como marcador de
risco aumentado para morte subita cardiaca
(OMMEN et al., 2024). Episédios recentes
apresentam maior valor prognostico do que sin-
copes remotas € devem ser interpretados de for-
ma integrada a outros fatores clinicos e estrutu-
rais (ELLIOTT et al., 2023).

As arritmias ventriculares representam o
principal mecanismo associado a morte subita
na CMH. A taquicardia ventricular ndo susten-
tada (TVNS), identificada por monitorizagdo
eletrocardiografica ambulatorial, ¢ relativa-
mente frequente e possui relevancia prognosti-
ca bem estabelecida, especialmente em pacien-
tes jovens ou quando os episodios sdo frequen-
tes, prolongados ou de alta frequéncia cardiaca
(ROWIN et al., 2021). Entretanto, a TVNS nao
deve ser analisada de forma isolada, conside-
rando o carater dinamico da CMH, o que justi-
fica a realizacdo periddica de monitoriza¢do
eletrocardiografica ao longo do seguimento cli-
nico (FERNANDES et al., 2024). Entre as arrit-
mias supraventriculares, a fibrilacao atrial ¢ a
mais prevalente, associando-se a piora funcio-
nal, instabilidade hemodinamica e aumento ex-
pressivo do risco tromboembolico, indicando
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anticoagulagdo oral sistematica independente-
mente dos escores tradicionais (BRAUN-
WALD et al., 2024).

A estratificacdo de risco para morte subita
cardiaca baseia-se na integracdo de fatores cli-
nicos, eletrocardiograficos e estruturais, desta-
cando-se historia familiar de morte subita, sin-
cope inexplicada, TVNS, hipertrofia ventricu-
lar esquerda acentuada e resposta pressorica
anormal ao exercicio (MARON et al., 2022).
Modelos contemporaneos incorporam essas va-
ridveis em estimativas quantitativas de risco em
cinco anos, orientando a indica¢ao de CDI em
pacientes selecionados (ELLIOTT et al., 2023).
Considerando a evolu¢do dinamica da CMH, a
estratificacdo de risco ndo deve ser considerada
definitiva, sendo imprescindivel a reavaliagdo
periddica, uma vez que a progressao estrutural
ou o surgimento de novos fatores pode modifi-
car substancialmente o perfil progndstico ao
longo do tempo (VESELKA et al., 2022).

Papel da ecocardiografia, ressonincia
magnética e testes genéticos no diagnostico
da CMH

Os exames de imagem desempenham papel
central no diagndstico, na caracterizagdo feno-
tipica e na estratificacdo de risco da CMH, es-
pecialmente diante da heterogeneidade de suas
manifestacdes clinicas. A integracdo entre
achados de imagem e avaliacao clinica ¢ funda-
mental para orientar o manejo de pacientes sob
suspeita ou ja diagnosticados, bem como para
identificar individuos com maior risco de morte
subita (MARON et al., 2022; ROWIN et al.,
2020). Nesse contexto, o advento da ecocardio-
grafia permitiu a avaliacdo ndo invasiva da
CMH, consolidando-se como método de pri-
meira linha para diagndstico, acompanhamento
e avaliagdo terapéutica. O exame deve ser reali-
zado com o objetivo de identificar o maior dia-
metro do ventriculo esquerdo e excluir causas

secundarias de hipertrofia, etapa essencial na
abordagem dos diagndsticos diferenciais
(BRAUNWALD et al., 2024; FERNANDES e¢
al., 2024).

Além da mensuragao da hipertrofia miocar-
dica, a ecocardiografia fornece informagdes re-
levantes sobre a presenca de obstrugao da via de
saida do ventriculo esquerdo, alteragdes valva-
res, movimento sistolico anterior da valva mi-
tral, impedancia mecanica e estimativa das
pressdes pulmonares sistolicas. Modalidades
especificas ampliam sua utilidade clinica, des-
tacando-se a ecocardiografia de esforco, capaz
de revelar obstrugdes dinamicas ndo evidentes
em repouso, ¢ a ecocardiografia tridimensional,
que permite avaliacdo mais acurada da massa
miocardica quando comparada a técnica bidi-
mensional (ROWIN et al., 2020; MARON et
al., 2022; FERNANDES et al., 2024).

Em situagdes nas quais a ecocardiografia
transtordcica ¢ inconclusiva ou apresenta limi-
tagdes técnicas, especialmente na avaliagao do
apice e da parede anterolateral, a RMC assume
papel de destaque. A RMC oferece elevada re-
solucdo espacial e superior caracterizacao teci-
dual, sendo considerada o método mais preciso
para o diagnostico da CMH. O realce tardio
com gadolinio permite a identificacao e quanti-
ficacao da fibrose miocardica, elemento funda-
mental para estratificagdo prognostica, uma vez
que maior extensao de fibrose se associa a pio-
res desfechos clinicos (BRAUNWALD et al.,
2024; FERNANDES et al., 2024; ZHANG et
al., 2024). Ademais, a RMC possibilita o reco-
nhecimento de apresentacdes atipicas da CMH
e a diferenciagao de fenocopias, como a doenca
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, doenca de forte base
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hereditaria. A analise de variantes patogénicas
auxilia na caracterizagdo da doenga, no prog-
nostico, na estratificagdo de risco ¢ no rastrea-
mento familiar, além de contribuir para o diag-
nodstico em casos selecionados. Embora nao se-
ja considerado padrio-ouro para rastreamento
populacional, o teste genético apresenta maior
utilidade em pacientes ja diagnosticados, espe-
cialmente na identificacdo de mutagdes em ge-
nes classicos associados a CMH, como
MYBPC3 e MYH?7. Ressalta-se, entretanto,
que a interpretacdo genética exige reavaliagdo
periddica, uma vez que a classificagdo 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 diagnoéstico da cardiomiopatia hi-
pertrofica fundamenta-se na abordagem inte-
grada entre dados clinicos, métodos avancados
de imagem e avaliagdo genética, permitindo
identificacdo mais precisa dos diferentes feno-
tipos da doenga, melhor estratificagdo prognos-
tica e manejo individualizado, além de contri-
buir de forma significativa para o rastreamento
de individuos em risco.

Manejo clinico: controle de sintomas, te-
rapia medicamentosa e prevencio de arrit-
mias

A CMH constitui um espectro clinico hete-
rogéneo, no qual o manejo clinico assume papel
central tanto no controle sintomatico quanto na
reducdo do risco de complicagdes arritmicas e
morte subita. A complexidade terapéutica de-
corre da variabilidade fenotipica da doenca, da
presenca ou nao de obstru¢do dinamica da via
de saida do ventriculo esquerdo (VSVE) e da
sobreposicdo com outras cardiopatias estrutu-
rais, o que impde uma abordagem individuali-
zada, fundamentada em criteriosa estratificagao
de risco (FERNANDES et al., 2024; SANGH-
Vletal., 2025). O tratamento clinico tem como

objetivo primordial o alivio dos sintomas rela-
cionados a disfungao diastélica, a isquemia mi-
ocardica ¢ a obstru¢gdo da VSVE, como dis-
pneia, dor toracica, fadiga e sincope, sendo a te-
rapia farmacoldgica a primeira linha de manejo
em pacientes sintomaticos (FERNANDES et
al.,2024; SANGHVI et al., 2025).

Os betabloqueadores constituem a base do
tratamento inicial, atuando por meio da redugao
da frequéncia cardiaca, do prolongamento do
enchimento diastolico e da diminui¢dao da de-
manda miocardica de oxigénio, com conse-
quente atenuacdo do gradiente dinamico da
VSVE, particularmente em pacientes com sin-
tomas induzidos pelo esfor¢o ou nos quais a ta-
quicardia agrava a obstrugdo e a isquemia mio-
cardica (FERNANDES et al., 2024; SANGHVI
et al.,2025).

Na intolerancia ou contraindicagao, os blo-
queadores dos canais de célcio ndo di-hidropi-
ridinicos, como verapamil e diltiazem, repre-
sentam alternativa terap€utica, promovendo
melhora do enchimento diastolico e redugao da
contratilidade, embora seu uso exija cautela em
pacientes com gradientes elevados ou hipoten-
sdo, devido ao risco de deterioragdo hemodina-
mica (FERNANDES et al., 2024).

Em pacientes com CMH obstrutiva persis-
tente e sintomatica, apesar do tratamento otimi-
zado, a associagdao da disopiramida pode ser
considerada, em virtude de seu efeito inotropico
negativo, contribuindo para a redugao do gradi-
ente da VSVE e melhora clinica, sendo usual-
mente empregada em combinacdo com betablo-
queadores ou bloqueadores dos canais de cal-
cio, com monitorizagdo rigorosa de efeitos ad-
versos e do intervalo QT (FERNANDES et al.,
2024; SANGHVlI et al., 2025).

A individualizacao do tratamento conforme
o fendtipo da doenga € essencial, uma vez que
pacientes sem obstrucao significativa apresen-
tam predominantemente sintomas decorrentes

176




da disfunc¢ao diastolica, enquanto na CMH obs-
trutiva o foco terapéutico reside na redugdo do
gradiente da VSVE e na prevengdo de fatores
que aumentem a contratilidade ou reduzam a
pré-carga (FERNANDES et al., 2024).

Nesse contexto, farmacos vasodilatadores,
como nitratos, diuréticos em altas doses e inibi-
dores do sistema renina-angiotensina, devem
ser utilizados com cautela, pois podem exacer-
bar a obstru¢do dinamica ao reduzir a pré-carga
ou a resisténcia vascular sistémica, refor¢ando
a importancia do diagndstico diferencial ade-
quado (FERNANDES et al., 2024; SANGHVI
et al.,2025).

As arritmias representam causa relevante de
morbimortalidade na CMH, destacando-se a fi-
brilagdo atrial como a arritmia supraventricular
mais frequente, associada a piora clinica signi-
ficativa e a necessidade de anticoagulagdo ple-
na, independentemente dos escores tradicionais
de risco tromboembolico (FERNANDES et al,,
2024). No que se refere as arritmias ventricula-
res, o cardiodesfibrilador implantavel permane-
ce como a estratégia mais eficaz na prevengao
da morte subita, sendo sua indicagdo baseada na
presenga de fatores de risco maiores, como his-
toria familiar de morte subita, sincope inexpli-
cada, taquicardia ventricular ndo sustentada e
hipertrofia ventricular extrema (FERNANDES
et al.,2024).

Assim, mesmo diante da possibilidade de te-
rapias invasivas, 0 manejo clinico permanece
pilar essencial na abordagem da CMH, contri-
buindo de forma significativa para a melhora da
qualidade de vida, a reducao de eventos adver-
sos e o retardamento da necessidade de inter-
vencdes mais agressivas, sobretudo quando
conduzido de maneira continua, integrada e em
centros especializados (FERNANDES et al.,
2024; SANGHVlI et al., 2025).

Indicacoes e resultados das intervencdes
invasivas: miectomia septal, ablacdo com al-
cool e CDI

A miectomia septal (MS) permanece histo-
ricamente reconhecida como o padrdo-ouro no
tratamento da cardiomiopatia hipertrofica obs-
trutiva, consistindo na ressec¢do cirurgica do
septo interventricular hipertrofiado com o obje-
tivo de aliviar a obstrugdo do trato de saida do
ventriculo esquerdo. A técnica de miectomia
septal estendida, desenvolvida e aperfeicoada
na Mayo Clinic, permite ressec¢do mais ampla
e distal em dire¢do aos musculos papilares, pro-
porcionando alivio mais completo da obstrugao
e melhores resultados hemodinamicos, além de
possibilitar a corre¢do concomitante de altera-
coes do aparelho mitral, como anomalias dos
musculos papilares e do folheto anterior, com
redu¢do do movimento sistélico anterior e da
regurgitagdo mitral associada (RUDENKO et
al., 2022; DE VILLARREAL-SOTO et al.,
2024). Essa intervencao ¢ indicada principal-
mente em pacientes com sintomas graves, clas-
se funcional III ou IV da NYHA, refratarios ao
tratamento clinico otimizado e com gradiente
no trato de saida do ventriculo esquerdo em re-
pouso ou provocado igual ou superior a 50
mmHg, apresentando reducdo imediata e sus-
tentada dos gradientes pressoricos € melhora
significativa e duradoura da classe funcional
(RUDENKO et al., 2022; CUl et al., 2022).

A ablagao septal com élcool surgiu como al-
ternativa menos invasiva a miectomia, sendo
realizada por via percutanea mediante inducdo
de infarto miocardico localizado com injegao de
alcool absoluto em ramo septal da artéria des-
cendente anterior. Essa estratégia ¢ frequente-
mente reservada a pacientes mais idosos ou
com multiplas comorbidades, nos quais o risco
cirurgico ¢ elevado (YOKOYAMA et al,
2023). Embora proporcione melhora sintoma-
tica e reducgao dos gradientes, a ablacao associa-
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se a maior incidéncia 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 reinterven¢ao quando com-
parada a miectomia. Ademais, diferentemente
do efeito imediato da cirurgia, a reducdo efetiva
da espessura septal e dos gradientes apds a abla-
¢do pode demandar meses para se estabilizar
(DE VILLARREAL-SOTO et al., 2024).

O CDI desempenha papel central na preven-
¢do da morte subita cardiaca em pacientes com
cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva, sendo
indicado com base na estratifica¢do individual
de risco, que inclui historia familiar de morte
subita, sincope inexplicada, hipertrofia ventri-
cular esquerda macica e episodios de taquicar-
dia ventricular ndo sustentada (DE VILLAR-
REAL-SOTO et al., 2024). Mesmo apds proce-
dimentos de redug¢do septal, o risco de arritmias
ventriculares potencialmente fatais pode persis-
tir, havendo registros de disparos apropriados
do CDI em seguimento tardio, o que refor¢a a
necessidade de avaliagdo continua e individua-
lizada desses pacientes (RUDENKO et al.,
2022).

A escolha entre miectomia septal e ablagao
com alcool deve ser personalizada, consideran-
do a anatomia septal, o perfil clinico e as prefe-
réncias do paciente. Embora alguns estudos su-
giram mortalidade precoce semelhante ou dis-
cretamente menor com a ablacdo, analises de
longo prazo demonstram associacao da miecto-
mia a melhor sobrevida em seguimentos supe-
riores a cinco anos, aproximando-se daquela
observada na populacao geral pareada por idade
e sexo, especialmente em centros de grande ex-
periéncia. Por outro lado, a ablacao tem sido re-
lacionada, em determinadas coortes, a maior
mortalidade por todas as causas no longo prazo,
possivelmente em decorréncia da cicatriz mio-

cardica induzida ou do maior burden de comor-
bidades nos pacientes selecionados para essa
técnica (ULLAH et al., 2021; CUl et al., 2022;
YOKOYAMA et al., 2023). Assim, enquanto a
miectomia septal permanece como a estratégia
definitiva com melhores resultados em alivio do
gradiente e sobrevida prolongada, a ablagdo
septal com dalcool constitui alternativa valida
em perfis clinicos especificos, e o CDI segue
como componente essencial na prevencao da
morte subita em pacientes de alto risco.

Seguimento a longo prazo e desafios no
acompanhamento familiar e genético

Fica claro que a cardiomiopatia hipertrofica
tem forte raiz genética, geralmente ligada a mu-
tagdes nos genes do musculo cardiaco. O inte-
ressante ¢ como a doenca se manifesta de forma
tao diferente de pessoa para pessoa: alguns nao
sentem nada, enquanto outros podem desenvol-
ver insuficiéncia cardiaca ou até mesmo sofrer
morte stibita. Uma estratégia que tem dado mui-
to certo € fazer o teste genético em quem ja tem
o diagndstico e, se uma mutacao for encontrada,
testar também os parentes mais proximos. Isso
ajuda a focar o acompanhamento médico em
quem realmente corre risco e, a0 mesmo tempo,
tranquiliza os familiares que ndo herdaram a al-
teracdo genética, evitando exames desnecessa-
rios (RUDENKO et al., 2022).

J& se sabe que algumas mutagdes genéticas
especificas, como as dos genes MYH7 e
MYBPC3, costumam estar ligadas a uma evo-
lugdo mais agressiva da doenga. No entanto, o
gene sozinho ndo conta a historia toda. Para
avaliar o risco de cada pessoa de forma com-
pleta, o mais importante ¢ combinar todas as in-
formacgdes: os sintomas, o historico da familia e
os resultados de exames como ecocardiograma,
teste de esforgo e ressonancia magnética. E essa
visdo geral que nos ajuda a definir o progndsti-
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co, a frequéncia do acompanhamento € 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 periodi-
cos, € essencial. Essa rotina é a melhor forma
de monitorar se a doenca esta estavel e de per-
ceber qualquer sinal de progressdo o mais cedo
possivel, tanto nos pacientes ja diagnosticados
quanto nos familiares que carregam a mutagao.
Fica evidente, portanto, que investigar a familia
¢ manter um acompanhamento bem estruturado
sdo atitudes que realmente salvam vidas, aju-
dando a diminuir as complica¢des e a entender
melhor o caminho que a doenga pode tomar em
cada um (RUDENKO et al., 2022).

CONCLUSAO

A cardiomiopatia hipertrofica € caracteriza-
da pelo espessamento miocardico inadequado e
configura-se como uma doenga cardiaca prima-
ria, na auséncia de condi¢des que justifiquem
sobrecarga ventricular.

Mesmo diante dos avangos nos métodos di-
agnosticos e terapéuticos, a CMH continua a re-
presentar um importante desafio na pratica cli-
nica e um relevante problema de satde publica.
Essa dificuldade estd relacionada, em grande
parte, a diversidade de diagnosticos diferenci-
ais, especialmente as causas de hipertrofia se-
cundaria, como o coragdo de atleta, a amiloi-
dose, a hipertensao arterial sistémica e a esteno-
se aortica. Nesse contexto, a evolugao das técni-
cas de imagem, com destaque para a RMC, tem
permitido uma diferenciagdo etioldogica mais
precisa.

Além disso, o manejo clinico da CMH per-
manece complexo, tendo como principal base o
controle dos sintomas ¢ a redugao da morbimor-
talidade por meio do uso de betabloqueadores,
isoladamente ou em associa¢do. Dessa forma, a
individualizagdo do tratamento € essencial, con-
siderando ndo apenas as caracteristicas da doen-
¢a, mas também as particularidades de cada pa-
ciente e a presenca ou auséncia de obstrugao na
VSVE.

179




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ABBAS, M.T. et al. Role of genetics in diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy: a glimpse into the
future. Biomedicines, v. 12, p. 682, 2024. doi: 10.3390/biomedicines12030682.

BASIT, H. et al. Hypertrophic cardiomyopathy. StatPearls, 2024.

BAZAN, S.G.Z. et al. Cardiomiopatia hipertrofica: revisdo. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 115, p. 927, 2020.
doi: 10.36660/abc.20190567.

BRAUNWALD, E. Hypertrophic cardiomyopathy: a brief overview. The American Journal of Cardiology, 2024. doi:
10.1016/j.amjcard.2023.12.012.

BRAUNWALD, E. ef al. Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 12. ed. Philadelphia: Else-
vier, 2024.

CHEN, J. et al. Hypertrophic cardiomyopathy: genes and mechanisms. Frontiers in Bioscience — Landmark, v. 30, 2025.
doi: 10.31083/j.fb13002025.

CUL H. et al. Survival following alcohol septal ablation or septal myectomy for patients with obstructive hypertrophic
cardiomyopathy. Journal of the American College of Cardiology, v. 79, p. 1647, 2022. doi: 10.1016/j.jacc.2022.02.027.

ELLIOTT, P.M. et al. 2023 ESC guidelines for the management of cardiomyopathies. European Heart Journal, v. 44,
p- 3503, 2023. doi: 10.1093/eurheartj/ehad194.

ESTEBAN, J. et al. Extended septal myectomy versus alcohol septal ablation: clinical results in a national referral
center. Interdisciplinary CardioVascular and Thoracic Surgery, v. 38, 2024. doi: 10.1093/icvts/ivad116.

EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY - ESC. 2014 ESC guidelines on diagnosis and management of hyper-
trophic cardiomyopathy. European Heart Journal, v. 35, p. 2733, 2014. doi: 10.1093/eurheartj/ehu284.

FERNANDES, F. et al. Diretriz sobre diagnostico e tratamento da cardiomiopatia hipertroéfica 2024. Arquivos Brasilei-
ros de Cardiologia, v. 121, 2024. doi: 10.36660/abc.20240345.

GASIOR, T. Advances in cardiac imaging and genetic testing for diagnosis and risk stratification in cardiomyopathies:
2024 update. Journal of Clinical Medicine, v. 13, p. 7166, 2024. doi: 10.3390/jcm13237166.

GESKE, J.B. et al. Hypertrophic cardiomyopathy: clinical update. JACC: Heart Failure, v. 8, p. 479, 2020. doi:
10.1016/j.jchf.2020.02.010.

KITAI, T. et al. Contemporary diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy: the role of echocardiog-
raphy and multimodality imaging. Journal of Cardiovascular Development and Disease, v. 9, p. 169, 2022. doi:
10.3390/jcdd9060169.

MARIAN, A.J. Molecular genetic basis of hypertrophic cardiomyopathy. Circulation Research, v. 128, p. 1533, 2021.
doi: 10.1161/CIRCRESAHA.121.318347.

MARIAN, A.J. & BRAUNWALD, E. Hypertrophic cardiomyopathy: genetics, pathogenesis, clinical manifestations,
diagnosis, and therapy. Circulation Research, v. 128, p. 1022, 2021. doi: 10.1161/CIRCRESAHA.121.318346.

MARON, B.I. et al. Contemporary definitions and classification of the cardiomyopathies. Circulation, v. 113, p. 1807,
2006. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.106.174287.

MARON, B.J. et al. Diagnosis and evaluation of hypertrophic cardiomyopathy. Journal of the American College of
Cardiology, v. 79, p. 372, 2022. doi: 10.1016/j.jacc.2021.11.021.

MARON, B.J. et al. Hypertrophic cardiomyopathy: contemporary diagnosis, management, and the role of advanced
imaging. The Lancet, v. 399, p. 1941-1953. doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(22)00359-7.

MARON, B.J. et al. Hypertrophic cardiomyopathy: present and future, with translation into contemporary cardiovas-
cular medicine. Journal of the American College of Cardiology, v. 79, p. 372, 2022. doi: 1016/j.jacc.2021.11.021.

MARON, B.J. et al. Management of hypertrophic cardiomyopathy. Journal of the American College of Cardiology, v.
79, p. 390, 2022. doi: 10.1016/j.jacc.2021.11.020.

180




CARDIOLOGIA

TEORIA E PRATICA

Indice Remissivo

Amiloidose Cardiaca, 1
Amiloidose por Transtirretina, 1
Anatomia Cardiaca, 100
Anormalidades Cardiacas, 111
Arritmias, 94

Arritmias Cardiacas, 34
Atengao Primaria a Saude, 148
Aterosclerose, 60

Biomarcadores, 42
Bradicardia, 34

Cardiologia, 121, 130
Cardiomiopatia Hipertrofica, 169
Cardiomiopatia Periparto, 74
Cardiopatias Congeénitas, 111
Cintilografia com Difosfonatos, 1
Circulag@o Coronariana, 100
CMH, 169

Condugao, 94

Cor Pulmonale, 135

Crise Hipertensiva, 66

Diagnostico, 135

Diagnéstico Clinico, 155
Diretrizes Terapéuticas, 155
Dislipidemias, 9, 60

Doenca Cardiaca, 74

Doengas Cardiovasculares, 130
Doengas Cardiovasculares., 60
Doengas das Valvas Cardiacas, 81

Efeitos Cardiovasculares, 23
Eletrofisiologia, 94
Estenose Valvar, 81
Etiologia, 14

Fenotipagem Clinica, 42

@ ° [ ] [ ] °
e ® ® ® ®
® ® ® ® ®
® L ] ® L] ®
e (] L] ® ®

Fisiologia Cardiaca, 100

Hipertensao Arterial, 155
Hipertensao Arterial Secundaria, 14
Hipertensao Arterial Sistémica, 148
Hipertensao Essencial, 66
Hipertensao Pulmonar, 135

Identificagdo da Emergéncia, 66

Infarto Agudo do Miocardio, 53

Inibidores do Cotransportador de Sddio-Glicose
Tipo 2, 23

Insuficiéncia Cardiaca, 23, 74, 142

Insuficiéncia Cardiaca com Fracao de Ejecao
Reduzida, 42

Insuficiéncia Valvar, 81

Inteligéncia Artificial, 121

Intervencdo Coronaria Percutanea, 53

LDL-c, 9

Manejo Terapéutico, 169
Marcapasso Cardiaco, 34

Neonatal, 111

Prevengdo, 130, 148
Prognéstico, 142

Remodelamento Ventricular, 142
Risco Cardiometabélico, 9

Sindrome Coronariana Aguda, 53
Tratamento Direcionado, 14

Wearables, 121

— ) eniTorA
—I) PASTEUR



