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Este livro traz trabalhos sobre um dos sistemas vitais para nossa vida, responsavel pelas principais
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 oxi-
génio a todos os outros 0rgéos e manter a presséo arterial, filtracdo glomerular e tantas outras tarefas
vitais.

Até o final de 1800 a cirurgia cardiaca era algo impensado, entretanto, 0s avancos da ciéncia mé-
dica permitiram o advento de tratamentos eficientes, cirurgias minuciosamente realizadas de forma
presencial e até remota, politicas publicas eficazes para prevencao, controle e tratamento das doengas
cardiovasculares.

Muitos estudantes, profissionais da area e pesquisadores tornaram este livro possivel. Portanto, a
Editora Pasteur deixa aqui 0 seu muito obrigado a todos e deseja uma oOtima leitura nesta coletanea
de estudos sobre o campo da Cardiologia.

Guilherme Barroso Langoni de Freitas
Dr. Prof. Dpto. Bioquimica e Farmacologia
Universidade Federal do Piaui (UFPI)
Diretor Cientifico do Grupo Pasteur
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1. Discente - Medicina do Centro Universitario Universidade de Maceio.

Palavras-chave
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INTRODUCAO

A inteligéncia artificial (I1A) tem emergido
como uma forca transformadora na medicina
moderna, oferecendo avancos significativos na
triagem e no diagndstico precoce de doencas
cardiacas, especialmente na atengdo priméria.
As doencas cardiacas continuam sendo uma das
principais causas de mortalidade global, o que
destaca a necessidade urgente de métodos de di-
agnostico mais eficientes e precisos. A 1A, com
sua capacidade de analisar grandes volumes de
dados médicos e identificar padrées sutis, pode
detectar sinais precoces de doencas cardiacas
que muitas vezes passam despercebidos por
métodos tradicionais. Utilizando algoritmos so-
fisticados, como aprendizado de méaquina e re-
des neurais, a |A melhora a precisao diagnostica,
reduz falsos positivos e negativos, e aumenta a
eficiéncia dos profissionais de saude. Esses
avancos sdo particularmente valiosos na aten-
cao primaria, onde a deteccdo precoce pode pre-
venir complicagdes graves e reduzir 0s custos
de satde (EL SHERBINI et al., 2024).

O objetivo deste capitulo € explorar as apli-
cacOes praticas da inteligéncia artificial na tria-
gem e diagndstico precoce de doencas cardiacas
na atengdo primaria. Serad abordado como a IA
pode transformar a prética clinica, discutindo os
principais algoritmos e técnicas utilizados, e
apresentando evidéncias de eficacia a partir de
estudos de caso e ensaios clinicos. Além disso,
serdo examinados os desafios e limitagOes en-
frentados na implementacdo dessas tecnologias,
incluindo questdes de interoperabilidade de da-
dos, privacidade e seguranca. As consideracoes
éticas e regulatorias associadas ao uso de 1A na
medicina serdo discutidas, assim como as pers-
pectivas futuras e inovagOes emergentes no
campo. Este capitulo pretende fornecer uma vi-
sdo abrangente e atualizada sobre o uso de 1A

na cardiologia, contribuindo para a compreen-
sdo e adocdo dessas tecnologias e, assim, me-
Ihorar os resultados de salde e transformar a
pratica clinica na atengdo primaria.

METODO

Trata-se de uma revisdo sistematica reali-
zada no periodo de 2010 a 2024, utilizando as
bases de dados PubMed, Medline e Scopus. Os
descritores utilizados foram "artificial intelli-
gence"”, "cardiovascular diseases", "diagnosis".
Desta busca, foram encontrados um total de 92
artigos, que foram submetidos aos critérios de
selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos pu-
blicados em inglés; estudos que abordavam o
uso de inteligéncia artificial para o diagndstico
de doencas cardiacas; disponiveis na integra.
Foram excluidos artigos duplicados, resumos,
estudos que ndo abordavam diretamente o uso
de 1A para diagnostico cardiaco e aqueles que
ndo atendiam aos critérios de inclusdo.

Ap0s a aplicacdo dos critérios de selecéo,
restaram 26 artigos que foram submetidos a lei-
tura minuciosa para a coleta de dados. Os resul-
tados foram apresentados de forma descritiva,
divididos em categorias tematicas que incluem:
1) Tipos de algoritmos de 1A utilizados no di-
agnostico de doencas cardiacas; 2) Eficiéncia e
precisdo dos modelos de 1A na identificacdo de
condi¢es cardiacas; 3) Implementacdo préatica
de sistemas de IA em diagndsticos cardioldgi-
cos; 4) Tendéncias e avangos recentes no uso de
IA para diagnostico cardiovascular.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os estudos sobre o uso de IA para o diag-
nostico de doencas cardiacas revelam uma vari-
edade de abordagens e resultados significativos.




As pesquisas revisadas destacam que a IA ofe-
rece uma gama diversificada de algoritmos e
modelos para melhorar a precisdo diagndstica e
a eficiéncia clinica na detec¢do precoce de con-
digdes cardiacas. Diversos estudos apontam que
algoritmos baseados em aprendizado profundo
tém demonstrado capacidade superior na inter-
pretacdo de imagens médicas, como tomogra-
fias e ressonéncias magnéticas, identificando
com precisdo sinais de doengas cardiacas que
poderiam ser facilmente negligenciados por
métodos tradicionais (SOUZA FILHO et al.,
2020).

A implementacdo de sistemas de IA em
plataformas de prontuério eletrénico na atencéo
primaria tem mostrado potencial para transfor-
mar a triagem e 0 acompanhamento de pacien-
tes com historico de doencas cardiacas. Estes
sistemas ndo s6 ajudam na identificacdo pre-
coce de fatores de risco cardiovascular, como
também otimizam o fluxo de trabalho dos pro-
fissionais de salde ao priorizar casos de maior
complexidade e urgéncia, reduzindo o tempo de
espera por diagnosticos e intervencdes adequa-
das (JIANG et al., 2017).

No entanto, o avanco da IA na cardiologia
enfrenta desafios significativos. Questdes éticas
e regulatorias, como a protecdo da privacidade
dos dados de salde dos pacientes e a necessi-
dade de transparéncia nos algoritmos utilizados,
s8o areas criticas que requerem atencgdo conti-
nua. Além disso, a interoperabilidade entre di-
ferentes sistemas de saude e a capacitagdo dos
profissionais para utilizar eficazmente ferra-
mentas de IA sdo essenciais para garantir a in-
tegracdo bem-sucedida dessas tecnologias na
pratica clinica cotidiana (MARTINS et al.,
2024).

Os resultados desses estudos sublinham a
promessa da IA na revolucéo dos cuidados car-
dioldgicos ao oferecer diagnosticos mais preci-

sos e personalizados, potencialmente melho-
rando os resultados de saude para pacientes
com doencas cardiacas. Futuras pesquisas de-
vem continuar explorando novos métodos de
integracdo da IA, avaliando seu impacto a longo
prazo na pratica médica e na salde da popula-
¢do, para que se possa maximizar os beneficios
e mitigar os desafios associados a essa tecnolo-
gia emergente.

CONCLUSAO

Com base na analise dos estudos revisados
neste capitulo, fica evidente que a IA esta emer-
gindo como uma ferramenta crucial para revo-
lucionar a abordagem diagnostica das doencas
cardiacas na atencdo primaria. Os resultados
destacam a capacidade dos algoritmos de IA,
especialmente aqueles baseados em aprendi-
zado profundo, de melhorar significativamente
a precisdo e eficiéncia na detec¢do precoce de
condicdes cardiacas complexas, muitas vezes
negligenciadas por métodos tradicionais.

A implementacdo desses sistemas em pla-
taformas de prontuario eletrdnico ndo apenas
agiliza o diagndstico, mas também otimiza o
manejo clinico ao priorizar casos de maior ur-
géncia, beneficiando diretamente a gestdo de
pacientes com historico cardiovascular. Con-
tudo, é crucial enfrentar desafios éticos, como a
protecdo da privacidade dos dados e a transpa-
réncia nos algoritmos utilizados, além de garan-
tir a interoperabilidade entre diferentes sistemas
de saude e capacitar os profissionais para uma
adocdo eficaz da IA.

Os estudos revisados reforcam a promessa
da IA em proporcionar cuidados cardiologicos
personalizados e eficazes, potencialmente me-
Ihorando os desfechos de salde para pacientes
com doengas cardiacas. Para avancar nesse
campo, Sdo necessarias mais pesquisas longitu-
dinais que avaliem o impacto a longo prazo da
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| A na prética médica, além do desenvolvimento
continuo de diretrizes que assegurem sua apli-
cacgdo ética e segura.

Este capitulo contribui para uma compreen-
sdo aprofundada das aplicagdes praticas da IA
na cardiologia, incentivando a exploragcéo de

novas estratégias de integracdo e o desenvolvi-
mento de inovagBes tecnoldgicas que possam
maximizar os beneficios dessa poderosa ferra-
menta na satde cardiovascular global.




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BRASIL. Ministério da Saude. Grupo de Trabalho da Saude analisa uso da inteligéncia artificial na assisténcia médica.
Ministério da Saude, 4 jun. 2024. Disponivel em: https://www.gov.br/saude/pt-br/assuntos/noticias/2024/junho/grupo-
de-trabalho-da-saude-analisa-uso-da-inteligencia-artificial-na-assistencia-medica. Acesso em: 18 jun. 2024.

EL SHERBINI A. et al. Artificial intelligence in preventive cardiology. Progress in Cardiovascular Diseases, v. 84, p. 76,
2024. doi: 10.1016/j.pcad.2024.03.002.

JIANG, F. et al. Artificial intelligence in healthcare: past, present and future. Stroke and Vascular Neurology, v. 2, p. 230,
2017. doi: 10.1136/svn-2017-000101.

MARTINS, V. et al. Avancos da inteligéncia artificial na cardiologia: uma revisdo abrangente. Revista Ibero-Americana
de Humanidades, Ciéncias e Educacéo, v. 10, p. 2442, 2024. doi: 10.51891/rease.v10i4.13643.

SOUZA FILHO, E. et al. Inteligéncia artificial em cardiologia: conceitos, ferramentas e desafios — “quem corre é o cavalo,
vocé precisa ser o joquei”. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 114, p. 718, 2020. doi: 10.36660/abc.20180431.




Cardiologia EN

PASITEUR

Teoria e Pratica
Edicdo XVI

A
Capitulo 2 5

ALTA HOSPITA
COM INSUFICIE

MONIZ FRANCISCO DE PAIVA NETO!
JUSSARA APARECIDA DE SOUZA?

VITORIA MATOS BEZERRA?3

LUDYMILLA OLIVEIRA PORTILHO LACERDA*
RAFAEL SOUZA BARROS®

RONARA RODRIGUES DE QUEIROZ®
GIOVANNA DE LUCA CASTRO®

IANNA LARA DE PAULA MIRANDA’

THIAGO DA SILVA FIGUEIREDO?

MAIZA RADELY PEREIRA FERREIRA?®
FILLIPE EDUARDO AMORIM MESQUITA?
THAYANNE RYSIA GOMES BEZERRA!!
BRUNO SANTOS DE OLIVEIRA?®

ANA KARINA BORGES DE MOURA®

ANA CAROLINA GOMES ROSSIGNOLI BARROS*

. Médico — Formado em Medicina pelo Centro Universitario de Mineiros (UNIFIMES).

. Enfermeira — Enfermeira no Complexo do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parand (EBSERH).
. Médica — Formada em Medicina pela Universidade Federal do Amapa.

. Médica — Residente de Clinica Médica pela UNIEVANGELICA.

. Médico — Formado em Medicina pela Universidade de Gurupi (UNIRG).

. Discente — Académica de Medicina pela UNIFRAN.

. Médica — Formada em Medicina pelo Centro Universitario Tocantinense Presidente Antdnio Carlos.

. Discente — Académico de Medicina pela Universidade Federal do Rio de Janeiro.

. Enfermeira — Mestranda em Salde da Familia pela Universidade Estadual Ciéncias da Saude de Alagoas.
10. Discente — Académico de Medicina pela Universidade do Estado de Mato Grosso.

11. Médica — Residente de Clinica Médica pelo Hospital Regional de Taguatinga.

12. Médico — Residente de Clinica Médica pelo Hospital Municipal Walter Ferrari.

13. Médica — Formada em Medicina pela Universidade Catolica de Brasilia.

14. Discente — Académica de Medicina pela Faculdade Ubaense Ozanam Coelho.

OCoOoO~NoO ok, WN -

Palavras-chave
Diagnostico; Insuficiéncia Cardiaca; Tratamento.

10.59290/978-65-6029-157-7.2




INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é a doenca
mais comum em idosos e a idade média dos
portadores de IC no Brasil é de 64 anos. A sua
prevaléncia é maior em homens, exceto em pa-
cientes acima de 80 anos, quando passa a ser
mais predominante em mulheres. Ela é a prin-
cipal causa de internagdo em maiores de 60
anos no Brasil (EMMONS-BELL et al., 2022).

Classicamente pode ser definida como uma
sindrome clinica caracterizada por sinais e sin-
tomas causados por uma anormalidade cardiaca
estrutural e/ou funcional e confirmada por ni-
veis aumentados de peptideo natriurético e/ou
evidéncia objetiva de congestdo pulmonar e/ou
sisttmica (SAVARESE et al., 2022).

No Brasil, as principais etiologias relaciona-
das a IC sdo: hipertensao arterial, cardiopatia is-
quémica, valvopatias, cardiotoxicidade (quimi-
oterapia, por exemplo) e doenca de Chagas. Ou-
tros fatores de risco associados ao desenvolvi-
mento de IC sdo: alteracGes congénitas, doen-
cas infiltrativas, doencas pulmonares que cur-
sam com hipertensdo pulmonar (cor pulmonale),
taquiarritmias (taquicardiomiopatias), doencas
que aumentam o metabolismo (hipertireoi-
dismo), diabetes, obesidade, tabagismo, infec-
¢Oes virais, exposicdo a toxinas, consumo ex-
cessivo de alcool, entre outros (MURPHY et al.,
2020).

Independente da etiologia da IC, o resultado
serd 0 aumento das pressdes de enchimento do
ventriculo esquerdo, que sdo transmitidas aos
pulmdes e, posteriormente, ao ventriculo direito
e ao corpo. Além disso, mecanismos compen-
satorios sdo ativados para se adaptar a reducéo
do débito cardiaco e as pressGes elevadas
(GROENEWEGEN et al., 2020).

Dentre 0s mecanismos compensatérios, o
coracdo dilata em resposta a um aumento na
pre-carga para melhorar a contragdo miocardica

(mecanismo de Frank-Starling). Para combater
0 aumento do estresse da parede, que ocorre
com a dilatacéo e altas pressdes de enchimento,
0s midcitos hipertrofiam, inicialmente redu-
zindo o estresse da parede, mas, eventualmente,
levando a reducéo da complacéncia ventricular
esquerda. Essas mudancas melhoram ou man-
tém o volume sistdlico no inicio, no entanto, a
longo prazo, contribuem para o agravamento da
funcdo cardiaca (SHROPSHIRE et al., 2023).
Outro mecanismo compensatorio € a regulagdo
positiva do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona para produzir angiotensina Il e aldoste-
rona (MARINI et al., 2023).

Inicialmente, esses mecanismos melhoram
a pressdo e o fluxo sanguineo. No entanto, com
0 tempo, eles se tornam deletérios: 0 aumento
da pressao arterial causa um aumento na pos-
carga, levando a reducgdo do volume sistolico e
ao aumento da pré-carga ventricular; o aumento
no volume resulta em um aumento na pré-carga
e distensdo ventricular esquerda, seguido por
um aumento nas pressdes pulmonares e au-
mento do tamanho do coragdo devido a hiper-
trofia e ao alongamento dos midcitos; niveis
elevados de neuro-hormonios também causam
lesdo de midcitos e promovem a remodelagédo
adversa (NUSSBAUMEROVA & ROSO-
LOVA, 2018).

Diante disso, o objetivo geral deste trabalho
é, por meio da anélise de producdes cientificas
nacionais e internacionais indexadas nas bases
de dados LILACS, Cochrane SciELO e Pub-
Med, abordar a alta hospitalar para o paciente
com insuficiéncia cardiaca, por ser de funda-
mental importancia na avaliacdo criteriosa dos
pacientes que externam sinais e sintomas da
mesma e na conducdo e no tratamento adequa-
dos destes, reduzindo os impactos de morbi-
mortalidade ja conhecidos.




Como objetivos especificos, tem-se: descre-
ver o diagnostico, o tratamento da IC e suas ca-
racteristicas clinicas e epidemioldgicas; e, iden-
tificar o impacto desse tratamento na vida dos
pacientes.

METODO

Trata-se de revisdo integrativa de literatura,
que possui carater amplo e propde descrever o
desenvolvimento de determinado assunto, sob 0
ponto de vista tedrico ou contextual, mediante
andlise e interpretacdo da producdo cientifica
existente. Essa sintese de conhecimentos a par-
tir da descricdo de temas abrangentes favorece
a identificacdo de lacunas de conhecimento
para subsidiar a realizagdo de novas pesquisas.
Ademais, sua operacionalizacdo pode se dar de
forma sistematizadas com rigor metodoldgico
(BRUM et al., 2015).

Para responder a questao norteadora “O que
a literatura especializada em satde, nos ultimos
cinco anos, traz a respeito do diagndstico e do
tratamento da insuficiéncia cardiaca e sua asso-
ciacdo com a alta hospitalar?” foram acessadas
as bases de dados Literatura Latino-Americana
e do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS)
via Biblioteca Virtual em Saude (BVS), a bibli-
oteca eletrbnica Scientific Electronic Library
Online (SciELO), e as bases Cochrane e USA
National Library of Medicine (PubMed).

Por meio da busca avancgada, realizada em
10 de junho de 2024, utilizou-se os seguintes
termos delimitadores de pesquisa como descri-
tores para o levantamento de dados dos ultimos
5 anos: “diagnostico and insuficiéncia cardiaca

and tratamento”. Este processo envolveu ativi-
dades de busca, identificacdo, fichamento de es-
tudos, mapeamento e andlise. O recorte tempo-
ral justifica-se pelo fato de que estudos sobre
alta hospitalar para pacientes com insuficiéncia
cardiaca, no Brasil, sdo pouco realizados.

Os dados coletados para a selecdo dos arti-
gos analisados neste estudo atenderam aos se-
guintes critérios de inclusdo: tratar-se de um ar-
tigo original, cujo objeto de estudo fosse de in-
teresse desta revisdo integrativa, publicado nos
altimos cinco anos. J& os critérios de excluséo
foram: artigos de reviséo; tese ou dissertagéo,
relato de experiéncia; e, artigo que, embora so-
bre insuficiéncia cardiaca, ndo tratasse de situ-
acOes especificas relacionadas a alta hospitalar.

Inicialmente, foram encontradas 41 produ-
coes cientificas com os descritores “diagndstico
and insuficiéncia cardiaca and tratamento”.
Desses, foram selecionadas 40 producdes cien-
tificas que apresentavam o texto na integra,
sendo que apenas 38 atenderam ao critério de
inclusdo relativo ao idioma que era lingua por-
tuguesa e inglés.

Destas 38 producdes, 36 atenderam ao cri-
tério de incluséo ao serem classificadas como
artigos. Quando se aplicou o filtro relativo ao
recorte temporal dos Gltimos cinco anos, foram
selecionados 36 artigos. Desses, nove estavam
duplicados por integrarem mais de uma base de
dados, motivo pelo qual foram excluidos, res-
tando 11 artigos. Apds a leitura dos titulos e dos
resumos dessas producdes, seis estudos foram
excluidos por ndo responderem a questdo nor-
teadora, uma vez que tratavam de patologias es-
pecificas. Este fluxo de selecéo esta ilustrado na
Figura 2.1.
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Figura 2.1 Fluxograma da sele¢do dos artigos

41 artigos resultantes
da primeira busca

38 artigos

36 artigos

11 artigos

Corpus amostral: 5

artigos

RESULTADOS E DISCUSSAO

O diagndstico de insuficiéncia cardiaca é
predominantemente clinico, em conjunto com
0s peptideos natriuréticos (BNP) e o ecocardio-
grama. Em relacdo aos sinais e sintomas,
quando temos disfuncéo de ventriculo esquerdo,
a congestdo sera pulmonar e é marcada por ex-
travasamento de liquido nos pulmdes. Isso pode
acontecer sob a forma de edema agudo ou der-
rame pleural. Com o aumento das pressoes pul-
monares, as camaras direitas comecam a sofrer
com o aumento da pés-carga direita. O resul-
tado é uma congestdo retrograda, ou seja, con-
gestdo sistémica, marcada por edema de mem-
bros inferiores, hepatomegalia dolorosa com re-
fluxo hepatojugular, turgéncia jugular a 45°, en-
tre outros (ARRIGO et al., 2020).

A avaliagdo laboratorial na IC baseia-se
principalmente na avaliagdo de lesGes de 6rgao
alvo, comorbidades e fatores agravantes. Dessa
maneira, entre os exames, devemos incluir he-
mograma completo, eletrolitos séricos, fungdo
renal (ureia e creatinina), perfil glicidico (glice-
mia de jejum, HbALc), perfil lipidico (coleste-
rol total e fracOes, triglicerideos), bioquimica
hepatica (TGO, TGP) e funcdo tireoidiana

(TSH e eventualmente T4 livre). Adicional-
mente, ainda é recomendado solicitar perfil do
ferro, mas com grau de evidéncia fraco (RO-
GER, 2021).

De maneira geral, os peptideos natriuréticos
possuem um excelente valor preditivo negativo
(cercade 90-97%). Ou seja, quando o valor vem
normal, eles afastam em até aproximadamente
95% das vezes a chance de ser insuficiéncia car-
diaca. Por esse motivo, a principal aplicabili-
dade dele no pronto-socorro € na investigacdo
de dispneia quando se tem duvidas sobre a pos-
sibilidade de ser uma insuficiéncia cardiaca
descompensada (RICCARDI et al., 2022).

Além de ser um exame que pode ser utili-
zado na divida diagndstica, sua dosagem é util
na estratificacdo prognostica ambulatorial. No
entanto, ndo ha evidéncias para a realizacéo de
medidas seriadas desse exame durante avalia-
cao da resposta a um tratamento, seja ele agudo
ou cronico (DOCHERTY et al., 2023).

O exame ultrassonografico é capaz de for-
necer uma avaliacdo das dimensdes das cama-
ras cardiacas, fungdo valvar, fracdo de ejecéo,
derrames pericardicos e hipertrofia ventricular
esquerda. Trata-se de um exame barato e bas-
tante disponivel na pratica médica atualmente.
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Ele é capaz de estimar com relativa preciséo a
fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE)
pelos métodos de Teicholz ou de Simpson. Na
mesma proporcao, € capaz de identificar altera-
¢Oes de relaxamento dos ventriculos (GOLLA
et al., 2024).

Por defini¢do, IC consiste na “incapacidade
do coracdo em bombear sangue de maneira su-
ficiente para suprir as demandas do organismo”.
Ou seja, € uma condicdo na qual o trabalho car-
diaco estd aquém do necessario, mas pode ser
insuficiente sob duas éticas: o préprio coracdo
ndo consegue encher ou ejetar o sangue (IC de
baixo débito cardiaco), ou, o coracdo trabalha
normalmente, mas é insuficiente perto do que o
organismo necessita (IC de alto débito cardiaco)
(HEIDENREICH et al., 2022).

As causas comuns de insuficiéncia cardiaca
com fracdo de ejecdo reduzida (ICFER) in-
cluem doenca arterial coronariana (DAC), mio-
cardite, valvopatia, processos infiltrativos e hi-
pertensdo. Em contrapartida, as causas comuns
de ICFEP incluem hipertensao, envelhecimento,
obesidade, diabetes mellitus e DAC (METRA
& TEERLINK, 2017).

O objetivo principal na ICFER é evitar o re-
modelamento cardiaco. Para isso, existem qua-
tro medicacgOes essenciais no tratamento, sendo
elas: os betabloqueadores, que reduzem signifi-
cativamente a mortalidade e hospitalizacgGes, o
inibidor da neprilisina e dos receptores de angi-
otensina, o famoso Sacubitril-Valsartrana, o an-
tagonista do receptor mineralocorticoide (ARM)
e os inibidores de SGLT-2, que reduzem hospi-
talizacGes por IC e mortalidade cardiovascular
(SCHWINGER, 2021).

A ICFEp consiste num grupo muito hetero-
géneo e, justamente por isso, ¢ dificil estabele-
cer tratamento farmacologico efetivo, com im-

pacto de reducéo de mortalidade na ICFEP. En-
tretanto, a empagliflozina foi a primeira medi-
cacdo a demonstrar esse beneficio em um es-
tudo de alto poder estatistico. Além do uso da
empagliflozina, o que é fundamental no manejo
da ICFEp, é importante controlar comorbidades
e modificar habitos de vida (MALIK et al.,
2023).

Cerca de 50% dos portadores de IC possuem
fracdo de ejecdo reduzida (ICFER) e os demais
estdo compreendidos na ICFEI e ICFEP, entre-
tanto, provavelmente ha subdiagndstico dessa
ultima parcela. Tradicionalmente, acreditava-se
que a mortalidade em 1 ano dos portadores de
ICFER era igual a dos portadores de ICFEP
(NAGUEH, 2020). Mais recentemente, ob-
serva-se que isso nao é verdade, pois a mortali-
dade de ICFER é um pouco maior (MALIK et
al., 2020).

Os principais contetdos abordados na alta
hospitalar ao paciente com IC s&o: adesao tera-
péutica medicamentosa, retorno as atividades
fisicas, domésticas e sexuais, sinais e sintomas
de descompensacdo, bem como aspectos pecu-
liares, como os cuidados com dispositivos.
Pouco menos da metade dos pacientes referiram
alta adesdo ao tratamento farmacoldgico, en-
quanto apenas 18% eram aderentes ao trata-
mento ndo farmacolégico. Mais da metade dos
pacientes sabiam informar sobre IC (MCDO-
NAGH et al., 2021).

CONCLUSAO

Conclui-se que a baixa ades&o ao tratamento
estava entre as principais causas de descompen-
sacdo da IC, logo, ressalta-se a importancia do
processo de alta que aborda o uso de medica-
¢Oes e marca um novo estilo de vida.
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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sisttmica (HAS) é
descrita na literatura como uma das doengas
cronicas mais prevalentes no mundo. No Brasil,
assola a populagdo com seus altos indices diag-
nosticos e complicagBes decorrentes. A grande
incidéncia desta patologia e o falho controle
pelo Sistema Unico de Sadde do Brasil (SUS)
tornam suas complicacdes, como as cardiovas-
culares, um problema de satde publica, gerando
gastos exorbitantes ao governo e sequelas dura-
douras aos afetados. Partindo do principio de
que o tratamento da HAS visa reduzir os niveis
sistolicos e diastdlicos da pressdo para valores
inferiores a 140/90 mmHg, conforme as Dire-
trizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial, esta
acdo objetiva reduzir os riscos de morbimorta-
lidade cardiovascular (AVEZUM et al., 2005).

Os indices de diagndstico de HAS no Brasil
se tornaram um grande problema. NUmeros do
Ministério da Saude demonstram que em torno
de 30% da populacéo adulta (36 milhdes) pos-
suem a doenca; destes, 60% sdo idosos. Assim,
tais indices contribuem para um alto porcentual
da populacéo e uma suscetibilidade a complica-
cOes e eventos adversos, como doengas cardio-
vasculares (DCV). Esta mazela esta constante-
mente associada a complica¢fes secundérias,
devido a sua fisiopatologia, aos vasos sangui-
neos, causando problemas de incapacidade e re-
ducdo da qualidade de vida dos afetados, as ve-
zes necessitando cuidados longevos, tal como
impacto negativo ao sistema de salde e neces-
sidade de recursos publicos (MENDONCA et
al., 2012). Desta forma, a evolucdo da DCV ¢
responsavel pela alta frequéncia de internacGes
e Obitos. Dados do Sistema de Informagdes
Hospitalares do SUS apontam significativo au-
mento de internagdo por HAS, com cerca de
400 mil ébitos até o ano de 2013 (ROHDE et
al., 2018).

Em relagdo a fisiopatologia da HAS, vérias
sdo as acOes que afetam o sistema vascular.
Com o0 aumento da pressdo sanguinea, a forca
motriz que 0 coracgao precisa para bombear as
artérias e veias também aumenta, causando uma
distens&o das suas paredes. Assim, a fragdo de
ejecdo ventricular percorre a arvore arterial em
direcdo a pressao diastolica, causando uma re-
sisténcia em situagOes ndo normais. Conforme
0s niveis pressoricos permanecem alterados,
sdo produzidas lesdes nestes vasos, lesando o
coracéo de diversas formas, assim como outros
6rgdos nobres, como, por exemplo, cérebro e
rins (BOMBIG et al., 2020). Além disto, ocorre
um remodelamento vascular com hipertrofia
miocardica, associando esta mazela com altera-
cOGes metabdlicas que podem ser agravadas por
fatores de risco, como dislipidemia, obesidade,
tabagismo, estresse e diabete mellitus, além de
doencas cardiovasculares precoces familiares
(PINHO et al., 2010).

Neste contexto, as principais complicacfes
cardiovasculares sdo: acidente vascular encefa-
lico (AVE), infarto agudo do miocardio (IAM),
insuficiéncia cardiaca (IC), doenca arterial pe-
riférica (DAP) e doenca arterial coronaria
(DAC). Conforme dados notificados no DA-
TASUS, observa-se que estas complicacdes re-
presentam 28% dos casos fatais com 6bitos re-
gistrados, em relagdo a todos os grupos de cau-
sas no periodo de 2014 a 2023. Sugere-se entdo
que os 6bitos do pais contrastam com o0s avan-
cos tecnoldgicos em saude e as melhorias de
qualidade de acesso aos servigos prestados a
populagéo, tornando-se uma questdo educacio-
nal e comportamental (LEWINGTON et al.,
2002).

O objetivo do capitulo foi descrever as prin-
cipais mazelas cardiovasculares decorrentes da
HAS. Descrever esta problematica, principal-
mente nos contextos de saude publica do Brasil,
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seus indices e como € vista pela comunidade
médica e sociedade, é de suma importancia.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa, por
meio de pesquisas nas bases de dados PubMed
e SCIELO. Foram utilizados os descritores: hi-
pertens&o arterial sistémica; doengas cardiovas-
culares; complicagdes; doencas cronicas. Desta
busca, foram recuperados 243 artigos, posteri-
ormente submetidos aos critérios de selegao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés, publicados no peri-
odo de 2014 a 2024, que abordavam as temati-
cas propostas a esta pesquisa, estudos do tipo
revisdo, casos clinicos e meta-anélise, disponi-
bilizados de forma gratuita. J& os critérios de
exclusdo foram: artigos duplicados, artigos pa-
gos ou disponibilizados na forma de resumo,
que ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e que ndo atendiam aos demais critérios
de incluséo.

Aplicados os critérios de selecdo, foram se-
lecionados 18 artigos relevantes a pesquisa e,
entdo, foi realizada leitura minuciosa para a co-
leta de dados. Os resultados foram apresentados
em forma de texto, descritivamente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Ap0s a aplicacdo dos descritores propostos,
foram selecionados artigos de relevancia para a
problemética das complicacbes cardiovascula-

res decorrentes da hipertensao arterial sistémica.

Estas patologias geralmente apresentam ini-
cio assintomatico, e, em conjunto com a HAS,
evoluem com alteracGes estruturais ou mesmo
funcionais em o6rgdos-alvo, principalmente o
coragdo. Estes eventos adversos também se tor-
nam mais crénicos em conjunto aos observados
riscos metabdlicos presentes em homens de

meia idade, além de tabagismo e alcoolismo,
presentes principalmente na populagdo mascu-
lina.

Apesar do seu impacto, observa-se grandes
custos médicos e socioeconémicos ao SUS, de-
correntes das complicacdes cronicas e fatais.

Infarto agudo do miocéardio

Doengas cardiovasculares permanecem
como causa principal de mortalidade e incapa-
cidade no Brasil. O IAM possui altos indices de
mortalidade e incapacidade, sendo seus maiores
nameros registrados nas regiGes metropolitanas
do pais. Cerca de 50% dos 6bitos masculinos
por DAC ocorrem na faixa etaria abaixo de 65
anos, enquanto em outros paises (Estados Uni-
dos, Cuba e Inglaterra) essa propor¢do encon-
tra-se em torno de 25% (LLOYD-JONES et
al., 2010).

Segundo a literatura, os principais fatores de
risco para o desenvolvimento da IAM s&o his-
toria familiar de insuficiéncia coronariana, an-
tecedentes de HAS e DM, tabagismo, atividade
fisica, LDL-colesterol, HDL-colesterol, glicose
e indice de massa corporal (IMC). Estudos
apontam que a presenca de HAS antecedente é
um fator de risco potente e independente, de-
monstrando ser um preditor independente da
DAC, principalmente em homens (MALA-
CHIAS et al., 2016).

Conforme a evolucéo da doenca, cada acrés-
cimo de 10 mmHg nas medidas arteriais sisto-
lica e diastolica na populacédo corresponde a du-
plicacdo do risco de Obito coronariano. A epi-
demiologia descreve que o aumento do risco
para mortalidade por DAC iniciava-se em ni-
veis de pressdo arterial diastolica entre 73
mmHg e 78 mmHg, sendo esse aumento supe-
rior a cinco vezes quando 0s niveis se encontra-
vam entre 73 mmHg e 105 mmHg (CHOBA-
NIAN et al., 2003).
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Acidente vascular encefélico

No Brasil, o AVE ocorre, principalmente,
em pacientes hipertensos que ndo aderem ao
tratamento medicamentoso. Neste pais, 0 AVE
merece destaque por ser uma complicagdo com
altos nimeros de internagcdes, mortalidade e
disfuncionalidade, superiores a doengas como
cancer. O controle medicamentoso e o trata-
mento adequado da HAS podem diminuir em
até sete vezes o risco de desenvolvimento de
AVE e outras complicagdes cardiovasculares
(CRIQUI & ABOYANS, 2015).

Alguns numeros etiolégicos sdo de impor-
tancia para a pesquisa. Mulheres apresentam
maior adesdo ao tratamento do que homens,
com maior conhecimento e preocupagdo com a
doenca, assim como estarem menos envolvidas
com tabagismo e o alcoolismo. Aderir ao trata-
mento medicamentoso da HAS também néo é
facil, pois é um processo complexo que inclui a
administracdo correta da medicacdo, no horario
certo e na quantidade certa (FOWKES et al.,
2013).

Insuficiéncia cardiaca

A IC é uma patologia complexa e subdivi-
dida para melhor entendimento. E uma doenca
grave que afeta em torno de 23 milhdes de pes-
soas ao redor do mundo, podendo obter sobre-
vida apds o diagndéstico de 5 anos decorrente da
faixa etéria e estado de salde. Esta mazela, de
acordo com as diretrizes internacionais, & mais
comum em pacientes com perfil clinico de IC
cronica, principalmente idosos portadores de
etiologias diversas e comorbidades associadas.
O aumento da populacéo idosa é um dos fatores
agravantes, ampliando os casos de IC exponen-
cialmente, principalmente com fragdo de ejecéo
reduzida (MCGINIGLE et al., 2014).

Como fator de risco pela permanéncia do di-
agnostico, a HAS desempenha um papel signi-

ficativo no desenvolvimento da IC. O diagnos-
tico de IC aumenta até duas vezes mais em pa-
cientes com pressdo arterial sistdlica entre 120
e 139 mmHg, trés vezes aqueles com 40 e 159
mmHg e quatro vezes nos com PAs > 160
mmHg. Os pacientes hipertensos, independente
do género, apresentam 2-3 vezes de desenvol-
ver IC em comparagdo com a populagdo normo-
tensa. Os pacientes com tratamento convencio-
nal apresentavam incidéncia de 0,8% de desen-
volver IC, contudo, com o tratamento intensivo,
apresentaram incidéncia de 0,4%, com uma re-
ducdo relativa dos quadros de I1C de 56% (BA-
DIMON & VILAHUR, 2014).

Doenca arterial periférica

Esta doenca é descrita como resultante do
blogueio das artérias que fornecem sangue aos
membros inferiores, sendo secundéria a ateros-
clerose. Seu sintoma mais presente é a claudi-
cacdo intermitente, porém, a maioria dos paci-
entes s&o assintomaticos.

Com o aumento da expectativa de vida da
populacdo, também aumentam as comorbida-
des associadas, tal como hipertensdo em paci-
entes idosos ou adultos. A HAS é um fator po-
tente no desenvolvimento da DAP, onde a redu-
cao da PAS reduz eventos cardiovasculares e a
meta atual para tratamento na DAP ¢ de <
140 x 90 mmHg (em diabéticos, considerar PA
diastolica < 85 mmHg) (KOUTAKIS et al.,
2015).

Doenca arterial coronaria
A DAC é descrita como insuficiéncia de ir-
rigacdo sanguinea devido a obstrucdo das arté-
rias coronarias. Quanto maior a insuficiéncia,
maior o nivel de obstrugdo e desenvolvimento
de placas ateroscleréticas, causando estenose
destas e reducdo do fluxo sanguineo coronari-
ano, assim como reducdo do oxigénio ao cora-
¢ao (GIAGTZIDIS et al., 2015).
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Tais patologias lideram os indices de morta-
lidade no Brasil. Os principais fatores de risco
estdo relacionados a disfuncdo endotelial, tais
como os niveis aumentados de presséo arterial
ou mesmo elevacédo de colesterol. Tais fatores
causam inumeras mudancas prejudiciais a bio-
logia vascular, prejudicando a capacidade vaso-
dilatadora (GERHARD-HERMAN et al.,,
2017).

Sindrome coronariana aguda

Observa-se que a incidéncia de HAS em pa-
cientes com eventos coronarianos agudos é de
31 a 59%. S&o divididos em: sindrome corona-
riana aguda com supradesnivelamento do seg-
mento ST, infarto agudo do miocardio sem su-
pradesnivelamento do segmento ST e angina
instavel (ALQAHTANI et al., 2018).

Fatores como a progressao da idade ajudam
a entender a prevaléncia da HAS, principal-
mente na populagdo afrodescendente, com
idade entre 65 e 74 anos. S0, na grande maioria,
idosos, mulheres, afrodescentes e pessoas com
comorbidades, como diabetes, hipercolesterole-
mia, insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca
e eventos cardiocerebrovasculares prévios (Sl-
BLEY etal., 2017).

A relacdo entre HAS e SCA é complexa.
Deve-se levar em consideragéo os diversos co-
fatores aterogénicos interagindo entre si, com
um efeito multiplicador ao da hipertensao arte-
rial, como dislipidemia, intolerancia a glicose,
tabagismo e obesidade.

A HA é o pilar do mecanismo ateroscleré-
tico, independentemente da existéncia de mui-

tos estudos, uma vez que o processo de forma-
cdo da placa aterosclerética raramente ocorre
em segmentos do sistema circulatorio com
baixo regime pressorico (artérias e veias pulmo-
nares) (ABOYANS et al., 2017).

CONCLUSAO

A pressao arterial, quando continuamente
elevada, produz de forma constante lesGes aos
grandes vasos do corpo humano, assim, 0s Or-
gados que recebem mais fluxo de sangue, como
0 coracdo, sdo lesionados. Neste contexto, de
acordo com nameros do DATASUS, dbitos por
complicacBes cardiovasculares representam 28%
do total no Brasil, sendo um fator preocupante
para a salde publica, principalmente devido a
etiologia do seu fator desencadeante, a HAS,
ser superior a média mundial. O aumento da
pressdo arterial de forma sistémica é o principal
pilar do mecanismo ateroscler6tico, sendo que
a maioria (em torno de 80% dos pacientes)
apresenta processos de HAS quando recorrem a
emergéncias.

A partir das referéncias analisadas, observa-
se que o principal desafio dos eventos adversos
cardiovasculares causados pela HAS é a ndo
adesdo medicamentosa e terapéutica. Este é o
maior desafio aos profissionais, pois 40% dos
pacientes hipertensos se colocam nesta situacao,
contribuindo para a multiplicacdo de fatores de
risco e falhas terapéuticas futuras. Desta forma,
0 combate aos fatores de risco cardiovasculares,
principalmente da patologia de HAS, é de ex-
trema importancia para a prevencao de mortes
por eventos cardiovasculares.
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INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (EI) € uma enfer-
midade bacteriana ou flngica que acomete o
endocérdio cardiaco, sendo classificada em
“aguda” ou “subaguda cronica” de acordo com
0 seu tempo de ocorréncia e grau de acometi-
mento clinico, além de possuir predominio de
comprometimento maior do lado esquerdo do
coracdo (FRONTERA & GRADON, 2000).

A patologia supracitada apresenta progres-
sdo constante, caracterizada pela modificacédo
em sua epidemiologia, microbiologia e com es-
tratificagdo de risco de predisposi¢do (HABIB
et al., 2009). Hodiernamente, cerca de 75% dos
individuos acometidos pela endocardite infec-
ciosa possuem um historico de cardiopatia
(DURACK, 1990). Dessa forma, o fator de
risco para desenvolvimento da El é classificado
em trés classes relacionadas com o antecedente
cardioldgico do paciente, sendo elas: risco rela-
tivamente alto, risco intermédio e risco baixo
(ANDRADE & AVILA, 2003).

Ademais, sua incidéncia se da por meio de
infeccBes causadas por Streptococcus, Sta-
phylococcus aureus e Enterococcus, sendo uma
doenca rara na gestacdo, porém, relacionada
com o acometimento de valvulas cardiacas, de-
feito septal ou agressdo ao endocardio mural
(STRASBERG, 1987). A existéncia de EI em
gestantes em estagios iniciais faz com que haja
maior chance de complicacGes gestacionais do
que em periodos avancados. Dessa maneira, €
essencial que haja tratamento adequado e diag-
nostico precoce de endocardite infecciosa ges-
tacional com o intuito de diminuir os riscos fetal
e materno.

METODO

O capitulo em questdo trata-se de uma revi-
sdo integrativa de literatura que visa proporcio-
nar uma analise mais aprofundada e detalhada
da tematica supracitada com o fito de viabilizar
evidéncias e reflexdes acerca da existéncia de
El em gestantes. Esta pesquisa foi realizada en-
tre 0s meses de abril e junho de 2024, por meio
de buscas nas seguintes bases de dados: Pub-
Med, SciELO e Bvsalud.

Para isso, foram utilizados os descritores:
“Endocardite”, “Endocardite infecciosa”, “Ges-
tantes” ¢ “Existéncia”. A partir desta busca, fo-
ram encontrados 324 artigos, que, em seguida,
foram submetidos a critérios de selegdo para
identificar os estudos que abordassem a ocor-
réncia de EI em mulheres gravidas.

Os critérios de selecdo foram: artigos nos
idiomas em portugués, inglés e espanhol, publi-
cados nos ultimos 10 anos; porém, quando ne-
cessario, fez-se 0 uso de citacbes de obras mais
antigas e que abordavam 0s contetdos propos-
tos para esta pesquisa.

Os critérios de exclusdo foram: artigos du-
plicados, disponibilizados apenas como resumo,
que ndo possuiam a abordagem tematica ade-
quada e gque ndo se enquadraram nos critérios
citados anteriormente. Apoés a aplicagdo dos pa-
rametros de selecdo, restaram 14 artigos que fo-
ram sujeitos a leitura e estudo detalhados e se-
letivos para coleta de dados e informacGes per-
tinentes ao objetivo deste capitulo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A endocardite infecciosa inicia-se por meio
de uma disseminacg&o de agentes patogénicos na
circulacdo sanguinea derivada de outra fonte in-
fecciosa corporal. Nesse contexto, 0s microrga-
nismos prendem-se em uma valvula cardiaca
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anteriormente prejudicada, o que leva a forma-
cao de vegetacGes e complicacBes cardiacas
(CHEN et al., 2022). Assim, é notério que o
historico clinico do paciente contribui para o
maior risco de incidéncia de EIl gestacional,
sendo relevante a investigacdo de cardiopatias
prévias (MYLONAKIS & CALDERWOOD,
2001).

Desse modo, foi possivel identificar que a
sintomatologia da endocardite infecciosa é ca-
racterizada, em sua maioria, por febre, sopro
cardiaco e hemocultura positiva (EBRAHIMI
et al., 1998). Entretanto, verificou-se que alte-
racdes em intensidade e surgimento de novos
sopros sdo um fato comum no periodo gestaci-
onal, o que atrapalha o diagndstico precoce de
El em gestantes (KARCHMER, 2001). Além
disso, observou-se, dentre as manifestagdes cli-
nicas presentes na endocardite infecciosa, as-
pectos extracardiacos, tais como sudorese e
perda de peso, 0 que pode comprometer o de-
senvolvimento fetal e 0 seu crescimento intrau-
terino (MYLONAKIS & CALDERWOOD,
2001).

Nesse sentido, a terapia da El objetiva con-
servar as condicOes corporais gerais da gestante
acometida, além de eliminar o agente patogé-
nico e regular possiveis complicacbes (AN-
DRADE & AVILA, 2003). O tratamento en-
volve uma série de fatores, tais como farmacos
antimicrobianos e, em determinadas situagoes,
cirurgia cardiaca (HABIB et al., 2015).

Inicialmente, os resultados de exame de he-
mocultura e do antibiograma irdo reger o es-
guema de antibioticos prolongado e parenteral
necessarios para a terapéutica, sendo essencial
levar em consideracdo os efeitos adversos que
tais drogas podem causar ao feto (ANDRADE
& AVILA, 2003). Somado a isso, inibidores de
conversdo da angiotensina ndo sdo indicados na
terapéutica de El em gestantes em virtude de

sua alta toxicidade fetal (REID & RAHIMTO-
OLA, 1986).

Posteriormente, existem casos de progres-
sdo da EI em que é necessaria a troca valvar, o
que reduz significativamente os casos de mor-
talidade (HUBBEL et al., 1981). Entretanto,
mulheres gravidas podem apresentar perda fetal,
sendo essencial considerar os riscos adversos
do tratamento cirdrgico (SHEVCHENKO et al.,
1990). Sendo assim, para a ocorréncia da tera-
péutica cirdrgica em gestantes, € preciso que a
perfusdo placentaria seja mantida por meio de
monitorizagdo hemodindmica invasiva materna
(ANDRADE & AVILA, 2003).

Observou-se também que a enfermidade su-
pracitada, caso ndo apresente tratamento ade-
quado, pode levar o paciente a um quadro de
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) por
meio da modificacdo valvar relacionada com a
infeccdo (MYLONAKIS & CALDERWOOD,
2001).

Por fim, o bom prognostico materno-fetal
derivado da EI esta relacionado com a precoci-
dade do diagndstico, tratamento correto, moni-
toracdo da mae e do feto e ponderacdo do risco
cirurgico (NAZARIAN et al., 1976).

CONCLUSAO

Em suma, a endocardite infecciosa é uma
condicdo complexa que afeta principalmente o
endocardio cardiaco, variando em sua apresen-
tacdo clinica e causada por uma variedade de
agentes infecciosos. Este capitulo destacou a
importancia do historico clinico do paciente, es-
pecialmente em gestantes, onde complicagOes
podem ser mais graves. A necessidade de diag-
nostico precoce e tratamento adequado nao ape-
nas melhora o prognostico materno-fetal, mas
também reduz as complicagBes associadas,
como insuficiéncia cardiaca e perdas gestacio-
nais.
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A abordagem terapéutica, que inclui anti-
bidticos e, em alguns casos, intervencgdes cirdr-
gicas, deve ser cuidadosamente gerenciada para
minimizar os riscos para ambos 0s pacientes.

Assim, a conscientizacdo sobre a endocardite
infecciosa gestacional € crucial para a imple-
mentacdo de estratégias eficazes que garantam
0 bem-estar tanto da mae quanto do bebé.
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INTRODUCAO

As doencas cardiacas representam um dos
maiores desafios de satde publica global, sendo
uma das principais causas de morbidade e mor-
talidade em diversos paises. Compreender as
diferentes manifestacGes dessas doencgas é cru-
cial para o desenvolvimento de estratégias efi-
cazes de prevencdo, diagndstico e tratamento.
Entre as condigdes mais prevalentes, destacam-
se a doenca arterial coronariana (DAC), a insu-
ficiéncia cardiaca (IC), as arritmias cardiacas,
as doencas valvulares cardiacas e as miocardio-
patias. Cada uma dessas condi¢fes apresenta
caracteristicas, sintomas e abordagens terapéu-
ticas especificas que exigem atencdo e cuidado
especializado (OMS, 2021).

A DAC, por exemplo, é caracterizada pelo
estreitamento ou bloqueio das artérias corona-
rias devido ao acumulo de placas de gordura
(ateromatosas), levando a sintomas como dor
no peito e falta de ar (GARZON & LEMOS,
2023).

A 1C ocorre quando o coracao ndo consegue
bombear sangue suficiente para atender as ne-
cessidades do corpo, manifestando-se através
de fadiga e inchaco nas extremidades. As arrit-
mias cardiacas, por sua vez, sdo batimentos ir-
regulares que podem ser perigosos e exigem in-
tervencOes que variam desde medicamentos até
procedimentos cirurgicos, cursando com palpi-
tacOes, tontura, desmaios e falta de ar (TSAO et
al., 2023).

As doencas valvulares cardiacas envolvem
disfuncbes nas valvulas do coragdo, dificul-
tando o fluxo sanguineo e causando sintomas
variados. As miocardiopatias afetam o masculo
cardiaco, comprometendo a capacidade de
bombeamento do cora¢do, podendo levar a ne-
cessidade de transplante em casos severos. En-
tender essas doencas e suas implicages e fun-
damental para 0 manejo eficaz e paraa melhoria

da qualidade de vida dos pacientes e diminuicao
de mortalidade (ROTH et al., 2023).

O objetivo deste estudo foi analisar as prin-
cipais doencas cardiacas e relacionar com a
mortalidade no Brasil e no mundo.

METODO

Realizou-se uma reviséo narrativa de litera-
tura, abrangendo diversos tipos de documentos,
como artigos, teses, dissertacdes e textos online.
Esse método, embora ndo esgote todas as fontes
de informacdo, permite uma descri¢do abran-
gente do tema, ndo sendo conduzido por busca
e analise sistemética de dados. Sua relevancia
reside na rapida atualizacéo dos estudos sobre a
tematica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise das principais doencas cardiacas
revela a complexidade dessas condicdes e a di-
versidade de estratégias necessarias para seu
manejo eficaz. Cada condicdo cardiaca apre-
senta desafios e oportunidades especificas para
intervencdo médica e prevencdo, com impacto
significativo na mortalidade global.

Doenca arterial coronariana

A DAC, sendo a principal causa de morte
relacionada ao coracdo, destaca a necessidade
de estratégias robustas de prevencdo e trata-
mento. As intervengdes incluem modificagOes
no estilo de vida, medicamentos e procedimen-
tos como a angioplastia e cirurgia de revascula-
rizacdo do miocérdio. Pacientes que seguem as
terapias recomendadas apresentam uma signifi-
cativa reducdo na mortalidade. Estudos mos-
tram que a terapia com estatinas e betabloquea-
dores reduz eventos cardiovasculares em até
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25-30%, contribuindo para a diminuicdo das ta-
xas de mortalidade global (SPITERI & VON
BROCKDORFF, 2019).

A anélise da mortalidade por DAC revela
que essa condicdo é responsavel por uma alta
propor¢do de mortes cardiovasculares. A do-
enca arterial coronariana ocorre quando as arte-
rias que fornecem sangue ao coragao sao estrei-
tadas ou bloqueadas devido ao acimulo de pla-
cas ateroscleroticas. Esse processo patoldgico
pode levar a eventos agudos, como infarto do
miocardio (IM), frequentemente fatais se néo
tratados prontamente. A mortalidade por DAC
é substancialmente elevada nos primeiros 30
dias apds um infarto, com uma taxa de mortali-
dade que pode chegar a 30% nos casos de IM
com elevagdo do segmento ST (STEMI) ndo
tratados emergencialmente (GARZON & LE-
MOQOS, 2023).

Os fatores de risco tradicionais para DAC
incluem hipertensdo, diabetes mellitus, dislipi-
demia, tabagismo, obesidade e sedentarismo.
Estudos longitudinais indicam que intervencgdes
precoces e agressivas nesses fatores de risco po-
dem reduzir significativamente a mortalidade
associada a DAC. Por exemplo, a reducdo dos
niveis de colesterol LDL com estatinas tem sido
amplamente demonstrada como eficaz na dimi-
nuigdo da incidéncia de eventos coronarianos e
na mortalidade relacionada (SPITERI & VON
BROCKDORFF, 2019).

Além dos fatores de risco tradicionais, a res-
posta inflamatdria e comorbidades como insu-
ficiéncia renal crbnica e doencas autoimunes
também contribuem para o risco aumentado de
mortalidade em pacientes com DAC. A res-
posta inflamatdria crénica, medida por marca-
dores como a proteina C-reativa (PCR), esta as-
sociada a um pior prognostico em DAC. A pre-
senca de comorbidades como insuficiéncia car-
diaca congestiva (ICC) e fibrilacdo atrial (FA)

agrava o prognostico e aumenta a complexidade
do manejo clinico (BEVAN et al., 2022).

IntervencgOes terapéuticas, como a revascu-
larizacdo coronaria por meio de angioplastia
com colocagéo de stents e cirurgia de revascu-
larizacdo miocérdica (CRM), tém reduzido a
mortalidade em pacientes com DAC. No en-
tanto, a mortalidade pos-operatéria e a recor-
réncia de eventos cardiacos ainda s&o preocupa-
¢Oes significativas. A terapia antitrombotica,
incluindo a utilizag&o de inibidores da P2Y12 e
aspirina, € um componente essencial do trata-
mento pds-intervencado, contribuindo para a re-
ducdo de eventos isquémicos recorrentes
(BRUNO et al., 2023).

A anélise epidemioldgica também revela
disparidades significativas na mortalidade por
DAC entre diferentes populages. Estudos
apontam que individuos de baixo nivel socioe-
condmico e certas minorias étnicas apresentam
taxas mais altas de mortalidade por DAC, refle-
tindo desigualdades no acesso a cuidados de sa-
Ude, prevencdo e tratamento eficazes. As politi-
cas de saude publica que abordam essas dispa-
ridades sdo cruciais para a reducao da carga glo-
bal de DAC (SPITERI & VON BROCK-
DORFF, 2019).

Insuficiéncia cardiaca
A IC representa um dos principais desafios
de salde publica tanto no Brasil quanto global-
mente, devido a sua elevada taxa de mortali-
dade. De acordo com os dados mais recentes do
National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) de 2017 a 2020, aproxima-
damente 6,7 milhdes de americanos com idade
igual ou superior a 20 anos sofrem de insufici-
éncia cardiaca, um aumento em relagdo aos 6,0
milhOes estimados pelo NHANES de 2015 a
2018 (MENSAH et al., 2023).
No Brasil, a situagdo € igualmente preocu-
pante. A insuficiéncia cardiaca é responsavel
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por uma alta taxa de hospitalizagdes e mortali-
dade entre as doencas cardiovasculares. A pre-
valéncia de IC no Brasil esta diretamente asso-
ciada a fatores de risco como hipertensdo arte-
rial, diabetes mellitus e dislipidemias, que sdo
altamente prevalentes na populacdo brasileira
(ARRUDA et al., 2022).

Estudos recentes indicam que a mortalidade
por IC no Brasil é elevada, especialmente em
regides com menor acesso a cuidados de saude
de qualidade e onde a prevencéo e 0 manejo das
doencas cardiovasculares sd&o menos efetivos
(ARRUDA et al., 2022).

Globalmente, a mortalidade por IC varia
significativamente entre diferentes regides e
populacGes. A analise dos dados do Global Bur-
den of Cardiovascular Diseases Collaboration
de 2023 revela que, embora algumas regides te-
nham conseguido reduzir a mortalidade atraves
de melhorias nos cuidados de salde e na gestdo
de fatores de risco, outras continuam a enfrentar
desafios significativos (TSAO et al., 2023).

Por exemplo, a Europa Oriental e a Asia
Central apresentam algumas das maiores taxas
de mortalidade ajustadas por idade devido a IC,
enquanto regides como Australasia tém conse-
guido manter taxas mais baixas. Essa dispari-
dade reflete ndo apenas as diferencas nos siste-
mas de saude, mas também variagcdes nos deter-
minantes sociais e econdmicos da saude
(ROTH et al., 2023).

Arritmias cardiacas

As arritmias, especialmente a fibrilagdo
atrial, aumentam o risco de AVC e mortalidade.
O manejo inclui controle da frequéncia cardiaca,
anticoagulacdo e ablagéo por cateter. A ablacdo
por cateter tem uma alta taxa de sucesso, restau-
rando o ritmo normal do coracéo e reduzindo a
mortalidade relacionada as arritmias. O uso de
anticoagulantes reduz o risco de AVC em até

70%, impactando positivamente a mortalidade
(KUSUMOTO et al., 2018).

As arritmias cardiacas representam uma
causa significativa de morbidade e mortalidade
tanto no Brasil quanto no mundo. Estima-se que,
globalmente, as arritmias estejam associadas a
um numero consideravel de internagdes hospi-
talares e 6bitos. Dados da Organizagdo Mundial
da Saude (OMS) indicam que as doencas cardi-
ovasculares, incluindo arritmias, sdo responsa-
veis por aproximadamente 17,9 milhdes de
mortes anuais, o que corresponde a 32% de to-
das as mortes globais. Essas condic¢des séo par-
ticularmente prevalentes em paises de baixa e
média renda, onde 0 acesso aos cuidados de sa-
Ude e a prevencdo sdo limitados (OMS, 2021;
DESAI & HAJOULLI, 2023).

No contexto brasileiro, a mortalidade por ar-
ritmias cardiacas também apresenta desafios
significativos. Dados do Ministério da Saude
revelam que as doencas cardiovasculares, inclu-
indo arritmias, s&o uma das principais causas de
morte no pais. A disparidade no acesso a cuida-
dos médicos de qualidade e as diferencas soci-
oecondmicas acentuam a mortalidade por essas
condicdes, particularmente em regides mais po-
bres e menos desenvolvidas (MALTA et al.,
2020).

A diferenca no tratamento de arritmias car-
diacas entre diferentes géneros também é um
ponto critico. Analises de grandes bases de da-
dos hospitalares dos Estados Unidos, por exem-
plo, revelam que mulheres s&o menos propen-
sas a receber tratamentos invasivos, como angi-
ografia coronéria e intervencBes percutaneas,
quando comparadas aos homens. Este fator
contribui para uma maior taxa de mortalidade
entre as mulheres hospitalizadas por infarto
agudo do miocérdio associado a arritmias (DA
et al., 2020).
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Doenca valvular cardiaca

De acordo com o estudo GBD 2019, as taxas
de mortalidade padronizadas por idade atribui-
veis & doenga valvar ndo reumética (DVNR)
apresentaram uma reducéo de 16,2% de 1990 a
2019. Entretanto, para as taxas de mortalidade
brutas, observou-se aumento significativo de
51,9%, com uma consideravel contribuicdo das
idades mais avancadas, em especial acima de 70
anos (17,2%). Os padrdes foram similares para
homens e mulheres. Tendéncias semelhantes
foram observadas para as taxas de mortalidade
por doenca valvar aortica calcifica, com acen-
tuado aumento de 17% nos idosos (> 70 anos),
refletindo associagdo com envelhecimento po-
pulacional e prevaléncia de fatores de risco car-
diovascular (ROTH et al., 2020).

Para a doenca valvar mitral degenerativa, as
taxas de mortalidade padronizadas por idade di-
minuiram 19,0%, em oposicdo ao aumento de
36,2% na prevaléncia bruta, como resultado das
taxas crescentes (16,5%) nos septuagenarios e
mais idosos. As taxas crescentes de mortalidade
por DVNR nas idades mais avangadas contras-
tam bastante com as tendéncias observadas para
doenca cardiaca reumatica (DCR), podendo re-
fletir uma maior prevaléncia e, consequente-
mente, mortalidade nos grupos etarios > 70
anos, para DVNR tanto adrtica quanto mitral.
De 1990 a 2019, uma carga crescente de doenca
valvar adrtica calcifica, em homens e mulheres,
associou-se com um aumento na mortalidade
naquele grupo etario. Os Il 95% sdo amplos em
geral para as estimativas de mortalidade por
DVNR, em especial para cada envolvimento
valvar especifico em separado (ROTH et al.,
2020).

De acordo com o Atlas Global de Controle
e Prevencéo de Doenca Cardiovascular, estima-
se que a DCR afeta atualmente cerca de 33 mi-
Ihdes de pessoas em todo o mundo, sendo res-
ponsavel por 1% a 1,5% (319.400 mortes) de

todas as mortes cardiovasculares. Até a metade
do século 20, a DCR foi a principal causa de
doenca valvar cardiaca no mundo. Melhores
condigOes de saude, identificacdo precoce das
infeccBes por Streptococcus pyogenes, além do
uso de antibidticos, reduziram significativa-
mente a prevaléncia de DCR em paises de alta
renda. Dados publicados em 2016 estimaram
que a DCR seja a causa primaria de 2,5% das
doencas valvares cardiacas nos Estados Unidos
e no Canada, chegando a 22% na Europa. Taxas
ainda mais altas foram relatadas no Brasil,
sendo a DCR responsavel por cerca de 50% das
cirurgias valvares no SUS (THOMAS et al.,
2018).

Doenca valvar do coracdo é uma das princi-
pais causas de morte cardiovascular no Brasil,
em particular em regides economicamente de-
sassistidas, e a etiologia com maior componente
social ocupou a oitava posicao entre as princi-
pais causas nas Ultimas décadas. No cenéario
mais desassistido, a DCR tem desempenhado
importante papel por décadas, com tendéncia
decrescente — nem sempre adequadamente cap-
turada pela modelagem estatistica — seguindo
melhoria socioeconémica (MORAES et al.,
2014).

A fibrilacdo atrial também é um fator com-
plicador para pacientes com doenga valvar do
coracdo, ocorrendo, em geral, naqueles com
historia natural da doenca mais avancada.
Acha-se mais comumente associada com do-
enca valvar mitral, em especial estenose mitral.
A FA foi observada em 34% de uma coorte de
427 pacientes (idade média de 50+16 anos, 84%
mulheres) com estenose mitral grave, tendo
sido mais frequente naqueles que morreram du-
rante 0 acompanhamento (27/41, 66%) em
comparagdo aos que sobreviveram (114/378,
30%), reforcando seu papel de marcador de
progndstico na doenca valvar cardiaca (CAR-
MO et al., 2017).
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A mortalidade por doencas valvulares cardi-
acas é um problema significativo tanto no Bra-
sil quanto globalmente. No Brasil, as doencas
cardiovasculares, incluindo as doencas valvula-
res, representam uma das principais causas de
mortalidade. Segundo a Estatistica Cardiovas-
cular — Brasil 2023, publicada pela Sociedade
Brasileira de Cardiologia, as doencas das valvas
cardiacas continuam a ser uma preocupagao im-
portante na saude publica brasileira, contribu-
indo substancialmente para a carga de doencas
cardiovasculares (OLIVEIRA et al., 2024).

Globalmente, as doencas valvulares cardia-
cas também sdo uma grande causa de morbi-
dade e mortalidade. As taxas de mortalidade va-
riam amplamente entre os paises, dependendo
de fatores como o0 acesso a cuidados médicos, a
prevaléncia de febre reumatica (uma causa co-
mum de doenga valvular em paises de baixa e
média renda) e a disponibilidade de tratamentos
como cirurgias valvares e intervengdes percuta-
neas (REZENDE, 2020).

Miocardiopatia

De acordo com as estimativas do Estudo
GBD 2019, a prevaléncia padronizada por
idade de cardiomiopatia e miocardite diminuiu
no Brasil, passando de 76,6 em 1990 para 73,0
em 2019, uma reducéo de 4,7% no periodo. Em
numeros absolutos, as estimativas de prevalén-
cia de cardiomiopatia e miocardite no Brasil
passaram de menos de 60 mil em 1990 para
mais de 160 mil em 2019, principalmente de-
vido ao crescimento e envelhecimento da popu-
lacdo. A prevaléncia de cardiomiopatia e mio-
cardite foi maior nos homens do que nas mulhe-
res em 2019, embora tenha havido uma dimi-
nuigéo da prevaléncia de 5% para mulheres e de
2,9% para homens no periodo (NASCIMENTO
etal., 2022).

As taxas de mortalidade por cardiomiopatia
e miocardite pareceram aumentar na década de

1990, mas diminuiram nas duas décadas se-
guintes. As taxas de mortalidade foram 15,9 em
1990 e 9,4 em 2019 por 100 mil habitantes, uma
reducdo de 40,8%. Apesar dessa diminuigdo nas
taxas de mortalidade, o nimero de mortes por
cardiomiopatia e miocardite aumentou naquele
periodo devido ao crescimento e envelheci-
mento da populagédo. Cardiomiopatia e miocar-
dite foram responsaveis por 13.408 mortes em
1990, nimero que se elevou para 21.425 mortes
em 2019. As estimativas do Estudo GBD 2019
das taxas de mortalidade por cardiomiopatia re-
ferem-se a casos com cardiomiopatia listada
como causa basica de morte (ROTH et al.,
2023).

Na década de 1990, a miocardiopatia chaga-
sica foi responsavel por 7903 mortes, que dimi-
nuiram para 6523 em 2019 no Brasil. A taxa de
mortalidade padronizada por idade apresentou
reducdo mais marcante (variagdo de -67,5%),
passando de 8,6 mortes por 100 mil habitantes
em 1990 e para 2,8 por 100 mil habitantes em
2019, correspondendo a 1,6% de todas as mor-
tes cardiovasculares no pais. Em 2019, os ho-
mens apresentaram maiores taxas de mortali-
dade padronizadas por idade do que as mulhe-
res (PEIXOTO et al., 2024).

A cardiomiopatia hipertrofica, que atinge
cerca de 500 mil brasileiros, é a principal causa
de morte subita no mundo e é uma doenca sub-
diagnosticada no Brasil. Por causa da falta de
dados especificos para diagnosticar e tratar es-
ses pacientes, a Sociedade Brasileira de Cardi-
ologia acaba de lancar a primeira diretriz brasi-
leira para ser usada pelos médicos, que até en-
tdo usavam somente as diretrizes europeia e
norte-americana. O documento, elaborado por
mais de 70 pesquisadores, estabelece as reco-
mendacdes mais atuais para diagnostico, estadi-
amento, tratamento e algoritmos que ajudam
nas abordagens terapéuticas e na prevencdo de
morte subita (FERNANDES et al., 2024).
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A Tabela 5.1 apresenta os dados de morta-
lidade no Brasil, classificando os ébitos por re-
sidéncia segundo o Capitulo CID-10 para o pe-
riodo de 2022. As categorias listadas represen-
tam as cinco principais causas de morte, desta-
cando-se as doengas do aparelho circulatério
como a principal causa, seguidas por neoplasias
(tumores), causas externas de morbidade e mor-
talidade, doencas do aparelho respiratorio e al-
gumas doencas infecciosas e parasitarias. Esses
dados séo fundamentais para a compreensdo do
panorama de satde publica no pais e para o de-
senvolvimento de estratégias de prevencao e in-
tervencdo mais eficazes (BRASIL, 2019).

Tabela 5.1 Mortalidade no Brasil segundo capitulos do
CID-10 em 2022

Categoria segundo .
CID-10 Numero de casos
IX. Doe_ngas dg gparelho 400154
circulatério
I1. Neoplasias (tumores) 244.009
XX. Causas externas de
morbidade e mortalidade 152.945
X. Doenga_s dq gparelho 176.073
respiratorio
l. AI_gumas doenga§ in- 131.800
fecciosas e parasitarias

Fonte: Adaptado de DATASUS, 2024.

Esses dados evidenciam a carga significa-
tiva que certas condicdes de saude impdem ao
sistema de saude brasileiro. As doencas do apa-
relho circulatério, que incluem as doencas pes-
quisadas neste trabalho, continuam sendo a
principal causa de mortalidade. As neoplasias
também representam uma grande proporgédo

dos obitos, refletindo a necessidade de aprimo-
rar as estratégias de prevencdo, diagnostico pre-
coce e tratamento do cancer (BRASIL, 2019).
A alta incidéncia de causas externas de mor-
talidade, incluindo acidentes e violéncia, des-
taca areas criticas para intervengdes de salde
publica e seguranca. Esses insights sdo essenci-
ais para orientar politicas de saude publica e
alocar recursos de maneira mais eficiente para
mitigar esses impactos (BRASIL, 2019).

CONCLUSAO

A discussao sobre as principais doencas car-
diacas sublinha a importancia do diagndstico
precoce e manejo multidisciplinar para reduzir
a mortalidade global. O progresso em tratamen-
tos médicos e cirdrgicos oferece esperanca de
melhores resultados para os pacientes. No en-
tanto, a prevencdo e a educagdo continuam
sendo fundamentais para reduzir a carga dessas
condigdes. A implementacéo de politicas de sa-
Ude publica eficazes e o acesso universal aos
cuidados de salde sdo essenciais para combater
a mortalidade relacionada as doencas cardiacas
(BRASIL, 2019).

As DCV incluem DAC, cardiomiopatias, IC,
doencas das valvas cardiacas, fibrilacdo atrial e
flutter atrial. Em todo o mundo, as mortes por
doencas cardiovasculares aumentaram em
39,4%, chegando a 19,8 milhdes em 2022. A
DAC é a principal causa de morte cardiovascu-
lar global, com 9,4 milhdes de 6bitos em 2021
(VIRANI et al., 2021).
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INTRODUCAO

Segundo a American Academy of Pediatrics
(1997) hé recomendacbes consensuais de que a
ausculta cardiaca e a palpacao dos pulsos sejam
realizadas pelo menos trés vezes durante o pri-
meiro semestre de vida, repetindo-se no final do
primeiro ano, na idade pré-escolar, na entrada
da escola e no inicio da adolescéncia. Desta
forma, esses procedimentos simples constituem
um teste de triagem sensivel e especifico para
detectar cardiopatias congénitas (BLANK,
2023).

Na inféncia, os sopros sdo comumente de-
tectados durante a ausculta cardiaca, sendo re-
sultantes de turbuléncias nas ondas sonoras do
coracdo e/ou sistema vascular. Dessa maneira,
é importante diferenciar esses sopros das altera-
¢Bes no ritmo cardiaco, cuja avaliacdo segue
uma abordagem laboratorial distinta.

Nesse viés, entende-se que o sopro cardiaco
inocente refere-se a uma anomalia auscultatoria
que ocorre na auséncia de qualquer anormali-
dade anatdmica ou funcional do sistema cardi-
ovascular. Além disso, estudos indicam que en-
tre 50 e 70% das criancas apresentardo algum
tipo de sopro ao longo da infancia e adolescén-
cia, sendo a maioria diagnosticada durante a
idade escolar (KOBINGER, 2003).

Na maioria dos casos, 0 sopro cardiaco é
classificado como "inocente" ou "benigno", o
que significa que ndo esta associado a nenhuma
condicdo patoldgica significativa e ndo causa
alteracdes ou limitagfes no individuo. Assim, a
causa exata deste tipo de sopro ainda ndo esta
completamente esclarecida (SBP, S.d.).

Em contrapartida, o sopro cardiaco patol6-
gico frequentemente estid associado a outras
manifestacdes clinicas, tais como arritmias car-
diacas, dificuldade no ganho de peso, sinais de
fadiga (como observado em bebés durante a
amamentacdo ou em criangas mais velhas que

se cansam rapidamente durante atividades coti-
dianas), taquipneia, cianose, pneumonias recor-
rentes, entre outras condigdes (SBP, S.d.).

Normalmente, os sopros sdo identificados
durante consultas de rotina ou durante o manejo
de condicGes comuns, como quadros febris in-
fecciosos, anemia, entre outros, conforme des-
crito pela Sociedade Brasileira de Pediatria
(SBP, S.d.).

Os motivos que levam o pediatra a encami-
nhar uma crianca ao cardiologista pediatrico
séo variados e incluem frequentemente a pre-
senca de sopro cardiaco, dor precordial, sus-
peita de arritmia e queixas de cansago/dispneia.
Além disso, menos comuns sdo queixas como
ruidos cardiacos dificeis de definir pelo pedia-
tra, cianose e achados aparentemente anormais
em radiografias de torax (AMARAL & GRAN-
ZOTTI, 1998).

Entre esses motivos, o sopro cardiaco se
destaca como a causa mais comum de encami-
nhamento, conforme amplamente documentado
na literatura nacional e internacional. E funda-
mental destacar que, devido a informacdes
equivocadas difundidas entre o pablico leigo, a
descoberta desse ruido cardiaco pode ter um
impacto consideravel na dindmica familiar
(AMARAL & GRANZOTTI, 1998).

Dessa maneira, constata-se que 0 sopro car-
diaco benigno é um achado comum no exame
fisico pediéatrico, sendo essencial distinguir es-
ses sopros de outras alteraces cardiacas que
exigem investigacédo adicional para que 0 ma-
nejo clinico seja adequado, proporcionando
tranquilidade aos pais e cuidadores.

Por fim, a identificacdo precoce e a correta
interpretagcdo desses achados sé@o cruciais para
garantir um cuidado integral e minimizar o im-
pacto psicoldgico nas familias, promovendo a
salde cardiovascular infantil de forma eficaz e
segura.
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Desse modo, 0 objetivo deste artigo € revi-
sar e analisar a literatura atual sobre sopro car-
diaco benigno em criancas, abordando sua elu-
cidagdo e manejo clinico. Além disso, destaca-
mos a importancia da avaliacdo cuidadosa para
garantir um diagnostico preciso, tranquilizar os
pais e evitar intervengdes desnecessarias.

METODO

Trata-se de um estudo realizado por meio de
uma revisdo da literatura, de natureza explora-
toria e qualitativa. Dessa forma, a busca foi con-
duzida nas bases de dados Scientific Electronic
Library Online (SciELO) e Biblioteca Virtual
em Salde (BVS).

Nesse contexto, foram considerados os des-
critores “sopro”, "sopro cardiaco”, “benigno” e
“pediatrico”, por serem terminologias comuns a
pesquisa. Os critérios de inclusdo dos artigos
para andlise foram: artigos publicados entre
2000 e 2024, disponiveis na integra, nos idio-
mas portugués e inglés, que abordavam sobre o
sopro cardiaco benigno pediatrico. Logo, os ar-
tigos foram selecionados com base em sua rele-
vancia para a proposta dessa revisao.

Como critério de exclusdo, optou-se por ex-
cluir artigos que ndo estavam disponiveis na in-
tegra online ou que ndo tinham relagdo com a
tematica do presente estudo. Assim, apds o le-
vantamento de dados, foram encontrados 33 ar-
tigos na base de dados Scientific Electronic Li-
brary Online (SciELO) e 27 artigos na Biblio-
teca Virtual em Saude (BVS), totalizando 60 ar-
tigos. Em seguida, ap6s a leitura e andlise des-
ses artigos, foram selecionados e explorados
oito artigos de acordo com sua relevancia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

As anomalias no desenvolvimento do sis-
tema cardiovascular englobam uma ampla

gama de efeitos clinicos. Assim, é reconhecido
que malformacges estruturais complexas po-
dem ter desdobramentos graves, incluindo a
possibilidade de morte fetal ou diagndstico pre-
coce, tipicamente nos primeiros meses de vida,
devido aos sintomas decorrentes de descom-
pensacao cardiocirculatoria. Logo, essas condi-
¢Oes exigem vigilancia e intervengdo medica di-
ligentes para mitigar os riscos associados e ga-
rantir 0 manejo adequado desde o inicio (KO-
BINGER, 2003).

De acordo com informagdes disponibiliza-
das pela Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP,
S.d.), é importante entender que, embora a iden-
tificacdo de um sopro cardiaco em um paciente
possa incitar expectativas, ansiedades e até an-
gustias entre os familiares, na maioria dos casos,
este achado ndo implica necessariamente em
patologia cardiaca.

Contudo, é de extrema importancia que o
pediatra realize uma avaliacdo criteriosa para
determinar a pertinéncia do encaminhamento
do paciente ao cardiologista pediatrico, para
que este possa proceder com a indicacao e rea-
lizacdo de exames complementares, proporcio-
nando uma elucidacdo diagnostica precisa (SBP,
S.d.)

Quando a natureza benigna (inocente) do
sopro cardiaco é confirmada, ndo ha necessi-
dade de investigagcbes complementares ou de
seguimento ambulatorial, sendo recomendada a
alta dessas criangas. Nesse contexto, € funda-
mental orientar os pais sobre a benignidade do
sopro, esclarecendo que ele ndo representa uma
ameaca a salde da crianca (AMARAL &
GRANZOTTI, 1998).

Por contiguidade, uma questdo frequente-
mente levantada pelos pais diz respeito & possi-
bilidade de desaparecimento do sopro ao longo
do tempo. Embora o desaparecimento do sopro
seja um fendbmeno relativamente comum, é im-
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portante ndo alimentar excessivamente essa ex-
pectativa. Em vez disso, a comunicagdo deve
focar em tranquilizar os pais sobre a natureza
inofensiva do sopro, garantindo que eles com-
preendam que, apesar da presenca do ruido, a
crianca esta saudavel.

Por outro lado, em casos onde o sopro é
classificado como duvidoso, ou quando ha evi-
déncias claras de que o sopro € patoldgico, €
crucial encaminhar a crianga para uma avalia-
cao especializada por um cardiologista pedia-
trico. Assim, essa avaliacdo especializada € ne-
cesséria para confirmar o diagndstico inicial e
determinar se h& necessidade de intervencdes
adicionais, garantindo que qualquer condicao
subjacente seja identificada e tratada de forma
adequada (AMARAL & GRANZOTTI, 1998).

Portanto, a abordagem clinica de criangas
com sopro cardiaco deve ser cuidadosa e dife-
renciada, baseada na natureza do sopro identifi-
cado, para que, assim, defina-se a conduta ade-
quada, como demonstrado na Figura 6.1.

Figura 6.1 Esquema representando as condutas clinicas
adotadas diariamente nos atendimentos pediatricos para
criangas com sopro cardiaco

CONDUTA NA CRIANCA COM SOPRO

Inocente =——> Alta, orientar adequadamente

Patologico ——> Investigar e definir etiologia

Duvidoso ——> Investigar

Legenda: Conduta clinica rotineiramente adotada na cri-
anca com sopro. Fonte: AMARAL & GRANZOTTI,
1998

A investigacdo cardiolégica segue um pro-
cesso sequencial incluindo eletrocardiograma,
radiografia de torax e ecocardiograma, quando
necessario. Nesse Vviés, a necessidade de exa-
mes invasivos é determinada pelo tipo e gravi-
dade da cardiopatia identificada (AMARAL &
GRANZOTTI, 1998).

Na prética clinica cotidiana, é frequente en-
contrarmos pacientes que apresentam sopro
cardiaco patoldgico, muitas vezes diagnosti-
cado tardiamente. Além das questdes psicoldgi-
cas envolvidas nessas circunstancias, podem
surgir complicagOes decorrentes da progresséo
da doenca subjacente que causa 0 sopro. Logo,
essas complicagdes poderiam ter sido evitadas
caso 0 sopro tivesse sido identificado precoce-
mente (AMARAL & GRANZOTTI, 1998).

CONCLUSAO

Com base nas informacg6es apresentadas, é
evidente que a abordagem da crianca com sopro
cardiaco requer uma atencdo meticulosa e crite-
riosa. A deteccdo inicial do sopro pelo pediatra
¢ um passo crucial que desencadeia um pro-
cesso de investigacdo diagndstica abrangente.
Este processo pode, em alguns casos, culminar
na necessidade de intervencdo cirargica para a
correcdo ou alivio de cardiopatias congeénitas, o
que sublinha a importancia de uma avaliacao
precisa desde o inicio (AMARAL & GRAN-
ZOTTI, 1998).

O reconhecimento de sopros inocentes é
uma habilidade que, na maioria das situagoes,
pode ser desenvolvida pelo pediatra, desde que
receba treinamento adequado em um ambiente
ambulatorial especializado. Assim, entende-se
que este treinamento é fundamental, pois per-
mite que o pediatra diferencie sopros benignos
daqueles que podem indicar condigdes patolo-
gicas mais graves.

E crucial que criangas com sopros que no
sejam claramente benignos, ou aqueles em que
ha ddvida quanto a sua natureza, sejam encami-
nhadas para uma avaliacdo mais aprofundada
por um cardiologista pediatrico. Logo, a avalia-
cao especializada é essencial para confirmar o
diagnostico e determinar o melhor curso de
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acdo, seja ele 0 acompanhamento continuo ou a
realizacdo de intervencdes terapéuticas.

Além disso, € importante considerar 0 im-
pacto psicologico e emocional que o diagnos-
tico de um sopro cardiaco pode ter sobre as fa-
milias. Dessa maneira, o pediatra desempenha
um papel vital ndo apenas para identificagéo e
encaminhamento, mas também no forneci-
mento de informagdes claras e tranquilizadoras
aos pais e responsaveis, ajudando a reduzir a
ansiedade e 0 medo associados ao diagndstico
(AMARAL & GRANZOTTI, 1998).

Portanto, a abordagem de criangas com so-
pro cardiaco deve ser multifacetada, envol-
vendo ndo apenas habilidades técnicas e diag-
nosticas, mas também uma comunicagdo eficaz
e apoio emocional. Por fim, a formagéo conti-
nua dos pediatras em cardiologia pediatrica e a
colaboragéo interdisciplinar com especialistas
séo elementos-chave para garantir o melhor cui-
dado possivel as criancgas afetadas por esta con-
dicdo (AMARAL & GRANZOTTI, 1998).
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INTRODUCAO

A sindrome coronariana aguda (SCA) en-
globa diferentes patologias que cursam com is-
quemia miocéardica aguda, podendo ser subdivi-
dida em trés formas clinicas distintas: angina
instavel, infarto agudo do miocérdio (IAM)
com supradesnivelamento do segmento ST e
sem supradesnivelamento do segmento ST.
Nesse contexto, o IAM é caracterizado como
uma relevante afeccdo cardiovascular, sendo
considerado um problema de salde publica
mundial que cursa com elevados indices de
morbimortalidade (TRONCOSO et al., 2018).

Analisando sua incidéncia em contexto na-
cional, estima-se que ocorram cerca de 400 mil
casos anuais da doenca. Isto posto, configura-se
0 IAM como a principal causa de 6bito no Bra-
sil, apresentando uma morte a cada sete casos
(BRASIL, 2022). Logo, a fisiopatologia do
IAM ¢ definida como a cessacdo abrupta do
fluxo sanguineo pela oclusdo do suprimento ar-
terial, repercutindo em um estado isquémico e
na morte dos cardiomidcitos. Consequente-
mente, a obstru¢do do fluxo coronariano, que
pode ser de carater permanente ou transitorio,
reflete no desequilibrio entre a oferta e de-
manda de nutrientes ao tecido cardiaco, insta-
lando a sintomatologia do quadro (COSTA et
al., 2018).

Quanto a distribuicdo da doenga, verifica-se
a presenca de fatores de risco entre os pacientes
acometidos, os quais podem ser classificados
em modificiveis e ndo modificiveis. Entre os
fatores ndo modificaveis, encontra-se idade
maior que 55 anos, sexo masculino e histérico

familiar positivo para doencas cardiovasculares.

Em contrapartida, os fatores de risco modifica-
veis englobam tabagismo, dislipidemia, obesi-
dade, hipertensdo arterial sistémica, diabetes
mellitus, sedentarismo e estresse. No entanto, a

dislipidemia é um fator relevante para a ocor-
réncia de IAM, visto que é marcada pela eleva-
¢ao dos niveis séricos de lipoproteinas de baixa
densidade, contribuindo para a formacdo de
placas de aterosclerose e a obstrucdo do fluxo
sanguineo (SILVA et al., 2020).

Considerando os fatores de risco modifica-
veis, estratégias de prevencdo ao IAM séo deli-
neadas, sendo fundamentadas em mudangas do
estilo de vida. Entre os métodos de prevencao,
a cessacao do tabagismo, a realizagéo de ativi-
dade fisica regular, 0 manejo do estresse e a al-
teracdo de habitos alimentares, incluindo a ado-
cao de dieta vegetariana ou livre de alimentos
industrializados, foram relacionados a regres-
sdo de placas aterosclerdticas, estruturando o
modelo de prevencdo secundaria. No entanto,
para pacientes que obtiveram diagndstico pré-
vio de IAM, recomenda-se a adog¢éo de altera-
¢ao dos héabitos de vida associada a terapia an-
tiplaquetaria, objetivando reduzir o risco de no-
vos eventos isquémicos (COLOMBO & AGUI-
LLAR, 1997).

Uma vez ocorrido o infarto, obtém-se a rea-
bilitacdo cardiaca como um processo funda-
mental para a recuperacdo do paciente, apresen-
tando o intuito de melhorar o seu progndstico e
minimizar o risco de recorréncia de eventos is-
quémicos, sendo realizada por equipes multi-
disciplinares. Portanto, a reabilitacdo pos-in-
farto agudo do miocardio contribui para apri-
morar a capacidade fisica dos pacientes acome-
tidos e reduzir de maneira significativa a mor-
talidade. Assim, a reabilitacdo pos-infarto deve
ser considerada parte integrante do tratamento
global do paciente, abandonando aspectos de
terapéutica opcional (NEVES & OLIVEIRA,
2017).

Desse modo, o0 presente capitulo tem o ob-
jetivo de fornecer a sociedade académica e pro-
fissionais da area da saude o entendimento
pleno acerca dos aspectos gerais do infarto
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agudo do miocérdio, descrevendo sua fisiopato-
logia, fatores de risco e métodos de prevencéo,
além de elucidar as particularidades associadas
a reabilitacdo cardiaca pds-infarto.

METODO

Trata-se de uma revisdo sistematica de lite-
ratura de natureza descritiva, em que sua reali-
zagédo foi consolidada no més de julho de 2024.
Para o levantamento bibliogréfico, foram utili-
zados os indexadores Google Académico, Pub-
Med e Scientific Electronic Library Online
(SCIELO), através da pesquisa das palavras-
chave “infarto agudo do miocardio”, “reabilita-
¢do cardiaca”, “reabilitagdo cardiaca pds-in-
farto”, “prevencao” e “fatores de risco”, segui-
dos dos operadores booleanos “and” e “or” de
maneira isolada ou associada.

Objetivando a selecéo dos estudos, determi-
nou-se os critérios de inclusdo da pesquisa, que
incluem artigos nos idiomas inglés e portugués,
artigos disponibilizados de maneira gratuita e
correspondentes ao tema proposto. Como crité-
rios de exclusao, obtém-se artigos duplicados e
incompletos. Como resultado, foram encontra-
dos 462 artigos na pesquisa inicial, sendo sele-
cionados 14 estudos ap06s a aplicacdo dos crité-
rios de inclusdo e exclusdo. Ademais, a pes-
quisa dispensa a avaliagio pelo Comité de Etica
em Pesquisa (CEP) por ter sido desenvolvida
através de fontes bibliograficas de dominio pu-
blico.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O infarto agudo do miocardio é pertencente
a classe das doencas cardiovasculares (DCV),
sendo caracterizado como a principal causa de
Obitos em paises industrializados e que se en-
contram em estado de desenvolvimento. No
Brasil, evidencia-se elevada morbimortalidade

associada ao IAM, sendo responsavel por um
indice de 20% entre todas as causas de Obitos
na populacdo correspondente a faixa etaria
maior que 30 anos (MERTINS et al., 2016).
Nesse contexto, o Departamento de Informatica
do Sistema Unico de Salde (DataSUS) aponta
0 IAM como a principal causa de mortes no ano
de 2020, apontando a condi¢gdo como um pro-
blema de salde publica passivel de intervengédo
(COSTA et al., 2018).

Conforme o exposto por Silva et al. (2013),
a gravidade associada a patologia € referente a
sintomatologia proveniente do acometimento
do leito arterial. Dessa forma, além das mani-
festacBes clinicas decorrentes do processo is-
quémico, observa-se a ocorréncia de complica-
cOes relevantes que impactam diretamente na
qualidade de vida do paciente, como, por exem-
plo, o desenvolvimento de insuficiéncia cardi-
aca congestiva (ICC). Ademais, muitos pacien-
tes desenvolvem sintomas psicolégicos pos-in-
farto, incluindo ansiedade, depresséo e labili-
dade emocional.

Fatores de risco

Como mencionado, os fatores de risco para
o desenvolvimento de IAM podem ser dividi-
dos em modificaveis e ndo modificaveis. Evi-
dentemente, os fatores modificaveis possuem o
potencial de serem remodelados por agdes do
préprio paciente e/ou da equipe de salde, apre-
sentando o intuito de reduzir as taxas de recor-
réncia de eventos isquémicos. Por outro lado, 0s
fatores ndo modificaveis incluem a idade do pa-
ciente, em especial os maiores de 55 anos; sexo
masculino, raga branca e aqueles que apresen-
tam historia familiar positiva para doencas car-
diovasculares (MERTINS et al., 2016).

Nessa conjuntura, os principais fatores de
risco modificdveis mencionados sdo historico
de tabagismo, antecedente pessoal de hiperten-
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séo arterial sistémica e/ou diabetes mellitus, se-
dentarismo, estresse psicossocial e niveis séri-
cos elevados de LDL-colesterol. No entanto, os
fatores que apresentaram maior associagdo com
0 desenvolvimento de IAM séo tabagismo e
dislipidemia, pois o primeiro afeta diretamente
a pressdo vascular e propicia o desenvolvi-
mento de trombos por ocasionar lesdo endote-
lial, e 0 segundo coopera para a formagao de

placas de aterosclerose (AVEZUM et al., 2005).

Segundo Colombo e Aguillar (1997), outros
fatores também estdo relacionados a patologia
por favorecerem a ocorréncia de demais DCV.
Entre eles, encontram-se o etilismo, uso de an-
ticoncepcionais orais, menopausa, niveis au-
mentados de &cido Urico sérico e taxa de fibri-
nogénio elevada. Todavia, os autores destacam
que a elevada incidéncia de DCV entre a popu-
lacdo é decorrente do estilo de vida que favo-
rece o desenvolvimento de fatores de risco, 0
que inclui a alimentacdo inadequada, sedenta-
rismo e uso de substancias licitas.

De acordo com Silva et al. (2020), a associ-
acdo de dois ou mais fatores de risco em um
mesmo paciente aumenta a incidéncia de 1AM
em 14,2%, como exemplo a coexisténcia de eti-
lismo e sedentarismo. Além disso, observa-se a
relacdo direta entre alguns dos fatores, como o
sedentarismo e a dislipidemia, que séo decor-
rentes do estilo de vida moderno. Em outra ana-
lise, atribui-se maior incidéncia da doenca ao
sexo masculino pela presenga de barreiras no
acesso ao servico de saude, tornando os pacien-
tes homens a serem mais propensos a desenvol-
verem fatores de risco.

Fisiopatologia

O mecanismo fisiopatoldgico do IAM é ba-
seado na obstrugdo aguda e maior que 80% do
Iimen coronariano, desencadeando isquemia e
suprimento basal inadequado do miocardio. A
partir disso, a isquemia abrupta ocasiona a

morte de cardiomidcitos, comprometendo o re-
laxamento e a contratilidade do tecido miocar-
dico. Como consequéncia a isquemia, verifica-
se a liberacdo de marcadores inflamatdrios, for-
macao de trombos e plaquetas, que contribuem
para a diminuicdo do fluxo de oxigénio e para o
agravamento do processo isquémico (TRON-
COSO et al., 2018).

Simultaneamente, percebe-se a presenca de
alteragOes elétricas em seu curso clinico, deter-
minando se o infarto apresenta ou ndo suprades-
nivelamento de ST. Dessa forma, o IAM com
supradesnivelamento de ST apresenta isquemia
transmural, ou seja, que acomete toda a parede
do miocérdio e apresenta processo necrotico.
Todavia, o infarto com infradesnivelamento de
ST obtém o acometimento de apenas uma parte
da parede miocéardica (OLIVEIRA etal., 2024).

Manifestagdes clinicas e marcadores bio-
quimicos

Em geral, a sintomatologia do IAM é subita
e pode englobar sintomas inespecificos, como
astenia, mal-estar e irradiacdo da dor para o
dorso. No entanto, o principal sintoma do qua-
dro é a precordialgia intensa, podendo ser repre-
sentada pelo sinal de Levine, que corresponde a
méao fechada colocada sobre a regido esternal.
Outrossim, outros sinais e sintomas podem es-
tar presentes, como dispneia, sincope e arrit-
mias (OLIVEIRA et al., 2024).

Em outra andlise, verifica-se a elevagdo de
marcadores bioquimicos que auxiliam no diag-
nostico de infarto e estratificam seu risco. As-
sim, os biomarcadores podem ser divididos em
diferentes classificacbes, como lesdo miocéar-
dica, estresse biomecénico, inflamacdo vascu-
lar e remodelamento da matriz extracelular. Na
pratica médica, os principais marcadores cardi-
acos solicitados com o intuito de auxiliar o di-
agnostico sdo os de lesdo miocéardica, que in-
cluem a mioglobina, creatinoquinase fracao
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MB (CK-MB) e troponina (MIRANDA &
LIMA, 2014).

Contudo, as troponinas séo os marcadores
considerados padrdo-ouro para o diagnostico de
IAM por apresentarem elevada especificidade
cardiaca, em especial a troponina T (TnT) e a
troponina | (Tnl). Entretanto, apresentam libe-
racdo tardia e definitiva, limitando sua aplicabi-
lidade para a deteccdo de lesdo miocérdica.
Apos cerca de trés horas da injuria miocardica
ocorre a liberacdo da troponina, apresentando
seu pico em aproximadamente 12 horas e per-
manecendo elevada por até 14 dias paraa TnT
e sete dias para a Tnl (MIRANDA & LIMA,
2014).

Reabilitacdo cardiaca

A reabilitacéo cardiovascular (RCV) em pa-
cientes que vivenciaram um episodio de IAM é
baseada em trés etapas: fase hospitalar (etapa 1),
fase ambulatorial (etapa 2) e fase domiciliar
(etapa 3). Como principios da RCV, nota-se sua
associacdo com a pratica de exercicios fisicos
de distintas modalidades, abrangendo ativida-
des aerdbicas, anaerdbicas e de aptidao fisica.
Dessa forma, o principal objetivo da RCV é a
reducdo da ocorréncia de eventos cardiovascu-
lares, e consequentemente a diminuicdo da
mortalidade, visto que h&a uma intensa relacdo
do sedentarismo com elevadas taxas de incidén-
ciade DCV (SBC, 2020).

Entre as modalidades da RCV, diferentes
beneficios sdo atribuidos as mesmas. Assim,
guanto aos exercicios aerobicos, observa-se o
controle de fatores de risco, reducdo da pressao
arterial e da frequéncia cardiaca; reducdo da
massa ventricular; adaptacfes hemodindmicas
do sistema cardiovascular, como ajustes nos vo-
lumes sistolico e diastdlico; e aumento do con-
sumo de oxigénio devido a melhora da capaci-
dade funcional. Analisando os exercicios de ap-

tiddo fisica, é relatada melhora de forca, desem-
penho fisico, coordenacdo motora, equilibrio e
resisténcia. Embora haja beneficios associados
a cada atividade, recomenda-se a associacgdo de
categorias distintas, potencializando seus efei-
tos (NEVES & OLIVEIRA, 2017).

As indicacdes da RCV sdo amplas, desig-
nando-se a pacientes com diferentes doengas
cardiovasculares, incluindo insuficiéncia cardi-
aca e IAM. Outrossim, pacientes que foram
submetidos a procedimentos cardiol6gicos tam-
bém apresentam indicacdo para realizacdo de
RCV, incluindo intervencdo coronaria percuta-
nea, transplante cardiaco e cirurgias para a cor-
recdo de cardiopatias e valvopatias. Nesse con-
texto, abandona-se a recomendacdo de manu-
tencéo de repouso no leito prolongado que cor-
robora com a perda da capacidade funcional e
inatividade fisica do paciente, adotando-se a re-
abilitacdo cardiaca de maneira precoce (NE-
VES & OLIVEIRA, 2017).

Quanto ao 1AM, é recomendado que a RCV
seja iniciada ap0ds 48 horas de repouso no leito,
sob a condicdo de estabilidade clinica e em ca-
sos de gravidade baixa a moderada do quadro.
Isto posto, a reabilitacdo cardiaca pds-infarto
apresenta maiores beneficios quando iniciada
ainda na fase aguda da patologia, obtendo au-
mento gradual da intensidade das atividades.
Para o0 processo de reabilitacdo, € necessario o
acompanhamento multidisciplinar do paciente,
envolvendo médicos, fisioterapeutas, enfermei-
ros e educadores fisicos. Assim, no final do pro-
cesso, equivalente a fase domiciliar, realiza-se
exercicios de manutencdo que dispensam a su-
pervisdo proxima. Portanto, a RCV contribui
para diminuir o periodo de internacdo, melhorar
a capacidade funcional do paciente, controlar os
fatores de risco para DCV e melhorar o bem-
estar psicologico, repercutindo de maneira po-
sitiva no prognostico do paciente (BERRY &
CUNHA, 2010).
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Prevencao

Explorando a prevengéo do |AM, encontra-
se 0 controle rigoroso dos fatores de risco mo-
dificaveis como o fundamento para sua realiza-
cdo. Desta maneira, € sugerida a adocéo de um
estilo de vida saudavel, incluindo uma alimen-
tacdo balanceada e a prética regular de exerci-
cio fisico, com pelo menos 150 minutos sema-
nais de atividade fisica moderada. Ademais, a
cessacdo do tabagismo e etilismo é crucial,
visto que séo fatores de risco significativos para
o infarto. Além disso, o tratamento de comorbi-
dades prévias é relevante, visando o controle do
perfil glicémico, triglicérides e niveis pressori-
cos. Por fim, a reducdo do estresse através de
técnicas de relaxamento também é indicada, por
se tratar de um fator que contribui para o desen-
volvimento de DCV (COLOMBO & AGUIL-
LAR, 1997).

Objetivando a prevencdo pos episddio de
IAM, emprega-se 0 uso de cido acetilsalicilico
(AAS) como o protdtipo da terapia antiplaque-
taria, podendo ser associado a demais antiagre-
gantes plaquetarios. Contudo, o AAS é 0 medi-
camento com maior eficacia na reducdo de
eventos cardiovasculares e de sua morbimorta-
lidade, sendo o padrédo de prevencdo secundaria
de DCV. Sendo assim, sdo utilizadas baixas do-
ses terapéuticas do medicamento. E indicada
uma dose diaria de até 100 mg, de modo que
garanta a reperfuséo e reduza novas chances de
trombose, garantindo a estabilizacéo clinica de

comorbidades prévias (ANTUNES et al., 2016).

CONCLUSAO

Em suma, verifica-se que a prevengéo e a
reabilitacdo pos-infarto agudo do miocardio
(IAM) sdo estratégias fundamentais para redu-
zir a morbimortalidade dos pacientes e auxiliar
na adocdo de uma melhor qualidade de vida por
parte dos mesmos. Assim, o trabalho destaca

que um estilo de vida saudavel, incluindo a pra-
tica regular de exercicios fisicos, adesdo a uma
alimentacédo balanceada, cessacédo de tabagismo
e etilismo sdo essenciais para a prevencao do
IAM. Ademais, percebe-se a aplicabilidade e
eficécia da terapia antiplaquetaria com o intuito
de reduzir a ocorréncia de novos eventos cardi-
acos, sendo crucial na prevencdo pos-1AM.

Em outra anélise, a reabilitacdo cardiaca
p6s-1AM, sendo composta por um acompanha-
mento multidisciplinar, mostrou-se eficaz na
melhoria da capacidade funcional, na reducéo
de fatores de risco e no suporte emocional dos
pacientes. Desse modo, 0 processo inclui a
combinacdo de exercicios fisicos supervisiona-
dos, educacéo a respeito da patologia, aconse-
Ihamento nutricional, apoio psicolégico e con-
trole de fatores de risco como hipertenséo arte-
rial, diabetes e dislipidemias. Logo, nota-se a
importancia da realizagdo das trés etapas da re-
abilitacdo cardiaca, de forma que favoreca a cri-
acdo de um vinculo entre o paciente e a mu-
danca de seu estilo de vida. Portanto, a reabili-
tacdo auxilia na recuperacdo fisica do paciente,
fortalecendo o tecido cardiaco e aumentando a
capacidade funcional. Também, proporciona
beneficios psicoldgicos significativos, redu-
zindo sintomas frequentemente associados ao
IAM, como depresséo e ansiedade.

Outrossim, constata-se que o0 presente capi-
tulo oferece contribuicdes para a sociedade aca-
démico-cientifica e para a comunidade médica,
visto que o mesmo auxilia na consolidacdo e
atualizacdo de conhecimentos essenciais para a
pratica clinica voltada a cardiologia. Ademais,
ao destacar estratégias eficazes de prevencdo, o
estudo fornece uma base sélida para a formula-
¢ao e o desenvolvimento de politicas de saude
publica e programas educacionais direcionados
a reducdo da incidéncia de eventos cardiacos,
incentivando a adesao de protocolos de acom-
panhamento multidisciplinar que apresentam
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abordagem voltada ao atendimento individuali-
zado.

Por fim, como recomendacéo para trabalhos
futuros, sugere-se uma investigagdo aprofun-
dada acerca da possibilidade de personalizagéo
dos programas de reabilitacdo, levando em con-
sideracdo variaveis individuais como idade,

sexo e comorbidades dos pacientes. Além disso,
estudos longitudinais sdo necessarios para ava-
liar os efeitos a longo prazo das intervengdes de
reabilitacdo, possibilitando uma analise direta
sobre suas capacidades preventivas.
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INTRODUCAO

O infarto agudo do miocérdio (IAM), popu-
larmente conhecido como ataque cardiaco, é ca-
racterizado pela interrup¢do do fluxo sanguineo
para as artérias coronarias, causando lesdes no
musculo cardiaco de forma subita. Tal processo
de morte celular esté entre as principais urgén-
cias dentre as doengas cardiovasculares (DC),
as quais sdo a principal causa de morte no
mundo, representando cerca de 31% de todas as
mortes em nivel global, sendo que IAM e aci-
dentes vasculares encefalicos (AVE) corres-
pondem a cerca de 85% desse coeficiente
(SANT’ANNA et al., 2021; OPAS, 2021).

Dessa forma, é evidente a elevada prevalén-
cia desse conjunto de doencas, sobretudo em
paises cujo servico de salde ofertado carece de
medidas preventivas eficazes para a populacao,
como é o caso do Brasil. No pais, hd uma média
de 300 mil casos de 1AM por ano, de acordo
com o Ministério da Saude. Dados do Departa-
mento de Informatica do Sistema Unico de Sa-
Ude (DATASUS) demonstram que a morbimor-
talidade mundial, de maneira analoga, é refle-
tida na epidemiologia brasileira, com 30% de
Obitos para tais ocorréncias (BRASIL, 2021).

O IAM ¢ equivalente a uma evolucéo da is-
quemia miocérdica ocasionada pelo desbalango
entre os nutrientes do sangue e a necessidade fi-
sioldgica do miocardio. Nesse sentido, o IAM
pode ser resultante de um coagulo ou de um
acumulo anormal de substancias lipidicas na
parede dos vasos arteriais coronarianos. Estes
vasos Sao 0s responsaveis pela chegada de oxi-
génio e demais nutrientes ao musculo cardiaco,
0 que provoca uma resposta inflamatoria do or-
ganismo nos vasos, formando uma placa de ate-
roma que cria um bloqueio do vaso reduzindo o
fluxo sanguineo para o miocéardio. Ademais, ha
fatores de risco relacionados ao 1AM que sdo
intrinsecos, como sexo, genética, etnia e idade

acima de 55 anos; no mais, de uma forma geral,
fatores como obesidade, diabetes, tabagismo,
consumo de bebidas alcoodlicas e estresse psi-
cossocial sdo os principais vildes quando rela-
cionados a problemas do sistema cardiovascu-
lar (SILVA et al., 2020).

O atendimento hospitalar imediato é im-
prescindivel, visto que em torno de 40 a 65%
das mortes por IAM ocorrem nas primeiras ho-
ras de manifestacdo da doenca e cerca de 80%
nas primeiras 24 horas (NICOLAU et al., 2021).
Outro fator é a atencdo pré-hospitalar. Em 2003,
no Brasil, foi criado o servi¢o de atendimento
movel de urgéncia (SAMU), cujo um dos obje-
tivos consiste em fornecer um atendimento mo-
vel de emergéncia de qualidade, em qualquer
lugar, para as principais causas de morbidade e
mortalidade, dentre elas, as DC como o 1AM
(BRASIL, 2021; SILVA et al., 2020).

Nessa perspectiva, € importante avaliar o
perfil epidemioldgico da morbidade hospitalar
por IAM na microrregido de Belém-PA, com o
intuito de obter um melhor panorama das infor-
mac0es acerca desse tema, visto que as comor-
bidades cardiovasculares sdo consequéncia dos
habitos de vida adotados na populacdo
(ABREU et al., 2021). Sendo assim, nas ulti-
mas décadas, sao observadas diversas transfor-
macodes no estilo de vida da sociedade moderna
que colocou em pauta a ocorréncia da sindrome
metabdlica nas populagdes, inclusive sobre os
efeitos negativos que a pandemia do Covid-19
trouxe para 0 aumento do sedentarismo e para a
negligéncia na rotina de sade de pacientes com
DC, permitindo, assim, a prevencdo de forma
mais direcionada (BRANT et al., 2020; FER-
REIRA et al., 2020). Isso indica que os fatores
de risco cardiovasculares ocorrem em paralelo
aqueles provenientes de dinamicas populacio-
nais, como as observadas na regido de Belém.

Desse modo, este estudo é relevante ao uti-
lizar os recursos epidemiolégicos de maneira a
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intervir concisamente para melhorar a morbi-
mortalidade por IAM na regido, no fito de es-
clarecer a necessidade de novas politicas publi-
cas e facilitar ao profissional o conhecimento
dos perfis de seus pacientes, contribuindo na
sua atuacdo (SALLES et al., 2019). Por conse-
guinte, o atual estudo apresenta como objetivo
caracterizar o perfil epidemioldgico de pacien-
tes com diagnostico de infarto agudo do mio-
cardio na microrregido de Beléem-PA de 2017 a
2021.

METODO

Trata-se de um estudo retrospectivo e des-
critivo, efetuando-se analises sob um olhar
quantitativo. Estabeleceu-se a busca por infor-
magdes condizentes com as varidveis do estudo,
utilizando dados de dominio publico do DATA-
SUS, sendo coletados a partir do Sistema de In-
formagdes Hospitalares do SUS (SIH/SUS) no
topico referente a morbidade hospitalar. A ca-
suistica foi formada por casos notificados de in-
ternacdes de infarto agudo do miocardio no pe-
riodo de 2017 a 2021, ocorridos na microrre-
gido de Belém-PA.

Foram incluidas informacdes referentes as
variaveis delimitadas pelos objetivos do estudo,
como raga, sexo, faixa etaria, 6bitos, interna-
¢Oes, dias de permanéncia de internacao, carater
do atendimento e entre outros na microrregido
de notificacdo de Belém segundo as normas do
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE). Com relacéo a exclusdo, foi utilizada
perante dados ndo condizentes com a proposta
do manuscrito ou que estardo como ignorados
ou em branco. Essa microrregido é composta
por seis municipios, sendo Ananindeua, Barca-
rena, Benevides, Marituba, Santa Béarbara do
Para e Belém, esse ao final detendo énfase de-
vido a suas caracteristicas econémicas e popu-
lacionais.

A coleta de dados ocorreu no periodo de
marco a maio de 2022 e a analise de dados foi
realizada por meio de estatistica simples, com
ajuda dos softwares Microsoft Office Excel
2016 e Word 2016 para a formatagéo e organi-
zacéo de textos e tabelas, com amparo da plata-
forma Bioestat 5.3. A presente pesquisa ndo
precisou de aprovagdo em Comité de Etica em
Pesquisa, pois foram utilizados dados publicos.
As variaveis referentes ao perfil epidemiolé-
gico foram avaliadas por intermédio do teste do
qui-quadrado de aderéncia para proporgoes
iguais, no intuito de analisar se as frequéncias
de distribuicdo de uma variavel se adequam as
frequéncias antevistas em um modelo tedrico.
No que tange aos testes, foi adotado um valor
de p <0,05 como indicativo de desigualdade es-
tatistica relevante.

RESULTADOS

Conforme a Tabela 8.1, nas internagdes re-
gistradas por infarto agudo do miocardio na mi-
crorregido IBGE de Belém, as popula¢cdes mais
afetadas foram homens (70,90%), pardos
(65,33%), entre 60 e 69 anos (35,20%) e com 0
carater de atendimento de urgéncia (96,52%).

Em relacdo a taxa de mortalidade, conforme
a Figura 8.1, observa-se que, durante o periodo
analisado, 2017 foi o ano com maior percentual
de morte, com 10,32% para toda a microrregido
de Belém. Ainda que os municipios de Barca-
rena, Benevides e Santa Barbara do Para cons-
tem com taxas de 0%, no municipio de Ananin-
deua observou-se variagdes anuais significantes,
com 13,22% em 2017, passando por taxas
abaixo de 7,1% de 2018 a 2020 até alcancar
13,07% em 2021. Em Belém e Marituba, as ta-
Xas mantiveram-se praticamente constantes de
2017 a 2021.
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Tabela 8.1 Perfil epidemioldgico das internagdes por infarto agudo do miocéardio na microrregido de Belém, no periodo
de 2017 a 2021

Variavel n % p*
Género
Masculino 2812 70,90 <0,0001
Feminino 1154 29,10
Cor/Raca
Branca 184 4,64
Preta 76 1,91
Parda 2591 65,33 <0,0001
Amarela 7 0,18
Sem informacéo 1108 27,94
Faixa Etaria
10 a 14 anos 1 0,03
15a 19 anos 1 0,03
20 a 29 anos 14 0,35
30 a 39 anos 73 1,84
40 a 49 anos 330 8,32 <0,0001
50 a 59 anos 1060 26,73
60 a 69 anos 1396 35,20
70 a 79 anos 828 20,87
80 anos ou mais 263 6,63
Caréter de Atendimento
Eletivo 138 3,48 <0,0001
Urgéncia 3828 96,52

Fonte: Elaboragéo propria baseado em dados do DATASUS, 2024.

Figura 8.1 Taxa de mortalidade por 100 mil habitantes dos municipios da microrregido de Belém
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Fonte: Elaboragéo propria baseado em dados do DATASUS, 2024.
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Figura 8.2 Taxa de mortalidade por 100 mil habitantes dos municipios da microrregido de Belém
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Fonte: Elaboracéo propria baseado em dados do DATASUS, 2024.

O ndmero de @bitos variou consideravel-
mente entre 0s municipios em detrimento das
variagcfes no mesmo municipio para anos dife-
rentes, enquanto em Barcarena, Benevides, Ma-
rituba e Santa Barbara do Paré registraram pou-
cos obitos por infarto agudo do miocérdio. Ana-
nindeua e Belém registraram 67 e 249 6bitos,
respectivamente, totalizando 91,33% de todos
0s Obitos do periodo na microrregido de Belém
(Figura 8.2).

Na microrregido de Belém, durante o peri-
odo de 2017 a 2021, foram registrados 3.966 ca-
sos de infarto agudo do miocardio. Na Figura

8.3, sdo demonstradas as incidéncias de interna-
¢Oes por infarto por 10 mil habitantes por mu-
nicipio e microrregido. Nesse interim, observa-
se pequenas variagdes nas incidéncias de casos
no periodo entre 2017 e 2020, com énfase em
reducfes de Santa Béarbara do Para e de Mari-
tuba em 2018 e em aumentos de Ananindeua e
de Belém em 2018. Outro destaque refere-se ao
aumento da incidéncia de Benevides em 2019.
Em 2021, houve uma crescente da incidéncia,
ressaltando os municipios de Belém, Benevides,
Ananindeua e Marituba, com nimeros que ul-
trapassam a incidéncia da microrregido.

Figura 8.3 Série historica da incidéncia de internagcoes por IAM por 10 mil habitantes na microrregido de Belém e dos

municipios pertencentes
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Fonte: Elaboracdo propria baseado em dados do DATASUS, 2024.

49




Associando o nimero de casos de Covid-19
aos casos de internacOes de infartos, durante o
periodo de fevereiro de 2020 a agosto de 2021,
periodo entre o surgimento dos primeiros casos
de Covid-19 ao alcance de mais de 50% da va-
cinacdo na populacdo da microrregido, foram
evidenciados certos padrdes entre 0 aumento de

casos de Covid-19 e de internagdes por infarto
no periodo de maio a agosto de 2020 e janeiro
a junho de 2021. Também foi percebida uma se-
melhanca em reducGes de ambos os casos,
como visto entre setembro e dezembro de 2020.
Tais padrdes citados podem ser visualizados na
Figura 8.4.

Figura 8.4 Série temporal do nimero de casos por internacdo de IAM e de casos de Covid-19 entre fevereiro de 2020 a

agosto de 2021, para a regido de estudo
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Em relagcdo ao numero de dias de internacdo
por idade, constatou-se que na microrregido de
Belém, no periodo de 2017 a 2021, houve cres-
cimento proporcional da soma dos nimeros de
dias com a idade na faixa etéria de 30 a 69 anos,
com o intervalo de 60 a 69 anos possuindo a

maior soma dos dias de internacdo (19.980 dias).

Além disso, € valido destacar as médias das fai-
Xas etarias com maiores somas de dias, as quais
foram: 50-59 anos (8,6%), 60-69 (8,8%) e 70-
79 (9,8%). Ao comparar a maior média com a
menor média, pertencente a faixa etaria de 20-
29 (4,7%), visualiza-se uma diferenca de 5,1%.
Um aspecto a ser destacado € a diminuicdo do
indice nos individuos com idade a partir de 70
anos, com diminuicgdo expressiva na faixa etaria
de 80 anos ou mais. Os dias de internacdo de

individuos na faixa etéaria de 1 a 29 anos apre-
sentam baixo quantitativo, totalizando 157 dias
de internacéo.

DISCUSSAO

Os resultados das analises dos dados socio-
demograficos coletados neste estudo permiti-
ram observar alguns fatores de risco para o IAM.
Nesse viés, no que se refere ao fator género,
mostrou-se que a maioria dos pacientes acome-
tidos foram do sexo masculino (70,90%). Tal
padrdo esta de acordo com um estudo que com-
parou as regides brasileiras, em que na regido
Sudeste e Nordeste, 0s pacientes hospitalizados
com IAM foram de aproximadamente 66,4 a 70%
do sexo masculino (SANT’ANNA et al., 2021).
Uma possivel explicacdo para essa prevaléncia
no género masculino se deve ao fato de possui-
rem barreiras para 0 homem utilizar os servigos
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de satde, como, por exemplo, estilo de vida ndo
saudavel e impasses culturais, pela associa¢do
da masculinidade e a representacdo de possuir
um “corpo resistente e invulneravel”, tornando-
0s propensos a fatores de riscos causadores de
distarbios cronicos (SILVA et al., 2020). Fato-
res bioldgicos também envolvem o género, pois
0 estrogénio é essencial para a funcdo protetora
em mulheres, se igualando aos homens apos a
menopausa (DIAS et al., 2022).

Além disso, a raca parece ter influéncia so-
bre as internagdes por IAM, ja que a populacdo
parda e branca apresentou maior prevaléncia
em desenvolver doencas cardiovasculares, ape-
sar de que, em relacéo a raca parda, os achados
podem ter surgido de um viés, pois a maioria da
populacdo de Belém é formada por autodecla-
rados pardos. A saber, as ragas branca e negra
tém maior predisposi¢do em desenvolver hiper-
tenséo arterial sistémica, o que pode justificar
sua maior expressdo nos achados deste estudo
(SILVA et al., 2020; LIMA et al., 2020).

Em relacdo a faixa etaria, os pacientes mais
acometidos foram das idades entre 50 a 69 anos
no periodo de 2017 a 2021, totalizando 2.456
pacientes (61,93%). Esse resultado coincide
com um estudo feito sobre o perfil clinico-epi-
demiol6gico em pacientes internados por in-
farto agudo do miocardio em hospital de Goias
(SILVA et al., 2019). Esse fator pode estar re-
lacionado aos fatores de risco mais prevalentes
nessa faixa etaria, como hipertensao arterial, di-
abetes mellitus do tipo 2, tabagismo, etilismo e
dislipidemia (SILVA et al., 2020). O carater de
atendimento de urgéncia foi mais prevalente;
foram 3.828 (96,52%) dos 3.966 atendimentos
ocorridos no periodo de 2017 a 2021 na micror-
regido de Belém. 41,7% das 189.634 mortes por
infarto agudo do miocérdio que ocorreram nas
capitais brasileiras de 2007 a 2016 foram de ca-
rater extra-hospitalar, logo, o carater de atendi-
mento de urgéncia efetivo e com uma equipe

qualificada é de significativa importancia para
a reducédo da mortalidade por IAM (ABREU et
al., 2021).

E evidente o crescimento do contingente po-
pulacional de pessoas idosas no Brasil, em ra-
zao de fatores como a melhora da qualidade de
vida e avancos cientificos na area da satde, oca-
sionando no surgimento de uma maior expecta-
tiva de vida, no entanto, deve-se pontuar que tal
fator tende a contribuir com a facilitacdo do
aparecimento de doengas, dentre elas, as doen-
cas cardiovasculares. Estas, por sua vez, ten-
dem a aumentar o nimero de internacdes a par-
tir dos 50 anos de idade. Nesse interim, o IAM
tende a ser de elevada importancia clinica, haja
vista sua necessidade de internacdo hospitalar,
sendo a faixa etéaria de 50 a 79 anos a mais afe-
tada pelas internagdes (DIAS et al., 2022).

O maior tempo de internagéo por essa faixa
etaria pode ser explicado pelo fator de risco ao
desenvolvimento de comorbidades como DM e
HAS, as quais o0 avanc¢o da idade proporciona
maior incidéncia; além disso, ainda nas maiores
faixas etarias existe uma relevante presenca de
casos de insuficiéncia cardiaca, arritmias, doen-
cas crénicas que predispem eventos isquémi-
cos. Em pacientes mais jovens, as causas de in-
ternacao sdo mais constitucionais ou vinculadas
a malformacBes ou sindromes complexas.
Deve-se considerar o perigo de desenvolver
eventos adversos nesses individuos mais velhos
durante o periodo de internacdo, sendo o tempo
de permanéncia no ambiente hospitalar um fa-
tor importante para isso, influenciado por as-
pectos como idade, sexo, condic@es clinicas do
paciente, diagnostico e assisténcia prestada, de-
sestabilizacdo clinica, dificuldades financeiras
e demais fatores (MENDES et al., 2022).

Dessa forma, percebe-se a necessidade de
maior educacao em saude a fim de, por meio de
processo educativo, maximizar a qualidade de
vida desses individuos, efetivando a cria¢éo de
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formas mais eficazes de prevencdo do IAM re-
duzindo a incidéncia de internacGes pela ocor-
réncia em questédo (DIAS et al., 2022).

No Brasil, as mortes por IAM sdo majorita-
riamente representadas pelas regides Sudeste e
Nordeste, cerca de 68,1%, e apenas 8% pela re-
gido Norte. No entanto, esse dado deriva, em
grande parte, da menor concentragdo populaci-
onal desta regido, uma vez que sua taxa de mor-
talidade é elevada e equivalente ao resto do pais
(FERREIRA et al., 2020). Os achados do pre-
sente estudo, referentes aos dados obtidos do
Sistema de Informagdes Hospitalares do SUS
(SIH/SUS) para a microrregido de Belém, re-

forcam a ideia de equivaléncia (BRASIL, 2021).

Observa-se que o municipio de Belém
teve 0 maior nimero de 6bitos em todos 0s anos
(2017 a 2021) dentre os municipios analisados,
ja que é de longe o mais populoso da regido
(IBGE, 2021). Consequentemente, a dindmica
desse municipio é mais favoravel ao 1AM,
como o estilo de vida sedentario, maior taxa de
tabagismo, maior estresse cotidiano, dieta ina-
dequada, além da maior urbanizacdo tornar o
acesso aos servicos de salde e o transporte de
enfermos um desafio logistico devido a maior
extensdo territorial. Além disso, como obser-
vado na Figura 8.2, municipios de menor porte,
como Barcarena, Benevides e Santa Barbara do
Pard, tiveram casos de 0 notificagdo no SIH, o
que pode significar a subnotificacdo dos regis-
tros médicos, fortalecendo a discrepancia e a
baixa acuracia dos dados nessas localidades em
comparacdo a Belém e Ananindeua, por exem-
plo (VAZ et al., 2020).

Os achados do presente estudo revelaram
relagdes entre as internacgdes por IAM e a Co-
vid-19 nos padrdes de internagdes. I1sso pode ser
observado por um aumento na incidéncia de in-
ternacdes no ano de 2021, sendo que uma expli-
cacgdo para tal ocorrido é de que, com a chegada

das vacinas, houve uma diminui¢do do receio
do paciente em contrair o virus durante a hospi-
talizagcdo ou no atendimento em servicos de sa-
Ude, propiciando um aumento de internacdes
em decorréncia de um maior amparo a saide
cardiovascular da populagéo atendida pelo SUS
(NORMANDO et al., 2021; SBC, 2021).

No ano de 2020, o sistema de salde brasi-
leiro, por sua estrutura precéria, ndo teve possi-
bilidade de comportar todas as demandas emer-
genciais e, em razo isso, o nimero de leitos de
tratamento intensivo estavam majoritariamente
ocupados com pacientes apresentando a sin-
drome respiratdria da Covid-19, sugerindo uma
diminuicgdo de internagdes por IAM, com alte-
racdes no ano seguinte (MADJID et al., 2020).
Nessa perspectiva, pacientes com |AM néo tra-
tados podem desenvolver uma morte subita em
sua propria moradia, e 0s sobreviventes podem
eventualmente evoluir para disfungdo miocar-
dica e insuficiéncia cardiaca. Ambos sdo qua-
dros de elevada complexidade e preocupacao
(FALCAO et al., 2020).

Outra relacdo encontrada entre 0 IAM e 0
Covid-19 foi observada na série temporal de ca-
sos de internacdes por infarto no periodo da ndo
presenca de vacinas, em que houve periodos
condizentes de aumentos de ambos. Nesse sen-
tido, tal achado pode ser explicado pelo fato de
que, de forma habitual, alteracdes cardiacas sdo
vistas em casos de acometimento pulmonar
mais grave em pacientes internados na UTI e
principalmente naqueles que precisam de su-
porte de ventilagcdo invasiva (GUZIK et al.,
2020). Estudos anteriores demonstraram que
pacientes com Covid-19 séo predispostos a ma-
nifestacdes tromboembodlicas, arritmias cardia-
cas, miocardite, insuficiéncia cardiaca, infarto
agudo do miocérdio, entre outras (ZHAI et al.,
2020; KORALNIK et al., 2020).
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CONCLUSAO

Os dados analisados revelaram uma alta
prevaléncia de IAM em homens, especialmente
entre 50 e 69 anos. Isso pode ser devido a per-
cepcao social de masculinidade, que dificulta a
busca por servigos de saude. A relacdo entre

idade e dias de internagdo por IAM foi signifi-
cativa na microrregido de Belém, com maior
namero de dias entre 60 e 69 anos (19.980 dias).
Doengas como DM e HAS aumentam com a
idade, elevando internacdes ap6s os 50 anos. A
pandemia de Covid-19 mostrou relagdo entre
infarto e infeccdo, com aumento de ébitos por
IAM devido a superlotacdo hospitalar.
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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sisttmica (HAS), de
acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiolo-
gia, é uma doenca de origem multifatorial e a
principal causa de doengas cardiovasculares
(DCV), caracterizada pelo aumento dos niveis
de pressao arterial sistolica (PAS > 140 mmHg)
e diastdlica (PAD > 90 mmHg). Tal doenca esta
relacionada a um conjunto de fatores que a oca-
sionam, dentre eles, idade, obesidade, histdrico
familiar, dieta rica em sodio, excesso alcool e 0

estilo de vida (LUQUINE JUNIOR et al., 2021).

Atualmente, conforme a Pesquisa Nacional
de Saude (2019), é evidenciado um crescimento
exponencial dessa patologia, contabilizando
mais de 38 milhdes de individuos, com 18 anos
ou mais, diagnosticados com HAS no Brasil
(MALTA et al., 2022). Dentre os fatores de
agravo, o envelhecimento populacional e o es-
tilo de vida prejudicial corroboram para a pro-
gressdo dessa taxa (JULIAO et al., 2021).

Vale ressaltar que, apés o diagnostico, a
aderéncia ao tratamento ainda € ardua, e exige
acOes integradas e coordenadas entre o sistema
de saude, profissionais da saude, individuos e
comunidade (JULIAO et al., 2021). Isso con-
siste, principalmente, no monitoramento e con-
trole da doenga. Assim, o tratamento desse dis-
tarbio na APS deve ser individualizado, conti-
nuo e integrado, baseando-se em mudancas no
estilo de vida (MEV), por meio de uma dieta
DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion), conduzida por um nutricionista, da redu-
cao da ingestdo de sddio, da prética regular de
exercicios fisicos, do controle do peso e da re-
ducdo do consumo de alcool (LUQUINE JU-
NIOR et al., 2021).

Além disso, pode ser realizado o tratamento
farmacologico, em que a escolha do medica-
mento segue as caracteristicas individuais de

cada paciente, destacando-se os diuréticos tia-
zidicos, bloqueadores dos canais de calcio, ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA) ou bloqueadores dos receptores de an-
giotensina (BRA). Logo, a abordagem desses
pacientes portadores desse distarbio na APS
deve ser sempre integral e longitudinal, respei-
tando as peculiaridades de cada caso (LU-
QUINE JUNIOR et al., 2021).

Diante desse cenario, 0 objetivo do estudo é
avaliar a abordagem da hipertenséo arterial sis-
témica realizada na Atencdo Primaria a Saude,
considerando a relevancia e as dificuldades as-
sociadas ao diagndstico e ao tratamento dessa
patologia. Uma vez que o tratamento de doen-
cas cronicas é de dificil adeséo para os pacien-
tes, por ser realizado de modo continuo,
abrange, também, a realizacdo do diagndstico e
do tratamento farmacoldgico e nao farmacolo-
gico deste disturbio, visando a equipar 0s pro-
fissionais de saude com informacdes para en-
frentar as adversidades ocorridas durante os
atendimentos na APS.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa, reali-
zada por meio de uma revisdo bibliografica nas
bases de dados: Biblioteca Virtual em Salde
(BVS), PubMed Central e Scientific Electronic
Library Online (SciELO). Para isso, foram de-
finidas as palavras-chave “Hipertensao”,
“Atengdo Primaria” e “Doenga Crdnica”. Os
critérios de inclusdo para a selecdo dos artigos
foram categorias de ensaios clinicos, estudos
observacionais ou estudos qualitativos, com ou
sem metanalises, publicados em periddicos nos
ultimos 4 anos (de 2020 a 2024), nos idiomas
portugués e inglés, que abordassem a hiperten-
sdo arterial sistémica (HAS) na Aten¢do Prima-
ria. Como critérios de exclusdo, foram exclui-
dos os artigos sem acesso gratuito, com textos
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incompletos, repetidos e que nao se enquadra-
ram na proposta da revisao.

A selecdo de artigos ocorreu em junho e ju-
Iho de 2024. Apds a sistematizagdo do resultado
da busca na base de dados, foi feita a analise do
escopo de cada publicagéo, observando-se os
critérios de selecdo junto ao resumo individual.
Com isso, os artigos foram selecionados para
leitura minuciosa, coleta de dados e apresenta-
¢ao de resultados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A HAS é uma doenca crénica que se origina
por maltiplos fatores e é considerada o principal
fator de risco para complicacGes cardiovascula-
res (SILVA et al., 2023). Esta intrinsecamente
relacionada aos habitos de vida, tais como se-
dentarismo e alimentacdo inadequada, rica em
triglicerideos, entre outros (JULIAO et al.,
2021). Nesse sentido, 0 governo criou 0 Sis-
tema HiperDia, o qual desempenha um papel
crucial no cuidado longitudinal na APS (SILVA
etal., 2022). Em adendo, o diagnostico diferen-
cial permite a distin¢do entre a HAS primaéria e
a secundaria, sendo essa informacédo importante
para a correta conduta acerca do tratamento,
tanto farmacolodgico, quanto ndo farmacoldgico,
dessa comorbidade (SAMPAIO et al., 2024).

Fisiopatologia da doenga

A HAS, comumente definida como pressédo
arterial elevada, € uma condicdo clinica multi-
fatorial, sendo atrelada ao comprometimento do
funcionamento bioldgico e de o6rgdos-alvo
(SILVA et al., 2023). Clinicamente, a comorbi-
dade é notada com a elevacdo da PAS para ni-
veis maiores do que 140 mmHg e/ou a PAD
maior do que 90 mmHg (MELO et al., 2021).

Essa comorbidade é uma das principais ori-
gens de DCV e de morte precoce. Além disso,
impacta indiretamente a qualidade de vida e a

produtividade do portador, bem como o sistema
de sadde e previdéncia locais (JULIAO et al.,
2021). Em 2015, ocorreu um estopim de inime-
ras mortes por acidente vascular cerebral, doen-
cas isquémicas, outras comorbidades vascula-
res e, inclusive, doencas renais, em todo o ce-
nario mundial (SILVA et al., 2023).

O aumento da prevaléncia da doenca ao
longo dos anos se relaciona ao envelhecimento
da populacéo e ao estilo de vida adotado, que
engloba desequilibrio alimentar, com exagero
do consumo de alimentos ultraprocessados e di-
eta rica em sadio, histérico familiar, obesidade,
caréncia de atividades fisicas e utilizacdo de ta-
baco e alcool. Com isso, a parcela populacional
mais afetada corresponde a mulheres, idosos e
pessoas com pouca ou nenhuma escolaridade
(JULIAO et al., 2021).

Em termos fisioldgicos, a regulacao da pres-
sdo arterial (PA) é complexa, dependendo da in-
teracdo entre sistemas neural, renal, endocrino
e cardiovascular. Porém, na maioria das vezes,
a causa da hipertensdo arterial é desconhecida.
A ativacdo do sistema nervoso simpaético, do
sistema renina angiotensina aldosterona e a
curva de pressdo natriurese alterada enqua-
dram-se como importantes mecanismos na re-
gulacdo fisiopatogénica da pressdo arterial.
Ademais, o estresse oxidativo é apontado como
outro fator presente no desencadeamento, po-
dendo ser reduzido de acordo com o padréo ali-
mentar do individuo, por meio da priorizacao de
alimentos naturais e pouco gordurosos (LOPES
etal., 2019).

Acrescenta-se, também, o estresse psicolé-
gico como um gatilho para a desregulagdo do
sistema autbnomo, provocando aumento da ati-
vidade simpética e, por fim, elevacdo da PA.
Nesse sentido, é comprovado que o estado emo-
cional também afeta indiretamente a salde vas-
cular do individuo, posto que determinadas si-
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tuacOes podem induzi-lo ao consumo de ali-
mentos especificos, preferencialmente calori-
cos. Esse fato causa predisposicao para o desen-
volvimento de um quadro de obesidade, outra
doenca que tem relacdo direta com a HAS (LO-
PES et al., 2019).

Manifestac@es clinicas e agravos

O aumento da pressdo arterial resulta de
uma combinacdo de fatores genéticos, ambien-
tais, sociais e relacionados ao estilo de vida.
Embora frequentemente assintomatica, a hiper-
tensdo pode cursar com sintomas como cefaleia
intensa, visdo turva e tontura. Dentre os fatores
de risco modificaveis estdo dietas ndo saudaveis,
especialmente com alto consumo de sal, gordu-
ras saturadas e trans, sedentarismo, tabagismo,
consumo de alcool e obesidade. Ja entre os fa-
tores de risco ndo modificaveis, destacam-se
historico familiar, idade acima de 65 anos, pre-
senga de comorbidades, como diabetes mellitus
ou doenca renal (MALTA et al., 2022).

Sendo um dos principais fatores de risco
para doencas cardiovasculares, doencas renais
crbnicas e morte prematura, a hipertensdo esta
associada a dislipidemia, obesidade abdominal
e diabetes mellitus, aumentando o risco de va-
rias cardiopatias, doenca arterial periférica, do-
enca renal crbnica, deméncia e Alzheimer.
Além disso, é uma doenca relacionada ao pro-
cesso de envelhecimento e ao endurecimento
progressivo dos vasos sanguineos, podendo le-
var as complicagGes em 6rgdos-alvo, como co-
racdo, em caso de doenca arterial coronariana,
insuficiéncia cardiaca, fibrilagdo atrial e morte
subita; cérebro, como em acidente vascular ce-
rebral e deméncia; rins, a exemplo da doenca
renal cronica; e sistema arterial, tal como do-
enca arterial obstrutiva periférica (MALTA et
al., 2022).

A HAS pode evoluir para o quadro de do-
enca renal cronica (DRC), onde sdo observadas

diversas manifestacBes clinicas cruciais para
entender o impacto dela na presséo arterial dos
pacientes. No quadro de hipertensao, hd uma di-
minui¢do na queda noturna da PA e um au-
mento na variabilidade da pressdo sanguinea,
especialmente em estagios avancados. Essa
analise da presséo arterial sistolica ao longo de
24 horas e do pulso de pressao revela uma asso-
ciacdo significativa com estagios avancados da
DRC, destacando a complexidade da doenca
nesses pacientes. Assim, é importante monito-
rar padrdes como “riser” (pressdo elevada a
noite) e “dipper” (queda adequada da pressao a
noite) para um manejo clinico eficaz (NAGA-
HAMA et al., 2024).

Outrossim, destacam-se manifestacdes cli-
nicas que incluem uma apresentacao inespeci-
fica, semelhante as outras formas de hiperten-
séo arterial pulmonar (HAP), o que torna o di-
agnostico diferencial desafiador. Apesar da pre-
senca da doenca, ndo foram detectadas diferen-
¢as hemodinamicas significativas. A pressao
em cunha, paradoxalmente normal, ocorre de-
vido ao comprometimento das pequenas veias
pulmonares, enquanto as veias pulmonares
maiores mantém pressao normal. Evidéncias ra-
dioldgicas, como opacidades em vidro fosco,
espessamento septal e linfadenopatia mediasti-
nal podem indicar congestao venosa sem signi-
ficativa doenca cardiaca esquerda. J& os testes
de funcdo pulmonar (TFP) e o teste de cami-
nhada de seis minutos (TC6) frequentemente
revelam valores baixos de capacidade de difu-
sdo do mondxido de carbono (DLCO) e satura-
¢do minima de oxigénio, Uteis para o diagnos-
tico diferencial. Por outro lado, o desenvolvi-
mento de edema pulmonar apds teste de vasor-
reatividade aguda sugere aumento da pressédo
hidrostatica transcapilar, caracteristica distin-
tiva da doenca veno-oclusiva pulmonar (DVOP)
(CAZEIRO et al., 2024).
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Além disso, a hipertensdo maligna é uma
condigdo coexistente a microangiopatia trom-
botica (MAT), capaz de causar lesdo organica
devido aos danos endoteliais, ocluséo vascular,
consumo de plaquetas, resultando em trombo-
citopenia consumptiva, e anemia hemolitica mi-
croangiopatica, devido a destruicdo das células
vermelhas do sangue ao passarem por pequenos
vasos danificados pela hipertenséo. Observa-se,
assim, a urgéncia no tratamento da hipertensao
maligna associada a MAT, uma condicao grave
que requer reconhecimento e tratamento imedi-
ato para prevenir complicacOes severas, aumen-
tando a morbidade e mortalidade e demandando
uma abordagem rapida e especifica no manejo
(LEISRING et al., 2023).

Diagnostico e diagnostico diferencial na
APS

Diante do crescimento de casos de hiperten-
sdo arterial sistémica na populacdo, o Ministé-
rio da Saude criou o programa “HiperDia”, que
atua na prevencdo de doencas crdnicas, como
hipertensdo arterial e diabetes, com o forneci-
mento de informacdes sobre tais patologias. E
importante ressaltar que o programa néo se des-
tina exclusivamente as pessoas ja diagnostica-
das, mas, também, aquelas que desejam atuar na
promocédo da saude, sendo de extrema impor-
tancia ao triar e ao diagnosticar a HAS entre 0s
usuarios cadastrados (SILVA et al., 2022).

Para o diagnostico da HAS, é essencial um
minimo de sete medic¢des da pressdo arterial no
periodo de 72 horas, segundo a Sociedade Bra-
sileira de Cardiologia (SBC), a partir da técnica
adequada: medida no brago, utilizando-se um
manguito adequado a circunferéncia do brago.
Na suspeita de HAS secundaria a coartacdo da
aorta, a medicdo deveré ser realizada nos mem-
bros inferiores, com manguitos apropriados.
Considera-se normotensdo quando as medidas
no consultorio sao < 120/80 mmHg. J& a pré-

hipertensdo caracteriza-se pela presenca de
PAS entre 121 e 139 e/ou PAD entre 81 e 89
mmHg (BURRELLO et al., 2018).

Fora do consultorio, a medig&o é geralmente
indicada quando o paciente apresenta sinais cli-
nicos, como obesidade, sedentarismo, disfun-
c¢ao renal, hipertensdo ndo detectada na consulta,
suspeita de hipertensdo do avental branco ou
efeito do avental branco, grande variagéo da PA,
hipotensdo postural ou para confirmar a persis-
téncia da HAS. Para a confirmacdo do diagnos-
tico, recomenda-se a medicao residencial da PA
(MRPA) e a Monitorizagdo Ambulatorial da PA
(MAPA). O MRPA envolve a medicdo da pres-
sdo trés vezes ao longo do dia, enquanto o
MAPA monitora a PA ininterruptamente por 24
horas, incluindo o periodo de vigilia e sono
(quando o sistema simpatico esta inativo) do
paciente (FEITOSA et al., 2024)

O diagnostico diferencial da HAS é essen-
cial para identificar a causa subjacente da ele-
vacdo da presséo arterial. Essa abordagem per-
mite distinguir entre a HAS primaria, que cons-
titui 95% dos casos, e a secundaria, presente em
3-5% dos casos, associada as condi¢cbes médi-
cas especificas, como DRC; hiperaldostero-
nismo; tumores como feocromocitoma e neu-
roblastoma; e uso de drogas ilicitas, que elevam
a PA. Deve-se suspeitar da secundaria quando,
durante a avaliacdo clinica, ha a presenca de
pelo menos um dos seguintes sinais ou sintomas:
edema, hematuria, proteindria, disuria, polaciu-
ria, noctdria, histdria de infecgdo urinaria, ano-
malia congénita do trato urinario principal-
mente associada & obstrugdo do trato urinario,
palidez, atraso de crescimento, anemia, sinco-
pes, fragueza muscular, polidria, caimbras,
constipagéo, distensdo abdominal e arritmias
(SAMPAIO et al., 2024).

De acordo com Barroso et al. (2021), as Di-
retrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial de
2020 recomendam exames auxiliares para a
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identificacdo do diagnostico diferencial de
HAS, que podem ser solicitados para detectar
lesBes em Orgdos-alvo, visando a posterior es-
tratificagdo do risco cardiovascular. Dentre es-
ses exames, incluem-se analise de urina; glice-
mia de jejum e hemoglobina glicada; creatinina
plasmaética; potéassio plasmatico; ritmo de filtra-
cdo glomerular estimado (RFGe); colesterol to-
tal; HDL-C e triglicérides plasmaticos; acido
drico plasmatico; e eletrocardiograma conven-
cional. Diferenciar a etiologia da HAS é crucial
para tomar decisdes terapéuticas que melhorem
os resultados de satde a longo prazo.

Tratamento farmacoldgico e ndo farma-
colégico na APS

As intervencdes efetivas para o tratamento
de adultos e idosos com HAS na APS sédo divi-
didas em duas esferas: o tratamento farmacolo-
gico e o ndo farmacolégico ou hibrido (MELO
et al., 2021). Entdo, para garantir 0s servi¢cos
que incentivem a adesédo aos tratamentos, 0s sis-
temas de saude tém a responsabilidade de ofe-
recer uma abordagem abrangente, equitativa e
economicamente viavel para o manejo continuo
da HAS (SILVA et al., 2023).

No inicio do tratamento e na auséncia de
contraindicacBes evidentes, as recomendacdes
para o tratamento farmacoldgico da HAS in-
cluem os diuréticos tiazidicos (hidroclorotia-
zida 25-50 mg/dia e clortalidona 12,5-25
mg/dia), os bloqueadores dos canais de calcio
ou inibidor da enzima conversora de angioten-
sina ou bloqueador do receptor da angiotensina
Il com o objetivo de reduzir os resultados car-
diovasculares compostos. Sabe-se, ainda, que
essa terapia farmacoldgica primaria para HAS
possui forte “Forca de Recomendagao”, isto €,
a maioria das pessoas pode ser beneficiada com
a intervencdo (MELO et al., 2021).

O mecanismo de ac¢do anti-hipertensiva dos
diuréticos é apontado como de grande relevan-
cia, devido aos seus efeitos diuréticos e natriu-
réticos, com a diminuicdo do volume extracelu-
lar. Posteriormente, apds cerca de quatro a seis
semanas, 0 volume circulante praticamente se
normaliza e h& reducdo da resisténcia vascular
periférica, sendo, entdo, eficazes no tratamento
da hipertensdo arterial. Dentre as classes dos
diuréticos, preza-se, preferencialmente, pelos
tiazidicos e similares, enquanto os de al¢a e
poupadores de potassio sdo reservados para Si-
tuacdes de hipertenséo associada a insuficiéncia
renal e no tratamento de hipopotassemia (MO-
RALES-OLIVAS, 2024).

Em alguns grupos populacionais especificos,
determinadas exortagdes sdo preferenciais,
como o exemplificado pelos pacientes afro-
americanos com hipertensdo, no qual ha o desa-
conselhamento de um inibidor da enzima de
conversao da angiotensina ou bloqueador do re-
ceptor da angiotensina Il como monoterapia.
Além disso, recomenda-se, em pacientes com
mais de 60 anos ou em mulheres de qualquer
origem étnico-racial, com diagndstico de hiper-
tensdo, iniciar o tratamento anti-hipertensivo
sem preferéncia por nenhum grupo farmacolo-
gico especifico. Em contrapartida, em pacientes
hipertensos com 65 anos ou mais, recomenda-
se utilizar um diurético do tipo tiazidico para re-
duzir os resultados cardiovasculares compostos
(MELO et al., 2021).

Embora ndo existam evidéncias suficientes
para as recomendacdes a favor ou contra o ini-
cio da terapia combinada ao invés da monotera-
pia com a adi¢do sequencial de outro medica-
mento, sugere-se, em pacientes com niveis de
PAS > 160 mmHg ou PAD > 100 mmHg, ini-
ciar o tratamento com uma combinagéo de anti-
hipertensivos de mais de uma familia, exceto a
combinagéo de inibidores da enzima de conver-
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sdo da angiotensina e bloqueadores/antagonis-
tas do receptor da angiotensina Il (MELO et al.,
2021). Corroborando a ideia, a Organizacao
Mundial de Satde (OMS) sugere como trata-
mento inicial a terapia combinada, de preferén-
cia em comprimido Unico, a fim de melhorar a
adesdo e a persisténcia (OPAS, 2022). Todavia,
0 uso de mais de uma das trés classes de medi-
camentos (inibidores da enzima de conversao
da angiotensina, bloqueadores do receptor de
angiotensina Il ou inibidores direto da renina)
no mesmo paciente ndo € indicado (MELO et
al., 2021).

Para pacientes com hipertenséo resistente
sem contraindicagOes, ou seja, aqueles que nao
sdo adequadamente controlados com dose ma-
xima tolerada de terapia, recomenda-se a adigédo
de espironolactona. De maneira conjunta, cabe
ao individuo a implementacdo de um trata-
mento ndo farmacolégico da HAS com a finali-
dade de melhorar a presséo arterial e a quali-
dade de vida (MELO et al., 2021).

O tratamento ndo farmacologico da HAS é
dividido em quatro dimensdes: reducédo do peso
em pacientes com sobrepeso ou obesidade; ali-
mentacdo; atividade fisica; e consumo de alcool
associado ao estilo de vida. Apesar da caracte-
rizacdo por baixa GRADE, é aconselhado aos
pacientes com hipertensao e sobrepeso, ou obe-
sidade, perder peso por meio de dietas para me-
Ihorar a pressdo arterial. Sob outra vertente,
tem-se uma forte GRADE no quesito alimenta-
¢do, uma vez que é recomendada uma dieta
DASH, conduzida por nutricionista, para o tra-
tamento ou prevencéo da hipertensdo para paci-
entes com HAS ou pacientes interessados com
outros fatores de risco cardiovascular. Em paci-
entes com hipertensdo, recomenda-se, também,
que a ingestdo de sodio seja limitada a ndo mais
do que 2.300 mg/dia, correspondente a 100
mmol/dia (MELO et al., 2021).

Para mais, estimula-se uma meta de exerci-
cio aerdbio de, pelo menos, 120 minutos por se-
mana para reducdo da PA. Somado a isso, € in-
dicado reduzir o consumo de alcool em pacien-
tes com hipertensdo e consumo excessivo (mais
de uma dose por semana para mulheres e duas
para homens), além de implementar modifica-
¢Oes no estilo de vida, assim como parte do tra-
tamento em todos os pacientes com HAS
(MELO et al., 2021).

CONCLUSAO

O estudo evidencia a importancia de uma
abordagem integrada e personalizada para o
manejo da hipertensdo arterial sisttmica na
Atencdo Priméria a Satde. A HAS é a principal
causa de doengas cardiovasculares, sendo uma
condicdo multifatorial que requer intervencoes
envolvendo tanto o tratamento farmacolégico
quanto o ndo farmacoldgico, porém, respei-
tando as peculiaridades de cada paciente.

Destacou-se ainda o desafio da adesdo ao
tratamento, a qual necessita de um trabalho em
conjunto entre os profissionais de saude, o sis-
tema de saude e a comunidade. Com isso, a efe-
tivacdo de programas como o HiperDia vai de
encontro a eficacia de iniciativas que visam
tanto ao gerenciamento da hipertensdo quanto a
prevencdo, concedendo suporte continuo e
conscientizacdo sobre a doenca aos pacientes.

Algumas ferramentas utilizadas, como
MAPA e MRPA, configuram-se como essenci-
ais para o diagnoéstico precoce e 0 acompanha-
mento dos casos, possibilitando intervir de ma-
neira mais precisa. De outro modo, a combina-
cao de terapias farmacologicas, juntamente com
mudanga nos habitos de vida, por meio da dieta
DASH, consumo moderado de alcool e exerci-
cios praticados de maneira regular, também se
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torna primordial para o controle da presséo ar-
terial, propiciando uma melhora da qualidade
de vida dos pacientes.

Um tratamento personalizado, considerando
fatores como idade, comorbidades e aspectos
socioecondémicos do paciente, é fundamental
para 0 sucesso de todo 0 processo terapéutico.

Assim, o gerenciamento da HAS na APS deve
ser feito de forma abrangente, integrando meios
de prevencdo, diagnostico precoce e tratamento
individualizado, de modo a promover desfe-
chos clinicos positivos e uma qualidade de vida
adequada para os pacientes hipertensos.
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INTRODUCAO

A miocardite aguda é uma inflamacdo do
miocérdio, frequentemente causada por infec-
¢Oes virais, mas também pode ser desencadeada
por outros agentes infecciosos, doencgas autoi-
munes, e fatores toxicos e medicamentosos. A
condicdo é clinicamente heterogénea, variando
de casos assintométicos a formas fulminantes
que resultam em insuficiéncia cardiaca grave e
morte subita. A complexidade do diagndstico e
a variabilidade na apresentacdo clinica fazem
da miocardite aguda um desafio significativo na
pratica médica (LAMPEJO et al., 2021).

A relevéncia de estudar a miocardite aguda
tem aumentado nas Ultimas décadas, especial-
mente devido ao avango das técnicas diagnosti-
cas e ao melhor entendimento da sua patogé-
nese. O impacto da miocardite no sistema de sa-
Ude € substancial, ndo apenas pelos custos dire-
tos associados ao tratamento e manejo dos pa-
cientes, mas também pelas consequéncias a
longo prazo, como a necessidade de transplante
cardiaco em casos mais graves (TSCHOPE et
al., 2021).

Além disso, a pandemia de Covid-19 trouxe
nova atencdo a miocardite, visto que o SARS-
CoV-2 foi identificado como um agente poten-
cial de inflamagdo miocérdica. Isso ressalta a
importancia do diagnostico rapido e preciso,
bem como a necessidade de diretrizes claras
para 0 manejo desses pacientes (AMMIRATI et
al., 2021). A intersecdo entre doencas infeccio-
sas emergentes e condi¢des inflamatdrias cardi-
acas sublinha a urgéncia de uma abordagem
multidisciplinar e integrada para tratar a mio-
cardite.

O estudo da miocardite aguda também tem
implicagdes significativas para a pesquisa cien-
tifica e o desenvolvimento de novas terapias. A
compreensdo detalhada dos mecanismos imu-
noldgicos e celulares envolvidos na inflamagao

miocardica pode abrir caminhos para tratamen-
tos inovadores que visem reduzir a mortalidade
e melhorar a qualidade de vida dos pacientes
afetados (CRISCI et al., 2023). A colaboracao
internacional e a padronizagéo de protocolos de
pesquisa Sd0 essenciais para avangar nesse
campo.

O objetivo deste estudo foi explorar em pro-
fundidade os diferentes aspectos da miocardite
aguda, desde a etiologia até o tratamento, for-
necendo uma visdo abrangente baseada nas evi-
déncias mais recentes. Ao fazer isso, esperamos
contribuir para o aprimoramento do conheci-
mento e das praticas clinicas, beneficiando
tanto os profissionais de saude quanto os paci-
entes que enfrentam essa condicdo desafiadora.

METODO

Trata-se de uma revisdo sistematica reali-
zada no periodo de maio a julho de 2024, por
meio de pesquisas na base de dados do PubMed.
Os descritores, segundo 0 DeCS/MeSH, foram
“Myocarditis”, “Therapeutics” e “Diagnosis” e
combinados pelo operador booleano AND.
Desta busca, foram encontrados 2.857 artigos,
posteriormente submetidos aos critérios de se-
lecdo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués, publicados no peri-
odo de 2019 a 2024 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, como estu-
dos do tipo revisdo, disponibilizados na integra.
Os critérios de exclusao foram: artigos disponi-
bilizados na forma de resumo, pagos, que ndo
abordavam diretamente a miocardite aguda ou
que a correlacionaram com outras doencas.

Ap0s os critérios de selecdo, restaram 11 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
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categorias tematicas abordando: etiologia, fisi-
opatologia, sintomas, diagndstico e tratamento.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Etiologia

A miocardite aguda é uma condicdo infla-
matoria do miocardio que pode ser desencade-
ada por uma variedade de fatores etioldgicos,
incluindo infecgdes, doengas autoimunes, ex-
posicao a toxinas e reacdes de hipersensibili-
dade a medicamentos. Entre as causas infeccio-
sas, 0s virus sdo 0s mais comuns, destacando-
se 0s enterovirus, especialmente os virus cox-
sackie B, além de adenovirus, parvovirus B19,
herpesvirus humano 6, citomegalovirus e virus
da gripe (LAMPEJO et al., 2021; TSCHOPE et
al., 2021). A pandemia de Covid-19 trouxe a
tona 0 SARS-CoV-2 como um agente significa-
tivo de miocardite, com casos reportados tanto
durante a infeccdo aguda quanto em suas seque-
las (AMMIRATI et al., 2021). Além das infec-
cOes virais, infeccbes bacterianas como
Corynebacterium diphtheriae, Borrelia
burgdorferi e Staphylococcus aureus também
séo reconhecidas causas de miocardite, assim
como infec¢Bes flngicas e parasitarias, inclu-
indo Aspergillus spp. e Trypanosoma cruzi, res-
ponsavel pela doenca de Chagas (TSCHOPE et
al., 2021; RAZZANO & FALLON, 2020). As
doencas autoimunes, como lUpus eritematoso
sistémico, sarcoidose e vasculites, podem de-
sencadear miocardite através de mecanismos
imunoldgicos que resultam em inflamacao mi-
ocardica (LASICA et al., 2023). Exposicao a
toxinas, como alcool e drogas ilicitas, além de
certos medicamentos, como quimioterapicos e
imunoterapicos, sdo outras causas conhecidas
de miocardite (TSCHOPE et al., 2021; SCHU-
LTHEISS et al., 2021). Reacbes de hipersensi-
bilidade a medicamentos, como antibidticos e

anti-inflamatorios néo esteroides, podem resul-
tar em inflamagdo miocardica. Radiacéo, doen-
cas metabdlicas e condicBes genéticas sdo cau-
sas menos comuns, mas ainda assim relevantes,
de miocardite (SEXSON TEJTEL et al. 2022,
MARTENS et al., 2023).

Fisiopatologia

A fisiopatologia da miocardite aguda en-
volve uma série de eventos complexos que se
iniciam com a introducdo de um agente etiolé-
gico e culminam em inflamacdo miocérdica e
disfuncéo cardiaca. A resposta inflamatoria e 0s
mecanismos subsequentes desempenham pa-
péis cruciais na progressdo da doenca. Na fase
inicial, especialmente em infec¢0es virais, 0 vi-
rus ataca diretamente os cardiomidcitos, le-
vando a morte celular e a liberagdo de antigenos
virais, 0 que provoca uma resposta imunoldgica
inata caracterizada pela ativacdo de células NK
e macréfagos, e producdo de citocinas pré-in-
flamatorias (TSCHOPE et al., 2021; AMMI-
RATI et al., 2021). Segue-se a resposta adapta-
tiva, na qual células T e B sdo ativadas. As cé-
lulas T citotoxicas atacam os cardiomiocitos in-
fectados, exacerbando a lesdo celular, enquanto
as células B produzem anticorpos que formam
complexos imunes, agravando a inflamacao
(CRISCI et al., 2023). Esta fase é marcada por
inflamacdo miocérdica intensa, edema e infil-
tracdo de celulas inflamatdrias, que podem ser
visualizadas por técnicas de imagem como a
ressonancia magnética cardiaca (RMC)
(BIERE et al., 2019). A inflamacao persistente
leva a necrose dos cardiomiocitos e ao remode-
lamento ventricular adverso, comprometendo a
funcgdo contrétil do coragdo e resultando em dis-
funcdo ventricular e insuficiéncia cardiaca
(SCHULTHEISS et al., 2021). Além disso, a
resposta inflamatéria pode desencadear arrit-
mias potencialmente fatais, contribuindo para a
alta mortalidade associada a miocardite aguda
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(LAMPEJO et al., 2021). Em alguns casos,
apos a fase aguda, o coragdo pode se recuperar
completamente se a inflamagé&o for resolvida e
a lesdo tecidual minima. No entanto, em outros
casos, a inflamacdo pode persistir, levando a
uma condicdo crdnica conhecida como cardio-
miopatia inflamatoria, que pode evoluir para in-
suficiéncia cardiaca dilatada, necessitando de
intervencdes terapéuticas a longo prazo

(TYMINSKA et al., 2022; CRISCI et al., 2023).

Sintomas

A miocardite aguda pode apresentar uma
ampla gama de manifestacOes clinicas, que va-
riam desde sintomas leves e inespecificos até
insuficiéncia cardiaca grave e morte stbita. Os
sintomas mais comuns incluem dor toracica,
que pode ser semelhante a de um infarto do mi-
ocardio, palpitacdes, dispneia e fadiga
(TSCHOPE et al., 2021). Em muitos casos, 0s
pacientes podem relatar sintomas precedentes
de uma infeccgéo viral, como febre, mialgia e fa-
ringite, refletindo a etiologia infecciosa subja-
cente (LAMPEJO et al., 2021). Arritmias,
como taquicardia ventricular ou fibrilacéo atrial,
sdo frequentes e podem ser graves, contribu-
indo significativamente para a morbidade e
mortalidade associadas a miocardite (SCHU-
LTHEISS et al., 2021). Em casos graves, a mi-
ocardite pode evoluir rapidamente para choque
cardiogénico e insuficiéncia cardiaca aguda,
com sintomas como edema periférico, ortop-
neia e hepatomegalia (AMMIRATI et al., 2021).
Em criangas, a apresentacdo pode ser particu-
larmente variavel, desde sintomas respiratérios
inespecificos até sinais de insuficiéncia cardi-
aca grave (TYMINSKA et al., 2022).

Diagndstico
O diagndstico de miocardite aguda é desafi-
ador devido a variabilidade dos sintomas e a au-

séncia de um teste diagndstico definitivo. O di-
agnastico geralmente é baseado em uma com-
binacdo de achados clinicos, laboratoriais e de
imagem. Exames laboratoriais podem mostrar
elevacdo de marcadores inflamatérios, como
proteina C-reativa (PCR) e velocidade de he-
mossedimentacdo (VHS), além de biomarcado-
res cardiacos, como troponinas e peptideo na-
triurético tipo B (BNP), que sdo indicativos de
lesdo miocardica (CRISCI et al., 2023). Eletro-
cardiograma (ECG) pode revelar alteracfes
inespecificas, como supradesnivelamento do
segmento ST, inversdo de ondas T ou arritmias
(LASICA et al., 2023). A ressonancia magné-
tica cardiaca (RMC) ¢ a ferramenta de imagem
de escolha para o diagndstico de miocardite,
pois permite a visualizagdo direta da inflamagao
miocardica através de técnicas como realce tar-
dio com gadolinio (LGE) e mapeamento T1 e
T2 (BIERE et al., 2019). A bidpsia endomio-
cardica, apesar de ser o padrdo-ouro para o di-
agnostico, raramente € utilizada devido a sua
natureza invasiva e a possibilidade de falsos ne-
gativos, sendo reservada para casos em que 0O
diagnostico permanece incerto apos a avaliacao
ndo invasiva (TSCHOPE et al., 2021).

Tratamento
O tratamento da miocardite aguda depende
da gravidade dos sintomas e da etiologia subja-
cente. Em casos leves a moderados, 0 manejo
geralmente é de suporte, com repouso, monito-
ramento e tratamento sintomatico, incluindo o
uso de analgésicos para dor toracica e antiarrit-
micos para controle de arritmias (AMMIRATI
et al., 2021). Pacientes com insuficiéncia cardi-
aca aguda podem necessitar de terapia intensiva,
incluindo o uso de diuréticos, inotropicos e su-
porte ventilatorio (TYMINSKA et al., 2022).
Em casos de choque cardiogénico, pode ser ne-
cessario o uso de dispositivos de assisténcia
ventricular, como a oxigenacgao por membrana
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extracorporea (ECMO) (SCHULTHEISS et al.,
2021). A imunossupressdao com corticosteroi-
des ou outros agentes imunossupressores pode
ser considerada em casos de miocardite autoi-
mune ou mediada por hipersensibilidade, em-
bora seu uso em miocardite viral seja contro-
verso (TSCHOPE et al., 2021; CRISCI et al.,
2023). Em situagOes de miocardite fulminante,
0 transplante cardiaco pode ser a Unica opgdo
terapéutica vidvel para pacientes com faléncia
cardiaca refrataria ao tratamento convencional
(LASICA et al., 2023). Além disso, a identifi-
cacdo e o tratamento da etiologia subjacente,
como a erradicagéo de infeccGes bacterianas ou
a suspensdo de medicamentos causadores, Sao
cruciais para 0 manejo adequado da doenga
(SEXSON TEJTEL et al. 2022).

CONCLUSAO

A miocardite aguda é uma condi¢do com-
plexa e multifacetada que apresenta desafios
significativos em termos de diagndstico e trata-
mento. A variabilidade na apresentacgdo clinica,
que vai desde sintomas leves e inespecificos até
insuficiéncia cardiaca grave e morte subita, des-
taca a necessidade de uma abordagem clinica
cuidadosa e multidisciplinar. Os avangos em
técnicas de imagem, como a ressonancia mag-
nética cardiaca, e a identificacdo de biomarca-
dores especificos tém melhorado significativa-
mente a capacidade de diagnosticar a condi¢ao
de maneira mais precisa e precoce.

A etiologia diversificada da miocardite, in-
cluindo infecgdes virais e bacterianas, doengas
autoimunes e exposi¢édo a toxinas, exige um en-
tendimento profundo dos mecanismos patologi-
cos subjacentes para o desenvolvimento de tra-
tamentos eficazes. As estratégias terapéuticas
variam desde 0 manejo de suporte em casos le-
ves a intervengdes intensivas e transplante car-
diaco em casos fulminantes, ressaltando a im-
portancia de uma avaliagdo individualizada e
criteriosa de cada paciente.

A pandemia de Covid-19 trouxe a luz novas
dimens6es da miocardite, especialmente em re-
lacdo a infeccdo pelo SARS-CoV-2, subli-
nhando a necessidade continua de pesquisa e
atualizacdo das diretrizes de manejo. A colabo-
racdo internacional e a padronizagdo de proto-
colos de pesquisa s@o essenciais para avancar
no entendimento da doenca e desenvolver no-
vas terapias.

Por fim, a educacdo continua de profissio-
nais de saude sobre os avancos no diagndstico
e no tratamento da miocardite € crucial para me-
Ihorar os desfechos dos pacientes. A inclusédo
deste capitulo no livro visa fornecer uma revi-
sdo abrangente e atualizada sobre a miocardite
aguda e servir como um recurso valioso para
médicos, pesquisadores e estudantes que bus-
cam aprofundar seu conhecimento sobre essa
condicdo desafiadora.
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INTRODUCAO

A doenca arterial coronariana (DAC), tam-
bém chamada de doenca isquémica do coracao
(DIC), é caracterizada pela reducdo do fluxo
sanguineo coronariano, de modo a resultar em
sofrimento do miocardio. Pode se apresentar
sob diversas formas, como angina estavel, an-
gina instavel, infarto do miocérdio, insuficién-
cia cardiaca isquémica, entre outros (ORNER et
al., 2019). Com o passar dos anos e o envelhe-
cimento da populacdo brasileira, tanto a preva-
Iéncia dessas condi¢Bes quanto os métodos te-
rapéuticos disponiveis aumentaram significati-
vamente. O relatério Global Burden of Disease
(2021) apontou que os portadores de DAC no
Brasil passaram de 1,48 milhdo em 1990 para
mais de 4 milhdes em 2019. Soma-se a isso uma
taxa de mortalidade significativa; somente em
2019, a DAC foi responsavel por 171.246 6bi-
tos, o que corresponde a cerca de 43% de todas
as mortes por doenca cardiovascular, de acordo
com a mesma anélise.

Diante disso, é necessario que os profissio-
nais de satide tenham conhecimento sobre as es-
tratégias terapéuticas disponiveis e sobre suas
indicacdes. Assim, o0 objetivo do presente es-
tudo é determinar em quais situacdes a cirurgia
de revascularizagdo do miocardio (CRM) se
mostrou a melhor opgdo terapéutica quando
comparada ao tratamento clinico contempora-
neo e a intervencdo percutanea (angioplastia),
seja ela para a colocagdo de um baldo, de um
stent metalico ou de um stent farmacoldgico.
Dessa forma, estabeleceu-se as vantagens e as
desvantagens desses métodos, de maneira a
destacar a resolutividade de cada um e suas ta-
xas de complicagOes, incluindo morte, AVC,
infeccBes, revascularizacdo pos-intervencdo e
outros. Com isso, pretende-se criar uma base
tedrica sélida, que possibilite uma intervencdo
assertiva e eficaz.

METODO

Consiste em uma revisao narrativa de arti-
gos, livros e guidelines encontrados em bases
de dados (PubMed e SciELO), na biblioteca vir-
tual da Faminas-Muriaé e no site da Sociedade
Brasileira de Cardiologia, realizada no periodo
de junho a agosto de 2024. Foram utilizados os
seguintes descritores: “doenga arterial coronari-
ana”, “revascularizagdo cirargica do miocardio”
e “opgoes terapéuticas para DAC e suas indica-
¢oes”. A partir dessa busca, foram encontradas
51 publicagdes, as quais foram, posteriormente,
submetidas aos critérios de selecéo.

Os critérios de inclusdao foram: publicacGes
em portugués ou em inglés, do periodo de 2019
a 2024 e que abordavam as definicdes, fisiopa-
tologias e, principalmente, as opcdes terapéuti-
cas das doencas arteriais coronarianas. Os crité-
rios de exclusdo foram: estudos que néo aten-
diam aos critérios de inclusao, disponibilizados
na forma de resumo, que ndo abordavam a te-
matica estudada ou que ndo consideravam a in-
tervencdo cirurgica como uma das formas de
tratamento da DAC.

Apbs a aplicacdo desses critérios, restaram
26 publicacOes, as quais foram submetidas a
uma analise criteriosa para coleta de informa-
¢Oes e formulagdo de uma conclusédo, que foi
apresentada de maneira dissertativa ao longo do
capitulo, de maneira a se destacar os quesitos
que devem ser levados em consideracgdo para a
indicacdo da CRM (como tipo de lesdo, exten-
sdo dos danos ao miocardio e capacidade de o
paciente suportar a intervencgéo).

RESULTADOS E DISCUSSAO

O conceito de revascularizagdo do miocar-
dio decorre do restabelecimento do fluxo nor-
mal de sangue para o0 coracao, sendo necessario
quando ocorre um processo conhecido como
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doenca arterial coronariana aterosclerdtica,
uma patologia que, por meio de leséo endotelial,
leva a deposicdo de lipidios e componentes in-
flamatorios na parede dos vasos coronarios, for-
mando placas aterosclerdticas (ORNER et al.,
2019).

Essas placas, ao se soltarem, podem obstruir
as coronarias, resultando em uma série de doen-
¢as, como o infarto agudo do miocéardio (IAM).
Para reverter este quadro, de maneira a restabe-
lecer o fluxo sanguineo, existem duas aborda-
gens possiveis.

A primeira delas baseia-se na angioplastia,
um procedimento minimamente invasivo reali-
zado percutaneamente, geralmente através de
acesso na virilha ou no pulso, de modo a se fa-
zer uso de baldo ou stent para comprimir a placa
de ateroma e garantir a abertura da coronaria. A
segunda abordagem ¢é a criacdo de uma nova
passagem para 0 sangue através da colocacao
cirargica de enxertos, o que é conhecido como
revascularizacdo cirdrgica do miocéardio.

Dessa forma, na angioplastia coronariana,
um cateter guia é avancado até alcancar as arté-
rias coronérias. Um bal&o é entdo inserido atra-
ves do cateter guia até o local da obstrucdo. O
baldo do cateter é posicionado exatamente na
area da placa de ateroma que estd causando a
obstrucéo e ¢ inflado rapidamente. A presséo do
baldo comprime a placa de ateroma contra as
paredes da artéria, restaurando temporaria-
mente o fluxo sanguineo normal. Apds a angio-
plastia com o baldo, um stent é posicionado. O
stent € um pequeno tubo metalico expansivel
que é montado sobre o baldo do cateter. O baldo
do cateter é inflado novamente, desta vez ex-
pandindo o stent contra as paredes da artéria co-
rondria, fixando-o no local e mantendo a artéria
aberta.

Ao longo dos anos, a angioplastia evoluiu
até o estado atual, tornando-se cada vez mais

eficaz. A primeira intervencao coronaria percu-
tanea (ICP) foi realizada em setembro de 1977
por Andreas Grintzig, utilizando um cateter de
angioplastia de baldo rudimentar montado em
um fio fixo. Esta abordagem para o tratamento
da doenca arterial coronariana foi revolucioné-
ria, competindo ndo apenas com a cirurgia de
revascularizacdo do miocérdio, evitando a tora-
cotomia aberta, mas também emergindo como
o tratamento preferencial no cenério de infarto
agudo do miocardio, substituindo o tratamento
médico com trombdlise. No entanto, 0 sucesso
da angioplastia com baldo na prética clinica foi
limitado pelo risco de recuo agudo do vaso, re-
modelacdo vascular negativa, reestenose e, par-
ticularmente, pelo risco de fechamento abrupto
do vaso nas horas iniciais apds o procedimento
(STEFANINI et al., 2017).

Em 1986, Jacques Puel e Ulrich Sigwart in-
troduziram stents coronarios metélicos na pra-
tica clinica para superar as principais limitacoes
da angioplastia com bal&o.

Como segunda forma de abordagem, temos
a cirurgia de revascularizacdo do miocardio
(CRM), um procedimento que visa desviar 0
fluxo sanguineo de uma artéria coronaria par-
cial ou completamente obstruida pela placa ate-
rosclerdtica, utilizando enxertos de artérias ou
veias autélogas, isto é, provenientes do proprio
individuo. Esse desvio é conhecido como
bypass (ALEXANDER & SMITH, 2016).

A CRM esta entre os procedimentos cirdr-
gicos de grande porte mais comumente realiza-
dos. Nos Estados Unidos, aproximadamente
400 mil cirurgias desse tipo séo realizadas anu-
almente. No entanto, na Ultima década, houve
um declinio de 30%, justificado pelo aumento
da realizagéo de procedimentos de revasculari-
zagdo corondria percutanea.

O procedimento de CRM consiste em uma
esternotomia mediana. Nenhum musculo é cor-

72




tado, e, ao final do processo, o esterno é repa-
rado por meio de fixagcdo com fios. Esta incisdo
proporciona uma exposicéo ideal.

Para que a cirurgia seja bem-sucedida, o co-
racao fica tipicamente parado. Isso € feito oclu-
indo-se a aorta ascendente e perfundindo-se o
coragdo com uma solucdo cardioplégica fria e
rica em potéssio. A parada requer uma maquina
de circulacdo extracorporea, que fornece pres-
sdo de perfusdo e oxigenacdo para suportar a
circulagdo durante o periodo de 1 a 2 horas de
parada cardiaca isquémica.

Os enxertos mais comumente utilizados
para o bypass (isto &, para o desvio) sdo a artéria
toracica interna esquerda e a veia safena magna.
Normalmente, o uso do enxerto da artéria tora-
cica interna esquerda € preferivel quando ha
obstrucdo da artéria coronaria descendente an-
terior esquerda, sendo considerado um impor-
tante indicador de qualidade para a CRM, asso-
ciado a taxas de paténcia a longo prazo mais al-
tas que o enxerto de veia safena.

Para garantir que o procedimento seja adap-
tado a anatomia coronaria do paciente, é essen-
cial que o cirurgido revise a angiografia corona-
ria antes da operacdo, podendo também solici-
tar acesso as imagens angiograficas na sala de
operacdo. As artérias coronarias com estenoses
proximais clinicamente significativas e vasos
distais patenteados, ou seja, desobstruidos, sao
considerados potencialmente adequados para
enxertos.

Durante a operacdo, é necessario inspecio-
nar diretamente e palpar externamente cada ar-
téria corondria epicardica com estenose proxi-
mal, a fim de identificar um local distal ade-
quado para a anastomose. Apos isso, realiza-se
uma incisdo na artéria coronéria distal & este-
nose, e 0 enxerto é anastomosado manualmente.
A sutura da anastomose distal é auxiliada por
magnificacdo Optica e constitui a parte tecnica-

mente mais desafiadora da operacdo. A anasto-
mose proximal é realizada a partir de uma aor-
totomia na aorta ascendente proximal, exceto
para enxertos arteriais in situ, nos quais o fluxo
arterial nativo € preservado (por exemplo, um
enxerto de artéria toracica esquerda).

Todo o ato cirdrgico geralmente durade 3 a
4 horas. Os pacientes tendem a permanecer no
hospital de 5 a 7 dias apds a cirurgia e necessi-
tam de 6 a 12 semanas apds a alta para recupe-
racdo completa.

Opcoes terapéuticas

Revascularizagdo cirurgica do miocéardio
versus terapia médica

Segundo trés ensaios clinicos randomizados
e controlados, para pacientes com DAC multi-
vascular grave, foi demonstrado que a revascu-
larizacdo do miocérdio propicia maior sobre-
vida quando comparada a terapia médica iso-
lada (VETERANS ADMINISTRATION CO-
RONARY ARTERY BYPASS SURGERY
COOPERATIVE STUDY GROUP, 1984;
VARNAUSKAS et al., 1988; CASS, 1983).

Outro estudo, realizado com 2.496 pacientes,
comprova os beneficios da CRM demonstrando
que essa intervengdo resultou em menor morta-
lidade quando comparada a terapia medicamen-
tosa em 5 anos (10% vs. 16%), 7 anos (16% vs.
22%) e 10 anos (26% vc. 31%) (YUSUF et al.,
1994).

Conclui-se ent&o, que a revascularizagao do
miocardio apresenta beneficios relativos de so-
brevivéncia quando comparada a terapia farma-
coldgica entre os subgrupos. Todavia, o benefi-
cio absoluto de sobrevivéncia é maior para pa-
cientes com maior risco, aquelas com DAC
mais extensa e aqueles com disfuncdo ventricu-
lar esquerda.

Uma limitagdo dos principais ensaios clini-
cos que comparam essas duas terapias, tem re-
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lagdo com estes estudos envolverem poucos pa-
cientes idosos e poucas mulheres. Outrossim,
ndo houve grandes ensaios comparando o0 ma-
nejo médico contemporaneo, por exemplo, o
uso de nitratos é indiscutivelmente eficaz no
alivio de sintomas, mas o impacto de acao pro-
longada nos desfechos clinicos nunca foi rigo-
rosamente testado.

Revascularizagdo cirargica do miocéardio
Vversus intervengdo coronariana percutanea

Uma metanalise envolvendo 10 ensaios rea-
lizados antes de 2006 incluiu dados de 7.812
pacientes, com varios tipos de doenca coronari-
ana multivascular, e mostrou que a CRM e a
ICP resultam em mortalidade semelhante em
5,9 anos de acompanhamento (15% e 16%, res-
pectivamente) (HLATKY et al., 2009).

Outra forma de avaliar as indicacdes para
essas duas terapéuticas é avaliar a probabilidade
de o paciente apresentar um acidente vascular
cerebral (AVC) e a necessidade de um novo
procedimento de revasculariza¢do. Quando le-
vamos isso em conta, sujeitos que passaram
pela CRM apresentam maior chance de apre-
sentar um AVC, mas menor probabilidade de
necessitar de um novo procedimento de revas-
cularizacdo. Todavia, essa metanalise apresenta
limitaces, ja que os ensaios realizados, em sua
grande maioria, ndo incluiam pacientes com do-
enca de trés vasos ou DAC descendente anterior
esquerda, diabetes ou disfuncéo ventricular es-
querda, situacdes as quais a CRM é conhecida
por melhorar a sobrevida.

Estudos observacionais e ensaios mais re-
centes incrementaram as investigagoes anterio-
res, incluindo pacientes de maior risco, o que
era uma limitacdo do estudo anterior. Ademais,
esse novo estudo adicionou pacientes tratados
com terapia contemporanea e stents farmacolo-
gicos de primeira geracdo. Mohr et al. (2013)
analisaram pacientes que apresentavam DAC

principal esquerda ou doenca de trés vasos, que
passaram por CRM ou ICP. Esse estudo foi es-
sencial para a determinacdo do escore SYN-
TAX, que tem como finalidade medir a exten-
sdo e complexidade da doenca arterial corona-
riana e a complexidade antecipada da ICP.
Deste modo, ele € eficaz para classificar a com-
plexidade da DAC, caracterizando-a em: como
baixa (< 22), intermediaria (23 a 32) ou alta (>
33).

Ap6s 5 anos, 0s pacientes que passaram por
CRM, quando comparados com os atribuidos a
ICP, apresentaram taxas menores de morte
(11,4% vs. 13,9%), infarto do miocardio (3,8%
vs. 2,4%), revascularizagéo (26,9% vs. 37,3%)
e de morte por causas cardiacas (5,3% vs. 9,0%).
Entretanto, apresentaram taxa maior de AVC
(3,7% vs. 2,4%).

Doenca de trés vasos

Na ética do estudo supracitado, todo paci-
ente que apresenta doenca de trés vasos é bene-
ficiado pela cirurgia de revascularizacdo do mi-
ocardio, ja que, em comparacdo a ICP, as taxas
de mortalidade s&o de 9,2% contra 14,6%, res-
pectivamente.

Contudo, em pacientes que apresentam uma
DAC de baixa complexidade (escore SYNTAX
<22), aintervengao coronariana percutanea nao
foi menos vantajosa que a cirurgia invasiva. Por
outro lado, quando o paciente é classificado
dentro desse escore com > 23, ou seja, com do-
enca intermediaria ou alta, a CRM se mostrou
superior.

Por esse motivo, as diretrizes da Ameri-
can College of Cardiology Foundation-Ameri-
can Heart Association (ACCF-AHA) definem
como recomendacdo classe | que para pacientes
com DAC multivascular o tratamento € a CRM
(FIHN et al., 2014).
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Fatores complicadores

Diabetes mellitus

Segundo Cohn (2016), o diabetes é uma
condicdo biologicamente caracterizada por um
estado inflamatorio, proliferativo e pré-trombo-
tico. Isso pode explicar o fato de os pacientes
diabéticos terem maior risco de estenoses e
ocluséo, além de apresentarem DAC mais difu-
sas e extensas. Apenas por esse fato, a escolha
de CRM em pacientes diabéticos ja é justificada,
ja que essa terapia tem demonstrado maior efi-
ciéncia em pacientes com alteragfes mais gra-
VES.

Farkouh et al. (2008) randomizaram pacien-
tes com DM para CRM e ICP. Os resultados
mostraram que apos 5 anos pacientes que reali-
zaram a cirurgia tiveram menor taxa de desfe-
chos primérios de morte, os quais dizem res-
peito ao infarto do miocardio ou AVC (18% vs.
26,6%) e de mortalidade geral (10,9% vs.
16,3%), mas uma taxa mais alta de AVC em
comparacdo com pacientes atribuidos a ICP
(5,2% vs. 2,4%).

Com base nestas informacdes, as diretrizes
do ACCF-AHA para o tratamento de pacientes
com doenca cardiaca isquémica estavel agora
ddo a CRM uma recomendacéo de classe | para
pacientes com DAC multivascular e diabetes
(FIHN et al., 2014).

Disfuncéo ventricular esquerda e doenca
da valvula mitral

Um estudo comparou o uso da CRM com a
terapia médica em um grupo de pacientes com
disfuncéo ventricular esquerda grave e insufici-
éncia cardiaca. O produto deste estudo mostrou
gue o procedimento invasivo néo reduziu signi-
ficativamente a mortalidade pelas causas pri-
marias em comparacao a terapia méedica (36%
vs. 41%). Contudo, houve redugdes significati-
vas de mortalidade cardiovascular (28% vs.
33%) e morte ou hospitalizagdo por condicGes

cardiovasculares (58% vs. 68%) (CARSON et
al., 2014).

Recentemente foram apresentados resulta-
dos relacionados ao acompanhamento a longo
prazo da mesma populacdo do estudo STICH,
que mostrou que ap6s 10 anos de acompanha-
mento os pacientes que se sujeitaram & CRM ti-
veram taxas mais baixas de morte por qualquer
causa (58,9% vs. 66,1%), de morte por causas
cardiovasculares (40,5% vs. 49,3%) e de morte
por qualquer causa ou hospitaliza¢&o por causas
cardiovasculares (76,6% vs. 87,0%) quando
comparados aos enfermos que realizaram a ICP
(CARSON et al., 2014).

De acordo com estudo observacionais, em
pacientes com doenca arterial coronariana mul-
tivascular e insuficiéncia mitral isquémica con-
comitantes, a terapia médica ou a intervencgdo
coronariana percutanea esta associada a desfe-
chos ruins, enquanto a revascularizagdo do mi-
ocardio apresenta desfechos comparativos me-
Ihores. Embora sejam necessarios acompanha-
mento a longo prazo e estudos adicionais, dados
preliminares randomizados sugerem que, em
pacientes adequadamente selecionados, a re-
vascularizacdo coronariana cirurgica isolada
pode ser suficiente para reduzir a insuficiéncia
mitral moderada e reverter o remodelamento
ventricular, em comparacdo a CRM e reparacao
da valvula mitral.

Sindrome coronariana aguda e infarto do
miocardio com supradesnivelamento do seg-
mento ST

Os estudos mostrados anteriormente favore-
cem a CRM quando os pacientes apresentam
doenca cardiaca isquémica estavel.

Segundo Alexander e Smith (2016), o me-
Ihor tratamento inicial para pacientes com in-
farto do miocardio com supradesnivelamento
do segmento ST aguda continua sendo a ICP ou
terapia fibrinolitica. Isto se justifica pelo fato de
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que, em comparacdo a CRM, esses metodos
restauram o fluxo coronariano mais rapida-
mente, preservando o miocardio e melhorando
0s desfechos.

Neste publico, a CRM fica reservada
para aqueles que apresentam uma anatomia co-
ronariana que ndo é passivel de ICP ou aqueles
que tém complicac¢bes mecanicas, como defeito
do septo ventricular, ruptura miocardica ou rup-
tura do masculo papilar com insuficiéncia mi-
tral aguda e grave.

Cuidados com o paciente

Indicagéo e avaliagio

Para que seja indicada uma CRM ¢é essencial
fazer uma selecéo apropriada de pacientes para
garantir bons resultados. Essa cirurgia € muito
eficaz para alivio duradouro da angina, mas, na
atualidade, seu uso é justificado pela melhora
da sobrevida de pacientes com DAC.

A selecdo dos pacientes acontece a partir de
uma avaliacéo sistematica das caracteristicas e
da anatomia coronariana conhecidas por esta-
rem associadas a um beneficio de sobrevivéncia
guando sujeitos a CRM em comparagdo com te-
rapia médica ou ICP. Para isso € essencial iden-
tificar os fatores centrais a serem considerados
para determinar a indicacdo correta da cirurgia,
sendo eles: extensdo da DAC, se a doenca é
aguda ou estavel, status da condi¢do preexis-
tente (diabetes e doenga vascular periférica ou
cerebrovascular) e presenca ou auséncia de dis-
funcdo sistolica do ventriculo esquerdo.

No geral, pacientes com doenga de trés va-
sos, doenca complexa de dois vasos ou doenca
complexa de artéria coronaria principal es-
querda apresentam beneficio da CRM em rela-
cdo a terapia médica com ou sem ICP. Além
disso, sujeitos que apresentam disfuncao ventri-
cular esquerda ou diabetes séo beneficiados da
CRM. Por outro lado, pacientes com DAC de
um ou dois vasos sem envolvimento da artéria

coronéria principal esquerda ndo se beneficiam
da CRM, mas devem receber terapia médica
com ou sem ICP. Estes sdo fatores bem estabe-
lecidos para as indicagdes.

Por outro lado, existem varidveis menos
compreendidas que devem ser levadas em conta
para considerar a selecdo de pacientes que de-
vem ser submetidos a CRM. Esses critérios di-
zem respeito a viabilidade miocardica, extensao
da isquemia miocardica e proporc¢do de miocar-
dio que estd em risco.

Existem caracteristicas individuais dos pa-
cientes para que estes tenham risco aumentado
quando associados a CRM, o que eventual-
mente anula o beneficio deste procedimento.
Estdo inclusos enfermos que contam com do-
enca cerebrovascular avangada, risco de AVC,
cirurgia cardiaca prévia e fatores menos defini-
dos, como fragilidade e imobilidade.

Complicacoes

A cirurgia de revascularizagdo do miocardio
apresenta morbidade e mortalidade previsiveis
a curto prazo. O acidente vascular cerebral é a
complicacdo mais grave, ocorrendo em 1 a 2%
dos pacientes no periodo perioperatério. Ha al-
guns fatores de risco que predispdem o acidente
vascular cerebral, que incluem eventos neurol6-
gicos prévios, idade avancada, doenca arterial
periférica ou cerebrovascular, aterosclerose e
diabetes. Além disso, disfungbes cognitivas
também sdo frequentes, especialmente em ci-
rurgias realizadas com o auxilio de circulagédo
extracorporea (SHROYER et al., 2009;
HLATKY et al., 1997; WAHRBORG et al.,
2004).

Prevencao secundaria apds a cirurgia

A cirurgia de revascularizagcdo do miocardio
ndo impede a progressado da doenca arterial co-
ronariana, o que torna a prevencdo secundaria
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essencial ap0s intervencao cirdrgica. Os enxer-
tos de artéria torécica interna e de veia safena
podem falhar, ressaltando a importancia da pre-
vencdo secundaria agressiva com a utilizacéo
da terapia medicamentosa (HESS et al., 2014;
LOPES et al., 2012).

Entre os medicamentos utilizados, a aspi-
rina em baixas doses (81 mg diario) é frequen-
temente preferida a dose completa por ter me-
nor risco de sangramentos. Se o0 paciente estava
recebendo um inibidor do receptor P2Y12,
como clopidogrel, antes da cirurgia, o uso deste
medicamento deve ser continuado apoés a inter-
vencdo. Um curso de 12 meses apds cirurgia de
uso de um inibidor do receptor P2Y12 pode ser
considerado para promover a paténcia do en-
xerto venoso, sendo utilizado em mais de 25%
dos pacientes (WILLIAMS et al., 2013; DEO et
al., 2013; NOCERINO et al., 2013).

Betablogueadores sdo recomendados em
pacientes com historico de infarto do miocéardio
recente, disfuncdo sistolica do ventriculo es-
querdo ou doencga arterial coronariana nao re-
vascularizada. Todos 0s pacientes, indepen-
dente dos valores lipidicos, devem receber tera-
pia com estatina de alta intensidade ao longo da
vida (STONE et al., 2013; KULIK et al., 2015).

Inibidores da enzima conversora de angio-
tensina (IECA) sé@o indicados para pacientes

com diabetes ou disfuncdo ventricular esquerda.

Antagonistas da aldosterona podem ser consi-
derados em pacientes com disfuncdo sistolica

do ventriculo esquerdo (FIHN et al., 2014; KU-
LIK et al., 2015).

Para garantir adesdo ao tratamento a longo
prazo, as estratégias devem ser iniciadas antes
da alta hospitalar. Os pacientes devem partici-
par de programa de reabilitacdo cardiaca de
curto prazo, o que acelera recuperacao, e fazer
mudangas no estilo de vida, como exercicios ae-
robicos, dieta com baixo teor de gorduras satu-
radas e carboidratos e cessacdo do tabagismo
(HILLIS et al., 2011; FIHN et al., 2014; KU-
LIK et al., 2015).

CONCLUSAO

A revascularizacdo do miocardio é essencial
no tratamento da doenca arterial coronariana
aterosclerdtica, especialmente em casos de obs-
trucdo grave que podem levar ao infarto agudo
do miocérdio. Ha duas abordagens principais:
angioplastia coronariana e cirurgia de revascu-
larizacdo (CRM). A angioplastia € menos inva-
siva, mas a CRM ¢ frequentemente preferida
em pacientes com doenca multivascular com-
plexa, diabetes ou disfuncdo ventricular es-
querda, pois oferece maior sobrevida a longo
prazo. A CRM também apresenta riscos como
AVC e complicacdes cognitivas, destacando a
importancia da prevencdo secundaria com me-
dicamentos e mudangas no estilo de vida para
evitar a progresséo da doenga.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é definida
como uma sindrome clinica caracterizada pela
incapacidade de o coragdo bombear o sangue de
maneira a atender de forma plena as demandas
metabolicas dos tecidos ou somente atingir tal
rendimento em elevadas pressdes (McDO-
NAGH et al., 2021).

Tal insuficiéncia das cadmaras cardiacas
pode ser causada por mudancgas estruturais ou
funcionais desse 6rgao e pode apresentar sinais
e sintomas clinicos como turgéncia de jugular,
refluxo hepatojugular, dispneia e tosse (MAR-
CONDES-BRAGA et al., 2021). A identifica-
cdo da causa-base para o desencadeamento
dessa sindrome € importante para minimizar a
progressao dos seus danos (McDONAGH et al.,
2021).

Quando a insuficiéncia cardiaca se torna
descompensada, isso significa que os sintomas
se intensificaram de maneira aguda, muitas ve-
zes exigindo intervencdo médica imediata. A
descompensacdo pode ser desencadeada por fa-
tores como infeccBes respiratdrias, excesso de
consumo de sal e liquidos, ndo aderéncia ao tra-
tamento médico prescrito, ou mesmo por outras
condicdes médicas agudas (McDONAGH et al.,
2021).

O rim é um érgdo que desempenha impor-
tante papel no controle da homeostase corporal
e da pressdo arterial, tendo correlagdo direta
com o sistema cardiovascular. Assim, a relacdo
entre lesdo renal aguda (LRA) e insuficiéncia
cardiaca (IC) é complexa e bidirecional, fre-
gquentemente manifestando-se como uma con-
dicdo interdependente com consequéncias sig-
nificativas para o paciente (BARROS et al.,
2012).

A insuficiéncia cardiaca pode predispor a
LRA de véarias maneiras, de forma que, quando

0 coracgdo ndo consegue bombear sangue de ma-
neira eficaz, o fluxo sanguineo para os rins pode
diminuir, resultando em uma reducéo da filtra-
¢ao renal e acumulacdo de toxinas e residuos no
sangue. Além disso, a congestdo venosa devido
a IC pode levar a pressdo aumentada nos capi-
lares renais, prejudicando ainda mais a fungéo
renal (BARROS et al., 2012).

Assim, o presente estudo serd dedicado a
compreender a relacéo entre IC descompensada
e lesdo renal aguda, visto que ha interdependén-
cia critica entre essas condigdes clinicas. Ao
abordar esses temas, busca-se explorar os desa-
fios enfrentados por pacientes e profissionais de
salde alem de destacar a necessidade continua
de estratégias terapéuticas inovadoras e perso-
nalizadas, visando melhorar os desfechos clini-
cos e a qualidade de vida dos individuos afeta-
dos por essa interagdo multifacetada entre o co-
racao e os rins.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa de lite-
ratura realizada entre maio e junho de 2024,
através de consultas nas plataformas das bases
de dados e bibliotecas: Scientific Electronic Li-
brary Online (SciELO), Literatura Latino-Ame-
ricana e do Caribe em Ciéncias da Saude (LI-
LACS) e Pubmed.

A coleta de dados foi realizada a partir de
uma busca avancgada com a utilizagéo dos filtros
de busca com o tipo de artigo “Ensaio clinico
randomizado e controlado”, nos idiomas portu-
gués e inglés, num recorte temporal dos ultimos
5 anos que pudesse ser lido na integra.

Para buscar os artigos correspondentes a te-
matica proposta, utilizou-se tais estratégias de
busca nas plataformas de dados: (Acute Kidney
Injury) AND (Heart Failure) e (Injuria Renal
Aguda) AND (Insuficiéncia Cardiaca). Os des-
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critores foram escolhidos com base nos Descri-
tores em Ciéncias da Salude (DeCS) e Medical
Subject Headings (MeSH/ PubMed), além do
operador booleano AND para combinacao,
sendo 0 que mostrou preciséo acerca do foco da
temética. Adotou-se como critérios de exclusao

artigos duplicados e que ndo correspondessem
a proposta do estudo.

Dessa forma, foram selecionados 20 artigos
para compor essa revisdo de literatura, con-
forme demonstrado no fluxograma a seguir, na
Figura 12.1.

Figura 12.1 Fluxograma e critérios de escolha de artigos para composicao da revisao de literatura

Base de dados

Pubmed Lilacs Scielo
n— 59 ]1:6 n:?
!

Total
n=72

|

Artigos excluidos por serem
duplicatas
n=3

Artigos incluidos

avaliados
n= 69

|

Artigos excluidos apos leitura
do artigo na integra
n=49

Artigos incluidos avaliados

n= 20

RESULTADOS E DISCUSSAO

No Quadro 12.1 sdo descritos 0s manuscri-
tos que compdem essa revisao integrativa de li-

teratura, classificados por titulo do trabalho, au-
tor e a correlacéo existente entre IC e LRA. Pos-
teriormente, foi discutida a tematica proposta a
partir dos artigos selecionados.

Quadro 12.1 Selecéo dos artigos analisados que demonstram a relacdo entre IC descompensada e LRA

Titulo do trabalho

Autores

Correlagdo entre IC descompensada e IRA

Sindrome cardiorrenal aguda: qual critério
diagnostico utilizar e sua importancia para o
prognostico?

Leite et al. (2020)

Na IC descompensada, os sistemas cardiaco e
renal se prejudicam mutuamente, levando a
sindrome cardiorrenal.

Apresentacdo e resultados de pacientes com
doenca renal cronica com Covid-19

Branco et al. (2021)

Pacientes com Covid-19 e DRC apresentam
maior mortalidade quando so propensos a
desenvolver IC.

Sindrome cardiorrenal tipo 1 em regido de
baixo desenvolvimento: comparacdo entre 0s
critérios AKIN e KDIGO, necessidade de di-

alise e mortalidade

Nascimento et al.
(2021)

Pacientes com IC descompensada apresentam
maior chance de desenvolver LRA.

82




Fatores associados a sindrome cardiorrenal
em pacientes com insuficiéncia cardiaca des-
compensada

Zhao et al. (2021)

Idade, sexo, etiologia da IC, fracdo de ejecdo,

doencas prévias, uso de medicamentos e tipo

de IC sdo fatores que influenciam no desen-
volvimento da SCR.

Diferencas entre pacientes com lesdo renal
aguda induzida por Covid-19 e doenga renal
cronica

Aroca-Martinez et
al. (2022)

LRA causada pela Covid-19 tem maior
chance de ser desenvolvida em cardiopatas
(incluindo IC).

Sintetizando marcadores de leso renal na in-
suficiéncia cardiaca aguda descompensada:
devemos continuar procurando?

Manguba et al.
(2019)

A creatinina, dentre outros biomarcadores uti-
lizados para diagndstico da LRA frente a ICD,
pode denunciar falsos positivos.

Galectina-3, lesio renal aguda e dano mi-
ocardico em pacientes com insuficiéncia
cardiaca aguda

Horiuchi et al.
(2023)

A galectina-3 apresenta-se como um biomar-
cador em potencial para leséo renal na ICA.

Valor prognostico dos niveis de peptideo na-

triurético para resultados renais adversos em

pacientes com lesao renal aguda moderada a
grave com ou sem insuficiéncia cardiaca

Chaikijurajai et al.
(2023)

O biomarcador NT-proBNP, além de leséo
miocérdica, quando elevado na ICd, evidencia
maior risco de LRA e de diélise.

O uso de dapagliflozina em insuficiéncia car-
diaca aguda descompensada: resultados de
um estudo randomizado

Charaya et al.
(2023)

Na ICAd, a dapagliflozina leva ao uso de do-
ses mais baixas de diuréticos de alga durante a
internacgdo, sem dano clinicamente significa-
tivo da fung¢ao renal concomitante.

Impacto do tolvaptano combinado com do-
pamina em baixas doses em pacientes com
insuficiéncia cardiaca e lesdo renal aguda

Yang et al. (2024)

Dopamina aliada ao tolvaptan leva a melhora
da funcéo cardiorrenal.

Declinios agudos na fun¢&o renal no con-
texto de descongestdo em pacientes com in-
suficiéncia cardiaca aguda descompensada

McCallum et al.
(2020)

Declinios agudos na fung&o renal foram asso-
ciados & maior mortalidade quando os marca-
dores de descongestdo pioraram.

Fatores de risco para doencgas renais em paci-
entes com diabetes tipo 2 com alto risco car-
diovascular: uma analise exploratoria (DE-
VOTE 12)

Amod et al. (2020)

IC e hipoglicemia grave aumentam a chance
de desenvolver injurias renais.

Efeito da doenca renal cronica em eventos
cardiovasculares: um aspecto epidemi-
ologico do ensaio SPRINT

Attar & Sayadi
(2019)

A presenca de DRC aumenta a chance de
LRA e reduz o potencial controle da PA do
paciente, fator que aumenta a morbimortali-

dade CV.

Eficacia e seguranca da daplagliflozina no
diabetes tipo 2 de acordo com a pressao arte-
rial basal: observagdes do estudo DE-
CLARE-TIMI 58

Furtado et al.
(2022)

A dapagliflozina melhorou os desfechos re-
nais e reduziu a hospitalizacéo por IC, atu-
ando positivamente sob a mortalidade CV.

Eficacia e seguranca da dapagliflozina de
acordo com o uso de medicamentos cardio-
vasculares em pacientes com diabetes tipo 2:
uma analise secundaria pré-especificada de
um ensaio clinico randomizado

Oyama et al. (2022)

A dapagliflozina reduz o risco de desfechos
cardiorrenais.

Interagao entre insuficiéncia cardiaca aguda
e lesdo renal aguda na mortalidade hospitalar
de pacientes gravemente enfermos com
sepse: um estudo observacional retrospectivo

Hu et al. (2023)

LRA e ICA aumentam o risco de morte em
pacientes gravemente doentes com sepse.

Novos biomarcadores para predisposi¢do de
lesdo renal aguda na insuficiéncia cardiaca
aguda

Dankova et al.
(2020)

NGAL, TIMP2, IGFBP7 encontraram-se alte-
rados em pacientes com ICA que evoluiram
para LRA.

Efeitos do inicio precoce da empagliflozina
na diurese e na funcgéo renal em pacientes
com insuficiéncia cardiaca aguda descom-

pensada (EMPAG-HF)

Schulze et al.
(2022)

Na ICA, a empagliflozina aumenta o volume
de urina sem prejudicar a fungéo renal.
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Empagliflozina reduz marcadores de lesao
renal aguda em pacientes com insuficiéncia
cardiaca aguda descompensada

Thiele et al. (2022)

A empagliflozina pode prevenira LRA na IC
descompensada.

Caracterizacdo e implicacGes do 'dip' inicial
estimado da taxa de filtracdo glomerular
apos a inibigdo do cotransportador-2 de s6-
dio-glicose com empagliflozina no estudo
EMPA-REG OUTCOME

Kraus et al. (2021)

A empagliflozina leva a melhora dos desfe-
chos CV e renais.

A IC é um desafio clinico e um problema
epidemioldgico em progressdo em todo o
mundo, com elevada morbimortalidade
(GRANDISSE et al., 2023). Alem dos efeitos
no proprio coracgdo, quando a IC se torna des-
compensada, os sistemas cardiaco e renal se
prejudicam mutuamente levando a sindrome
cardiorrenal aguda (SCRA). Hoje, o exame
mais utilizado para o diagnostico € a creatinina
sérica (GRANDISSE et al., 2023). De acordo
com Nascimento et al. (2021), aproximada-
mente um tergo dos pacientes com descompen-
sacdo de IC podem apresentar um comprometi-
mento agudo da funcéo renal, sendo esta carac-
terizada a SCR tipo 1. H& necessidade de dialise
em 6% dos pacientes deste estudo.

Dentro do contexto da etiologia, os princi-
pais fatores associados a SCR foram: maior mé-
dia de idade, mulheres, IC de etiologia isqué-
mica, menor fracdo de ejecao, portadores de di-
abetes mellitus, doenca arterial coronariana,
uso de estimuladores cardiacos artificiais, hipo-
tireoidismo e doenca de Chagas, bem como o
perfil hemodindmico de descompensacéo da IC
nos tipos C e L. Destacam-se, ainda, inapetén-
cia, sonoléncia, estertores na ausculta respirato-
ria, alteragdo na perfuséo tissular, reducéo do
débito urinario, com aumento dos niveis séricos
de potassio, ureia e creatinina na avaliagdo cli-
nica inicial (ZHAO et al., 2021).

Ainda se tratando da etiologia na relacéo en-
tre a IC e a LRA, fatores socioeconémicos e
ambientais, com destaque para a escassez de

alimentos, influenciam a evolucdo da injdria re-
nal aguda das cardiopatias e da sindrome cardi-
orrenal. Tais questdes mostram que o envolvi-
mento de politicas publicas que integrem dife-
rentes setores, como salde, educagdo, meio am-
biente e alimentacdo, é fundamental para a
compreensdo e solucéo de diferentes problemas.
Além disso, apesar da LRA ser igualmente pre-
valente na IC por disfuncg&o sistélica ou diasto-
lica, a injuria renal é geralmente mais grave em
pacientes com FEVE reduzida quando compa-
rada aos pacientes com FEVE normal, estando
presente em mais de 70% dos casos admitidos
em choque cardiogénico (NASCIMENTO et al.,
2021).

Além disso, em contraposicdo ao que foi
apresentado, notou-se que ndo houve uma asso-
ciagdo entre desenvolvimento de SCRA e ante-
cedentes de IC, DM ou pressdo sistélica elevada
na admissdo, mas a existéncia de doenca renal
prévia. Ja no desenvolvimento da LRA, os fato-
res DM e HAS apresentaram maior associacao
ao desenvolvimento de LRA (NASCIMENTO
et al., 2021). Dessa forma, apesar de a piora da
funcéo renal esta presente em 30 a 50% dos pa-
cientes com IC, a indefinicdo quanto aos crite-
rios diagndsticos impacta em diferentes resulta-
dos prognosticos (GRANDISSE et al., 2023).

A presenca da doenca renal cronica (DRC)
e/ou doencas cardiovasculares (insuficiéncia
cardiaca cronica de qualquer causa, doenca ce-
rebrovascular, doenga cardiaca isquémica e/ou
periférica) esta relacionada a um maior risco de
desenvolvimento da forma grave do SARS-
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CoV-2, virus causador da Covid-19 (BRANCO
et al., 2021). Completando o que foi apresen-
tado, diversos mecanismos tém sido implicados
em danos renais induzidos por Covid-19. Al-
guns se devem ao efeito deletério direto do vi-
rus sobre podadcitos, células tubulares e endote-
liais, enquanto outros estdo envolvidos em da-
nos renais indiretos induzidos por perfuséo re-
duzida (choque), hipdxia (insuficiéncia respira-
toria), microangiopatia (coagulacédo intravascu-
lar disseminada: CIVD), pigmentaria (rabdo-
miolise), danos renais imunoldgicos (tempes-
tade de citocinas) e toxicidade por medicamen-
tos (AINEs). A lesdo renal aguda associada a
Covid-19 (LRA-Covid) tem sido relatada como
ocorrendo principalmente em pacientes criticos,
nos quais é um fator adicional de mau prognés-
tico, aumentando a mortalidade em até 92%.
Entre os fatores de risco que favorecem seu apa-
recimento estdo a presenca de doencas oncolo-
gicas, sepse, insuficiéncia cardiaca e CIVD
(AROCA-MARTINEZ et al., 2022).

Quanto ao diagnostico, apesar da creatinina
ser o critério diagnostico mais utilizado, seu uso
e 0 de outros biomarcadores utilizados no diag-
nostico de LRA frente a IC pode denunciar fal-
s0s positivos, muito devido a modificacdo da te-
rapia descongestiva em resposta ao agrava-
mento da funcéo renal. Atualmente, ndo hé evi-
déncias conclusivas que recomendem o uso ro-
tineiro de biomarcadores de lesdo renal na insu-
ficiéncia cardiaca aguda descompensada
(MANGUBA et al., 2019). No entanto, estudo
apresentado por Horiuchi et al. (2023) mostrou
gue a galectina-3, um biomarcador de inflama-
cdo e fibrose, pode estar associada a danos e
disfuncbes renais e miocérdicas em pacientes
com insuficiéncia cardiaca aguda (ICA). A ele-
vacdo deste marcador esteve relacionada com
lesdo renal aguda e lesdo miocardica. No caso
da lesdo miocardica, ela mostrou um aumento >

20% dos valores maximos de troponina I cardi-
aca de alta sensibilidade, que nada mais é do
que um marcador de lesdo cardiaca, uma vez
que faz parte do aparato contrétil das células
musculares e sua presenga no sangue indica
uma lesdo desse tecido (SILVERTHORN,
2017).

Além disso, o uso de outros biomarcadores,
como 0s neuro-horménios produzidos por car-
diomidcitos (células musculares cardiacas), 0s
quais cerca de 65% sao depurados pelos rins por
meio da filtragdo glomerular, permite uma as-
sociacao mais fiel entre a disfuncédo cardiaca e
a renal. Esses neuro-horménios sdo os pepti-
deos natriuréticos, incluindo o BNP (peptideo
natriurético tipo B) e o NT-proBNP (peptideo
natriurético pro-tipo B N-terminal), os quais
respondem a um aumento no estresse da parede
ventricular e tm sido usados como biomarca-
dores padrdo para detectar disfuncdo cardiaca
subclinica na populacdo em geral, prever o de-
senvolvimento de insuficiéncia cardiaca (IC)
incidente, diagnosticar e estratificar o risco de
pacientes com IC, bem como um marcador
substituto do status do volume. O teste do pep-
tideo natriurético tem sido amplamente utili-
zado para diagnosticar IC e orientar o trata-
mento (CHAIKIJURAJAI et al., 2023).

Outros biomarcadores que se relacionam
com a lesdo renal aguda e com a insuficiéncia
cardiaca aguda sdo NGAL, TIMP2 e IGFBP7.
Esses biomarcadores foram solicitados em pa-
cientes internados por insuficiéncia cardiaca
aguda para pesquisa de leséo renal aguda. Cons-
tatou-se que eles apresentam niveis significati-
vamente mais altos em pacientes com leséo re-
nal aguda em comparagdo com pacientes sem
lesdo renal aguda, NGAL (152 vs 19,5 ng/ml),
TIMP2 (194,1 vs 42,5 ng/mL) e IGFBP7 (379
vs 92,4 pg/mL), sendo eficiente para prever a
lesdo renal aguda em pacientes com insuficién-
cia cardiaca aguda (DANKOVA et al., 2020).
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Em relagdo ao uso de medicamentos para a
insuficiéncia cardiaca aguda descompensada,
estes precisam ter custo-beneficio bom quando
se fala em controle da insuficiéncia cardiaca e
funcéo renal do paciente. Utilizou-se o medica-
mento dapagliflozina em pacientes com IC
aguda descompensada e foram determinados 0s
beneficios para a condi¢do cardiovascular em
detrimento dos custos renais. A dapagliflozina
age diretamente nos rins inibindo uma proteina
que é responsavel pela reabsorcdo de glicose
para 0 sangue (SGLT2-cotransportador de so-
dio e glicose tipo 2). Quando 0 SGLT2 é inibido,
a glicose em excesso néo retorna para a circula-
¢do sanguinea e é removida do corpo pela urina.
A adicdo do medicamento ajudou na perda de
peso, diminuicdo do uso de diuréticos de alca e
ndo afetou a funcionalidade dos rins (CHA-
RAYA et al., 2023).

Ainda em relacdo a dapagliflozina, mas
agora relacionando pacientes internados com
insuficiéncia cardiaca e desfechos renais porta-
dores de diabetes mellitus tipo 2. Em pacientes
com diabetes tipo 2 e risco elevado de doenca
cardiovascular aterosclerética, a dapagliflozina
demonstrou uma reducdo nas hospitalizacbes
por insuficiéncia cardiaca e nos desfechos re-
nais, independentemente da pressao arterial sis-
tolica inicial. Ndo foram observadas diferencas
significativas nos eventos adversos em diferen-
tes niveis de pressdo arterial. Esses achados su-
gerem que a dapagliflozina oferece beneficios
cardiorrenais importantes para esses pacientes,
independentemente de sua pressao arterial de
base (FURTADO et al., 2022).

Além disso, a interacdo medicamentosa é
uma preocupacdo em toda internagdo, sendo
ainda mais acentuada em pacientes portadores
de insuficiéncia cardiaca aguda descompensada,
pois 0 numero de medicamentos usados € ele-
vado. Mas o uso de dapagliflozina juntamente

com os medicamentos utilizados por estes paci-
entes (BRA/IECA, B-blogueadores, diuréticos
e ARM), ndo teve interagdo medicamentosa,
entdo a dapagliflozina reduziu consistente-
mente o risco de desfechos cardiovasculares e
renais, independentemente do uso prévio de va-
rios medicamentos sem qualquer interacdo de
tratamento para eventos de seguranga chave
(OYAMA et al., 2022).

Outros medicamentos que também podem
ser usados em pacientes com insuficiéncia car-
diaca e com lesdo renal é o tolvaptan com do-
pamina. Os indices séricos relacionados a fun-
cao cardiaca (peptideo natriurético procerebral
N-terminal e troponina I cardiaca) em pacientes
que usaram a combinacdo foram diminuidos e,
além disso, os marcadores soroldgicos da fun-
cao renal (cistatina C sérica, creatinina séerica e
lipocalina associada a gelatinase neutrofilica)
também foram menores. A utilizacdo do tolvap-
tan com dopamina em doses baixas é eficaz em
pacientes com insuficiéncia cardiaca e leséo re-
nal (YANG et al., 2024).

E muito comum que pacientes admitidos
com insuficiéncia cardiaca aguda descompen-
sada tenham declinios em sua funcéo renal no
ambiente hospitalar, sendo visualizada em
cerca de 30% dos casos, podendo estar associa-
dos a resultados adversos. A relagéo entre que-
das agudas na taxa de filtracdo glomerular esti-
mada (TFGe) e os resultados foi influenciada
por mudangas nos marcadores de sobrecarga de
volume (peptideo natriurético tipo B, pré-hor-
monio N-terminal do peptideo natriurético tipo
B, peso) e marcadores de hemoconcentracdo
(hematdcrito, albumina, proteina total). Para
aqueles com menor melhora nesses marcadores,
as quedas agudas na TFGe estavam associadas
a um maior risco de morte e eventos cardiovas-
culares. Em contraste, para aqueles com maior
melhora na sobrecarga de volume e hemocon-
centracdo, ndo houve associagao entre a queda
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da TFGe e o risco de desfechos adversos. Ou
seja, quanto menos congesto, menor o risco de
desfechos adversos (MCCALLUM et al., 2020).

A presenca de fatores de risco para a insufi-
ciéncia cardiaca e para desfechos renais é um
topico importante, pois aumentam a predisposi-
GAo para a instalagdo das doengas citadas. E im-
portante salientar a existéncia de fatores de
risco modificaveis e ndo modificaveis. Em pa-
cientes em tratamento com insulina no DM2 e
que n&o séo portadores dessa doenca os fatores
de risco tradicionais e ndo modificaveis relaci-
onados a disturbios renais com alto risco cardi-
ovascular se aplicam da mesma maneira, nao
tendo a diabetes o poder de modificar a incidén-
cia dos fatores de risco (AMOD et al., 2020).

Além dos fatores de risco ja existentes para
a doenca cardiovascular, foi identificado que a
doenca renal cronica pode ser um fator de risco
independente para a doenga cardiovascular, ndo
necessitando de outros fatores de risco conco-
mitantes. Porém, mesmo sendo um fator de
risco independente, ndo pode ser comparado
com fatores de risco “tradicionais” como a HAS,
por exemplo. Em contrapartida, em pacientes
com doenca renal crénica, diminuir drastica-
mente a pressdo arterial em favor de diminuir o
risco cardiovascular eleva consideravelmente
as chances de desenvolver uma leséo renal
aguda (ATTAR & SAYADI, 2019).

A insuficiéncia cardiaca aguda descompen-
sada e a lesdo renal aguda, além de terem seus
fatores de risco, podem ser considerados fatores
de risco para outros tipos de doenga, como na
sepse. A sepse é uma resposta inflamatoria
grave e potencialmente fatal do corpo a uma in-
feccdo. Ocorre quando substancias quimicas li-
beradas na corrente sanguinea para combater a
infeccdo desencadeiam uma inflamagéo gene-
ralizada, que pode levar a danos nos tecidos e
orgdos. A lesdo renal aguda e a insuficiéncia
cardiaca aguda descompensada sozinhas nao

aumentam o risco de morte em pacientes com
sepse, mas as duas doencas juntas aumentam
muito a mortalidade em pacientes com sepse
(HU et al., 2023).

Outro tipo de medicamento utilizado para
controle da insuficiéncia cardiaca aguda des-
compensada é a empagliflozina, antidiabético
indicado para o tratamento da diabetes mellitus
tipo 2 e prevencédo de doencas cardiovasculares
associadas a diabetes, pois reduz a reabsorcao
da glicose dos rins para a corrente sanguinea,
aumentando sua eliminacdo através da urina, o
que ajuda a controlar os niveis de aglcar no san-
gue, pois, ao aumentar a eliminacédo de urina, o
controle da insuficiéncia cardiaca é intensifi-
cado. A adicdo do medicamento ajudou na eli-
minacao de urina sem causar prejuizo a funcéo
renal do paciente (SCHULZE et al., 2022),
além disso, também ajudou significativamente
na reducao dos marcadores de lesdo tubular em
pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda des-
compensada, fazendo com que seja evitada a le-
sdo renal aguda (THIELE et al., 2022), cau-
sando, assim, a melhora dos desfechos cardio-
vasculares e renais nos pacientes (KRAUS et al.,
2021).

CONCLUSAO

Depreende-se do exposto que a IC é um
crescente problema de satde pablica, caracteri-
zado por altas taxas de morbidade e mortalidade.
A descompensacdo da IC pode levar a SCRA,
onde os sistemas cardiaco e renal se prejudicam
mutuamente. Os principais fatores associados a
SCRA incluem idade avancada, género femi-
nino, IC isquémica, diabetes, doenga arterial
coronariana. Além disso, questdes socioecono-
micas e ambientais, como a escassez de alimen-
tos, influenciam a evolucdo da LRA associada
a IC. A pandemia de Covid-19 exacerbou esses
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problemas, aumentando o risco de complica-
¢Oes graves em pacientes com doencas renais e
cardiovasculares, sendo particularmente grave
em pacientes criticos, elevando significativa-
mente a mortalidade.

Para critérios diagndsticos, o uso de biomar-
cadores de IC e LRA, como galectina-3 e pep-
tideos natriuréticos, tem mostrado potencial,
contudo, ainda ndo h& consenso sobre sua apli-
cagdo rotineira. Medicamentos como dapagli-
flozina e empagliflozina demonstraram eficacia

na melhora dos desfechos cardiovasculares e re-
nais em pacientes com IC descompensada, sem
afetar negativamente a fungéo renal. Portanto, a
gestdo da IC e das complicacdes renais associ-
adas requerem uma abordagem multifacetada,
incluindo diagndstico precoce, uso adequado de
biomarcadores e tratamentos medicamentosos
eficazes. Também é importante a integracéo de
politicas publicas para abordar os fatores socio-
econdmicos e ambientais que influenciam a
evolugéo dessas condicdes.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma condi-
¢ao cronica onde o musculo cardiaco ndo con-
segue bombear sangue suficiente para suprir as
necessidades de sangue e oxigénio do corpo. E
uma das principais causas de mortalidade e
morbidade em todo o0 mundo, estando associada
a um alto uso de recursos e custos com saude.
No Brasil, hd mais de 2 milhdes de pacientes
diagnosticados com insuficiéncia cardiaca. En-
tre 0s anos de 2008 e 2017, a IC foi a principal
causa de internagdes por doencas cardiovascu-
lares, representando 2,25% do total de interna-
cOes. Além disso, é a segunda maior causa de
internac&o entre os idosos no Brasil. No periodo
de 2015 a 2020, foram registradas aproximada-
mente 1,2 milhGes de internagdes por insufici-
éncia cardiaca, resultando em mais de 134 mil
6bitos. Dos diagndsticos realizados, 46% cor-
respondem a pessoas com idade entre 40 e 69
anos, enquanto 48% sdo de pessoas com 70
anos ou mais. Quanto aos 6bitos, 61% ocorrem
em pessoas com 70 anos ou mais e 35% ocor-
rem em pessoas com idades entre 40 e 69 anos
(CESTARI et al., 2022; FERNANDES et al.,
2020).

Esses dados destacam a importancia de di-
agndstico precoce e tratamento adequado para a
insuficiéncia cardiaca, especialmente entre os
idosos. Como o coracao esta com insuficiéncia,
0 corpo tenta compensar isso contraindo os va-
S0S sanguineos para manter a pressao arterial
elevada e compensar a perda de forca do cora-
¢do. O rim deixa de eliminar sal e agua pela
urina, resultando em retencdo desses elementos
para manter um volume sanguineo alto e, assim,
manter a pressdo arterial elevada. No entanto,
ao longo do tempo, esse aumento na pré-carga
sobrecarrega o coragéo, piorando a insuficién-
cia cardiaca. Essas medidas sdo temporarias e
mascaram o problema da insuficiéncia cardiaca.

Elas ndo resolvem a doenga, que continua a pro-
gredir até que o processo compensatério ndo
funcione mais. Nesse ponto, o corpo e o coragdo
ndo conseguem mais acompanhar e o paciente
comeca a apresentar diversos sintomas, tais
como dispneia (falta de ar), ortopneia (dificul-
dade de respirar deitado), dispneia paroxistica
noturna (episodios de falta de ar durante a noite),
tosse persistente, edema (inchago), cansago, fa-
diga, falta de apetite, ndusea, confuséo, tontura,
pensamento prejudicado, aumento da frequén-
cia cardiaca e ganho ou perda de peso repentina
(BOZKURT et al., 2021).

E importante buscar orientacio médica para
um diagnostico preciso e um plano de trata-
mento adequado. Cada caso pode variar, € um
profissional de saude podera fornecer as melho-
res recomendacdes para lidar com a insuficién-
cia cardiaca. Os pacientes com IC podem ser
classificados de maneiras diferentes a depender
da instituicéo utilizada. De acordo com a Ame-
rican Heart Association (AHA) e a American
College of Cardiology (ACC), usaremos a
FEVE para realizar a classificacdo de pacientes
com IC:

- IC com FE reduzida: FEVE < 40%;

- IC com FE melhorada: FEVE < 40% pré-
via e medicdo de acompanhamento de FEVE >
40%;

- IC com FE levemente reduzida: FEVE 41-
49% e evidéncia de aumento espontaneo ou
provocavel das pressdes de enchimento do VE
por BNP elevado, medicdo hemodinamica ndo
invasiva e invasiva;

- IC com FE preservada: FEVE >50% e evi-
déncia de aumento espontaneo ou provocavel
das pressdes de enchimento do VE por BNP
elevado, medicdo hemodinamica néo invasiva e
invasiva.

Hé& também a classificacdo funcional e esta-
gios da IC pela NYHA que é descrita a seguir:
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- Classe I: sem limitacdo de atividade fisica.
A atividade fisica comum ndo causa fadiga ex-
cessiva, palpitagdes (sensacdo de batimentos
cardiacos) ou dispneia (falta de ar).

- Classe Il (leve): ligeira limitagéo da ativi-
dade fisica. Confortavel em repouso, mas a ati-
vidade fisica normal resulta em fadiga, palpita-
¢Oes ou dispneia.

- Classe Il (moderada): limitacdo acentuada
da atividade fisica. Confortavel em repouso,
mas menos atividade normal causa fadiga, pal-
pitacdo ou dispneia.

- Classe IV (grave): incapaz de realizar
qualquer atividade fisica sem desconforto. Sin-
tomas de insuficiéncia cardiaca em repouso. Se
for realizada qualquer atividade fisica, o des-
conforto aumenta.

Estagio A: presenca de fatores de risco para
insuficiéncia cardiaca, mas sem doenca cardi-
aca e sem sintomas.

Estagio B: doenca cardiaca presente, mas
ndo ha sintomas (mudancas estruturais no cora-
¢ao antes que os sintomas ocorram).

Estagio C: doenca cardiaca estrutural pre-
sente e com sintomas.

Estagio D: presenca de doenca cardiaca
avancada com sintomas de IC continua que re-
querem terapia médica agressiva.

O objetivo deste estudo foi apresentar uma
sintese do conhecimento j& adquirido pela co-
munidade cientifica sobre IC por meio de uma
revisdo narrativa de literatura. Os objetivos es-
pecificos sdo: melhorar a qualidade da assistén-
cia dos pacientes com IC; aprimorar o conheci-
mento dos profissionais de salde sobre a sin-
drome; apresentar métodos terapéuticos possi-
velmente inovadores, além dos cléssicos.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa realizada
no periodo de setembro a novembro de 2023,

por meio de pesquisas nas bases de dados: Pub-
Med e Medline/BVS. Foram utilizados os des-
critores: Fisiopatologia; Insuficiéncia Cardiaca;
Terapéutica. Desta busca, foram encontrados
641 artigos utilizando a expressao (Heart Fai-
lure OR Insuficiéncia Cardiaca) AND (Therapy
OR Terapéutica) AND (Pathophysiology OR
Fisiopatologia), posteriormente submetidos aos
critérios de selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés, publicados no peri-
odo de 2017 a 2023 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, disponibili-
zados na integra. Os critérios de excluséo foram:
artigos duplicados, disponibilizados na forma
de resumo, que ndo abordavam diretamente a
proposta estudada e que ndo atendiam aos de-
mais critérios de incluséo.

Ap0s os critérios de selecdo, restaram nove
artigos (seis disponiveis na PUBMED e trés na
BVS) que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: Fisiopatologia
e Terapéutica com base na ancora tedrica em
trés documentos cientificos (American Heart
Association, Tratado de Fisiologia Médica e
Ministério da Saude) e nos artigos selecionados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A IC é uma sindrome clinica complexa que
estd associada a alta morbimortalidade. Com-
preendé-la é algo de extrema importancia para
o0 diagnostico precoce e o tratamento capaz de
reduzir os impactos negativos na gqualidade de
vida do paciente. Deve-se salientar que é neces-
séria a existéncia de um insulto ao coracdo, seja
ele cronico, por exemplo hipertenséo arterial
sistémica, ou agudo, infarto agudo do miocér-
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dio. As etiologias mais relacionadas com o de-
senvolvimento da IC sdo: isquémica, hiperten-
siva e valvar.

Decorrente desse insulto cardiaco, temos o
desenvolvimento da fisiopatologia da doenca.
Esta se baseia em um tripé principal que en-
volve ativagdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, do sistema nervoso simpatico e li-
beracdo de peptideos natriuréticos. Comorbida-
des associadas também influenciam grande-
mente nesta patologia como o diabetes, hiper-
tenséo arterial sistémica e dislipidemia.

Primeiramente, deve-se entender a impor-
tancia fisioldgica de cada um destes acima. O
sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) é um importante mecanismo corporal
para o controle da pressdo arterial, volemia e ni-
veis de sddio e potéssio. Ele se d& por meio da
liberacdo de varios mensageiros proteicos que
se envolvem em uma cascata metabdlica. A re-
nina é liberada pelas células renais justaglome-
rulares quando ha um menor fluxo sanguineo
renal ou hiponatremia. Apos sua liberacdo, ela
se encontra com 0 angiotensinogénio na cor-
rente sanguinea e leva a uma reacdo quimica de
hidrolise com liberacdo de angiotensina I. Pros-
seguindo, esse peptideo continua na circulacdo
até que, no pulmao principalmente, é transfor-
mado em angiotensina Il pela enzima conver-
sora de angiotensina. Esse Ultimo peptideo da
cascata é muito ativo e tem muitos efeitos (con-
trole da resisténcia vascular periférica com mu-
danga no ténus arteriolar; inducdo da liberagdo
de aldosterona pela suprarrenal; remodela-
mento ventricular). Por altimo, a aldosterona
ajudara no controle da PA por meio da retencéo
de sddio e contribui para hipocalemia e hipo-
magnesemia, que, por sua vez, podem induzir
instabilidade elétrica e morte de midcitos cardi-
acos quando em niveis patolégicos (GUYTON
& HALL, 2011).

Fisiopatologicamente, o SRAA tem grandes
repercussdes na IC. Ele est4 envolvido princi-
palmente com o remodelamento cardiaco que
nesse caso € muito prejudicial, pois leva a uma
hipertrofia concéntrica com reducdo da capaci-
dade volumétrica ventricular. Além disso,
como relatado, esse sistema estd relacionado
com apoptose miocitéria e fibrose miocéardica
por meio de vias de ativagdo de TGF-B, sendo
prejudicial quando muito ativado. Tem-se, prin-
cipalmente, devido a esse sistema, o quadro de
hipervolemia da IC (SCOLARI et al., 2018).

Por outro lado, o sistema nervoso simpético
(SNS) também tem as suas contribuicdes. Ele,
como ja descrito diversas vezes na literatura,
estd relacionado com reacdes de “luta e fuga”,
ou seja, leva a taquicardia, taquipneia, vaso-
constricao, midriase, reducdo de secrecdes cor-
porais, entre outras alteragdes. Destas modifica-
¢Oes, a mais importante nesse momento é a va-
soconstricdo por meio do receptor alfa-1 adre-
nérgico. Essa ativacdo do SNS decorre princi-
palmente do insulto ao coracdo e da recepcao
dos estimulos decorrentes desse evento por cen-
tros vasomotores bulbares. Decorrente disso, a
vasoconstricao ird diminuir o calibre do vaso
com hipertensdo associada. Alteracfes renais
também auxiliam na retencdo de volume. O
simpatico leva a constrigdo das arteriolas afe-
rentes, estimulagéo da reabsorcdo tubular de sal
e dgua e estimulacdo da liberacdo de ADH, hor-
monio hipofisario antidiurético. Sendo assim,
os efeitos do simpético sdo potencialmente hi-
pertensos e hipervolémicos (SCOLARI et al.,
2018).

Também sdo importantes os peptideos na-
triuréticos (PN), bradicinina e adrenomedulina
que contrabalanceiam os efeitos deletérios dos
outros dois sistemas na sindrome. Eles atuam na
vasodilatacdo, no aumento da taxa de filtragdo
glomerular (TFG) e no controle do remodela-
mento cardiaco. Eles sdo liberados quando ha a
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distensdo das camaras cardiacas e parede atrial,
0 que geralmente ocorre na evolucdo da IC. Se
encontram de 5 a 10 vezes mais elevados. As
comorbidades descritas anteriormente também
podem contribuir para a evolugdo da sindrome,
uma vez que estdo associadas com problemas
metabdlicos, piora da circulacdo e aumento da
resisténcia vascular periférica (GUYTON &
HALL, 2011).

Com essa abordagem inicial, pode-se tracar
uma sucessdo de eventos fisiopatoldgicos en-
volvidos na IC que podem ser alvos farmacolo-
gicos. Nesse momento, porém, serad mantido o
foco nos eventos fisiopatoldgicos. Caso o de-
sencadeador seja isquémico, pode-se notar re-
ducdo brusca do débito cardiaco (DC) que passa
aser 2/5do normal. Com aredugéo do DC, tem-
se a estimulacdo central do simpético que ira
atuar no corag&o e nos vasos visando o retorno
a homeostase. Entretanto, os efeitos renais e a
extensdo da lesdo ja descritos podem impedir
que seja possivel esse retorno visado. O DC,
muitas vezes, ndo aumenta o necessario para fa-
zer com que 0s rins excretem quantidades nor-
mais de liquido. Sendo assim, hd um sistema de
retroalimentacdo com baixo débito, ativacdo
excessiva do SRAA e simpatico levando aos
sintomas (SCOLARI et al., 2018).

Estes sintomas sdo diversos e podem incluir:

tosse noturna, dispneia paroxistica noturna, dis-
pneia, ortopneia, edema de MMII e taquicardia.
Estes podem ser explicados observando as ex-
plicagdes acima. O edema decorre de retencéo
de liquidos pelo mecanismo SRAA. Ja os sinto-
mas respiratorios ocorrem por aumento da pres-
sdo hidrostéatica e congestdo no leito pulmonar
devido ao acimulo de liquido na circulacdo co-
racdo-pulméo. A taquicardia estd relacionada
pelo controle nodal cardiaco do sistema nervoso
simpético. Desta forma, é importante intervir de

diferentes maneiras nesses mecanismos deleté-
rios, visando melhorar o processo salde-doenca
do paciente (ROHDE et al., 2018).

Do ponto de vista cardiaco, & importante co-
nhecer a fisiopatologia, pois ha alvos terapéuti-
cos ja utilizados para tratamento. Sabe-se que o
coracdo é formado por células de musculo estri-
ado cardiaco e que estas sdo sensiveis a isque-
mia, sendo importante a perfuséo coronariana.
Quando esta diminui drasticamente, o que pode
ocorrer novamente no decorrer da doenga, leva
a morte de midcitos cardiacos e, consequente-
mente, a uma hipocontratilidade difusa com re-
ducdo da fracdo de ejecdo (FEVE) e do débito,
piorando mais ainda os mecanismos regulado-
res. Dessa forma, ha um mecanismo de aumen-
tar o inotropismo por meio de agdo nas bombas
de sodio e potassio, com acimulo consequente
de célcio intracelular. Havera melhor contratili-
dade e melhor perfusdo coronariana, evitando
efeito retroalimentativo (GUYTON & HALL,
2011).

Terapéutica

O tratamento da IC deve ser fundamentado
em evidéncias e requer a colaboracdo de diver-
sos profissionais de saude, juntamente com a
implementacao de abordagens medicamentosas
e ndo medicamentosas.

A abordagem ndo medicamentosa visa 0 au-
tocuidado do paciente e demanda a assisténcia
de uma equipe multidisciplinar para reduzir a
morbimortalidade e melhorar a qualidade de
vida dos pacientes com insuficiéncia cardiaca.
O autocuidado envolve uma série de acdes e
comportamentos que estdo associados a uma
melhor adeséo ao tratamento medicamentoso,
pratica de atividade fisica, ado¢do de uma dieta
saudavel, controle do peso, monitoramento dos
sinais e sintomas de descompensagéo, e geren-
ciamento dos fluidos (ROHDE et al., 2018).
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- Atividade fisica: a pratica de exercicios ae-
robicos em pacientes com insuficiéncia cardi-
aca é segura e traz diversos beneficios, como a
reducdo da mortalidade e das hospitalizacGes.
Portanto, é de extrema importancia recomendar
essa préatica para individuos em condicdo de sa-
Ude estavel. No entanto, é crucial que essa reco-
mendacao seja personalizada para cada pessoa,
levando em consideragéo suas particularidades.
Além disso, é fundamental que faca parte de um
programa de reabilitacdo cardiaca que inclua
avaliacdo médica, suporte psicossocial e plano
de atividade fisica elaborado por um profissio-
nal especializado, como um educador fisico. A
atividade fisica deve ser interrompida caso o
paciente apresente angina, tontura ou piora no
padrdo da dispneia. Portanto, é importante ori-
entar o paciente sobre a possibilidade de surgi-
mento desses sintomas e a importancia de co-
munica-los ao profissional de saide (BRASIL,
2022).

- Restricdo hidrossalina: a restricdo da in-
gestdo de liquidos ndo deve ser recomendada
para todos os pacientes com insuficiéncia cardi-
aca. Ela so traz beneficios para pacientes com
sinais e sintomas de congestdo persistente,
classe funcional avancada (111 ou 1V) ou com
hiponatremia (ROHDE et al., 2018).

Quanto a ingestdo de sodio, é sugerida uma
dieta normossodica (7 g de sal por dia). Dietas
restritivas (< 5 g de sal por dia) tém demons-
trado resultados desfavoraveis, possivelmente
devido a reducdo da pressdo oncética intravas-
cular, enquanto dietas hipersédicas podem levar
a retengdo de liquidos (HEIDENREICH et al.,
2022).

- Controle do peso corporal: o0 excesso de
peso esta associado ao aumento da massa e ten-
sdo no ventriculo esquerdo, 0 que, por sua vez,
leva & deterioracdo dos sinais e sintomas da in-
suficiéncia cardiaca. O indice de massa corpo-

ral (IMC) entre 30-35 est& associado a uma me-
nor mortalidade e taxas de hospitalizacdo
quando comparado ao IMC normal (20-25), fe-
ndmeno conhecido como paradoxo da obesi-
dade. No entanto, estudos mostram que h4 um
aumento da mortalidade em pacientes com IMC
acima de 35. Portanto, pacientes com insufici-
éncia cardiaca e IMC maior que 35 (obesidade
grau 1) devem ser orientados a reduzir seu peso,
seguindo as recomendacdes gerais para 0 con-
trole da obesidade, visando a prevencéo de do-
encas cardiovasculares e a melhora de sintomas
como dispneia e intolerancia ao exercicio fisico.
Em pacientes com IMC inferior a 35, sugere-se
n&o orientar a reducdo de peso, exceto se apre-
sentarem outras condicGes clinicas para as quais
a reducdo de peso seja indicada, como diabetes
mellitus (ROHDE et al., 2018).

- Imunizacdo: a vacinagdo anual contra in-
fluenza é recomendada para pacientes com in-
suficiéncia cardiaca devido ao impacto positivo
sobre a taxa de internagdes por pneumonia. N&o
ha evidéncias consistentes que demonstrem 0s
beneficios da vacinacdo para pneumococos e
Covid-19 sobre os indicadores na insuficiéncia
cardiaca, mas ainda é indicado que o paciente
se vacine (BRASIL, 2022).

O esquema terapéutico para a insuficiéncia
cardiaca com FEVE > 50% preservada varia de
acordo com o quadro clinico. A Associacdo
Americana de Cardiologia (AHA), apresenta
possiveis esquemas com relagdo a clinica. Caso
haja obesidade e sindrome metabdlica, esta in-
dicado o uso de estatinas que tem evidéncia de
reducdo do risco cardiovascular; espironolac-
tona 25 mg visando reducgéo da pressao de en-
chimento do VE, a pré-carga e a poOs-carga,
além de atuar no SRAA,; diuréticos de alca ou
tiazidicos para congestdo; sacubitril/valsartana
24/26 mg para estimular mecanismos antifibro-
ticos e anti-hipertréficos no ventriculo, pois
também atua no SRAA (SHAH et al., 2016).
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Caso 0 paciente apresente hipertenséo arte-
rial sistémica, podem ser utilizados os farmacos
classicos que incluem IECA (captopril) ou
BRA (losartana). Se diabetes mellitus estiver
presente, pode-se optar pelos inibidores de
SGLT-2 que tem efeitos benéficos na IC, apesar
de aumentar as taxas de infecgdes do trato uri-
nario (MIZZACI et al., 2017).

Marcapassos e cardioversao devem ser uti-
lizados quando houver alteragdes cronotrdpicas
(na frequéncia cardiaca) ou fibrilacdo atrial (FA)
sendo que, neste ultimo, esté indicada anticoa-
gulagdo apbs realizacdo dos escores CHA-
DSVASC e HASBLED. E necessério ter cau-
tela com a FA, pois pode levar a um possivel
AVE com piora da qualidade de vida do paci-
ente. Além disso, deve-se observar se o paci-
ente apresenta doenga arterial coronariana, o
que indica uma possivel angioplastia (SHAH et
al., 2016).

O tratamento padrdo para insuficiéncia car-
diaca de fracdo de ejecdo reduzida (IC-FER) é
realizado a partir do uso de inibidores do sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (IECA),
betabloqueadores, bloqueadores dos receptores
da angiotensina Il (BRA), antagonistas dos re-
ceptores 16 de mineralocorticoides, podendo
estar associado a diuréticos. Essa abordagem
multifacetada visa melhorar os sintomas, redu-
zir as hospitalizagcbes e melhorar a sobrevida
dos pacientes (BRASIL, 2022).

- Inibidores do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (IECA) ou bloqueadores dos recep-
tores da angiotensina Il (BRA): esses medica-
mentos séo considerados a base do tratamento
para IC-FER. Eles ajudam a reduzir a sobre-
carga no coracao, melhorar a fungéo cardiaca e
reduzir os sintomas. Exemplos comuns incluem
enalapril, lisinopril e losartana (DOCHERTY et
al., 2022).

- Betabloqueadores: os betablogueadores
sdo medicamentos que ajudam a diminuir a fre-
quéncia cardiaca, reduzir a pressdo arterial e
melhorar a funcéo cardiaca. Eles sdo prescritos
em combinagdo com os IECA/BRA. Exemplos
comuns incluem carvedilol, metoprolol e biso-
prolol (MIZZACI et al., 2017).

- Antagonistas dos receptores de mineralo-
corticoides (espironolactona ou eplerenona):
esses medicamentos ajudam a reduzir a reten-
cao de liquidos e a sobrecarga de sal no corpo,
melhorando os sintomas e a sobrevida dos paci-
entes (DOCHERTY et al., 2022).

- Diuréticos: sdo frequentemente prescritos
para ajudar a reduzir o acimulo de liquidos no
corpo e aliviar os sintomas de retencéo de liqui-
dos, como inchago nas pernas (edema) e falta
de ar (dispneia) (MIZZACI et al., 2017).

- Inibidores do cotransportador de sodio-gli-
cose 2 (SGLT2): esses medicamentos sdo uma
adicdo mais recente ao tratamento da IC-FER.
Eles ajudam a reduzir a reabsorcéo de glicose
nos rins, o que leva a uma reducdo na retencdo
de liquidos e melhora a funcéo cardiaca. Exem-
plos comuns incluem dapagliflozina e empagli-
flozina (DOCHERTY et al., 2022).

Nova terapéutica

Segundo estudo que discorre sobre um novo
tratamento para a insuficiéncia cardiaca, 0 me-
dicamento conhecido como AF-130 apresentou
resultados animadores quanto ao tratamento da
insuficiéncia cardiaca ao melhorar a capacidade
do bombeamento de sangue pelo coracéo. O es-
tudo, testado em modelos animais de insufici-
éncia cardiaca, demonstrou que 0 medicamento
ocasiona uma mudanga nos receptores P2X3 ao
antagoniza-los, melhorando o débito cardiaco,
diminuindo inflamagdes sistémicas e, conse-
quentemente, inibindo a progressédo da doenga
(LATARO et al., 2023).
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O medicamento em questdo busca apresen-
tar melhora na qualidade de vida dos pacientes,
melhorando os sintomas gerais como falta de ar,
cansaco e outros decorrentes da insuficiéncia
cardiaca. Desse modo, é essencial que 0s estu-
dos sobre esse medicamento tenham continui-
dade de modo que possamos, cada vez mais,
melhorar o tratamento dessa doenga crénica que
apresenta diversos sintomas incapacitantes
(LATARO et al., 2023).

CONCLUSAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma condi-
cao cronica e complexa que impde desafios sig-
nificativos tanto para pacientes quanto para pro-
fissionais de saude. Com alta prevaléncia e im-
pacto substancial na mortalidade e morbidade,
especialmente entre a populacdo idosa, a IC
exige uma abordagem abrangente que integre
diagnostico precoce, manejo adequado e inova-
cOes terapéuticas.

Dados epidemioldgicos evidenciam a ne-
cessidade urgente de intervencdes eficazes. O
papel central dos mecanismos fisiopatoldgicos,
como a ativacdo do sistema renina-angioten-
sina-aldosterona (SRAA) e do sistema nervoso
simpatico (SNS), é crucial para entender a pro-
gressdo da doenca e as estratégias terapéuticas.
A sobrecarga volumétrica e o remodelamento
cardiaco associados a esses sistemas destacam
a complexidade da IC e a importancia de inter-
vengOes que visem tanto o controle dos sinto-
mas quanto a modulacdo das vias patologicas
subjacentes.

A abordagem terapéutica da IC deve ser
multifacetada, incorporando tanto medidas nao
farmacoldgicas, como a promogéo de atividade

fisica e a gestdo dietética, quanto tratamentos
farmacoldgicos estabelecidos. O tratamento tra-
dicional inclui inibidores do SRAA, betablo-
queadores, antagonistas dos receptores de mi-
neralocorticoides e diuréticos, com recentes
avangos demonstrando o potencial dos inibido-
res de SGLT2 para melhorar os desfechos em
pacientes com fracdo de ejecdo reduzida.

Recentemente, a descoberta de novos agen-
tes terapéuticos, como o AF-130, ilustra a pro-
messa continua de inovacdo no tratamento da
IC. A pesquisa conduzida pela Dra. Renata M.
Lantaro e colaboradores ressalta a importancia
do desenvolvimento de novos medicamentos
que abordem a inflamacdo e a disfuncéo cardi-
aca de maneira eficaz. A modulacdo dos recep-
tores P2X3 pelo AF-130 e a reducéo da resposta
inflamatoria associada abrem novas perspecti-
vas para melhorar a qualidade de vida dos paci-
entes e retardar a progressao da doenca.

A insuficiéncia cardiaca, com sua comple-
xidade e impacto debilitante, continua a ser um
campo de intenso estudo e evolugdo. O avanco
na compreensdo dos mecanismos patolégicos e
o desenvolvimento de novas terapias sdo funda-
mentais para enfrentar este desafio. A integra-
cao de abordagens diagnosticas refinadas, trata-
mentos medicamentosos inovadores e estraté-
gias de autocuidado aprimoradas é essencial
para proporcionar uma gestao eficaz e melhorar
0 progndstico dos pacientes com IC. A conti-
nuidade da pesquisa e a implementagéo de no-
vas evidéncias sdo cruciais para enfrentar a in-
suficiéncia cardiaca de maneira mais eficaz e
proporcionar melhor qualidade de vida aos pa-
cientes afetados.
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INTRODUCAO

A fibrilagdo atrial (FA) é a arritmia de maior
frequéncia na pratica clinica, principalmente,
em idosos, sendo sua complicagédo mais preva-
lente e temida o acidente vascular encefalico
(AVE); porém, seu diagndstico ainda é subesti-
mado, sendo até 25% dos casos FA instalada,
mas assintomatica (CINTRA et al., 2021).

Enfrentando o envelhecimento populacio-
nal, as politicas publicas de salde precisam es-
tar de prontidéo para realizagcdo de melhor pre-
vencdo e, deste modo, garantir maior qualidade
de vida com o que temos disponivel atualmente,
0s anticoagulantes.

A varfarina € o anticoagulante mais utili-
zado no plano terapéutico da FA, diminuindo o
risco de AVE em 64% devido a reducdo de
complicagdes tromboembdlicas, todavia, causa
bastante preocupac¢do com o expressivo nimero
de hemorragias. Boas alternativas terapéuticas
séo a dabigatrana e a rivaroxabana, superando a
eficacia da varfarina, reduzindo o risco de he-
morragia intracraniana. Podemos contar tam-
bém com a apixabana e a edoxabana, que tém
mecanismos de agdo semelhantes a rivaroxa-
bana, porém, predispbe de um significativo na-
mero de sangramentos intestinais (SILVES-
TRE & CERQUEIRA-SANTOS, 2023).

O AVE esta diretamente relacionado ao
comprometimento cognitivo e a deméncia,
sendo uma condicdo com grande potencial in-
capacitante de grande morbidade e mortalidade.
Os principais mecanismos de relacdo entre FA
e deméncia sdo a ocorréncia de lesdes cerebrais
causadas por infartos cerebrais isquémicos si-
lenciosos e a hipoperfusdo cerebral causada por
reducdo do débito cardiaco.

A FA vem acompanhada de sinais e sinto-
mas em 75% dos casos, como palpitacdes, dor
precordial, sincope, fadiga e reducéo da capaci-

dade fisica a esforgos. H& trés subtipos: paro-
xistica durando sete dias e revertendo esponta-
neamente para ritmo sinusal, a persistente com
duracdo por mais de sete dias, sendo necesséria
cardioversdo elétrica ou quimica para retorno
do ritmo sinusal, sendo a reversao espontanea
pouco provavel. A FA permanente corresponde
a casos de longa duracéo, os quais ndo respon-
dem a cardioversao.

O objetivo deste estudo é avaliar o emprego
de ACO inicialmente com varfarina em pacien-
tes idosos, acompanhados em ambulatério de
cardiogeriatria, avaliando a permanéncia de an-
ticoagulagdo classica com varfarina ou troca
para os anticoagulantes de agéo direta (DOACS).

METODO

O presente estudo é realizado no formato
transversal e retrospectivo, desenvolvido a par-
tir da avaliacdo de prontuarios e tabelas com da-
dos de pacientes atendidos no ambulatério de
Cardiologia Geratrica do Instituto Dante Pazza-
nese de Cardiologia. Foram avaliados 106 paci-
entes acima de 70 anos no periodo de janeiro de
2023 a junho de 2024, todos com indicagdo de
anticoagulantes orais devido a fibrilacéo atrial.
Foram calculados: idade média, TTR (tempo na
faixa terapéutica), troca para DOACSs, obitos,
sangramentos e ocorréncia de acidente vascular
encefalico durante o uso. O controle adequado
da anticoagulacéo foi considerado o TTR > 60%
por método de Rosendaal.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Constatou-se, em prontuarios de 106 paci-
entes, maior prevaléncia de 57 homens (54%)
portadores de FA, logo, 49 mulheres (46%). A
média de idade avaliada foi de 81 anos de idade,
com faixa etéria variando de 70 a 93 anos. A
moda calculada foi de 80 anos, vista em 13 pa-
cientes (13%), 40 com IC (37%), 94 hipertensos
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(88,68%), 30 diabéticos (28,30%). 20 apresen-
taram AVC prévio (18,86%) e 36 eram porta-
dores de doenga vascular (34%). Para prevenir
complicagdes tromboembolicas associadas a
FA, a anticoagulacdo oral é recomendada para
a maioria dos pacientes, especialmente aqueles
com fatores de risco adicionais para AVC, con-
forme avaliado por escores de estratificagdo de
risco, como o escore CHA2DS2-VASc, que no
estudo possui média de 4,64 e moda de 5. Os
anticoagulantes orais diretos, como os inibido-
res do fator Xa tém sido cada vez mais introdu-
zidos na prética clinica devido a seus beneficios
em comparacdo com antagonistas da vitamina
K, porém, no ambulatério de Cardiogeriatria
avaliado, contamos com maior nimero de usu-
arios: 63 pacientes em uso de varfarina (59,43%)
e 43 em uso de DOACs (40,57%). O uso de var-
farina resultou em seis 6bitos (9%), cinco san-
gramentos (7%) e trés AVCs (4%). Dois foram
suspensos por trauma de face e sangramento in-
traparenquimatoso.

Os resultados demonstram grande quanti-
dade de hipertensos e diabéticos com FA paro-
Xistica, uma vez que abrange mais de 80% da
amostra referida, o que gera atencao especial na
qualidade de vida de cada paciente, ainda mais
com a falta de adesdo medicamentosa, algo ro-
tineiro, seja por conta prépria ou lidando com o
declinio cognitivo da senilidade.

No contexto do declinio da cognicdo em
idosos, a avaliagdo de risco com escore
CHA2DS2-VASc é indispensavel, ja que todos
0s pacientes analisados pontuam em Varios cri-
térios e revelam um risco significativo de de-
senvolver AVC com média de 4,9% e o0 maior
risco € quando ocorre silenciosamente. Tam-
bém contamos com a avaliagdo do escore Has
Bled, que avaliou o risco de sangramentos e ou-
tras condicGes em que se deve introduzir anti-
coagulacdo ao paciente, provém de 20 (18,86%)

pacientes com AVC ocasionado apds uso de
ACO. Destes, 10 foram AVCh (9,4%), 35 pos-
suiam alteracdo renal (33%), 9 alteracdo hepé-
tica (8,4%), 16 apresentavam INR l&bil (15%) e
20 fazem uso de AAS ou amiodarona (18,86%),
gerando média de 2,6%.

Inibidores do fator Xa tém sido cada vez
mais introduzidos na prética clinica devido a
seus beneficios em comparacdo com os antago-
nistas da vitamina K, como a varfarina. No pre-
sente estudo, realizado no ambulatério de Car-
diogeriatria, podemos dizer que ha maior por-
centagem de pacientes em uso de varfarina, en-
tretanto, ocorreram maleficios no decorrer do
periodo utilizado, resultando em seis Obitos,
cinco sangramentos e trés AVC, houve suspen-
séo de medicacdo em dois casos. Em compara-
cdo, a rivaroxabana apresentou maiores benefi-
cios, constando com apenas um sangramento
intestinal, um AVC e um Gbito ap6s uso.

CONCLUSAO

Na populacgdo idosa estudada no ambulaté-
rio de Cardiologia Geriatrica do Instituto Dante
Pazzanese, observa-se elevada prevaléncia de
fibrilacdo atrial, principalmente, do subtipo pa-
roxistica, e com risco de desenvolvimento ainda
mais frequente em um perfil de idoso portador
de HAS, DM tipo 2, acima dos 75 anos de idade,
com baixa adesdo medicamentosa de anticoa-
gulantes e reducdo cada vez maior de estimula-
cdo com a chegada da senilidade. Devem ser
considerados na decisdo de ACO, nivel de fra-
gilidade, comprometimento cognitivo e risco de
quedas. Caracterizamos o novo perfil de antico-
agulacdo no paciente idoso, predominando o
uso de varfarina, no entanto, o uso dos DOACs
se mostrou com menor taxa de eventos, corres-
pondendo aos resultados ja apresentados nos
grandes estudos nesta area.
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INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares (DCV) e as ne-
oplasias sdo as principais causas de morte no
Brasil e no mundo, mesmo com os diagnosticos
cada vez mais precoces e evolugdes no trata-
mento dessas patologias (HAJJAR et al., 2020).

Os avangos na deteccéo e no tratamento pre-
coce dos mais diversos tipos de cancer tiveram
como consequéncia 0 aumento exponencial no
numero de sobreviventes em todo o mundo. No
entanto, o histérico de cancer esta associado a
um potencial toxicidade cardiovascular, seja ele
de curto ou longo prazo, o qual é decorrente do
tratamento oncolégico (CURIGLIANO et al.,
2020). Tal fato impde a necessidade de uma
area com profissionais especializados no cui-
dado e acompanhamento do paciente oncolo-
gico.

A cardio-oncologia surge, portanto, como
um campo voltado para 0 manejo e diagndstico
adequados de DCV em pacientes com historico
atual ou pregresso de cancer, com o objetivo de
desenvolver o cuidado multidisciplinar desses
pacientes, 0s quais sdo cada vez mais frequentes
e necessarios (HAJJAR et al., 2020).

O presente trabalho tem como objetivo elu-
cidar o conhecimento sobre essa area médica
gue tem sido cada vez mais abordada devido a
sua relevancia e impacto clinico.

METODO

O presente estudo trata-se de uma revisao
bibliogréfica narrativa sobre a cardio-oncologia,
para a qual foram realizadas pesquisas durante
periodo de julho de 2024, em bases de dados
abrangentes e confiaveis, como Pubmed, Scien-
tific Electronic Library Online (SciELO) e Por-
tal Capes. Utilizou-se como descritores os ter-
mos: “Cardio-oncologia”, “Complicacdes do

tratamento do cancer para o sistema cardiovas-
cular”, “Antineoplasicos e o sistema cardiaco”
nos idiomas portugués e inglés. Como critério
de incluséo, foram utilizados artigos que abor-
dassem a temética proposta e estivessem dispo-
niveis de forma online, na integra e publicados
a partir de 2008. Foram excluidos os artigos du-
plicados e que nédo se adequaram ao tema pro-
posto ou que ndo atendiam aos demais critérios
de inclusé&o.

Apos os critérios de selecdo, restaram 25 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva e em tabelas,
divididos em tépicos relevantes, como diagnos-
tico e manejo das complicacgdes cardiovascula-
res, disfuncéo ventricular, tromboembolismo e
hipertensdo arterial.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Diagnostico e manejo de complicacbes
cardiovasculares

O tratamento de pacientes oncoldgicos, nas
mais variadas maneiras, seja quimioterapia,
imunoterapia ou radioterapia, pode propiciar
um amplo espectro de complicac@es, dentre as
principais estdo os danos no sistema cardiovas-
cular, provocando efeitos cardiotoxicos de
curto e de longo prazo (CURIGLIANO et al.,
2020). Os mais significativamente afetados séo
pacientes com DCV prévia ou fatores de risco
cardiovasculares, como criangas e idosos, his-
toria familiar de DCV prévia, hipertensdo arte-
rial sistémica, diabetes mellitus, hipercolestero-
lemia, tabagismo e obesidade. Por esse motivo,
recomenda-se 0 tratamento, concomitante-
mente ao controle dos fatores de risco cardio-
vasculares nos pacientes com cancer (HAJJAR
et al., 2020).
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Embora muitos profissionais de salde este-
jam conscientes das potenciais cardiotoxicida-
des a curto prazo associadas as terapias antican-
cerigenas, ha frequentemente menos apreciacdo
pelas consequéncias a longo prazo de tais trata-
mentos na salde cardiaca (CURIGLIANO etal.,
2020). Dessa forma, torna-se essencial a con-
sulta e 0 acompanhamento com cardiologista,
visando abordagem e controle dos potenciais
fatores de risco, em conjunto a medidas de car-
dioprotecdo, além de estratégias que permitam
o0 diagndstico precoce de possiveis danos cardi-
acos e estratégias de adesdo ao tratamento
(HAJJAR et al., 2020).

Pacientes com diagndstico prévio de proble-
mas cardiovasculares que serdo submetidos a
drogas com potencial de cardiotoxicidade,
como antraciclinas, agentes anti-HER2, agentes
alquilantes, inibidores de sinalizagdo VEGF,
inibidores de proteassoma e inibidores de che-
ckpoint imunolégicos (ICls), as quais serdo
abordadas detalhadamente adiante, devem ser
avaliados no inicio da terapia medicamentosa e
acompanhados de acordo com o0s protocolos
(HAJJAR et al., 2020). Em particular, o cardi-
ologista deve ter um conhecimento do prognds-
tico, do plano de tratamento pretendido, do be-
neficio estimado do tratamento proposto, das
toxicidades cardiacas e ndo cardiacas relevantes
e das opgOes de tratamento alternativas. Ade-
mais, a avaliacdo por uma equipe multidiscipli-
nar, primordialmente composta por cardiolo-
gista, oncologista e hematologista, é de extrema
importancia, a fim de ponderar riscos e benefi-
cios da implementacdo da terapia, implemen-
tando estratégias de prevencdo de danos (CU-
RIGLIANO et al., 2020).

O atendimento inicial consiste na realizagcdo
da anamnese e do exame fisico, seguidos da so-
licitagdo de eletrocardiograma, radiografia de
torax, hemograma completo, dosagem de ele-
trélitos e biomarcadores [fragmento N-terminal

do BNP (NT-proBNP) e troponina | ou T ultras-
sensivel], &cido folico, vitaminas D e B12, além
de verificar glicemia, perfil lipidico e funces
renal, hepética e tireoidiana. Além disso, reco-
menda-se realizar um ecocardiograma transto-
rdcico com doppler colorido, analisando a fra-
cao de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE),
da funcéo diastolica e da deformagdo miocér-
dica (HAJJAR et al., 2020).

A maioria das terapias anticancerigenas esta
associada a alguma toxicidade cardiovascular,
variando de eventos cardiacos assintomaticos e
transitorios a eventos cardiacos clinicamente
significativos e de longa duragdo (CURIGLI-
ANO et al., 2020). O seu diagnostico nos paci-
entes oncoldgicos pode ser realizado por meio
da confirmacdo de novas alteracdes cardiovas-
culares, seja ela durante ou ap6s o tratamento,
tendo sido excluidas outras etiologias. A anlise
da funcéo diastdlica é recomendada tanto antes
do inicio da medicacdo quanto como forma de
seguimento clinico, apesar de ndo existir evi-
déncia de que o tratamento deva ser interrom-
pido caso haja alguma alteracdo (HAJJAR et al.,
2020).

Dentre os exames disponiveis, a ecocardio-
grafia é o método de escolha para detectar um
quadro de paciente em tratamento de cancer
com presenca de disfuncdo miocéardica, sendo o
método tridimensional o melhor para medir a
FEVE. Uma redugédo > 10% na FEVE para um
valor abaixo do limite inferior da normalidade
(FEVE < 50%) é classificado como disfuncao
ventricular, podendo ser sintomatica ou assin-
tomatica, bem como reversivel ou irreversivel
(HAJJAR et al., 2020).

Além disso, o strain longitudinal global
(SLG) é uma ferramenta disponivel que prediz
com alta sensibilidade a posterior redugédo da
FEVE. Uma reducdo de > 15% no SLG em re-
lagdo ao basal é considerada anormal, sendo um
marcador precoce de disfungdo ventricular. A
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ressonancia magnética cardiaca (RMC) é outro
método disponivel, sendo o padrdo-ouro para
verificacdo da funcéo cardiaca, capaz de avaliar
estrutura e caracterizagéo tecidual, sendo reco-
mendada em casos com limitagdo da ecocardi-
ografia, em situacGes de doencas infiltrativas,
na avaliagdo do pericardio e miocérdio e na de-
teccdo de massas e tumores, tendo um signifi-
cativo valor prognostico (HAJJAR et al., 2020).
O uso de biomarcadores de rotina ndo esta
bem estabelecido. Sabe-se que a presenca de ni-
veis elevados ¢ indicativa de risco aumentado
de cardiotoxicidade e que a monitorizagéo por
meio da dosagem de biomarcadores pode ser
considerada para detec¢do de lesdo miocéardica
precoce em pacientes de alto risco. Porém, em
relagdo a quimioterapia, ainda ndo se sabe o
melhor momento para dosagem dos biomarca-
dores, nem qual conduta deve ser tomada se
houver alteracdes (HAJJAR et al., 2020).

Disfuncéo ventricular

A disfuncdo ventricular é uma das compli-
cacbes mais graves do tratamento do cancer,
sendo caracterizada por altas taxas de morbi-
dade e mortalidade. Pode surgir durante a tera-
pia ou mesmo anos apds seu término e ainda as-
sim ser decorrente da toxicidade medicamen-
tosa (LENIHAN et al., 2016). A disfungéo ven-
tricular relacionada a terapia do cancer pode ser
definida como uma reducédo 2 10% na FEVE
para um valor abaixo do limite inferior da nor-
malidade (FEVE < 50%). A reducdo da FEVE
deve ocorrer durante a evolugéo, sendo classifi-
cada como sintomética ou assintomaética e re-
versivel ou irreversivel (HAJJAR et al., 2020).

Os diferentes quimioterapicos e imunotera-
picos associados a disfuncéo ventricular resul-
tam em fenotipos distintos nos pacientes, desde
disfuncdo leve assintomatica e reversivel até ca-
sos graves de insuficiéncia cardiaca clinica-
mente manifesta e irreversivel (SHANKAR et

al., 2008). A multiplicidade de farmacos aos
quais o paciente é exposto ao longo de sua vida
e os fatores de risco cardiovasculares comu-
mente presentes tornam desafiadora a predicéo
de cardiotoxicidade. O modelo classico de dis-
funcéo ventricular como forma de cardiotoxici-
dade € secundario ao uso das antraciclinas, qui-
mioterdpicos amplamente utilizados no trata-
mento do sarcoma, linfoma, leucemia e cancer
de mama (LYON et al., 2020). A quimioterapia
com antraciclina e radiacéo direcionada ao me-
diastino e ao pesco¢o sdo as causas mais Co-
muns de complicagOes cardiovasculares secun-
darias a tratamento em criangas sobreviventes
ao cancer (SHANKAR et al., 2008).

Nos Ultimos anos, notou-se um aumento
no diagndstico de disfuncdo ventricular devido
a introducdo de novas drogas quimioterapicas e
ao advento da imunoterapia, além da introdugéo
de protocolos de deteccédo precoce (LYON et al.,
2020).

Antraciclinas

As antraciclinas sdo os principais quimiote-
rapicos relacionados com a inducédo de cardio-
toxicidade. Elas constituem um grupo de anti-
neoplasicos reconhecidamente eficazes no tra-
tamento de linfomas, leucemias, sarcomas e
cancer de mama. A terapia com antraciclinas
pode causar dano aos midcitos e substituicdo
por tecido fibroso, o que resulta em disfuncéo
ventricular e insuficiéncia cardiaca, sendo essa
a principal causa de mortalidade em sobrevi-
ventes do cancer (HAJJAR et al., 2020; SHAN-
KAR et al., 2008; LYON et al., 2020).

A incidéncia da cardiotoxicidade secundéria
a antineoplasicos varia conforme os diferentes
regimes de tratamento, sendo a doxorrubicina a
antraciclina mais comumente associada a dis-
funcéo ventricular. A cardiotoxicidade é dose-
dependente e a redugdo da dose cumulativa é
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uma maneira de minimiza-la. E possivel modi-
ficar a forma da infuséo, como prolongar a du-
racdo, fracionar a dose e utilizar formulagdes li-
possomais, para prevenir a cardiotoxicidade
(McGOWAN et al., 2017).

A cardiotoxicidade causada por antracicli-
nas € bastante varidvel, dependendo dos fatores
de risco do paciente e da dose administrada, po-
dendo ocorrer em até 50% dos pacientes. A do-
xorrubicina, por exemplo, € associada a uma in-
cidéncia de 5% de insuficiéncia cardiaca com
dose cumulativa de até 400 mg/m?, mas essa in-
cidéncia chegou a 48% com a dose cumulativa
de doxorrubicina de 700 mg/m? (HENRIKSEN,
2018). Outro estudo com 2.625 pacientes em
seguimento de 5 anos demonstrou incidéncia
geral de cardiotoxicidade por antraciclinas em
torno de 9%, sendo que 98% dos casos ocorre-
ram nos 12 primeiros meses de acompanha-
mento e foram assintoméaticos (McGOWAN et
al., 2017).

Também pode ser classificada como rever-
sivel ou irreversivel, porém, ndo ha preditores
capazes de identificar sua reversibilidade. A
elevacdo de biomarcadores e sua persisténcia
podem identificar pacientes de alto risco para a
irreversibilidade (NAREZKINA & NASIM,
2019).

Estudos demonstram que a disfungdo ven-
tricular relacionada as antraciclinas esta associ-
ada a: lesdo do reticulo sarcoplasmatico e das
mitocdndrias; modificacdo estrutural e funcio-
nal de miofibrilas; perda total ou parcial da ma-
triz intercalada com placas de colageno no in-
tersticio; modificacdo do acoplamento excita-
cao-contracdo e do fluxo do célcio; apoptose;
alteracbes do metabolismo do ferro; perda da
capacidade de regeneracdo do musculo cardi-
aco e de celulas endoteliais coronaria-
nas (CRUZ et al., 2016).

Consequentemente, devido a estes mecanis-
mos, ha disfuncéo e hipertrofia dos midcitos re-
manescentes (COELHO FILHO et al., 2013).
Ainda, o maior risco de toxicidade das antraci-
clinas estéo associados a alguns fatores, como
idade (menores de 18 anos e maiores de 65
anos), sexo feminino, modo de administracao,
dose cumulativa do farmaco, doencas cardio-
vasculares prévias e outras terapias antineopla-
sicas concomitantes (HAJJAR et al., 2020).

Ao longo do tratamento com antraciclinas,
0 monitoramento clinico e ecocardiografico é
recomendado em periodicidade pré-estabele-
cida ou caso haja mudancas no quadro clinico
do paciente que indique insuficiéncia cardiaca
(CURIGLIANO et al., 2020). Idealmente, o
ecocardiograma deve incluir andlise de funcéo
sistdlica biventricular e da funcgéo diastolica (re-
comendagdo IA), conforme recomendado no
Quadro 15.1.

Quadro 15.1 Ecocardiograma - recomendac6es

ECO basal normal

ECO apds 3 meses do inicio do tratamento

ECO apds 6 meses do inicio do tratamento

ECO apds 1 ano do inicio do tratamento
ECO basal limitrofe (50-55%b)

ECO apds 3 meses do inicio do tratamento

Troponina/NT — por BNP até 72 horas da
guimioterapia
ECO apds 6 meses do inicio do tratamento

ECO apds 1 ano do inicio do tratamento

ECO basal com disfun¢édo VE (< 50%0)

Repetir ECO 45 dias apds o inicio do trata-
mento

Troponina/NT — por BNP até 72 horas da
guimioterapia

ECO apds 6 meses do inicio do tratamento

ECO ap6s 1 ano do inicio do tratamento

Fonte: Adaptado de HAJJAR et al., 2020.
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Terapias-alvo anti-HER2

O gene receptor do fator de crescimento epi-
dérmico humano 2, denominado HER2, tem
como funcgdo codificar uma proteina que é um
membro da familia dos receptores do fator de
crescimento epidérmico, e é conhecido por seu
papel no crescimento celular, proliferacéo e di-
ferenciacdo (SLAMON et al., 2011). Esse gene
tem implicacdes significativas na oncologia,
particularmente em certos tipos de cancer de
mama no qual aproximadamente 15 a 20% o
amplificam ou superexpressam (PEREZ et al.,
2014). Pacientes com cancer de mama que pos-
suem o gene HER2 positivo apresentam um
pior progndéstico da doenca (SLAMON et al.,
2011).

O tratamento para tumores HER2-positivo
tem avangado significativamente nos ultimos
anos com o desenvolvimento de varias terapias
direcionadas. Essas terapias tém como objetivo
bloquear a atividade do HERZ2, inibindo assim
0 crescimento e a proliferacdo das células can-
cerosas (WANG et al., 2014). Uma das aborda-
gens terapéuticas € o trastuzumabe, um anti-
corpo monoclonal humanizado que tem como
alvo o dominio extracelular da proteina HER2
(PEREZ et al., 2014). Seu uso melhorou a so-
brevida no cenario da doenca metastatica
quando usado em combinagdo com quimiotera-
pia (WANG et al., 2014).

Embora o farmaco transtuzumabe melhore
0 progndstico dos pacientes com cancer posi-
tivo para o HER2, este esta associado a um risco
consideravel de cardiotoxicidade. Sua sintoma-
tologia clinica se manifesta pelo declinio assin-
tomaético da FEVE e, menos comum, pela ocor-
réncia sintomatica de insuficiéncia cardiaca
(WANG et al., 2014). O mecanismo para a dis-
funclo cardiaca associada ao transtuzumabe
ndo é totalmente compreendido, mas inclui al-
teracBes estruturais e funcionais nas proteinas
contréteis e nas mitocondrias; raramente levam

a morte celular, o que explica sua potencial re-
versibilidade (LIDBRINK et al., 2019).

Os sintomas cardiacos induzidos pelo trans-
tuzumabe séo geralmente reversiveis apés a in-
terrupcdo da quimioterapia e apds o inicio do
tratamento da complicacdo cardiaca (GOR-
DON, 2009). A cardiotoxicidade exacerbada
pelo farmaco pode levar a interrupcéo do trata-
mento, levando ao aumento da recorréncia do
cancer. Desse modo, durante o tratamento € re-
comendado que seja feito 0 monitoramento pe-
riodico dos sintomas clinicos junto com o
exame ecocardiografico, a fim de assegurar o
funcionamento cardioldgico (LIDBRINK et al.,
2019).

Inibidores VEGF

Nos Ultimos anos, a terapia sistémica vi-
sando o fator de crescimento endotelial vascu-
lar (VEGF) e seus receptores provou ser uma
estratégia bem-sucedida em pacientes com can-
cer. Alguns farmacos que inibem a via de sina-
lizacdo do VEGF sdo usados como quimiotera-
picos, como o bevacizumabe. Entretanto, esses
remédios podem apresentar risco de cardiotoxi-
cidade podendo ser reversivel ou nao
(CHOUEIRI, et al., 2011).

O farmaco mais usado na oncologia com
esse principio € o bevacizumabe. Esse anti-
corpo monoclonal humanizado possui como
mecanismo de acdo a inibicdo da angiogenese,
ou seja, suprime a formagdo de novos vasos
sanguineos que fornecem nutrientes e oxigénio
para o tumor (FERRARA & ADAMIS, 2016).
Entretanto, seu uso pode apresentar quadros de
insuficiéncia cardiaca congestiva (CHOUEIRI,
etal., 2011). Outros medicamentos dessa classe,
como sunitinibe, pazopanibe e axitinibe, tam-
bém tém sido relacionados ao desenvolvimento
de disfuncdo ventricular (Ql et al., 2014). Além
disso, a hipertensao arterial sistémica (HAS) é
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outra complicagdo comum dessa classe de qui-
mioterapicos. Estudos sugerem que o trata-
mento adequado da HAS pode reduzir o risco
de insuficiéncia cardiaca (WALIANY et al.,
2019).

Tromboembolismo

A doenca tromboembdlica que abrange a
trombose venosa profunda e a trombose arterial
é a segunda causa de morte associada ao cancer.
A possibilidade de desenvolver um evento
trombotico em pacientes oncoldgicos tem rela-
¢do com o estado pré-trombético que a neopla-
sia e as terapias adjuvantes geram, além de fa-
tores relacionados ao paciente (HAJJAR et al.,
2020).

Tromboembolismo venoso

A trombose venosa profunda e o tromboem-
bolismo pulmonar fazem parte dos tromboem-
bolismos venosos (TEV) e o cancer confere aos
pacientes uma chance cinco vezes maior de de-
senvolver a doenca. Além do aumento de pro-
babilidade de desenvolver TEV, as neoplasias
aumentam a gravidade e a recorréncia da trom-
bose e possuem maiores taxas de complicacao
durante o tratamento (HAJJAR et al., 2020).

A neoplasia induz um estado pré-trombo-
tico em que ocorre a produgdo de microparticu-
las trombogénicas e 0 aumento da ativacéo pla-
quetaria, suas propriedades antifibrinoliticas e a
producdo de trombina. O risco de desenvolver
uma TEV tem relagdo com o decorrer do cancer,
sendo o periodo de maior risco o0 apds o diag-
nostico do céancer, seguido de momentos de
hospitalizacdo e quimioterapia e, por ultimo,
durante doenca metastatica (LYON et al., 2022).

Os fatores de risco para desenvolver um
tromboembolismo podem ser relacionados ao
paciente, como idade, sexo (mais em mulheres),
doenca de coagulacdo, status de performance e
historico de TEV prévio. Relacionados ao can-
cer: tipo da neoplasia, caracteristicas genéticas
(mutacdo JAK2 ou K-ras), histologia, sitio pri-
mario e estagio. E também pode ter relacdo com
0 tratamento: tipo de tratamento, acesso venoso
central, hospitalizacdes e cirurgias (LYON et
al., 2022).

Em pacientes oncoldgicos, as recomenda-
cOes para o tratamento de TEV séo:

- Educar o paciente para sinais e sintomas
relacionados a trombose;

- Na auséncia de contraindicagdes 0s paci-
entes hospitalizados devem receber profilaxia
medicamentosa;

- Pacientes submetidos a cirurgias oncolégi-
cas de grande porte devem receber profilaxia
medicamentosa que devem comecgar no pré-
operatdrio associada com intervencao mecanica;

- No tratamento, podem ser utilizadas hepa-
rina de baixo peso molecular (enoxaparina), he-
parina nao fracionada, fondaparinux, apixabana
ou rivaroxabana;

- A tromboprofilaxia farmacologica para
pacientes submetidos a cirurgia oncologica de
grande porte deve se estender por 7 a 10 dias.

Todos os pacientes oncoldgicos devem rea-
lizar uma estratificacdo de risco de TEV, em
particular no inicio da terapia antineoplasica e
nos momentos de hospitalizagéo. Para tal, deve
ser utilizado o escore de Khorana, apresentado
no Quadro 15.2 (HAJJAR et al., 2020).
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Quadro 15.2 Escore de Khorana

Caracteristicas do paciente

Pontos

Sitio do cancer

Risco muito alto (estdmago e pancreas)

Alto risco (pulmao, linfoma, ginecolégico, bexiga, testicular, renal)

Contagem de plaquetas pré-quimioterapia > 350.000 / pl

Nivel de hemoglobina < 10 g/dL e/ou uso de fatores de crescimento de glébulos vermelhos

Contagem de leucocitos pré-quimioterapia > 11.000 / pl

indice de massa corporea > 35 kg/m?

PRk RN

Calcular a pontuacdo total, adicionando pontos para cada critério do modelo

Interpretacéo

Escore de alto risco > 3 pontos

Escore de risco intermediario 1-2 pontos

Escore de baixo risco - 0 pontos

Fonte: Adaptado de HAJJAR et al., 2020.

Trombose arterial

As neoplasias aumentam a incidéncia de
dois tipos de trombose arterial, a de membro in-
ferior e os acidentes vasculares isquémicos. Os
eventos de trombose arterial ocorrem mais em
pacientes com neoplasias metastaticas de pan-
creas, mama, colorretal e pulméo que fagcam uso
de antraciclina, taxanos e platina, além de au-
mentar com a idade, em homens e em doencas
mais avancadas (maior risco em estagios Il e
IV) (NAVI et al., 2017).

Pacientes que fazem uso de terapia hormo-
nal ocorrem mais eventos trombaticos arteriais
com inibidores de aromatase do que com 0 uso
de tamoxifeno. Em casos de fibrilagdo atrial
prévia, o estado pré-tromboético pode favorecer
eventos tromboembdlicos (HAJJAR et al.,
2020).

A trombose arterial em pacientes com can-
cer gera um prognostico ruim com o0 aumento
em trés vezes do risco de morte. O diagnostico
de cancer gera um maior risco de desenvolver
trombose arterial, principalmente nos primeiros
6 meses apds o diagndstico (NAVI et al., 2017).

Hipertensao arterial

A hipertensdo arterial sistémica é uma das
consequéncias do cancer que precisa de atencao
na escolha e no manejo das terapias oncolégicas.
Recomenda-se que a terapia anti-hipertensiva
seja baseada na individualidade do paciente,
bem como nas possiveis interacdes medicamen-
tosas e nos efeitos do tratamento antineoplasico
(HAJAR et al., 2020).

Inibidores da tirosina quinase anti-VEGF e
inibidores de tirosina quinase multi-alvo acen-
tuam e induzem HAS, por meio dos mecanis-
mos de reducgdo da producdo de 6xido nitrico e
de angiogénese, 0s quais aumentam a resistén-
cia vascular periférica (COSTA et al., 2020).
Tais antineoplasicos foram associados a efeitos
toxicos, em que os inibidores da tirosina qui-
nase anti-VEGF sobressairam-se com maiores
riscos de agressdo cardiovascular (LI & GU,
2018). Em metanalise de ensaios clinicos ran-
domizados (ECR) de pacientes com cancer he-
patocelular e carcinoma de células renais, com-
parou-se a combinacgéo de terapia com inibido-
res da angiogénese (anti-VEGF) e inibidores
imunoldgicos de pontos de checagem (ICls)
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versus anti- VEGF sozinhos. O resultado suge-
riu que pacientes que receberam a combinacao
de anti-VEGF e IClIs tiveram maior odds ratio
de morte para qualquer doenca cardiovascular,
em comparagao com 0 grupo que recebeu ape-
nas anti-VEGF. A hipertenséo foi o evento ad-
verso mais comum, revelando probabilidade es-
tatistica significativa maior que 45% para ob-
servar hipertensdo de grau 3-4 em pacientes
com a terapia combinada (CROCETTO et al.,
2023).

Novas terapias com agentes hormonais para
canceres de prostata especificos também foram
associadas com HAS. Uma metandlise de 2021
mostrou que a insercdo dos agentes hormonais
no tratamento oncologico foi associada a maio-
res riscos cardiovasculares e a hipertensdo de
graus 3 e 4. Além disso, houve associacdo de
alto risco para qualquer grau de hipertensdo em
uma fase experimental (RIZZO et al., 2021)

Em contrapartida, outros antineoplésicos,
como agentes alquilantes, ciclofosfamida, ifos-
famida, cisplatina e vimblastina, seguem sendo
analisados como potenciais desencadeadores de
HAS. A ciclofosfamida tem evidéncia pre-cli-
nica de injuria endotelial e anormalidades do
sistema renina-angiotensina-aldosterona nos
animais tratados com ela, ao passo que agentes
alquilantes parecem induzir HAS por nefrotoxi-
cidade (CURIGLIANO et al., 2020).

A HAS pode ser uma manifestagcdo parane-
opléasica do carcinoma hepatocelular, cancer re-
nal, doenga carcinoide, entre outras, devido a

producdo de renina, de angiotensinogénio, de
angiotensina | ou de catecolaminas. O feocro-
mocitoma e o paraganglioma, por sua vez, se-
cretam catecolaminas, as quais também aumen-
tam a pressao arterial (HAJJAR et al., 2020).
Ademais, o paciente oncoldgico com HAS tem
maiores chances de desenvolver problemas car-
diovasculares, como insuficiéncia cardiaca (I1C),
arritmias e doenca arterial coronariana (DAC)
(TINI et al., 2019).

Dessa forma, é preciso que a afericdo da PA
seja rotina nos pacientes em tratamento oncolé-
gico, assim como haja acompanhamento apds
remisséo da doenca e fim do tratamento. Deve-
se atentar a meta da pressao arterial < 130 x 80
mmHg, assim como terapia medicamentosa es-
pecifica para cada caso, atentando-se para pro-
teindria e disfuncdo ventricular, as quais reco-
menda-se o uso de IECA ou AT1. Outras causas
de HAS, como hipovolemia e dor, também de-
vem ser procuradas (HAJJAR et al., 2020).

CONCLUSAO

A cardio-oncologia, portanto, é uma area
que merece atencao dos profissionais que lidam
diariamente com pacientes com cancer. E im-
portante que o acompanhamento seja feito de
forma individualizada e focado nas principais
reacOes adversas que possam ocorrer nas fases
de tratamento. Assim, evita-se sofrimento adi-
cional por problemas que podem ser minimiza-
dos.

111




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

CHOUEIRI, T.K. et al. Congestive heart failure risk in patients with breast cancer treated with bevacizumab. Journal of
Clinical Oncology, v. 29, p. 632, 2011. doi: 10.1200/JC0.2010.31.9129.

COELHO FILHO, O.R. et al. Quantification of cardiomyocyte hypertrophy by cardiac magnetic resonance: implications
for early cardiac remodeling. Circulation, v. 128, p. 1225, 2013. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.112.000438.

COSTA, 1.B.S.S. et al. Brazilian cardio-oncology: the 10-year experience of the Instituto do Cancer do Estado de Séo
Paulo. BMC Cardiovascular Disorders, v. 20, p. 206, 2020. doi: 10.1186/s12872-020-01471-8.

CROCETTO, F. et al. Comparing cardiovascular adverse events in cancer patients: a meta-analysis of combination ther-
apy with angiogenesis inhibitors and immune checkpoint inhibitors versus angiogenesis inhibitors alone. Critical Reviews
in Oncology/Hematology, v. 188, 2023. doi: 10.1016/j.critrevonc.2023.104059.

CRUZ, M. et al. Cardiotoxicidade na terapéutica com antraciclinas: estratégias de prevencdo. Revista Portuguesa de Car-
diologia, v. 35, p. 359, 2016. doi: 10.1016/j.repc.2015.12.004.

CURIGLIANO, G. et al. Management of cardiac disease in cancer patients throughout oncological treatment: ESMO
consensus recommendations. Annals of Oncology, v. 31, p. 171, 2020. doi: 10.1016/j.annonc.2019.10.023.

FERRARA, N. & ADAMIS, A.P. Ten years of anti-vascular endothelial growth factor therapy. Nature Reviews Drug
Discovery, v. 15, p. 385, 2016. doi: 10.1038/nrd.2015.17.

HAJJAR, L.A. et al. Diretriz Brasileira de Cardio-Oncologia 2020. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 115, 2020.
doi: 10.36660/abc.20201006.

HENRIKSEN, P.A. Anthracycline cardiotoxicity: an update on mechanisms, monitoring and prevention. Heart, v. 104,
p. 971, 2018. doi: 10.1136/heartjnl-2017-312103.

LENIHAN, D. J. et al. Cardio-oncology training: a proposal from the International Cardioncology Society and Canadian
Cardiac Oncology Network for a new multidisciplinary specialty. Journal of Cardiac Failure, v. 22, p. 465, 2016. doi:
10.1016/j.cardfail.2016.03.012.

LI, J. & GU, J. Cardiovascular toxicities with vascular endothelial growth factor receptor tyrosine kinase inhibitors in
cancer patients: a meta-analysis of 77 randomized controlled trials. Clinical Drug Investigation, v. 38, p. 1109, 2018.
d0i:10.1007/s40261-018-0709-2.

LIDBRINK, E. et al. A real-world study of cardiac events in > 3700 patients with HER2-positive early breast cancer
treated with trastuzumab: final analysis of the OHERA study. Breast Cancer Research and Treatment, v. 174, p. 187,
2019. doi: 10.1007/s10549-018-5058-6.

LYON, A.R. et al. Baseline cardiovascular risk assessment in cancer patients scheduled to receive cardiotoxic cancer
therapies: a position statement and new risk assessment tools from the Cardio-Oncology Study Group of the Heart Failure
Association of the European Society of Cardiology in collaboration with the International Cardio-Oncology Society. Eu-
ropean Journal of Heart Failure, v. 22, p. 1945, 2020. doi: 10.1002/ejhf.1920.

LYON, A.R. et al. 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology developed in collaboration with the European Hematology
Association (EHA), the European Society for Therapeutic Radiology and Oncology (ESTRO) and the International Car-
dio-Oncology Society (IC-OS): developed by the task force on cardio-oncology of the European Society of Cardiology
(ESC). European Heart Journal, v. 43, p. 4229, 2022. doi: 10.1093/eurheartj/ehac244.

McGOWAN, J.V. et al. Anthracycline chemotherapy and cardiotoxicity. Cardiovascular Drugs and Therapy, v. 31, p. 63,
2017. doi: 10.1007/s10557-016-6711-0.

NAREZKINA, A. & NASIM, K. Anthracycline cardiotoxicity. Circulation: Heart Failure, v. 12, 005910, 2019. doi:
10.1161/CIRCHEARTFAILURE.119.005910.

NAVI, B.B. et al. Risk of arterial thromboembolism in patients with cancer. Journal of the American College of Cardiol-
ogy, v. 70, p. 926, 2017. doi: 10.1016/j.jacc.2017.06.047

PEREZ, E.A. et al. Trastuzumab plus adjuvant chemotherapy for human epidermal growth factor receptor 2-positive
breast cancer: planned joint analysis of overall survival from NSABP B-31 and NCCTG N9831. Journal of Clinical On-
cology, v. 32, p. 3744, 2014. doi: 10.1200/JC0.2014.55.5730.

Ql, W.X. et al. Congestive heart failure risk in cancer patients treated with vascular endothelial growth factor tyrosine
kinase inhibitors: a systematic review and meta-analysis of 36 clinical trials. British Journal of Clinical Pharmacology, v.
78, p. 748, 2014. doi: 10.1111/bcp.12387.

112



https://www.revportcardiol.org/pt-cardiotoxicidade-na-terapeutica-com-antraciclinas-articulo-S0870255116000627

RIZZO, A. et al. Risk of cardiovascular toxicities and hypertension in nonmetastatic castration-resistant prostate cancer
patients treated with novel hormonal agents: a systematic review and meta-analysis. Expert Opinion on Drug Metabolism
& Toxicology, v. 17, p. 1237, 2021. doi:10.1080/17425255.2021.1970745.

SHANKAR, S.M. et al. Cardiovascular Disease Task Force of the Children's Oncology Group. Monitoring for cardio-
vascular disease in survivors of childhood cancer: report from the Cardiovascular Disease Task Force of the Children's
Oncology Group. Pediatrics, v. 121, €387, 2008. doi: 10.1542/peds.2007-0575.

SLAMON, D. et al. Adjuvant trastuzumab in HER2-positive breast cancer. The New England Journal of Medicine, v.
365, p. 1273, 2011. doi: 10.1056/NEJM0a0910383.

TINI, G. et al. Arterial hypertension in cancer: the elephant in the room. International Journal of Cardiology, v. 281, p.
133, 2019. doi: 10.1016/j.ijcard.2019.01.082.

WALIANY, S. et al. Increase in blood pressure associated with tyrosine kinase inhibitors targeting vascular endothelial
growth factor. JACC CardioOncology, v. 1, p. 24, 2019. doi: 10.1016/j.jaccao.2019.08.012.

WANG, S. Y. et al. Cardiovascular events, early discontinuation of trastuzumab, and their impact on survival. Breast
Cancer Research and Treatment, v. 146, p. 411, 2014. doi: 10.1007/s10549-014-3029-0.

113




Cardiologia

EOITORA

¥ PASIIUR

Teoria e Pratica
Edicao XVI

Capitulo 16

CARDIOMIOPC)NIC_:A A

DOENCA DE CHAGAS

AMANDA KLEIN GAIOTTI?

ANDRESSA DAMASCENO MARCELINO?

DAYARA MARCARINI BIANCHI!

ISADORA BARROS DE LACERDA FAFA RONCETE!
LiVIA NUNES DA FONSECA!

LIVIA SUZANO DE PAULA DOS SANTOS!

LORENA ALVES PRATISSOLLIt

LUIZA REGATTIERI SEVERO!

MARIA CAROLINA BARBOZA FRAGA!

MARIA LUIZA DA SILVA MENEZES!

1. Discente — Medicina da Faculdade Brasileira Multivix Vitoria, Vitoria, ES, Brasil.

Palavras-chave
Cardiomiopatia Crdnica; Doenca de Chagas; Insuficiéncia Cardiaca.

10.59290/978-65-6029-157-7.16




INTRODUCAO

A doenca de Chagas (DC) consiste em uma
doenca infecciosa, antes endémica em regides
como a Ameérica do Sul, mas que iniciou sua
disseminacéo global, atingindo o continente eu-
ropeu e os Estados Unidos. Estima-se que ha
cerca de 6 a 7 milhGes de pessoas contaminadas
com tal doenga em todo o mundo, evidenciando
que se trata de uma problemadtica significativa
de saude publica. O agente etioldgico consiste
em um protozoario, o Trypanosoma cruzi, 0
qual, em seu ciclo de vida, infecta tanto mami-
feros, incluindo humanos, quanto invertebrados,
sendo sua principal forma de transmisséo por
meio de triatomineos. A doenca apresenta-se
em duas possiveis fases, uma aguda, com qua-
dro clinico que pode variar entre oligossintoma-
tico ou assintomatico, e uma crénica, que inclui
manifestacdes indeterminadas, cardiacas, di-
gestivas, neuroldgicas ou mistas; sendo que em

areas tradicionalmente endémicas. Cerca de 60%

dos infectados possuem a forma indeterminada,
30% possuem o risco de desenvolver alteractes
cardiacas e até 10% podem apresentar as for-
mas digestivas, neurolédgicas ou mistas (MOC-
TEZUMA et al., 2023).

A cardiopatia chagasica cronica (CCC) é
uma importante causa de morte no pais pelo seu
alto indice de morbidade, a qual gera grandes
repercussdes individuais, sociais e econdmicas,
sendo um grave problema de satde publica. O
rastreamento da doenca para diagnosticar pre-
cocemente e o tratamento inicial rapido podem
melhorar o prognostico dessa condic¢do. O diag-
nostico é clinico, laboratorial, com exame para-
sitologico ou soroldgico, e com exames com-
plementares, como eletrocardiograma (ECG),
ecocardiograma e ressonancia magnetica. Paci-
entes com CCC evoluem com uma miocardite
aguda e posterior miocardite cronica fibrosante,

dando origem a cardiomiopatia. Esse remodela-
mento cardiaco acarreta uma disfuncdo sistolica
do ventriculo esquerdo (VE) (MARIN-NETO
et al., 2023).

Fatores politicos, sociais e ambientais sao
importantes para analisar e determinar os fato-
res de risco de uma populagéo, pois a CCC afeta,
sobretudo, individuos com maior indice de vul-
nerabilidade social e estes também sdo os que
sofrem maiores impactos. A auséncia de sanea-
mento basico, habitacdo precéria, educacao de-
ficiente, baixa renda, comunidades ribeirinhas e
pessoas sem acesso a atencdo basica de saude
mais susceptiveis a adquirir a doenca. Além
disso, o Trypanosoma cruzi também pode atuar
como oportunista em pessoas com outras pato-
logias associadas e que, a partir disso, sdo imu-
nossuprimidos, podendo levar a forma mais
grave da doenca (MARIN-NETO et al., 2023).

A forma de transmissdo vertical ainda é
muito presente em &reas endémicas, visto que o
acesso aos diagndsticos e ao tratamento nessas
regibes ainda sdo limitadas. Essa forma de
transmissdo leva ao aumento da prevaléncia da
doenca na forma congénita e também ao desen-
volvimento em regides ndo endémicas, porque
existe grande migracdo dessa populacdo em
busca de melhora socioeconémica, mantendo a
transmissdo do T. cruzi indeterminadamente
(MARIN-NETO et al., 2023).

Diante desse cenario, 0 presente capitulo
objetiva revisar a literatura cientifica e apresen-
tar informacdes sobre a cardiomiopatia cronica
da doenga de Chagas (CCDC) a fim de consci-
entizar e transmitir tais conhecimentos apresen-
tados em diversas publicacdes feitas anterior-
mente.

METODO

Trata-se de uma revisao bibliografica reali-
zada em julho de 2024 a partir do levantamento
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bibliografico feito nas seguintes bases de dados:
Biblioteca Virtual em Saude (BVS), SciELO
Brasil, PubMed e Science Direct, a partir do uso
dos descritores: “Doencga de chagas”, “Sinais
clinicos”, “Insuficiéncia cardiaca” e “Cardio-
miopatia chagasica”. Os critérios de inclusdo
foram artigos completos, escritos em portugués
e em inglés, publicados entre os anos de 2019 a
2024. Os critérios de exclusdo foram artigos in-
completos, publicados fora da data estipulada e
com fuga de tema. Feita a analise, foram seleci-
onados dez artigos para uma leitura minuciosa,
a fim de fundamentar o presente estudo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

A fisiopatologia da miocardiopatia chagé-
sica inicia-se a partir do parasitismo de cardio-
midcitos pela forma tripomastigota do T. Cruzi,
0 qual utiliza deste meio para sua reproducao e,
por consequéncia, a progressdo da doenga.
Nesse sentido, para melhor compreensdo do
processo fisiopatoldgico desencadeado por este
parasita, convém a divisdo da patologia em fa-
ses aguda e crbnica, esta Gltima subdividindo-
se em determinada e indeterminada. Inicial-
mente, 0 dano miocéardico € decorrente da pre-
senca do parasita e de sua reproducdo nos car-
diomidcitos, com consequente lesdo destas cé-
lulas. Durante a fase aguda, o sistema imunolé-
gico desempenha papel relevante na etiopatoge-
nia. Com relacdo a tal fato, a exposic¢ao das mo-
léculas de superficie do patdgeno adentram no
fagocito e em células dendriticas por meio de
lectinas. Em seguida, ativa-se a resposta imune
inata por meio do estimulo para a producédo de
neutréfilos e linfdcitos (NK), com o intuito de
controlar a parasitemia. Tem-se, assim, a pre-
senca de citocinas pro-inflamatérias, como
TNF-alfa, interleucinas e INF-Y; esta ultima
desempenha papel patogénico central na CCDC

ao induzir danos celulares por varios mecanis-
mos, enquanto outros mediadores inflamatdrios
também atuam relevantemente (MARIN-
NETO et al., 2023).

Todavia, essas a¢Oes acabam por contribuir
para a leséo direta de cardiomidcitos, ja conco-
mitantemente a realizada pelo parasita. Dessa
maneira, estabelece-se um quadro de miocardi-
opatia difusa, em que, na maioria dos casos,
apresenta curso benigno e autolimitado. Nos
quadros em que ndo ha benignidade, tem-se a
evolugédo para a cronicidade com repercussoes
clinicas significativas, em especial a forma de-
terminada, de modo que a resposta adaptativa
humoral assume importancia na perpetuacéo do
processo inflamatorio, em geral brando e pro-
gressivo. Este processo € passivel de ocorréncia
4 a 6 semanas apo6s a inoculacdo, de modo que
uma reacdo de hipersensibilidade tardia através
de uma reacdo cruzada entre macrofagos e lin-
focitos T auxiliares faz-se presente e é eviden-
ciada pela presenca de citocinas induzidas pela
imunidade adaptativa, sobretudo TNF-alfa e
IFN-Y. Quanto a forma indeterminada, um
curso benigno e sem manifestacdes clinicas sig-
nificativas € observado. Em outras palavras,
tem-se a laténcia evolutiva da doenca, apesar do
acometimento cardiaco na fase aguda, feliz-
mente a maioria dos casos acaba por progredir
para a forma cronica indeterminada da doenca
(MARIN-NETO et al., 2023).

O mecanismo imunoldgico e o parasitismo
também geram alteragdes na fun¢do mitocon-
drial, o que implica no desenvolvimento de es-
tresse oxidativo, a partir de espécies reativas de
oxigénio (EROs). Alteracdes nas membranas
mitocondrial e plasmatica apresentam estimada
relevancia na patogénese e na chance de pro-
gressdo da fase aguda para a cronica determi-
nada, devido a agressdo tecidual constante.
Ademais, a lesdo direta do cardiomidcitos rea-
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lizada pelo parasitismo e pelo processo inflama-
torio desencadeado pela presenca T.Cruzi é pas-
sivel de promover lesGes na microvasculatura
coronariana. Tal acometimento faz-se mediante
a vasodilatacdo extrema proporcionada pelos
processos supracitados, sobretudo o envolvi-
mento do sistema imune, o qual, consequente-
mente, desencadeia um processo isquémico
pela mé distribuicdo do fluxo sanguineo cardi-
aco para as porcOes inferiores do 6rgdo. Ob-
serva-se entdo, discinesia e hipocinesia, sobre-
tudo do VE, assim como maior suscetibilidade
ao desenvolvimento de aneurismas ventricula-
res. Além disso, ressalta-se o estabelecimento
de fibrose progressiva apos isquemia, um fator
relevante para a discinesia, uma vez que a topo-
grafia da fibrose ndo é funcional e o coragéo co-
meca a se contrair de modo anémalo, ou seja,
aquém de sua fisiologia. A sobrecarga das por-
¢Oes do 6rgdo que apresentam funcionalidade
podem apresentar implicacGes na realizacdo do
trabalho contrétil. A fim de manter o débito car-
diaco na normalidade, a frequéncia cardiaca
tende a aumentar nas fases iniciais da cardiomi-
opatia, em que se é possivel ainda tal meca-
nismo homeostatico. Sendo assim, o desenvol-
vimento de arritmias malignas demonstra-se in-
cidente em pacientes com a cardiomiopatia su-
pracitada (SANTOS et al., 2021).

Estudos realizados demonstram a importan-
cia do polimorfismo genético na suscetibilidade
ao acometimento deletério da doenca, fase cro-
nica determinada. A analise genética do TNF-
alfa é a mais prevalente nas pesquisas atuais.
Todavia, deve-se ressaltar o papel ambiental em
tal processo na medida que determinados geno-
tipos podem se expressar fenotipicamente dife-
rentes, conforme o meio em que o hospedeiro
se encontra (MARIN-NETO et al., 2023).

Além disso, alteracdes anatomopatoldgicas
e funcionais foram observadas em maior preva-

Iéncia em pacientes com cardiomiopatia chaga-
sica em comparagdo com as demais causas. O
crossover entre os sistemas imunoldgico e ner-
v0so demonstra participacdo em tais alteragoes,
bem como o complexo microvascular. Uma te-
oria cientifica para este mecanismo postula que
“a via eferente do sistema nervoso central atua-
ria no sistema imunoldgico através de seu com-
ponente parassimpatico, compondo a chamada
via anti-inflamatoria colinérgica. O sistema pa-
rassimpético inerva os 6rgdos do sistema imu-
nolégico e seu mediador, a acetilcolina, atua so-
bre as células do mesmo, especialmente em ma-
crofagos, por meio da ativagdo do receptor de
acetilcolina. No contexto da DC, levanta-se a
hipotese de que a depressao do tbnus parassim-
patico cardiaco poderia contribuir para exacer-
bar a inflamag&o durante a fase crdnica, uma
concepcao fisiopatoldgica que remonta aos pri-
mordios das investigacfes sobre a doenca de
chagas” (MARIN-NETO et al., 2023).

Manifestacdes clinicas

A doenca de Chagas apresenta um curso bi-
fasico. Na fase aguda, o quadro clinico ¢, em
geral, leve, manifestando-se principalmente
como febre, devido ao alto numero de parasitas
circulantes. Casos graves podem levar a com-
prometimentos cardiacos ou neuroldgicos, em-
bora isso ocorra em menos de 1% dos pacientes.
Uma complicacdo notavel da transmisséo oral,
como ocorre no Brasil, devido ao consumo de
alimentos contaminados, como o suco de agai,
é a miocardite aguda. Nesses casos, as manifes-
tacOes agudas sé&o mais frequentes, provavel-
mente devido ao maior numero de parasitas no
indculo inicial. Na fase cronica, a doenga pode
manifestar-se de varias formas. Inicialmente,
muitos pacientes apresentam a forma indeter-
minada, que € assintomatica e ndo compromete
a saude. Contudo, apds 10-30 anos, aproxima-
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damente de 10 a 30% dos pacientes desenvol-
vem formas cardiacas, digestivas ou cardiodi-
gestivas da doenca, o0 que pode afetar significa-
tivamente a qualidade de vida (PERES et al.,
2022).

A doenca cardiaca cronica de Chagas é ca-
tegorizada em cinco estagios de acordo com a
mais recente classificacdo da American Heart
Association (AHA): A (indeterminada), B1 (al-
teracOes estruturais com fracdo de ejecéo do
ventriculo esquerdo [LVEF] normal), B2 (alte-
racdes estruturais com LVEF anormal), C (dis-
funcéo ventricular com sintomas de IC) e D (IC
refrataria). As categorias B1 a D revelam evi-
déncias de dano estrutural cardiaco, identifi-
cado por meio de avaliagbes clinicas padrao,
como eletrocardiografia e ecocardiografia. En-
tre as alteracOes estruturais detectadas estéo ar-
ritmias ventriculares, disfuncdo do né sinusal,
bloqueios atrioventriculares e intraventriculares,
anomalias no movimento das paredes cardiacas
e aneurismas ventriculares. Complicacgdes adi-
cionais associadas a CCC incluem insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC), tromboembolismo
(principalmente acidente vascular cerebral) e
Obito. Pacientes com comorbidades adicionais,
como hipertensdo, diabetes e doenca renal cro-
nica, estdo sob risco aumentado de enfrentar es-
sas complicagdes cardiovasculares (CHADA-
LAWADA et al., 2021).

Diagnostico e diagnostico diferencial

Em relacdo ao diagnostico, uma anamnese
detalhada torna-se fundamental para selecionar
os individuos expostos a DC, rastreando aque-
les advindos de areas endémicas ou que recebe-
ram transfusdo sanguinea suspeita dessas regi-
des. Além disso, sintomas como sincope, palpi-
tacOes, dispneia, dor precordial atipica, dor no
hipocondrio direito ou edema em membros in-
feriores sdo achados suspeitos que devem ser
avaliados, juntamente com anormalidades no

exame fisico, como ictus cordis desviado late-
ralmente da linha hemiclavicular esquerda, ou
com a ausculta que acuse presenca de arritmia,
pontualmente bigeminismo e extrassistoles,
uma bradicardia acentuada ou um desdobra-
mento fixo de B2, que sugerem um acometi-
mento cardiaco (MOCTEZUMA et al., 2023).

Com a clinica sugestiva, a infec¢do é confir-
mada por meio de dois exames sorol6gicos po-
sitivos, podendo ser ELISA, hemaglutinacdo
indireta ou imunofluorescéncia indireta. Caso
haja incoeréncia nos resultados obtidos, os da-
dos clinicos e epidemioldgicos do paciente per-
mitem que ele seja concluido (MARIN-NETO
etal., 2023).

Com a sorologia confirmada, tem-se a ne-
cessidade de realizar exames especificos para
investigar a presenca de cardiomiopatia. O
ECG com 12 derivagdes é essencial para o di-
agnostico diferencial da CCC (CUNHA et al.,
2022). Ao identificar o bloqueio completo do
ramo direito do feixe de His, associado ou ndo
ao bloqueio fascicular anterior esquerdo, o
ECG sugere fortemente a existéncia de um
comprometimento cardiaco, uma vez que esses
achados acometem praticamente metade dos
pacientes portadores de DC. Além disso, as ex-
trassistoles ventriculares sdo recorrentes, es-
tando presentes em pacientes em estagio inicial
e naqueles com quadro de ICC avancada, junta-
mente com afec¢des primarias de repolarizagdo
ventricular (MARIN-NETO et al., 2023).

A tradicional radiografia de torax também é
capaz de fornecer informagGes importantes,
principalmente nos quadros que cursaram com
ICC, a medida que pode apontar uma cardiome-
galia, que detém valor significativo na escala de
risco de morte, proposta por Rassi, acrescen-
tando 5 pontos para um méaximo de 20 (CU-
NHA et al., 2022), e alteragfes pulmonares,
como derrame pleural, congestéo dos vasos pul-
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monares e invers&o da trama vascular, sendo in-
dispensavel enfatizar que pacientes com ICC
proveniente da DC podem ter consideravel car-
diomegalia, mas sem sinais de congestdo, por
conta de um comprometimento ventricular di-
reito, e que sua auséncia ndo descarta um dano
cardiaco existente (RAMOS et al., 2021).

O doppler ecocardiograma apresenta-se
com grande potencial diagnostico, uma vez que
consegue identificar, ainda em fases iniciais,
anormalidades na diéstole e na contracdo seg-
mentar do ventriculo esquerdo (VE). A ecocar-
diografia é eficaz de forma similar ao demons-
trar, por exemplo, uma disfuncéo sistélica do
VE em pacientes assintomaticos. J& nos casos
sintomaéticos, alteragdes na contratilidade ven-
tricular e no tamanho dos &trios e ventriculos
também sdo detectados, além de trombos intra-
cavitarios e aneurisma da ponta do VE. Existe a
ressalva de que mesmo os pacientes que apre-
sentam disfuncdo sistélica de VE severa com
fracéo de ejecédo de 30%, o volume ejetado en-
contra-se preservado, sendo essa incongruéncia
explicada pelos mecanismos adaptativos que
acontecem na disfuncéo sistélica crénica do VE,
como a preservacdo do mecanismo de Frank-
Starling na CCC, onde o ventriculo com fracao
de ejecdo diminuida, mas com volume diasto-
lico final elevado, ejeta uma quantidade ana-
loga de sangue que um ventriculo com volume
diastolico final e fracdo de ejecdo dentro dos pa-
drdes (PINTO et al., 2022).

A eletrocardiografia dindmica de 24 horas
(monitoracéo de Holter) é considerada promis-
sora para o diagnostico e o progndstico dos pa-
cientes, por meio da identificacdo de arritmias
ventriculares complexas, especialmente a taqui-
cardia ventricular ndo sustentada, sendo tam-
bém vista, raramente, uma taquicardia ventricu-
lar sustentada (TVS). Com esse monitoramento
continuo da eletrocardiografia, é possivel a
identificacdo de pausas sinusais e blogueios

atrioventriculares avancgados, principalmente o
bloqueio total em pacientes jovens (MARIN-
NETO et al., 2023).

Outro exame adicional valioso é o teste er-
gométrico, que ao provocar o aparecimento de
arritmias ventriculares, como a TVS, que é pre-
monitdria de morte subita cardiaca, ou piorar as
afeccBes presentes em estado basal, através do
esforco fisico, auxilia na busca de alteragdes
que sdo elementares para o diagndstico (MA-
RIN-NETO et al., 2023).

Em relacdo ao diagnostico diferencial, € im-
portante frisar que ndo existem manifestacoes
clinicas, semiolégicas ou em exames comple-
mentares que sejam patognomonicas da CCC.
Por tratar-se de afec¢des de diversas possiveis
etiologias, a sindrome de insuficiéncia cardiaca,
as complicagbes tromboembdlicas e arritmias
ventriculares devem ser avaliadas minuciosa-
mente, incluindo possiveis origens isquémicas,
hipertensivas ou infecciosas (SANTOS, 2019).

Sendo assim, conclui-se que para fechar um
diagnostico definitivo de CCDC é preciso, apos
duas sorologias positivas, dar seguimento com
exames complementares, como o0 ECG, raio-x
de torax e ecocardiografia. O eletrocardiograma
proporcionara o diagnostico em 90% dos casos,
evidenciado em até 50% dos casos um bloqueio
do ramo direito, justificando a necessidade de
realiza-lo em todos os pacientes com sorologia
positiva. Caso este ndo apresente alteracoes,
deve-se dar continuidade a investigagdo com 0s
demais exames, especialmente o doppler eco-
cardiograma (MARIN-NETO et al., 2023).

Tratamento farmacoldgico e ndo farma-

coldgico
N&o h4, ainda, na literatura médica, reco-
mendacdes de estudos cientificos com eficacia
terapéutica comprovada a respeito do trata-
mento das CCC. Este tende a seguir orientag0es
semelhantes as demais cardiopatias, sendo
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complexo e envolvendo diferentes classes tera-
péuticas, que variam de acordo com a manifes-
tacdo clinica da doenca e da sua gravidade
(MARIN-NETO et al., 2023).

Pacientes chagéasicos com insuficiéncia car-
diaca congestiva serdo tratados inicialmente
com inibidor do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (IECA), betabloqueadores e diuré-
ticos (espironolactona). Apos 3 a 6 meses € feita
nova avaliagdo clinica; a depender do resultado,
pode-se lancar mao de novas estratégias tera-
péuticas, como digitélicos (digoxina) e antiar-
ritmico de classe Il (amiodarona). Ademais,
existe um recurso ndo farmacologico, o trans-
plante cardiaco (TC), que é reconhecido como
a melhor forma para o tratamento da ICC e h&
recomendacéo forte na cardiomiopatia cronica
da doenca de Chagas avangada. A terapia imu-
nossupressora instituida apés a TC aumenta o
risco de reativacdo da infeccdo pelo T. cruzi.
Portanto, existe um protocolo clinico e labora-
torial para monitorar a reativacdo da infecgéo e
seu tratamento posterior. O diagnostico da rea-
tivacdo baseia-se em sinais e sintomas clinicos
(como miocardite, disfuncdo ventricular, arrit-
mias, bloqueios atrioventriculares/intraventri-
culares novos no ECG, lesdes cutaneas [nodu-
los subcutdneos, paniculite], febre, acometi-
mento de medula 6ssea ou manifestacdes neu-
roldgicas, tais como meningoencefalite, cha-
goma, abcesso cerebral ou AVC) e na presenga
de parasitos em sangue, liquor e outros fluidos,
medula 6ssea ou tecidos. Na presenga de si-
nais/sintomas e/ou identificacdo do parasito, re-
comenda-se iniciar tratamento etioldgico ime-
diato. A primeira linha de tratamento etiolégico
é 0 benznidazol (MARIN-NETO et al., 2023).

Quanto ao uso do benzonidazol (BZ), foi re-
alizado um estudo experimental para explorar
0S mecanismos de agéo e as respostas terapéu-
ticas deste farmaco, ja usado no tratamento pa-
drdo atual, adicionado a pentoxifilina (PTX),

que possui caracteristicas tanto imunomodula-
doras quanto cardioprotetoras. O BZ é um pro-
farmaco, ativado pela enzima nitro-redutase tri-
panossdmica tipo |, a qual gera metabdlitos re-
ativos responsaveis por um efeito tripanocida
nas formas intracelulares e extracelulares do pa-
rasita. O estudo confirmou a eficécia positiva
do uso desse medicamento em subdoses, pois a
terapia BZ+PTX foi capaz de diminuir a para-
sitemia, reverter alteracdes de ECG e reduzir a
expressdo do fator de necrose tumoral no tecido
cardiaco. A terapia combinada também foi efi-
caz no controle da carga parasitaria no sangue e
no tecido cardiaco, indicando que a PTX asso-
ciada pode ser potencialmente usada em uma
estratégia de quimioterapia combinada para re-
tardar e dificultar a progresséo da cardiomiopa-
tia cronica chagasica (FARANI et al., 2021).

Pacientes com arritmias cardiacas decorren-
tes de uma disfuncdo do né sinusal, ou distar-
bios da conducdo atrioventricular e intraventri-
cular, ou arritmias ventriculares podem ser tra-
tados com amiodarona, que é o antiarritmico
mais utilizado. Ha a possibilidade da implanta-
cdo de um cardiodesfibrilador implantavel
(CDI) ou da realizacdo de ablacdo de focos ar-
ritmogénicos por cateter, a depender da gravi-
dade da arritmia do paciente (como a taquicar-
dia ventricular sustentada) ou se ele ja teve pa-
rada cardiaca prévia, tendo em vista a potencial
reducdo de morte subita (MARIN-NETO et al.,
2023).

As complicacdes tromboembolicas repre-
sentam um grupo heterogéneo de manifestacdes
clinicas associadas a CCDC, correspondendo a
um dos trés mecanismos principais de morte
dessa cardiopatia ao lado de ICC e morte subita.
A incidéncia de tromboembolismo letal em pa-
cientes com a CCC é de 2,5% ao ano. Portanto
0s riscos para tromboembolismo devem ser
avaliados, como disfuncdo sistolica do VE, pre-
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senca de aneurisma da ponta do VE, as altera-
¢Oes primarias da repolarizacdo ventricular no
ECG convencional e a idade avancada. Com
base nisso, pacientes com maior risco para
tromboembolismo devem ser considerados o
uso de anticoagulante oral (MARIN-NETO et
al., 2023).

CONCLUSAO

A cardiomiopatia chagasica cronica deve
ser entendida como a forma cardiaca grave que
acomete 20 a 30% dos pacientes portadores da
forma cronica da DC. A DC é uma patologia
predominante em zonas rurais e regides endé-
micas, que resulta da infeccdo pelo protozoario
parasita Trypanosoma cruzi, integrando o
grupo de doengas tropicais negligenciadas
(DTN) da Organizacdo Mundial da Saude
(OMS). Ademais, cabe destacar o acréscimo da
doenca de Chagas cronica como enfermidade
de notificacdo compulsoria desde 2020 no Bra-
sil, o que contribui para a devida énfase a do-
enca, corroborando a padronizacdo do diagnds-
tico e do tratamento, além do melhor preparo do
ambiente médico e do fortalecimento da cons-
cientizacdo e prevencao.

Os achados histopatoldgicos obtidos em
amostras de miocardio de pacientes com CC
sdo compativeis com uma cardiomiopatia fibro-
sante cronica leve, caracterizada pela substitui-
cao progressiva das fibras miocardicas por fi-
brose e hipertrofia, derivadas das alteragdes mi-
crovasculares associadas a inflamago. Isto re-
sulta em remodelamento cardiaco e anormali-
dades no exame cardiol6gico, como o0 aumento
no tamanho e disfungdo do ventriculo esquerdo,
havendo posterior reducdo na fracdo de ejecao,
de modo a acarretar severos impactos socioeco-
ndmicos, fisicos e psicoldgicos, interferindo di-
retamente na qualidade de vida dos pacientes.

Entende-se que, em especial nas zonas en-
démicas, isto €, areas que apresentam alta taxa
de infeccdo pelo T. cruzi, o diagnostico asser-
tivo de possiveis evolugdes da forma cronica
chagésica é essencial. Isto posto, torna-se indis-
pensavel explorar a Diretriz de Diagndstico e
Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatia
da Doenca de Chagas, publicada pela Socie-
dade Brasileira de Cardiologia (SBC), de 2023,
segundo a qual a confirmac&o do quadro clinico
se da por, além da sintomatologia referida, duas
sorologias positivas - normalmente realizadas
através dos métodos ELISA (imunoensaio enzi-
matico), imunofluorescéncia indireta, hemaglu-
tinacédo indireta ou PCR (Reagdo em Cadeia da
Polimerase), nos quadros agudos. Ainda, ele-
trocardiograma, radiografia do torax, doppler-
cardiograma e ecocardiografia também sdo exa-
mes complementares Uteis, 0s quais auxiliam
no reconhecimento da cardiomiopatia.

Outrossim, tendo em vista que a DC afeta
majoritariamente populacGes menos favoreci-
das na esfera socioeconémica e que o risco de
mortalidade aumenta substancialmente com o
agravamento da cardiomiopatia, torna-se fun-
damental o aprimoramento dos servigos publi-
cos de salde e nas intervencdes disponibiliza-
das, com destaque para métodos de prevencao,
tratamento e diagnéstico precoce. ApOs 0 cor-
reto diagnostico, é imprescindivel a realizagdo
da classificagcdo do paciente conforme a estrati-
ficacdo de risco, de modo a direcionar o trata-
mento das queixas clinicas e mitigar 0s possi-
veis desdobramentos ou a progressao da cardi-
omiopatia.

Dessarte, ha uma relacdo direta e significa-
tiva da atuacdo da atencdo primaria a satde no
acompanhamento dos casos de cardiomiopatia
cronica da doenca de Chagas. Para além de di-
agndstico, rastreio e controle, 0 monitoramento
constante dos pacientes acometidos por essa en-
fermidade previne desfechos clinicos graves.
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Posto isso, a evidente associagdo de pacientes
em estégios avangados de CCC e o alto nimero
de internacOes hospitalares demonstram a ne-
cessidade de servigos especializados e infraes-
trutura de alta complexidade, que, por sua vez,
geram despesas para o sistema de satde. Assim,
a APS tem papel fundamental no manejo de ca-
S0S n&o graves, por se tratar de uma doenca gra-
dual que permite a longitudinalidade, preve-
nindo a evolucédo dos estagios e garantindo me-
Ihora na qualidade de vida do individuo.

Acerca da abordagem terapéutica, as opcoes
de tratamento disponiveis para doenca de Cha-
gas ainda sdo limitadas, havendo apenas dois
farmacos comprovadamente eficazes, o benzo-
nidazol e o nifurtimox, sendo o primeiro mais
eficaz, embora existam evidéncias de que am-
bos sdo efetivos para evitar a piora clinica da
doenca.

No que tange ao uso do benzonidazol, foi
realizado um estudo experimental para explorar
0s mecanismos de acéo e as respostas terapéu-
ticas deste farmaco, ja usado no tratamento pa-
drdo atual, adicionado ao agente hemorreolo-
gico e imunoregulador pentoxifilina (PTX).
Dentre as anélises dos resultados, houve a con-
firmacdo da eficacia positiva do uso de benzni-
dazol em subdoses. Além disso, a terapia em
conjunto demonstrou notavel melhora nas ativi-
dades elétricas, bem como na reducdo da fi-
brose cardiaca.

Com relagdo ao tratamento farmacologico
da CCC, ndo h& comprovacéo cientifica de um

tratamento exclusivo para a doencga. Portanto, a
terapia é definida conforme as manifestagdes
clinicas da doenca e sua gravidade, de forma a
envolver diversas classes de farmacos. Na apa-
ricéo de sinais e sintomas com indicacéo da pre-
senca do parasito, 0 benzonidazol se comporta
como farmaco de escolha. Diante de pacientes
chagésicos com insuficiéncia cardiaca conges-
tiva, orienta-se o uso de IECA, betabloqueado-
res e diuréticos (espironolactona) durante no
maximo 6 meses, necessitando de reavaliacdo
apos esse periodo, podendo-se associar outros
farmacos a depender do estagio da ICC, além
da possibilidade de realizacdo de um trans-
plante cardiaco. No caso de arritmias cardiacas,
o farmaco de escolha é a amiodarona, havendo
também a possibilidade de implantar o cardio-
desfibrilador implantavel ou realizar a ablagédo
dos focos arritmogénicos. Outro agravo comum
é o tromboembolismo, o qual deve ser tratado a
partir da administragdo de anticoagulantes orais.

Por fim, os resultados do presente estudo
forneceram uma perspectiva abrangente acerca
da cardiopatia cronica associada a doenca de
Chagas, de modo a permitir a sintese e compre-
ensdo da etiologia, do quadro epidemiologico,
da sintomatologia, da fisiopatologia e das reper-
cussOes sistémicas relacionadas, que, por sua
vez, mostram-se fundamentais para o diagnos-
tico, a correta caracterizagdo do paciente con-
forme a estratificacdo de gravidade e 0 manejo
clinico adequado desta patologia.

122




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

CHADALAWADA, S. et al. Mortality risk in chronic Chagas cardiomyopathy: a systematic review and meta-analysis.
European Society of Cardiology Heart Failure, v. 8, p. 5466, 2021. doi: 10.1002/ehf2.13648

CUNHA, C.L.P. et al. Cardiopatia chagasica: a evolucdo da doenca e seus exames complementares. Arquivo Brasileiro
de Cardiologia, v. 119, p. 12, 2022. doi: 10.36660/abc.20220418.

FARANI, P.S.G. et al. Treatment with suboptimal dose of benznidazole mitigates immune response molecular pathways
in mice with chronic chagas cardiomyopathy. Frontiers in Cellular and Infection Microbiology, v. 11, 2021. doi:
10.3389/fcimb.2021.692655.

MARIN-NETO, J.A. et al. Diretriz da SBC sobre Diagnéstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatia da Doenga
de Chagas. Arquivo Brasileiro de Cardiologia, v. 120, 2023. doi: 10.36660/abc.20230269.

MOCTEZUMA, E.I.G. et al. Chronic Chagas cardiomyopathy in the brazilian amazon region: clinical characteristics and
regional distinctiveness. Frontiers in Public Health, v. 11, 2023. doi: 10.3389/fpubh.2023.1284639.

PERES, T.A.F. et al. Cardiomiopatia chagésica crbnica: caracterizacdo de casos e possibilidades para a¢do na atencgao
priméria a satde. Cadernos de Saude Publica, v. 38, €00290321, 2022. doi: 10.1590/0102-311xen290321.

PINTO, A.S. et al. A curva volume-tempo obtida pela ecocardiografia tridimensional na cardiomiopatia chagasica. Ar-
quivo Brasileiro de Cardiologia, v. 118, p. 1099, 2022. doi: 10.36660/abc.20201308.

RAMOS, M.R.F. et al. Correlacdo entre cardiomegalia pela radiografia de térax e didmetro do ventriculo esquerdo. Ar-
quivo Brasileiro de Cardiologia, v. 116, p. 68, 2021. doi: 10.36660/abc.20190673.

SANTOS, D.L. Cardiopatia Chagasica Cronica: fisiopatologia, farmacos indicados para tratamento e novas opgdes tera-
péuticas [trabalho de conclusdo de curso]. Sdo Paulo: Universidade de Séo Paulo, 2019.

SANTOS, J.B.F. et al. Fibrose cardiaca e mudangas evolutivas na funcéo ventricular esquerda em pacientes com cardio-
patia chagésica cronica. Arquivo Brasileiro de Cardiologia, v. 117, p. 1081, 2021. doi: 10.36660/abc.20200597.

123




Cardiologia =N

i Ry Frasiiur
Teoria e Pratica

Edicdo XVI

A
Capitulo 17
\

BRADIARRITM SNAEMERGE A

j’

DANIEL SARAIVA LEAO CUNHA?2

MATEUS DE SOUSA CAVALCANTE!
ODEON PARENTE AGUIAR JUNIOR!
RODRIGO SATIRO PRIMO!

AMANDA MARIA SARAIVA LEAO AGUIAR?

1. Académico. Curso de Medicina, Universidade Federal do Ceara (UFC), Campus Sobral. Sobral, Ceara, Brasil.
2. Médico Generalista e Residente de Medicina Intensiva pelo Hospital Regional Norte de Sobral. Sobral, Ceard, Brasil.
3. Médico Generalista. Sobral, Ceara, Brasil.

Palavras-chave
Cardiologia; Bradiarritmias; Emergéncia.

10.59290/978-65-6029-157-7.17




INTRODUCAO

As bradiarritmias sdo entidades clinicas de-
finidas por frequéncia cardiaca menor que 50
bpm, associada a uma miriade de sintomas,
como tontura, sincope, pré-sincope, dispneia,
fadiga, sintomas de mé perfusédo e confusao por
hipoperfuséo cerebral. Possuem diferentes etio-
logias, impactando o prognostico e a terapéu-
tica. O foco deste capitulo sdo as apresentacdes
das bradiarritmias no contexto da emergéncia,
as quais, se ndo tratadas de maneira rapida e
correta, cursam com elevada morbimortalidade.
E necessario, portanto, o conhecimento de
como surgem, se apresentam e devem ser ma-
nejadas (MAGALHAES et al., 2015).

O objetivo deste estudo é caracterizar as
bradiarritmias, descrevendo suas facetas e ex-
plorando suas etiologias e impactos. A partir
disso, contextualizar o quadro clinico dessa en-
fermidade no contexto da emergéncia médica,
fornecendo uma visdo clara sobre 0 manejo do
paciente com quadro de bradicardias. Busca-
mos, portanto, contribuir para uma prética cli-
nica efetiva e 0 avanco do conhecimento na area
em questao.

FISIOPATOLOGIA

Antes de classificarmos as bradiarritmias, é
importante entender a fisiologia da origem do
impulso elétrico e de sua condugdo pelo cora-
cdo. A origem do batimento cardiaco fisiolo-
gico se da no nd sinoatrial (NSA), localizado no
atrio direito, proximo ao éstio da veia cava su-
perior, utilizando-se de células de resposta lenta,
chamadas de pacemaker cells (células marca-
passo), cuja frequéncia intrinseca é de 60-100
bpm (MALTSEV & LAKATTA, 2007).

O impulso elétrico gerado por estas células
é transmitido ao resto do coracdo pelo sistema
de conducdo cardiaco: passa ao atrio esquerdo

pelo feixe de Bachmann, desce pelo atrio direito
pelos feixes internodais anteriores, médios e
posteriores, atinge o no atrioventricular (NAV),
onde fisiologicamente é alentecido, até chegar
aos ventriculos, onde encontram o ramo es-
querdo e direito, despolarizando a massa mio-
cardica ventricular através das fibras de Pur-
kinje.

Em situacGes de disfuncdo do NSA, outras
estruturas cardiacas podem assumir o papel de
marca-passo, como algumas regides do miocar-
dio atrial, definindo o ritmo idioatrial, 0 NAV,
definindo o ritmo idiojuncional, e as fibras do
sistema His-Purkinje, definindo o ritmo idio-
ventricular. Estas estruturas ditam ritmos mais
lentos que o sinusal, progressivamente se alen-
tecendo a medida que se afastam do NSA, com
ritmos gerados no NAV atingindo 45-60 bpm,
e ritmos idioventriculares variando de 8-40 bpm.
Estes ritmos sdo chamados de ritmos de escape,
permitindo o funcionamento do coragdo, em-
bora que em menores FC, impedindo que este
entre em assistolia. Alternativamente, situacdes
de disfuncdo do sistema de conducdo cardiaca
também podem levar ao surgimento de bradiar-
ritmias, como bloqueios atrioventriculares e
bloqueios de ramo, ao promover dissincronia
ou completa assincronia entre a contracao atrial
e ventricular, ou interventricular (MICHAIL &
BROWN, 2018).

ETIOLOGIA

As causas das bradiarritmias, sejam por dis-
funcbes do NSA ou por bloqueios de conducéo,
de qualquer grau, podem ser divididas em in-
trinsecas e extrinsecas. A defini¢do da etiologia
da bradiarritmia é de grande valor para o trata-
mento otimizado desta, além de permitir um
manejo menos invasivo, quando possivel.

Como etiologias intrinsecas de bradiarrit-
mias, ou seja, aquelas causadas por disfuncdes
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do proprio tecido cardiaco, temos cardiomiopa-
tias, isquémicas ou ndo; doencas cardiacas con-
génitas; fibrose degenerativa; causas infeccio-
sas/inflamatdrias, como doenca de Chagas, dif-
teria, endocardite infecciosa, miocardite, sar-
coidose e toxoplasmose; doencas infiltrativas,
como amiloidose, hemocromatose e linfomas;
causas isquémicas; doencgas reumatologicas,
como artrite reumatoide, esclerodermia e lUpus
eritematoso sistémico; trauma cirargico ou por
procedimentos como ablagao por cateter, troca
valvar, miomectomia septal para cardiomiopa-
tia hipertrofica e cirurgia corretiva para cardio-
patias congénitas (LONG et al., 2013).

Como causas extrinsecas, ou seja, mediadas
por fatores externos ao coragdo em si, podemos
citar disfuncdes autonémicas, como hipersensi-
bilidade do seio carotideo, pré-sincope/sincope
neuromediada, condicionamento fisico e sin-
cope situacional; além de desordens metabdli-
cas, como acidose, hipotermia, hipotireoidismo

Quadro 17.1 Relacéo das etiologias em bradiarritmias

e hipoxia, e distarbios hidroeletroliticos, como
hiper/hipocalemia e hipercalcemia acentuada.
Algumas classes medicamentosas podem cau-
sar bradiarritmias ou acentuar bloqueios/bradi-
arritmias ja existentes, devendo ser utilizadas
com cuidado em pacientes com historico destas
condi¢es, além de terem seu uso reavaliado na
vigéncia de tal distdrbio. Como exemplo de me-
dicamentos associados as bradiarritmias, temos
anti-hipertensivos, como betablogueadores,
clonidina, metildopa, bloqueadores do canal de
célcio ndo dihidropiridinicos; antiarritmicos,
como adenosina, amiodarona, dronedarona, fle-
cainida, procainamida, propafenona, quinidina
e sotalol; medicamentos psicoativos, como do-
nepezil, litio, analgésicos opioides, fenitoina,
inibidores seletivos da recaptacao de serotonina
e antidepressivos triciclicos; além de outros me-
dicamentos que ndo pertencem as classes cita-
das, como propofol, digoxina, ivabradina, suc-
cinilcolina, etc (KUSUMOTO et al., 2018).

Intrinseca

Extrinseca

Degeneracdo idiopatica

Autondmico

Infarto/Isquemia

Medicamentos

Infeccdo Hiper/hipocalemia
Infiltrativa Hipotireoidismo
Autoimune Hipotermia
latrogénico Neuroldgico

Fonte: HOMOUD, 2022.

QUADRO CLINICO

As Dbradiarritmias podem cursar sem ne-
nhuma sintomatologia, sendo a sua apresenta-
¢ao mais comum a assintomatica. No entanto,
quando manifestam sintomas, estes abrangem
desde astenia, mal-estar, fraqueza, tonturas, a

pré-sincope e sincope, indicando situacgdes de
perfusdo cerebral inadequada. As manifesta-
¢Oes das bradiarritmias também podem variar
com diversos fatores, como a cronologia, sendo
bloqueios atrioventriculares mediados por
tonus vagal que cursam durante o sono do paci-

126




ente ndo percebidos, ou por caracteristicas in-
trinsecas as bradiarritmias, como bloqueios atri-
oventriculares intermitentes, que cursam com
sintomatologia e periodos assintomaticos vari-
ando entre si.

CLASSIFICACAO

Disfuncgdes do NSA
- Bradicardia sinusal: é dada pela FC < 50
bpm na presenga de ritmo sinusal. Ocorre em

situagdes normais, como sono, uso de certos
medicamentos ou aumento do ténus vagal.

Figura 17.1 Eletrocardiograma apresentando bradicardia sinusal
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Fonte: MENDONCGCA et al., 2023.
- Pausa sinusal: n6 sinusal se despolariza 3 s apds a Ultima despolarizacao atrial.
Figura 17.2 Eletrocardiograma em D2 apresentando pausa sinusal
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Fonte: MENDONCGCA et al., 2023.

- Bradicardia atrial ectdpica: FC < 50 bpm atribuida a outro foco de despolarizacdo atrial, repre-
sentada por ondas P de morfologia e polaridade distintas as sinusais.

Figura 17.3 Eletrocardiograma apresentando bradicardia atrial ectopica
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- Disfuncéo do né sinusal: acomete princi- de taquiarritmias cujo substrato sdo as areas de

palmente pessoas idosas, entre 70 e 80 anos, de- cicatrizacdo atrial, como fibrilacéo atrial e flut-
vido a cicatrizacdo do NSA e tecido atrial sub- ter atrial, intercalados com periodos de bradi-
jacente. Tem como manifestacdo importante a cardia.

sindrome bradi-taqui, que consiste em periodos

Figura 17.4 Eletrocardiograma com disfuncédo do n6 sinusal. Fibrilacdo atrial interrompida por pausa sinusal
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Courtesy of RW. Koster, MDD, PhD  ECG: JPEDIA.ORG
AMGC, The Netherlands

Fonte: ECGpedia.

Disfuncdes do sistema de conducéo
- BAV 1° grau: é dada pela presenca de intervalo PR > 200 ms no eletrocardiograma, com con-

ducdo AV 1:1.

Figura 17.5 Eletrocardiograma apresentando BAV de 1° grau
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Fonte: MENDONCA et al., 2023.

- BAV 2° grau Mobitz 1: é dada por uma onda P com intervalos constantes bloqueada com inter-
valo PR inconstante.
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Figura 17.6 Eletrocardiograma apresentando BAV 2° grau Mobitz 1
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Fonte: MENDONCGCA et al., 2023.

- BAV 2° grau Mobitz 2: é dada por uma onda P com intervalos constantes bloqueada com inter-
valo PR constante, excluindo-se BAV 2:1.

Figura 17.7 Eletrocardiograma apresentando BAV 2° grau Mobitz 2
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Fonte: MENDONCA et al., 2023.

- BAV 2:1: é dado pela presenca de 2 ondas P a cada complexo QRS.

Figura 17.8 Eletrocardiograma apresentando BAV 2:1
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Fonte: MENDONCA et al., 2023.
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- BAV alto grau: duas ou mais ondas P que ndo conduzem para os ventriculos, havendo evidéncia

de conducéo atrioventricular.

Figura 17.9 Eletrocardiograma apresentando BAV de alto grau

1

r u}'LJL“X‘-*—M\/L—-uL\/uw}L J

i

Legenda: BAV 3:1. Fonte: MENDONCA et al., 2023.
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- BAVT: ndo héa evidéncia de conducdo atrioventricular, com o0s atrios e ventriculos operando em

ritmos diferentes, sem associacdo entre si.

Figura 17.10 Eletrocardiograma apresentando BAVT

Fonte: MENDONCGCA et al., 2023.

DIAGNOSTICO

A avaliagdo inicial das bradiarritmias deve
ser feita com um exame fisico e histdria clinica
detalhados, associada ao eletrocardiograma
(ECG), para que se documente ritmo, frequén-
cia, presenca de disturbios de conducdo, além
de buscar evidéncia de cardiopatia estrutural e
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doenca sistémica. E importante salientar que o
ECG s0 tera serventia no diagnostico das bradi-
arritmias quando o paciente estiver sintomatico,
buscando-se observar a correlacdo do episodio
bradiarritmico com as alteragdes presentes no
exame. Nas situacfes em que ndo podem ser
observadas alteracfes eletrocardiogréficas, a
investigacao pode ser feita com uso de holter de
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24 horas, monitor de eventos, teste ergométrico
ou tilt-test, a depender do caso.

MANEJO

Bradicardias estaveis

Inicialmente, pacientes que apresentam um
novo bloqueio AV ou outra bradiarritmia, a
avaliacdo médica deve excluir causas transito-
rias ou reversiveis, cujo tratamento pode evitar
a necessidade de condutas permanentes. Algu-
mas causas reversiveis podem ser: isquemia do
miocéardio/infarto; toxicidade por digoxina; su-
perdosagem de drogas antiarritmicas, betablo-
queadores e bloqueadores de canais de célcio;
hipotireoidismo; sarcoidose cardiaca.

Apos a exclusdo de causas reversiveis, de-
vemos entdo identificar fatores de instabilidade
hemodindmica, que indicam tratamento medi-
camentosos de forma aguda, sendo estes: dor
toracica, dispneia, diminuicao do nivel de cons-
ciéncia e hipotensdo.

Quando o paciente se encontra estavel,
deve-se monitora-lo e manté-lo em observacéo,
sem necessidade de aumento imediato da fre-
quéncia cardiaca. E importante avaliar, posteri-
ormente, com um ECG de 12 derivacgoes, a pre-
senca de algum blogueio avancado, como BAV
de 2°grau Mobitz Il e BAVT, que necessite de
avaliacdo do cardiologista sobre necessidade de
passagem de marcapasso transvenoso.

Bradicardias instaveis
A medicacao inicial para cenarios de bradi-
arritmias é a atropina, por conta da facilidade de

administracao e risco baixo de reagOes adversas.

E mais provavel que seja util em blogueios AV
suprahisianos e para bracardias relacionadas a
tonus vagal excessivo. A acdo dessa medicacgdo
é de curta duracdo, sendo Gtil como ponte para
outras condutas. A atropina é um farmaco pa-
rassimpatolitico, na dose de 1 mg, podendo ser

repetido a cada 3 a 5 minutos (dose méaxima: 3
maQ).

Uma opcao a atropina e que pode ser tentada
caso ineficacia da medicac&o inicial sdo os ago-
nistas beta-adrenérgicos, como dopamina ou
epinefrina, que exercem efeitos diretos para au-
mentar a condi¢do do n6 AV e, em menor grau,
His-Purkinje. A dose inicial da dopamina é de
5 a 20 mcg/kg/min. Ja a dose inicial da epine-
frina é 2 a 10 mcg/min (KUSUMOTO et al.,
2018).

Outra opcéo a se considerar, caso haja falha
da terapia inicial, é a estimulacdo transcutanea
(marca-passo transcutaneo - MPTC), como te-
rapia ponte para conduta definitiva. Este dispo-
sitivo tem como finalidade fornecer condicdes
hemodinamicas até a reversdo do ritmo, trata-
mento da causa desencadeante ou implante de
marca-passo transvenoso (MPTV). O disposi-
tivo é verificado a partir da opcdo MPTC no
desfibrilador/cardioversor. Se o paciente estiver
consciente, deve-se orienta-lo sobre o procedi-
mento que sera realizado e prosseguir com a
analgesia e sedac&o necesséria. E necessario de-
terminar a frequéncia cardiaca desejada e ajus-
tar a amperagem até que se encontre a perda
captura elétrica, e deixar 5 a 10 mA acima do
limiar de captura (KUSUMOTO et al., 2018).

Terapias alternativas podem ser tentadas, ci-
tando-se a aminofilina e o glucagon, em cena-
rios como infarto agudo do miocardio e super-
dosagem de betablogueadores, respectivamente,
mas com dados escassos em estudos cientificos
(GRAUDINS et al., 2016). Em casos de intoxi-
cacgdo por bloqueador do canal de célcio, pode
ser administrado célcio endovenoso, como glu-
conato de célcio 10% 3-6 g a cada 10-20 minu-
tos ou em BIC 0,6-1,2 mg/kg/min.

As terapias de estimulagdo transvenosa tem-
poraria ou MPTV, com cateteres com ponta ba-
I&0, podem ser utilizadas caso necessario em ca-
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sos refratarios as demais medidas ja citadas. Po-
rém, por uma duragdo minima necessaria para
fornecer suporte hemodinadmico para reverséo
de causa aparente ou indicacéo de terapia defi-
nitiva (marcapasso definitivo), devendo ser co-
locada por operador disponivel mais experiente.
Caso o quadro do paciente seja irreversivel e es-
teja disponivel sistema de estimulagdo perma-
nente, é prudente evitar a estimulacao tempora-
ria transvenosa (SIDHU & MARINE, 2020).

Quadro 17.2 Relacéo dose-droga em bradiarritmias

A terapia definitiva é o sistema de estimula-
¢do permanente (marcapasso definitivo). Paci-
entes com claro beneficio desta, sdo aqueles
com blogueio AV com mobitz tipo Il de se-
gundo grau e BAVT (ou de 3° grau), além de
outras bradiarritmias refratarias as demais con-
dutas ja citadas ou de causa ndo reversivel (KU-
SUMOTO et al., 2018).

Droga Dose

Atropina 1 mg - repetir a cada 3-5 min (dose maxima: 3 mg)
Epinefrina 2 a 10 mcg/min

Dopamina 5 a 20 mcg/kg/mn

Glucagon 3-10 mg EV em infusdo de 3-5 mg/h

Gluconato de Calcio 10%

3-6 g a cada 10-20 minutos ou em BIC 0,6-1,2 mg/kg/min

Fonte: HOMOUD, 2022.
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Figura 17.11 Fluxograma de manejo das bradicardias
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INTRODUCAO

Definicé@o de sobrepeso e obesidade

Sobrepeso e obesidade podem ser definidos
usando diferentes parametros: indice de massa
corporal (IMC); medidas de obesidade central
(circunferéncia da cintura e relacdo cintura-
quadril) e medidas de composicao corporal. A
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) define a
obesidade como um excesso ou acimulo anor-
mal de gordura gque apresenta risco a saude.

O IMC ¢ a principal ferramenta para avalia-
cao da obesidade em vista de sua praticidade.
Entretanto, ndo é capaz de avaliar a composi¢do
corporal (propor¢do de musculo e gordura). Ele
é calculado pela razéo entre peso corporal (em
kg) pelo quadrado da altura (em metros). Assim,
um IMC entre 25 e 29,9 kg/m? é classificado
como sobrepeso. Valores acima, iguais ou su-
periores a 30 kg/m? s&o classificados como obe-
sidade - conforme o grau. Valores entre 30 e
34,9 kg/m? correspondem a obesidade grau 1;
entre 35 e 39,9 kg/m? configuram obesidade
grau 2 e um IMC > 40 kg/m? define obesidade
grave ou grau 3.

Outros parametros podem auxiliar na defi-
nicdo e também na avaliacdo dos riscos do so-
brepeso e obesidade. As medidas de obesidade
central podem estimar a quantidade de gordura
visceral, a qual pode estar relacionada com
risco de doencas cardiovasculares, dislipidemia
e resisténcia a insulina. Define-se obesidade
central como uma circunferéncia de cintura
maior que 102 cm em homens e maior que 88
em mulheres ou uma relagéo cintura-quadril su-
perior ou igual a 0,90 em homens ou 0,85 em
mulheres (WHO, 2011).

A epidemiologia da obesidade

A obesidade é uma doenca crénica, com-
plexa e multifatorial, cuja prevaléncia tem au-
mentado em nivel mundial, sendo considerada
uma epidemia global pela OMS.

No mundo, estima-se que em 2025 2,3 bi-
InGes de adultos estardo com IMC > 25 kg/m?,
sendo 700 milhGes com obesidade. No Brasil,
estima-se que 55,4% da populagdo esteja com
excesso de peso. Ja a prevaléncia da obesidade
aumentou 72% entre os anos de 2006 e 2019,
saindo de 11,8% da populacéo para 20,3%. Ao
analisar a populacéo infantil, tém-se que 12,9%
das criangas entre 5 e 9 anos e 7% dos adoles-
centes entre 12 a 17 anos tém obesidade (VIGI-
TEL, 2019).

Em termos gerais, a prevaléncia da obesi-
dade é semelhante entre homens e mulheres
(57,1% e 53,9%, respectivamente). Entretanto,
observa-se uma correlagdo importante nas mu-
Iheres, uma vez que a obesidade nesse grupo di-
minui conforme o aumento da escolaridade
(ABESO, 2019).

Correlacao entre obesidade e saude car-
diovascular

A obesidade esta associada a uma série de
alteracdes fisiologicas e metabdlicas que contri-
buem para um aumento do risco de doencas car-
diovasculares.

A obesidade central estd associada ao au-
mento da resisténcia insulinica, além de outros
disturbios metabdlicos e hemodindmicos, como
hiperinsulinemia, hipertenséo, diabetes mellitus
tipo 2 e alteragdes aterogénicas no perfil lipi-
dico, compondo uma condicdo caracterizada
como sindrome metabdlica (ISOMAA et al.,
2001). Alteracdes no perfil lipidico também s&o
observadas nesses individuos e possuem rela-
¢ao intrinseca com eventos cardiovasculares.

Hipertensdo arterial e remodelacdo ventri-
cular esquerda, com hipertrofia desta camara,
também estdo associadas a obesidade e repre-
sentam fatores de risco para eventos cardiovas-
culares (ALPERT & HASHIMI, 1993).
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Além disso, 0 aumento da inflamac&o sisté-
mica (e dos marcadores inflamatdrios) e a dis-
funcéo endotelial causados pela obesidade tam-
bém afetam o sistema cardiovascular (LAVIE
et al., 2018).

Por fim, além das condicBes associadas a
obesidade que contribuem para uma maior pro-
babilidade de desfechos cardiovasculares nega-
tivos, a propria obesidade, como doenca, é clas-
sificada como um fator de risco independente
para doencas cardiovasculares (JENSEN et al.,
2014), estando associada a uma aumento na
mortalidade total, no desenvolvimento de do-
enca arterial coronariana, no desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca (sobretudo a com fra-
cdo de ejecdo preservada), fibrilacdo atrial e
morte cardiaca sUbita.

A partir disso, 0 objetivo desta reviséo de li-
teratura € explorar as evidéncias atuais e as no-
vidades sobre as possibilidades terapéuticas do
sobrepeso e obesidade, sob enfoque dos efeitos
no sistema cardiovascular.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa atual e
abrangente sobre medicamentos antiobesidade
(AOMs), realizada entre os meses de junho e
julho de 2024, por meio de pesquisas na base de
dados PubMed. A busca foi realizada em junho
de 2024 na base de dados informada e utili-
zando descritores do Medical Subject Headings
(MeSH). A seguinte estratégia de busca foi uti-
lizada: (“sumaglutide” OR “GLP1 analogues”
OR “orlistat” OR “lorcaserin” OR “naltrexone-
bupropion” OR “phentermine-topiramate” OR
“liraglutide” OR “SGLT?2 inhibitors” OR “tir-
zepatide” OR “anti-obesity drugs”) AND
(“treatment” OR “therapy”) AND (“obesity”
OR “overweight”). Desta busca, foram encon-
trados 1775 artigos, posteriormente submetidos
aos critérios de selecéo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugés, publicados no peri-
odo de 2014 a 2024, com revisdo em humanos
e que abordavam as tematicas propostas para
esta pesquisa. Os critérios de exclusdo foram:
relatos de caso, artigos duplicados, ndo disponi-
bilizados na integra, que ndo abordavam direta-
mente a proposta estudada e que ndo atendiam
aos demais critérios de inclus&o.

Ap0s os critérios de selecdo, 98 artigos fo-
ram submetidos a leitura para revisdo. Os resul-
tados foram apresentados de forma descritiva,
divididos em categorias teméticas abordando:
importancia do tratamento farmacolégico para
a reducéo de peso, fisiopatologia da obesidade
e sua relacdo com doencas cardiovasculares,
historico das drogas usadas até o momento,
principais AOMs, seu uso em populacdes espe-
cificas, sua integracdo com outras estratégias de
tratamento, aspectos éticos e econdémicos das
drogas e futuro da farmacoterapia para obesi-
dade.

Considerac0es éticas

Esta revisdo respeitou todas as considera-
cOes éticas pertinentes ao uso de dados secun-
darios de estudos publicados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da obesidade e relagdo
com doengas cardiovasculares

Os mecanismos de desenvolvimento da
obesidade podem estar relacionados a fatores
genéticos, mas principalmente a fatores com-
portamentais. A reducdo na atividade fisica ao
longo das décadas contribuiu para o0 aumento da
obesidade mundial. O comportamento sedenta-
rio, como o tempo excessivo em frente a televi-
sdo, pode ser apontado como um fator de risco
para a obesidade (LAVIE et al., 2018). Além do
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comportamento sedentario, a ingestdo exces-
siva de calorias, especialmente de carboidratos
refinados e acgucares adicionados, é associada
ao aumento de gordura visceral e hepética, in-
dependentemente do peso corporal.

Uma das consequéncias da obesidade é o
aumento dos niveis de LDL e triglicerideos, res-
ponsaveis pelo acimulo de gordura nas artérias.
Com o deposito dessas placas, o fluxo sangui-
neo pode ser obstruido, causando condicBes
cardiovasculares graves. A definicdo de dislipi-
demia pode ser dada justamente por essa con-
centracdo anormal de lipidios no sangue, e
ocorre especialmente devido ao desenvolvi-
mento da resisténcia a insulina (ENES &
SILVA, 2018).

Ja a relacdo da obesidade com hipertensédo é
um assunto amplamente estudado e reconhe-
cido, podendo ser atribuida a uma combinacéo
de mecanismos fisioldgicos, metabdlicos e in-
flamatdrios que ocorrem no corpo a medida que
0 peso corporal aumenta. Com esse ganho de
peso, 0 volume sanguineo também aumenta, as-
sim como o débito cardiaco. O aumento de
massa, principalmente adiposa, requer maior
suprimento sanguineo, forcando o coracdo a
trabalhar mais intensamente, o que eleva a pres-
sdo arterial. Além disso, o tecido adiposo em
excesso produz substancias inflamatérias e adi-
pocinas, como a leptina e a resistina, que podem
contribuir para a disfuncéo endotelial e a resis-
téncia a insulina. Essa disfuncdo endotelial é
um fator importante na patogénese da hiperten-
séo, pois resulta em vasoconstricdo e aumento
da rigidez arterial.

Quando se observa a obesidade como um fa-
tor de risco para o desenvolvimento de diabete
mellitus tipo 2, constata-se uma correlacéo en-
tre essas duas doencas mediada por uma série
de alteragbes metabolicas e hormonais que
ocorrem no corpo a medida que o excesso de

gordura corporal se acumula. Como um dos me-
canismos, é possivel citar a resisténcia a insu-
lina, uma condi¢do na qual as células do corpo
se tornam menos responsivas a esse hormonio,
responsavel pela regulacdo dos niveis de gli-
cose no sangue. A obesidade também esta asso-
ciada a desequilibrios hormonais que afetam o
metabolismo da glicose. Por exemplo, a leptina,
um hormonio produzido pelo tecido adiposo
que regula o apetite e 0 metabolismo, pode ser
desregulada na obesidade, contribuindo para a
resisténcia a insulina. Por Gltimo, o acimulo de
gordura no figado, conhecido como esteatose
hepética ou figado gorduroso, € comum em in-
dividuos obesos e esté fortemente associado ao
desenvolvimento de resisténcia a insulina e di-
abetes tipo 2. A presenca de gordura no figado
interfere no metabolismo normal da glicose e
dos lipidios, contribuindo para a hiperglicemia
e a dislipidemia (LAVIE et al., 2018).

Uma visdo geral da farmacoterapia para
obesidade

Até 1999, os AOMs aprovados pelo FDA,
que ainda estdo disponiveis no mercado, eram a
fentermina e outras aminas simpatomiméticas
mais antigas (por exemplo, fendimetrazina),
que, ao contrario dos AOMs mais novos, é
aprovada pelo FDA apenas para trés meses de
uso.

Refletindo uma compreenséo evolutiva da
fisiologia da obesidade, o grupo de AOMs apro-
vados de 1999 a 2014 tem mecanismos de agédo
variados. O grupo inclui orlistate, que blogueia
a absorgédo de gordura da dieta, a combinacao
de fentermina e topiramato de liberac&o prolon-
gada aprovada em 2012, a combinagéo de nal-
trexona e bupropiona e o agonista do receptor
de peptideo semelhante ao glucagon (GLP-1) li-
raglutida, ambos aprovados em 2014. E impor-
tante ressaltar que dois dos AOMs desta cate-
goria representam combinagdes de tratamentos
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medicamentosos que, quando usados sozinhos
de forma off-label, podem promover a perda de
peso de forma independente (HENDERSON et
al., 2024).

Os AOMs aprovados ap6s 2015 incluem
aqueles atualmente aguardando aprovacdo e
contém tratamentos medicamentosos altamente
eficazes (perda média de peso de 11-21%) que
visam principalmente as vias da incretina, como
0 agonista do receptor GLP-1 semaglutida
(aprovado para obesidade em 2021) e a nova
combinacdo agonista do receptor GLP-1/ago-
nista do receptor polipeptideo insulinotrépico
dependente de glicose (GIP) tirzepatida (apro-
vada para obesidade em 2023).

H& ainda medicamentos ndo especificos
para tratamento da obesidade, aprovados pelo
FDA para combater outras mazelas, em que foi
constatado perda de peso em algumas pessoas.
A metformina, agente genérico de biguanida
comumente usado para tratar diabetes tipo 2, 0s
inibidores de SGLT2, para uso em pacientes
com diabetes tipo 2, insuficiéncia cardiaca e do-
enca renal cronica e a lisdexanfetamina, para
transtorno de compulséo alimentar e transtorno
de déficit de atencdo e hiperatividade, sdo
exemplos de medicamentos que estdo associa-
dos a uma modesta perda de peso (HENDER-
SON et al., 2024).

O tratamento farmacoldgico da obesidade
estd indicado quando o paciente tem um IMC
maior que 30 ou quando o individuo tem doen-
cas associadas ao excesso de peso com IMC su-
perior a 25 em situagdes nas quais o tratamento
com dieta, exercicio ou aumento de atividade
fisica e modificagcbes comportamentais provou
ser infrutifero.

Com relagéo a quantidade de perda ideal de
peso, ndo é necessario atingir o IMC ideal. A
perda de peso sustentada de 3 a 5% produz uma
saude clinicamente significativa, com maiores
beneficios em maiores perdas. E necesséria

uma intervengdo abrangente no estilo de vida
para criar um balango energético negativo atra-
ves da modificacdo de habitos alimentares e ati-
vidade fisica. Isso inclui o automonitoramento
do peso, da alimentagdo, da atividade fisica, do
ambiente, com planejamento de contingéncia e
gerenciamento de estresse. E recomendado
ainda que os profissionais de cuidados prima-
rios prescrevam programas de manutencgéo de
perda de peso (KUSHNER & RYAN, 2014).

Principais drogas utilizadas no tratamen-
to

A escolha do AOM deve ser individualizada,
considerando eficacia, contraindicaces, efeitos
colaterais, disponibilidade, preco e preferéncia
do paciente. E fundamental para que a terapéu-
tica atinja seu objetivo maximo a associacdo
com alteracdes do estilo de vida, devendo-se
considerar, na escolha da terapia, a abordagem
de condi¢Oes e comorbidades preexistentes nes-
ses pacientes obesos.

Medicamentos baseados em incretinas
- Tirzepatida (Mounjaro): agonista dos re-
ceptores de GLP-1 e GIP que melhora a sensi-
bilidade a insulina e controla o apetite (GUPTA
& RAJA, 2022). Apresenta reducado significa-
tiva de peso em diversos ensaios clinicos, com
tirzepatida nas doses de 5, 10 e 15 mg resul-
tando em uma maior perda de peso em 72 se-
manas do que o placebo (mudanca percentual
média no peso corporal de -15%, -19,5%, -20,9%
e -3,1%, respectivamente) (JASTREBOFF et
al., 2022). Apresenta como efeitos adversos
nauseas, vomitos, diarreia, constipacao e taqui-
cardia, todos com relacdo dose-dependente
(JASTREBOFF et al., 2022). Seu uso é contra-
indicado em gestantes, pacientes com historico
médico pessoal ou familiar de cancer de tire-
oide ou neoplasia enddcrina multipla tipo 2A ou
2B (BEZIN et al., 2023).
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- Semaglutida (Ozempic, Wegovy): andlogo
do GLP-1 que, assim como a tirzepatida, tam-
bém melhora a sensibilidade a insulina e o con-
trole do apetite (GUPTA & RAJA, 2022). Além
de demonstrar uma significativa perda de peso,
com uma média de perda maior no grupo sema-
glutida comparado ao placebo (-15.3 versus -
2.6 kg), houve efeitos na redugéo de eventos
cardiovasculares. Os efeitos adversos mais co-
muns foram gastrointestinais, como nauseas,
vomitos, diarreia e constipacdo, sendo inco-
mum, e mais grave, a pancreatite. Seu uso tam-
bém é contraindicado em gestantes, bem como
em pacientes com historico médico pessoal ou
familiar de cancer de tireoide ou neoplasia en-
docrina maltipla tipo 2A ou 2B (BEZIN et al.,
2023).

- Liraglutida (Saxenda): analogo do GLP-1,
semelhantemente a semaglutida e tirzepatida;
também melhora a sensibilidade a insulina e
controla o apetite (GUPTA & RAJA, 2022).
Seu uso demonstrou uma reducéo de peso, com
média de perda de peso significativamente
maior no grupo liraglutida em relacdo ao pla-
cebo (-8,0 kg versus -2,6 kg nos grupos liraglu-
tida e placebo, respectivamente). Além disso,
demonstrou modesta melhora dos fatores de
risco cardiometabolicos, hemoglobina glicada e
qualidade de vida (PI-SUNYER et al., 2015).
Os efeitos adversos esperados com essa terapia
s8o nduseas, vomitos, diarreia, constipagéo, do-
encas na vesicula biliar. Para maior seguranca
terapéutica, deve-se iniciar com 0,6 mg por dia,
aumentando até 3 mg. Apresenta as mesmas
contraindicagbes da semaglutida e da tirzepa-
tida (BEZIN et al., 2023).

Blogueadores da absorgao lipidica

- Orlistate (Xenical): age inibindo a lipase
pancredtica, reduzindo, assim, a digestéo e a ab-
sor¢do de gorduras. Seu uso demonstrou uma

reducdo moderada de peso e melhora dos fato-
res de risco cardiovascular. Em 12 meses, o or-
listate (com intervengdes comportamentais) foi
eficaz na reducdo de peso em comparacdo ao
grupo controle que recebeu um placebo e inter-
vengOes comportamentais (-5 a -10 kg do peso
corporal no grupo orlistate versus -3 a -6 kg no
grupo controle) (LEBLANC et al., 2011). Os
efeitos adversos esperados sdo efeitos gastroin-
testinais, queda de vitaminas lipossoluveis e ne-
frolitiase. Para uma terapia com menos riscos,
recomenda-se suplementagdo vitaminica (PER-
REAULT & REID, 2024), assim como ndo é
recomendada qualquer terapia para perda de
peso durante a gestacao.

Combinagdes medicamentosas

- Fentermina e topiramato: tal combinagéo
ndo esta a venda no mercado brasileiro. A fins
de conhecimento, estudos clinicos demonstra-
ram uma perda de peso média de 10 kg compa-
rados a 1,4 kg no grupo randomizado com o pla-
cebo (GADDE et al., 2011). Porém, sua segu-
ranca de uso € limitada devido aos efeitos ad-
versos cardiovasculares e potencial de abuso.

- Naltrexona e bupropiona (Contrave): é a
combinacdo de um inibidor seletivo da recapta-
cao de dopamina e noradrenalina com um anta-
gonista opioide. Seu uso demonstrou eficacia,
com uma reducéo de peso de 4 a 5% maior que
0 placebo (GREENWAY et al., 2010). Os efei-
tos adversos esperados com a terapia combi-
nada sdo nauseas, cefaleias, constipacdo, insod-
nia, vdmitos. A combinagdo é contraindicada
em pacientes com histérico de distdrbios epi-
Iépticos, hipertensdo descontrolada, gestacao e
bulimia nervosa.

Drogas simpatomiméticas
- Fentermina, dietilpropiona, benzofetamina,
fendimetrazina: atuam no sistema nervoso cen-
tral regulando o apetite e também causam um
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aumento do gasto energético. Sua eficacia
como grupo foi demonstrada por um exemplo
da classe, a fentermina, que proporcionou uma
perda de peso média de 8,1 kg em 12 semanas
(KANG et al., 2010). Os efeitos adversos des-
critos sdo efeitos cardiovasculares, insonia, xe-
rostomia, constipagdo. Por questbes de segu-
ranca, o uso dessa classe deve ser limitado a 12
semanas e é contraindicado em doengas cardio-
vasculares e hipertireoidismo.

Fundamentos cientificos

Ante aos AOMs disponiveis, muitos estudos
vém sendo desenvolvidos para a definicdo da
droga mais eficiente. Até 2014, os AOM apro-
vados pela Food and Drug Administration
(FDA) (orlistate, lorcasserina, naltrexona-
bupropiona, fentermina-topiramato e liraglu-
tida) foram avaliados por uma metanalise publi-
cada no JAMA Network. Constatou-se maior
eficacia da fentermina-topiramato e da liraglu-
tida para perda de peso (KHERA et al., 2016).

A partir de 2021, com a aprovacdo da Sema-
glutida, pesquisas evidenciaram melhores re-
sultados com o uso desta em comparacao a ou-
tros AOMs. Ghusn et al. (2022) compararam 0s
resultados de seu estudo de coorte com uma ex-
periéncia clinica multicéntrica para tal fim. A
perda de peso de 5,0% com AOMs, em geral,
foi alcangada em 3 meses, em compara¢do com
5,9% com a semaglutida; e a perda de peso de
6,8% foi alcancada em 6 meses, em compara-
¢do com 10,9% com a semaglutida.

Em 2023, a tirzepatida surge para mudar
esse quadro, instigando mais pesquisas. O me-
dicamento mostrou expressivos resultados de
perda de peso em individuos com e sem diabe-
tes (JASTREBOFF et al., 2022; GARVEY et
al., 2023). Além disso, foi associada a uma
perda de peso significativamente maior do que
a semaglutida (RODRIGUEZ et al., 2024).

Até 0 momento, a primeira linha para o con-
trole da perda de peso consta no agonista duplo
do receptor polipeptideo insulinotropico depen-
dente de glicose/peptideo semelhante ao gluca-
gon 1 (GLP-1), tirzepatida, e 0s agonistas do re-
ceptor GLP-1, semaglutida 2,4 mg e liraglutida
3 mg. No entanto, vale ressaltar que a escolha
do AOM deve considerar o paciente como indi-
viduo e seu contexto socioeconémico, inclu-
indo a avaliacdo dos efeitos colaterais de cada
droga, sua disponibilidade e custo. VVé-se, tam-
bém, a infima quantidade de ensaios compara-
tivos comparando terapias de AOMs, o que
torna ndo absolutos os resultados das meta-ana-
lises.

Consideraces sobre o uso em populagdes
especificas

Os medicamentos antiobesidade podem me-
Ihorar vérios marcadores de salde, incluindo
pressdo arterial, niveis de lipidios e controle gli-
cémico, o que deve ser considerado na escolha
terapéutica. Com base na comorbidade do paci-
ente para melhores beneficios cardiovasculares,
ao selecionar um agente subcutaneo, semaglu-
tida e liraglutida sdo indicadas, ja para pacientes
com diabetes tipo 2, 0 uso desses agentes deve
ser feito em dosagem especifica, com semaglu-
tida 2 mg a dose e liraglutida 1,8 mg a dose
(PERREAULT & REID, 2024). Além disso, a
semaglutida, um agonista do receptor de pepti-
deo-1 semelhante ao glucagon, reduz eventos
cardiovasculares incidentes entre pacientes
com diabetes (MARSO et al., 2016).

Os medicamentos inibidores de SGLT2,
mencionados anteriormente por estarem associ-
ados a uma perda de peso discreta (por exemplo,
2,1% a mais do que o placebo), séo usados em
pacientes com diabetes tipo 2, insuficiéncia car-
diaca e doenca renal cronica e podem ser parti-
cularmente Gteis em pacientes com insuficién-
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cia cardiaca, para os quais a fentermina é con-
traindicada. Em pacientes com diabetes, as pro-
priedades de reducdo da glicose dos inibidores
de SGLT2 também podem ajudar a reduzir as
doses de insulina, um conhecido contribuidor
para 0 ganho de peso (HENDERSON et al.,
2024).

Outro AOM ¢ a lisdexanfetamina, que, dife-
rente dos inibidores de SGLT2, tem mecanis-
mos de agdo com contraindicagdes cardiovas-
culares, mas pode ser um tratamento preferen-
cial para adultos com obesidade e transtorno de
compulsdo alimentar, ja que é aprovada pela
FDA para uso principal em transtorno de com-
pulsdo alimentar e transtorno de déficit de aten-
G40 e hiperatividade. E importante ressaltar que
este € um tratamento medicamentoso da progra-
macao 11 da Drug Enforcement Administration,
ja que tem alto potencial para abuso, logo, ha
implicacfes de restricdo a prescricdo (HEN-
DERSON et al., 2024).

N&o foi possivel encontrar dados suficientes
de projetos de pesquisa de eficacia comparativa
observacional para entender a eficacia e a segu-
ranca do tratamento no mundo real de AOMs
(HENDERSON et al., 2024). Mais pesquisas
s8o necessarias para ajudar a informar sobre de-
cisdes de tratamento em populacdes que nor-
malmente ndo sdo incluidas em ensaios clinicos,
como aquelas com multiplas comorbidades e
idade avancada. Como acontece com outras for-
mas de tratamento da obesidade, a resposta do
paciente aos AOMs ¢ altamente variavel.

Integracdo da farmacoterapia com ou-
tras estratégias de tratamento

Além da farmacoterapia para tratamento
para a obesidade, diversas estratégias de trata-
mento podem ser combinadas para melhor efi-
cacia do manejo com medicamentos. O enfoque
para cada tipo de tratamento dependera do per-
fil do paciente e do seu contexto.

A educagdo nutricional é essencial para
ajustar a dieta do paciente de acordo com as ne-
cessidades do organismo. Dietas com restrigdo
calorica, baixas em carboidratos e gorduras po-
dem ser recomendadas (AASETH et al., 2021).

Além disso, a realizacdo de atividades fisi-
cas regulares é uma medida que visa, além da
perda de peso, melhorar a qualidade de vida, a
capacidade cardiopulmonar e reduzir a chance
de complicagdes relacionadas com a obesidade.
Geralmente, recomenda-se a realizagdo de exer-
cicios por no minimo 150 minutos por semana
(GUGLIELMI et al., 2024).

Ademais, podem ser indicadas intervengdes
psicoldgicas, como terapia cognitivo-compor-
tamental (TCC), terapia de aceitagdo e compro-
misso (ACT) e andlise de risco para desenvol-
vimento de distdrbios alimentares. Por vezes, 0s
pacientes podem desenvolver distdrbios ali-
mentares apds a tentativa de iniciar uma mu-
danga na dieta, sendo essencial o acompanha-
mento psicoldgico nestes casos. Mudangas
comportamentais sdo muito importantes para
melhor eficacia do tratamento (GUGLIELMI et
al., 2024).

Aspectos econdbmicos do tratamento

A obesidade traz consigo impactos econd-
micos significativos que ndo se restringem me-
ramente a doenga e relacionam-se, concomitan-
temente, a diabetes, hipertensdo arterial sisté-
mica, doencgas coronarianas, acidente vascular
cerebral e ao desenvolvimento de diferentes ne-
oplasias, por exemplo. Cerca de 3 a 5% de todas
as internacBes no pais foram devido a doencas
diretamente relacionadas a obesidade. Por inter-
médio de diferentes andlises, foi estimado,
ainda, que o gasto anual do SUS com o trata-
mento dessas doencas ultrapassa R$3,6 bilhdes,
considerando tratamentos hospitalares e ambu-
latoriais (BAHIA & ARAUJO, 2014).
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Apesar dos inegaveis contratempos oriun-
dos da prépria obesidade, o tratamento da con-
dicdo com farmacos antiobesidade carrega, de
modo analogo, um significativo impacto econd-
mico, passivel de ser analisado sob diversas
perspectivas, que perpassam de politicas de sa-
Ude publica ao consumidor final.

Estudos revelaram que a relagdo custo-efe-
tividade de quatro AOMs aprovados para uso a
longo prazo (orlistat; fentermina/topiramato de
liberagcdo prolongada; naltrexona/bupropiona
de liberagdo prolongada e liraglutida 3.0 mg)
ndo era desejavel. Em contrapartida, estudos re-
centes sobre a semaglutida na dosagem apro-
vada de 2.4 mg, realizados em diferentes con-
textos, convergiram nas conclusbes sobre o
custo-efetividade deste novo AOM aprovado
pelas principais autoridades de medicamentos.
No Servico Nacional de Satde do Reino Unido,
a semaglutida 2.4 mg mostrou-se benéfica para
pessoas com obesidade e comorbidades, com
um ICER (Incremental Cost-Effectiveness Ra-
tio) de £14827 por QALY (Quality-Adjusted
Life Year), sendo custo-efetiva em comparacéo
a dieta e exercicios sozinhos. Analises de sensi-
bilidade confirmaram essa robustez sob um li-
miar de £20000 por QALY. Ja no Canada, a se-
maglutida 2.4 mg teve um ICER favoravel de
C$31861 por QALY em comparacgdo com dieta
e exercicios, dentro do limiar de custo-efetivi-
dade das diretrizes canadenses. Apesar das ana-
lises comparativas, todos os estudos analisados
relataram suas fontes de financiamento ou reve-
laram possuir conflitos de interesse (XUE et al.,
2023).

Futuro da farmacoterapia para obesida-
de

Entre os desenvolvimentos farmacoldgicos
mais recentes, destacam-se a retatrutida e o or-
forglipron.

Retatrutida

A retatrutida € um medicamento em desen-
volvimento para pacientes diabéticos obesos
que também se demonstrou promissor na redu-
cdo de peso em pacientes adultos obesos. Sua
acao consiste em um mecanismo triplo que atua
estimulando o GLP-1, o peptideo inibidor gés-
trico (GIP) e o receptor de glucagon (GR). Em
um estudo clinico fase I, os pacientes tratados
com a dose mais eficaz de retatrutida apresen-
taram uma reducdo média de 24,2% do peso
corporal inicial JASTREBOFF et al., 2023).

Orforglipron

A orforglipron é um agonista do receptor
GLP1 que tem demonstrado resultados promis-
sores na reducdo de peso em adultos obesos.
Em um estudo clinico fase |1, os pacientes apre-
sentaram uma reducdo média de até 14,7% do
peso corporal em 36 semanas, ao passo que
também houve melhoria no perfil lipidico
(WHARTON et al., 2023).

CONCLUSAO

A partir da revisdo, podemos concluir que a
farmacoterapia moderna nos traz novas aborda-
gens para o tratamento do sobrepeso e obesi-
dade, cujo enfoque reside nos impactos para a
saude cardiovascular, principalmente aquelas
baseadas em incretinas tais como semaglutida e
tirzepatida, uma vez que, além de colaborarem
para a perda de peso, prop6em reducéo de even-
tos cardiovasculares adversos.

Comparando as prévias terapias disponiveis
no mercado, as terapias supracitadas represen-
tam um significativo avango, proporcionando
um controle mais eficaz de peso, fator que coin-
cide com impacto benéfico na saude cardiovas-
cular geral.

N&o se pode, entretanto, desconsiderar o
que se entende por abordagem multimodal, ou

143




seja; mudangas no estilo de vida, dietéticas e
aumento de atividade fisica visando melhores
resultados sustentaveis a longo prazo. Além
disso, deve-se considerar o perfil clinico dos pa-
cientes analisados, pensando a presenca de co-
morbidades e como seria a resposta individua-
lizada em relagdo as novas intervencdes tera-

péuticas. Apesar dos bons resultados apresenta-
dos na faixa de pesquisa analisada, pesquisas
futuras sdo necessarias para continuar a explo-
rar a eficécia e principalmente a seguranca das
novas terapias a fim de mitigar riscos de com-
plicagdes associadas, inclusive cardiovascula-
res.
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INTRODUCAO

As taquiarritmias cardiacas representam
uma importante categoria de distarbios do ritmo
cardiaco, caracterizadas por uma frequéncia
cardiaca elevada, igual ou acima de 100 bati-
mentos por minuto. Estas arritmias podem sur-
gir a partir de diferentes mecanismos patologi-
cos e podem ser classificadas como sintomati-
cas ou assintomaticas. Também podem ser clas-
sificadas como primarias ou secundarias.

Compreender as taquiarritmias € fundamen-
tal para 0 manejo clinico eficaz, especialmente
em ambientes de emergéncia, onde a resposta
rapida e precisa pode ser crucial para a sobrevi-
véncia do paciente. O diagndstico correto e a
classificacdo das taquiarritmias como estaveis
Ou instaveis sdo passos essenciais N0 processo
de decisdo clinica, influenciando diretamente as
intervencdes terapéuticas que serdo implemen-
tadas.

Este capitulo explora os diversos aspectos
das taquiarritmias cardiacas, desde os mecanis-
mos subjacentes e fatores de risco até as estra-
tégias de diagndstico e tratamento. Abordare-
mos também os protocolos estabelecidos para
situacGes de emergéncia, como os preconizados
no Advanced Cardiovascular Life Support
(ACLYS), e discutiremos as melhores préaticas
para 0 manejo de pacientes com taquiarritmias
no contexto clinico atual.

O objetivo deste capitulo é fornecer uma vi-
sdo abrangente e detalhada das taquiarritmias,
equipando os profissionais de salide com o co-
nhecimento necessario para identificar, avaliar
e tratar estas condicdes de forma eficaz, assegu-
rando um cuidado de alta qualidade aos pacien-
tes.

Entre as taquiarritmias que serdo abordadas
neste capitulo estdo: taquicardia sinusal, taqui-
cardia supraventricular, flutter atrial, fibrilagéo

atrial, taquicardia ventricular monomorfica e
polimérfica.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa realizada
em julho de 2024, por meio de pesquisas nas
bases de dados PubMed, SciELO, Google Aca-
démico, e com uso de outras literaturas, como o
UpToDate, DataSUS, protocolos e diretrizes
médicas internacionais e nacionais, como o Ad-
vanced Cardiovascular Life Support (ACLS)
da American Heart Association e o livro de Me-
dicina de Emergéncia da Universidade de S&o
Paulo.

Foram utilizados os descritores definidos de
acordo com o Descritores em Ciéncias da Saude
(DECS/MESH) para a busca de artigos nas ba-
ses de dados PubMed, SciELO e Google Aca-
démico: taquiarritmias ventriculares, taquicar-
dia supraventricular paroxistica, flutter atrial,
fibrilacdo atrial, situacdo de emergéncia, préatica
médica geral, fisiopatologia e epidemiologia.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés, publicados no peri-
odo a partir de 2000 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, estudos do
tipo revisao sistematica, revisdes narrativas, es-
tudos epidemiol6gicos, meta-analises, ensaio
clinico randomizado, disponibilizados na inte-
gra. 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.

Ap0s os critérios de selecdo restaram os ar-
tigos cientificos e demais literaturas que foram
submetidas a leitura minuciosa para a coleta de
informagdes. Os resultados foram apresentados
de forma descritiva, divididos em categorias te-
maticas abordando epidemiologia, fisiopatolo-
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gia, as defini¢Oes das taquiarritmias, identifica-
¢do com relacdo a sinais, sintomas, eletrocardi-
ograma e manejo adequado no contexto de
pronto atendimento.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia

Embora tenham ocorrido avancos recentes
na prevencao e tratamento, ainda ha muitas vi-
das perdidas anualmente no Brasil devido a pa-
rada cardiorrespiratéria e a eventos cardiovas-
culares em geral (GONZALEZ et al., 2013).

Em 2014, as doencas do aparelho circulato-
rio representaram mais de 10% do total de in-
ternacBes no Brasil, sendo que mais de 50%
dessas internagdes ocorreram em pessoas com
mais de 60 anos de idade (LIMA et al., 2021).

De acordo com o DataSUS, de 2014 a 2022,
no Brasil, ocorreram 79.863 Obitos por arrit-
mias cardiacas, flutter e fibrilacdo atrial, taqui-
cardia paroxistica e outros transtornos de con-
ducdo. De acordo com a mesma pesquisa, pode-
se observar também que o total de mortes por
estas causas teve um aumento, sendo de 7.467
em 2014 e 10.675 em 2022. A quantidade de
6bitos foi maior conforme o aumento de idade,
sendo de 11.104 entre 60 e 69 anos e de 39.195
com 80 anos ou mais. A quantidade de obitos
na populacdo do sexo feminino também foi
maior, de acordo com a pesquisa, somando um
total de 43.168 mulheres em comparagdo a
36.691 homens.

Os transtornos de conducéo e arritmias séo
comuns na populacdo em geral, mas apresen-
tam uma incidéncia particularmente alta em pa-
cientes internados em unidades de terapia inten-
siva, com sua gravidade frequentemente relaci-
onada as condicBes clinicas preexistentes
(LIMA et al., 2021).

Fisiopatologia

As arritmias cardiacas sdo o resultado de
uma anormalidade na geracdo ou condugéo do
impulso elétrico, ou ambas as anormalidades,
levando a uma contracdo ndo ritmica, o que
pode levar a situagdes como diminuigdo do dé-
bito cardiaco, insuficiéncia cardiaca, trom-
boembolismo e até mesmo a assistolia e fibrila-
¢ao ventricular (ritmos de parada cardiorrespi-
ratéria) (CARNEIRO et al., 2012).

E importante citar que as arritmias podem
ser classificadas em priméarias ou secundarias.
As primarias sdo aquelas que surgem esponta-
neamente. As secundarias ocorrem devido a ou-
tros distarbios cardiacos, como infarto agudo
do miocardio e doenca de Chagas (CARNEIRO
etal., 2012).

Os mecanismos das taquiarritmias incluem
0 automatismo aumentado, os circuitos de reen-
trada e a atividade deflagrada, sendo os dois pri-
meiros os mais comuns (VELASCO et al.,,
2022).

Nos circuitos de reentrada, um dos mecanis-
mos fisiopatoldgicos mais comuns, existem
duas vias para a conducéo do estimulo elétrico,
uma rapida e outra lenta (VELASCO et al.,
2022; CARNEIRO et al., 2012). A via rapida
tem um periodo refratario mais longo, enquanto
a via lenta tem um periodo mais curto. O meca-
nismo de reentrada mais comum comega com
um estimulo precoce, como uma extrassistole,
quando a via rapida ainda esta no periodo refra-
tario, permitindo que o estimulo passe pela via
lenta. Quando o estimulo chega a via rapida,
esta ja saiu do periodo refratario e € novamente
estimulada. O circuito se completa quando a via
lenta é reestimulada, gerando um ciclo repeti-
tivo de despolarizagcdo. Essas arritmias, fre-
quentemente provocadas por contragdes prema-
turas, comegam com frequéncia maxima e sem
variagdo, cessando abruptamente sem desacele-
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racdo. Ou seja, o fendmeno de reentrada é ca-
racterizado como um desvio de uma onda de
ativacdo para ultrapassar um obstaculo inexci-
tavel (CARNEIRO et al., 2012). Exemplos in-
cluem flutter atrial, taquiarritmia por reentrada
nodal e taquiarritmia por reentrada atrioventri-
cular (VELASCO et al., 2022).

O automatismo ocorre quando um grupo de
celulas se despolariza com um limiar mais
baixo em comparacdo com as outras e a uma
frequéncia aumentada, assumindo assim o con-
trole do ritmo cardiaco (VELASCO et al.,
2022). A frequéncia com que uma celula auto-
matica emite estimulos depende principalmente
da curva de despolarizacdo diastélica, do limiar
de excitacdo e do potencial diastolico. Quando
um ou mais desses fatores séo alterados, surgem
as arritmias por automatismo (CARNEIRO et
al., 2012). Essas arritmias sdo frequentemente
desencadeadas por estimulacdo adrenérgica e
ndo sdo causadas por contracdes prematuras.
Elas apresentam variagdo em cada movimento
e tendem a desacelerar gradualmente. Exem-
plos desse mecanismo sao a taquicardia atrial
focal e a taquicardia juncional (VELASCO et
al., 2022).

Por fim, a atividade deflagrada ocorre
quando o potencial de acdo provoca despolari-
zacOes anormais adicionais. Exemplos desse
mecanismo sao as taquiarritmias ventriculares
associadas ao QT longo, como as torsades de
pointes (VELASCO et al., 2022).

O manejo do paciente no departamento
de emergéncia

As taquiarritmias sdo caracterizadas por
uma frequéncia cardiaca superior a 100 bati-
mentos por minuto (VELASCO et al., 2022).
Podem ter diversas origens e manifestar-se com
ou sem sintomas. O manejo adequado de um
paciente com taquicardia envolve a avaliacdo
clinica e a verificacdo da presenca de pulso. Se

n&o houver pulso, deve-se seguir o protocolo de
parada cardiorrespiratoria (AHA, 2020).

No departamento de emergéncia, ao lidar
com uma taquicardia com pulso presente, é cru-
cial que os profissionais consigam identificar 0s
sinais e sintomas, classificando a condicdo
como estavel ou instdvel para determinar as
acoes apropriadas (AHA, 2020).

Os individuos com sinais de gravidade de-
vem ser examinados na sala de emergéncia ao
mesmo tempo em que Sd0 monitorizados e re-
cebem o tratamento inicial (VELASCO et al.,
2022).

Os pacientes que procuram o departamento
de emergéncia podem apresentar diversos sin-
tomas, ndo sendo possivel apenas com o quadro
clinico identificar a arritmia presente. Podem
apresentar um mal-estar inespecifico, dispneia,
palpitacOes, dor toracica, hipotensdo. Sobre as
palpitacdes é importante especificar a duragéo,
inicio e forma de percep¢do do episddio (VE-
LASCO et al., 2022).

E importante estar atento as queixas do pa-
ciente pois, dependendo dos sintomas que sao
relatados, podemos estar diante de uma taquiar-
ritmia instavel e devemos agir prontamente,
com a cardioversao.

A taquicardia instavel pode se manifestar
por meio de alteragdo aguda do estado mental,
sinais de choque, hipotensdo, desconforto tora-
cico isquémico e insuficiéncia cardiaca aguda.
Para avaliar a condicdo clinica de um paciente,
é essencial procurar sinais de maior esforgo res-
piratorio, como taquipneia, retracfes intercos-
tais, retracOes supraesternais e respiracdo para-
doxal, além de verificar a presenca de hipoxe-
mia, determinada pela oximetria de pulso. Tais
sintomas podem indicar uma insuficiéncia car-
diaca ou um desconforto toracico isquémico,
critérios indicativos de uma taquiarritmia insta-
vel. Além disso, interrogar sobre sincope e epi-
sodios de confusdo mental podem nos levar a
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pensar nos critérios de gravidade de uma insta-
bilidade (AHA, 2020; VELASCO et al., 2022).

No exame fisico do paciente, devemos ava-
liar o pulso, sua regularidade, se estd em con-
formidade com a frequéncia cardiaca; avaliar a
medida de presséo arterial em ambos 0os mem-
bros, decubito dorsal, posi¢do ortostatica; ava-
liar presenca de pulsacdo em furcula; presenca
de terceira ou quarta bulha, atrito pericardico ou
abafamento de bulhas na ausculta cardiaca ob-
servar se existe edema de membros inferiores
ou sinais de hipertireoidismo (VELASCO et al.,
2022).

Caso 0 paciente ndo apresente as alteragdes
mencionadas acima (hipotenséo, choque, rebai-
xamento do nivel de consciéncia, desconforto
toracico, insuficiéncia cardiaca), estamos di-
ante de uma taquiarritmia estavel.

Na identificagdo e no tratamento da causa
subjacente, é fundamental manter a via aérea
desobstruida e auxiliar na ventilagdo do paci-
ente conforme necessario. Deve-se monitorar a

oximetria e administrar oxigénio em caso de hi-
poxemia, além de monitorar a pressdo arterial.
Utilizar um monitor cardiaco para identificar o
ritmo € crucial, assim como estabelecer acesso
intravenoso e realizar um ECG de 12 deriva-
cOes, se disponivel. E importante notar que, se
0 paciente estiver instavel, ndo se deve aguardar
0 ECG de 12 derivag0es; deve-se proceder ime-
diatamente com a cardioversdao (AHA, 2020;
VELASCO et al., 2022).

Na tomada de deciséo, se 0 paciente apre-
sentar sinais e sintomas graves, deve-se proce-
der imediatamente com a cardioversao sincro-
nizada. Se possivel, estabelecer acesso intrave-
noso antes da cardioverséo e administrar seda-
¢ao caso 0 paciente esteja consciente. Se 0 pa-
ciente estiver estavel, ou seja, ndo apresentar
comprometimento cardiovascular relacionado a
frequéncia, ha tempo habil para realizar o ECG
de 12 derivacg0es, avaliar o ritmo e considerar as
opcOes de tratamento subsequentes (AHA,
2020; VELASCO et al., 2022).

Quadro 19.1 Avaliacédo e condutas - diferenciando arritmia instavel e estavel

Arritmia instavel

Arritmia estavel

Avaliar sintomas do paciente, monitorizar, manter permeabilidade de vias
aéreas, oferecer oxigénio se necessario.
Ap0s estes passos iniciais, se chegar & conclusdo de que se trata de uma ar-
ritmia instavel, realizar imediatamente cardioversdo elétrica sincronizada
sob sedacdo, se paciente consciente e se ndo for atrasar o procedimento.

O profissional tem mais tempo para

avaliacdo de ECG de 12 derivacdes e

tomada de deciséo de acordo com a
arritmia presente.

Fonte: Adaptado de AHA, 2020; e VELASCO et al., 2022.

Avaliacdo do ritmo por meio do eletro-
cardiograma e condutas

Alguns aspectos devem ser avaliados no
ECG de 12 derivagdes para determinar o ritmo
em que a taquicardia presente se encontra,
COMO Veremos a seguir:

A) QRS largo ou estreito;

B) Presenca ou auséncia de onda P;

C) R-Rregular ou irregular;

D) As ondas tém morfologias parecidas en-
tre si.

Taquicardia sinusal

E muito importante explicitar que na pre-
senca de QRS estreito, presenca de onda P pre-
cedendo QRS, positivas em DI, DIl e aVF, ne-
gativa em aVR, estamos diante de uma taqui-
cardia sinusal. Neste caso, a causa se deve a va-
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rios fatores, como febre, hipoxemia, hipovole-
mia, ansiedade, atividade fisica, etc. Dessa
forma, a taquicardia deriva da propria condicao
do paciente, ndo necessitando de um tratamento
especifico para a arritmia. No entanto, deve-se

buscar e tratar a causa base (VELASCO et al.,
2022).

A taquicardia sinusal raramente ultrapassa
120 a 130 bpm. Neste caso, a meta € identificar
e corrigir a causa sistémica subjacente, sendo
contraindicada a cardioversao (AHA, 2020).

Figura 19.1 Eletrocardiograma demonstrando uma taquicardia sinusal
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Legenda: Caracteristicas do eletrocardiograma:
positivo em DIl longo. Fonte: AHA, 2020.

QRS largo (> 0,12 segundos)

As taquiarritmias com QRS longo, na maio-
ria das vezes, sdo ritmos ventriculares que ge-
ram instabilidade hemodindmica (VELASCO
etal., 2022).

Nem sempre as taquicardias de complexo
QRS largo conseguem ser distinguidas entre
complexos largos supraventriculares e ventri-
culares. Portanto, considerar que a maioria das
taquicardias de complexo QRS largo séo ven-
triculares (AHA, 2020).

As taquicardias ventriculares estdo muito
relacionadas com cardiomiopatias isquémicas,
hipertréficas e por doenca de Chagas (VE-
LASCO et al., 2022).

FC > 100 bpm, QRS estreito, presenca de onda P antecedendo QRS e

Podem ser classificadas em monomorficas e
polimérficas, como descrito nos proximos para-
grafos.

Também podem ser classificadas em susten-
tadas ou ndo sustentadas, sendo as primeiras
aquelas com duracéo maior que 30 segundos ou
que gerem instabilidade, e as ndo sustentadas, o
oposto (VELASCO et al., 2022).

- QRS largo, R-R regular e ondas com
morfologias parecidas entre si

Com as caracteristicas citadas, podemos en-
contrar a taquicardia ventricular monomorfica
(TV monomorfica).

Figura 19.2 Eletrocardiograma demonstrando TV monomorfica
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Legenda: FC > 100 bpm, demonstrando QRS alargado, mas com ondas morfologicamente semelhantes entre si. Fonte:

AHA, 2020.
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- QRS largo, R-R irregular, ondas com
morfologias diferentes entre si

Com as caracteristicas citadas, podemos en-
contrar a taquicardia ventricular polimorfica
(TV polimorfica).

As taquicardias ventriculares polimdrficas
sdo geralmente rapidas e hemodinamicamente
instaveis (PRUTKIN et al., 2023).

Também encontramos uma variante, a Tor-
sades de pointes (TdP). Definida como associa-
cao entre taquicardia ventricular polimorfica e
QT longo. Possui alternancia de polaridade e de
amplitude dos complexos QRS, formando tra-
cados que dao a impressao de “tor¢ao” das pon-
tas do ECG. Pode durar poucos segundos, no
entanto, pode gerar instabilidade hemodiné-
mica e precipitar uma fibrilagdo ventricular
(VELASCO et al., 2022).

Figura 19.3 Eletrocardiograma demonstrando TV polimérfica
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Legenda: ECG demonstrando uma FC > 100 bpm, com QRS alargado, presenca de ondas morfologicamente diferentes

entre si. Fonte: AHA, 2020.

Na presenca de taquicardias ventriculares
monomorficas instaveis e pulso presente, reali-
zar cardioversao elétrica sincronizada com 100J,
podendo aumentar a carga progressivamente.
Para pacientes estaveis a cardioversdo elétrica é
a opc¢do mais segura. Em pacientes com cardio-
patia estrutural, € necessario pensar que talvez
néo tolerem terapia medicamentosa com drogas
antiarritmicas e podem evoluir para uma insta-
bilidade hemodinamica. Caso opte pelo manejo
farmacoldgico, utilizar inicialmente adenosina
(VELASCO et al., 2022).

De acordo com o ACLS, se a etiologia do
ritmo ndo puder ser definida, mas for de fre-
quéncia regular e monomorfica, a adenosina IV

¢ segura tanto no tratamento quanto no diagnos-
tico. Pelo mesmo protocolo, sdo recomendadas
algumas medicacgdes antiarritmicas, como pro-
cainamida, a amiodarona e o sotalol (AHA,
2020).

De acordo com o0 UpToDate, na presenca de
uma taquiarritmia ventricular, apds apropriada
sedacdo, realizar a cardioversdo elétrica. Caso
persista a arritmia, o estudo sugere medicag0es
antiarritmicas intravenosas, concordando com o
ACLS no uso de procainamida e amiodarona,
mas adiciona, além destes, o uso de lidocaina
(PRUTKIN et al., 2023).

Quadro 19.2 Principais drogas antiarritmicas recomendadas e doses

Adenosina IV Procainamida IV

128 dose - 6 mgin- | 20 a 50 mg por minuto até su-
fusdo rapida, se- | pressdo da arritmia, hipotensao
guida de bolus ou se aumentar a duragdo do

Amiodarona IV Sotalol IV | Lidocaina IV
12 dose - 150 mg diluidos em 1 mg por kg
100mL de SG 5%, por 10 | 200 MI PO | oo 2’5 mi-
. ; 5 minutos
minutos. Repetir conforme nutos
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com solucéo sa- QRS em mais de 50% OU
lina Administrar dose de 17 mg por
kg e infusdo de manutencéo de
1 a4 mg por kg OU
10 mg por kg a 100 mg por min
em 10 a 20 min

28 dose - 12 mg,
Se necessario

necessidade, se houver re-

Infusdo de manutencéo de 1
mg por minuto pelas primei-
ras 6 horas e 0,5 mg por mi-

corréncia de TV

nuto por 18 horas

Fonte: Adaptado de AHA, 2020; e VELASCO et al., 2022.

Na presenca de taquicardia ventricular poli-
morfica o tratamento de primeira linha é a des-
fibrilacdo e ndo a cardioversao elétrica, mesmo
havendo pulso, pois o desfibrilador pode néo re-
conhecer 0 momento de administrar o choque

pela diferenca de morfologia do complexo QRS.

E necessario fazer a prevencdo de novos episo-
dios com amiodarona ou lidocaina. Além disso,
é importante definir a causa do quadro, corrigir
distarbios hidroeletroliticos, especialmente hi-
pocalemia e hipomagnesemia se estiverem pre-
sentes. Se a causa for isquémica iniciar medidas
para sindrome coronariana aguda. A principal
causa de TV polimorfica é a isquemia aguda
(VELASCO et al., 2022).

O UpToDate sugere que em pacientes com
taquicardia ventricular polimdrfica com inter-
valo QT normal, deve-se suspeitar de isquemia
miocérdica e iniciar medidas de suporte como
desfibrilacdo para pacientes hemodinamica-
mente instaveis, betabloqueadores se a pressao
arterial tolerar, amiodarona para prevenir recor-
réncia e solicitar angiografia coronaria para
avaliar possivel revascularizagdo (PRUTKIN et
al., 2023).

Em caso de uma taquicardia ventricular po-
limorfica com intervalo QT prolongado,
chama-lo de torsades de pointes (TdP). Neste
caso, a desfibrilacdo também deve ser imediata
em pacientes hemodinamicamente instaveis
(PRUTKIN et al., 2023).

Na presenca de TdP, se ndo reverter espon-
taneamente, a conduta é a desfibrilacdo com

200 J se instavel. ApOs a reversao, prevenir re-
corréncia e buscar causa base do quadro, geral-
mente esta arritmia pode advir de causas adqui-
ridas como hipomagnesemia, hipocalemia e hi-
pocalcemia, ou uso de medicagdes como psico-
tropicos (haloperidol, clorpromazina, escitalo-
pram, antidepressivos triciclicos), antibioticos
(macrolideos, quinolonas, fluconazol, itracona-
zol), uso de cocaina, metadona, ondansetrona,
hidroxicloroquina, procainamida e amiodarona.
Todos os pacientes com TdP devem receber
magnésio, mesmo aqueles com dosagem nor-
mal, em doses de ataque e manutencédo. A infu-
sdo de magnésio ndo deve ser realizada em pa-
cientes com doenca renal cronica e taxa de fil-
tragdo glomerular < 30 mL/min. Se o paciente
mantiver refratario as medidas, a opcéo é utili-
zar medicamentos cronotrépicos, como adrena-
lina e dobutamina, ou entdo cronotropismo elé-
trico com marca-passo transcutaneo ou transve-
noso (VELASCO et al., 2022).

O UpToDate recomenda sulfato de magné-
sio em uma dose inicial de 1 ou 2 gramas 1V em
15 minutos, seguido de infusdo. Além disso, 0
estudo refere que a terapia é altamente eficaz,
tanto para tratamento, quanto para prevencao de
recorréncia de batimentos ectopicos ventricula-
res relacionados ao QT longo, sendo o beneficio
observado mesmo em pacientes com niveis nor-
mais de magnésio no sangue (PRUTKIN et al.,
2023).
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Quadro 19.3 Manejo das principais taquiarritmias de QRS alargado

O sulfato de magnésio, para pacientes com taquicardia ventricular polimoérfica com intervalo QT
basal, tem menos probabilidade de ser eficaz (PRUTKIN et al., 2023).

TV monomé6rfica

TV polimdrfica

Torsades de pointes

Cardioversao elétrica sincroni-
zada a 100 J indicada sempre em
caso de instabilidade.

Em pacientes estaveis, é segura a
cardioverséo apos sedacdo, mas
pode-se optar pela terapia medi-
camentosa com Adenosina V.
Em caso de persisténcia, utilizar
drogas antiarritmicas como Pro-
cainamida, Amiodarona, Sotalol
e Lidocaina.

Desfibrilagdo em pacientes ins-
taveis.

Prevenir recorréncia com anti-
arritmicos como amiodarona e
lidocaina.

Definir a causa - distarbio hi-
droelectrolitico; isquemia mio-
cardica.

Se houver suspeita de isquemia
miocérdica, iniciar medidas de
suporte, com betabloqueador,
amiodarona e solicitar angio-
grafia de coronéria, se necessa-

Desfibrilagdo em pacientes instaveis.

Ap6s a desfibrilacdo, administrar sulfato de mag-
nésio que serve tanto no tratamento de TdP
quanto para prevenir recorréncia.

Definir a causa - distirbios hidroelectroliticos,
psicotrépicos, antibidticos, cocaina, hidroxiclo-
roquina, entre outras.

Em caso de persisténcia, utilizar adrenalina ou
dobutamina como medica¢fes. Como cronotro-
pismo elétrico, pode ser utilizado marcapasso

rio.

transcutaneo ou transvenoso.

Fonte: Adaptado de PRUTKIN et al., 2023; AHA, 2020; e VELASCO et al., 2022.

QRS estreito (< 0,12 segundos)

O QRS estreito indica que a conducéo atrio-
ventricular ocorre pelo no atrioventricular (VE-
LASCO et al., 2022).

- QRS estreito, com auséncia de onda P e
R-R irregular

Com as caracteristicas citadas encontram a
fibrilagdo atrial (FA).

A fibrilagéo atrial (FA) é uma arritmia co-
mum, especialmente em pessoas idosas, carac-

Figura 19.4 Eletrocardiograma demonstrando fibrilagéo atrial

T

terizada pela desorganizacdo da atividade elé-
trica do coracdo, levando a perda da contracao
atrial regular. Esse distrbio € facilmente iden-
tificavel no eletrocardiograma e tem importan-
tes consequéncias clinicas, como risco aumen-
tado de tromboembolismo, hospitalizacbes e
maior mortalidade (CINTRA & FIGUEIREDO,
2021).

No ECG encontramos auséncia de ondas P,
irregularidade entre R-R e QRS estreito (VE-
LASCO et al., 2022).
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Legenda: FC > 100 bpm, QRS estreito, auséncia de ondas P precedendo QRS e R-R irregular. Fonte: AHA, 2020.
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- QRS estreito, R-R regular e presenca de
ondas F

Com as caracteristicas citadas, encontramos
o flutter atrial. O flutter atrial representa uma
arritmia através de frequéncia entre 250 e 300
bpm (RODRIGUES et al., 2009).

Figura 19.5 Eletrocardiograma demonstrando flutter atrial

S nuRA RS B RS 133 13

O ECG é caracterizado por uma taquicardia
de QRS estreito com a presenca de ondas F ou
em “dente de serra”, bem-vistas nas derivacoes
DIl, DIll e aVF (VELASCO et al., 2022).
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Legenda: FC > 100 bpm, QRS estreito, presenca de ondas F, caracteristicas do flutter atrial. Fonte: AHA, 2020.

- QRS estreito, R-R regular e auséncia de onda P ou F
Com as caracteristicas citadas, encontramos a taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV).

Figura 19.6 Eletrocardiograma demonstrando uma taquicardia supraventricular
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Legenda: FC > 100 bpm, QRS estreito, R-R regular, mas auséncia de onda P. Fonte: AHA, 2020.

De acordo com o ACLS, na presenca de um
QRS estreito, deve-se considerar trés condutas
principais: manobras vagais (se ritmo regular),
adenosina (se ritmo regular) e netabloqueadores
ou nloqueadores de canal de célcio. O protocolo
refere que, em caso de QRS estreito de ritmo
regular, deve-se realizar manobra vagal e, em
caso de néo resposta, administrar adenosina de
6 mg IV, caso ndo converta em 1 ou 2 minutos,
administrar nova dose de 12 mg IV. No entanto,
0 mesmo protocolo deixa claro que a adenosina
ndo e capaz de reverter a fibrilagcdo ou flutter
atrial, mas que ela permite que a conducdo atri-

oventricular fique mais lenta, facilitando a iden-
tificacdo destas duas alterac6es. Caso o quadro
seja revertido, se tratava de uma taquicardia su-
praventricular, ou uma taquicardia paroxistica
supraventricular (TPSV) (AHA, 2020).

Na FA aguda no departamento de emergén-
cia, em caso de instabilidade hemodinamica,
devera ser realizada cardioversao elétrica ime-
diata. Em caso de estabilidade hemodindmica
devera ser avaliada a possibilidade de anticoa-
gulacdo, ser realizado controle de frequéncia
cardiaca, cardioversao para ritmo sinusal e con-
dicdes clinicas subjacentes. O controle de fre-
quéncia pode ser realizado com medicagOes
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cronotrépicas para manter a frequéncia cardiaca
menor que 100 bpm, como betabloqueadores e
bloqueadores de canal de calcio ndo diidropiri-
dinicos. A decisdo sobre o uso de anticoagulan-
tes deve levar em consideragdo os escores de
risco de tromboembolismo e de risco de sangra-
mentos, como 0 CHA2DS2VASc (FERNAN-
DES NETO et al., 2016).

No flutter atrial, o tratamento é muito seme-
Ihante ao da fibrilagdo atrial, baseando-se no
controle de frequéncia cardiaca com betablo-
queadores, bloqueadores de canal de calcio,
amiodarona e digoxina; e depois a cardioversao
farmacoldgica com antiarritmicos ou cardiover-
sdo elétrica. A cardioversdo so deve ser feita se
a duragdo do flutter for menor que 48 horas
(RODRIGUES et al., 2009). Como citado pelo
ACLS, na conducdo da taquicardia paroxistica
supraventricular, inicia-se 0 manejo com mano-
bras vagais (manobra de valsalva ou massagem
do seio carotideo); em caso de falha, prossegue-
se com administracdo de adenosina IV.

CONCLUSAO

As taquiarritmias no contexto de emergén-
cia representam uma categoria critica de distur-
bios do ritmo cardiaco, sendo caracterizadas

por frequéncias cardiacas superiores a 100 bati-
mentos por minuto. Compreender sua fisiopato-
logia e manejo € essencial para a pratica médica,
especialmente em situacbes de emergéncia,
onde decisdes rapidas podem salvar vidas. Este
capitulo destaca a importancia de identificar e
classificar as taquiarritmias como estaveis ou
instaveis para determinar o tratamento ade-
quado, como a cardioversao elétrica ou o uso de
medicamentos antiarritmicos.

Foram revisados diversos tipos de taquiar-
ritmias, cada uma com suas particularidades di-
agnosticas e terapéuticas. A revisdo enfatiza
que, diante de uma taquiarritmia instavel, medi-
das imediatas, como a cardioverséo, sdo cruci-
ais. Em contrapartida, para taquiarritmias esta-
veis, ha tempo para uma avaliacdo mais deta-
Ihada e o tratamento farmacol6gico apropriado.

Em conclusdo, este capitulo visa equipar 0s
profissionais de sade com o conhecimento ne-
cessario para identificar, avaliar e tratar taqui-
arritmias de maneira eficaz, assegurando a qua-
lidade do atendimento em situacGes de emer-
géncia.
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INTRODUCAO

A doencga arterial coronariana (DAC) é uma
das principais causas de morte em todo o
mundo, com um impacto significativo na saude
publica global. A identificagdo precoce e pre-
cisa de pacientes em risco de eventos cardiovas-
culares adversos é crucial para o0 manejo eficaz
da doenca. Nesse contexto, os biomarcadores
cardiacos emergiram como ferramentas essen-
ciais no diagnostico e progndstico da DAC. Es-
ses biomarcadores permitem ndo apenas a de-
teccdo precoce de eventos agudos, como o in-
farto do miocardio, mas também oferecem in-
sights valiosos sobre o risco futuro de compli-
cacOes cardiovasculares.

Dentre os biomarcadores mais estudados, as
troponinas cardiacas tém papel central. As tro-
poninas de alta sensibilidade, em particular, re-
volucionaram a abordagem diagnostica da sin-
drome coronariana aguda (SCA), possibilitando
a deteccdo de lesbes miocardicas em estagios
muito iniciais. Estudos indicam que a elevacao
das troponinas esta associada a um aumento
significativo do risco de morte e de outros even-
tos cardiovasculares graves, mesmo em pacien-
tes sem sintomas classicos de SCA (BALDUS
etal., 2003; SILVA & MORESCO, 2011). Isso
reforca a importancia do uso rotineiro das tro-
poninas em contextos clinicos, especialmente
em unidades de emergéncia.

Além das troponinas, 0s peptideos natriuré-
ticos, como 0 BNP (B-type natriuretic peptide),
tém sido amplamente utilizados como biomar-
cadores progndsticos na DAC. O BNP é secre-
tado pelos cardiomidcitos em resposta ao es-
tresse hemodindmico, sendo um indicador sen-
sivel de disfungéo ventricular. Evidéncias suge-
rem que niveis elevados de BNP estdo forte-
mente correlacionados com um pior prognds-
tico em pacientes com DAC, independente-
mente de outros fatores de risco (LEMOS et al.,

2003). Isso torna 0 BNP uma ferramenta valiosa
ndo apenas no diagndstico de insuficiéncia car-
diaca, mas também na estratificacao de risco de
pacientes com DAC.

Outro aspecto relevante na avaliagdo da
DAC é a investigacdo de novos biomarcadores
que possam complementar as troponinas e 0S
peptideos natriuréticos. Nesse sentido, 0s mi-
croRNAs, como 0 miR-133 e 0 miR-30, tém ga-
nhado destaque. Esses pequenos RNASs ndo co-
dificantes regulam a expressdo génica e tém
sido implicados no remodelamento miocardico,
um processo critico na progressdao da DAC
(DUISTERS et al., 2009). Pesquisas indicam
que os microRNAs podem servir como biomar-
cadores adicionais para o diagnostico e prog-
nostico da DAC, oferecendo uma nova perspec-
tiva na gestéo da doenca.

Adicionalmente, a relacdo entre o0s niveis
séricos de mieloperoxidase € o risco de eventos
cardiovasculares em pacientes com SCA tem
sido objeto de estudos recentes. A mieloperoxi-
dase, uma enzima liberada por neutrofilos ati-
vados, esta envolvida em processos inflamato-
rios e oxidativos que contribuem para a pro-
gressdo da aterosclerose. Estudos mostram que
niveis elevados de mieloperoxidase estdo asso-
ciados a um aumento do risco de infarto do mi-
ocardio e morte em pacientes com SCA, suge-
rindo seu potencial como biomarcador prognds-
tico (BALDUS et al., 2003).

A utilizacdo de biomarcadores também tem
sido explorada na medicina de precisao, onde a
integracdo de dados clinicos e moleculares pode
ajudar a personalizar o tratamento para pacien-
tes com DAC. De acordo com o FDA-NIH Bi-
omarker Working Group (2016), a identificacdo
de biomarcadores especificos permite uma
abordagem mais direcionada no manejo da
DAC, potencialmente melhorando os desfechos
clinicos e reduzindo a mortalidade.
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Finalmente, o impacto da inflamacgéo e do
estresse oxidativo na progressdo da DAC des-
taca a necessidade de uma abordagem integrada
que considere multiplos biomarcadores. A
combinacéo de troponinas, peptideos natriuréti-
cos, microRNAs e outros indicadores, como a
mieloperoxidase, pode proporcionar uma avali-
acdo mais abrangente do risco cardiovascular
em pacientes com DAC. Esse modelo multimo-
dal de avaliagdo biomarcadora é fundamental
para o desenvolvimento de estratégias terapéu-
ticas mais eficazes e personalizadas (HE et al.,
2017).

O objetivo deste trabalho é analisar o papel
dos biomarcadores cardiacos, especificamente
as troponinas, peptideos natriuréticos e microR-
NAs, no diagnostico e prognostico da DAC.
Através de uma revisdo da literatura cientifica,
busca-se explorar a eficacia desses marcadores
na identificacdo precoce de eventos adversos e
na estratificacdo de risco, bem como avaliar a
utilidade clinica de novos biomarcadores emer-
gentes, como a mieloperoxidase, na pratica mé-
dica contemporanea.

METODO

Esta revisdo sistematica foi conduzida se-
guindo as diretrizes do PRISMA (Preferred Re-
porting ltems for Systematic Reviews and Meta-
Analyses). A pesquisa abrangeu estudos publi-
cados até julho de 2024 nas bases de dados ele-
tronicas PubMed, Scopus, Cochrane Library e
Web of Science. Os termos de busca incluiram
combinagdes de palavras-chave relacionadas a
"troponinas”, "peptideos natriuréticos"”, "bio-
marcadores cardiacos"”, "doenca arterial coro-
nariana" e "prognastico cardiovascular".

Foram incluidos nesta revisdo estudos clini-
cos randomizados, estudos de coorte e revisdes
sistematicas que avaliaram a utilizacdo de tro-

poninas e peptideos natriuréticos como marca-
dores no diagndstico e prognostico da DAC. Es-
tudos que abordavam intervengdes em diferen-
tes cenarios clinicos, como infarto agudo do mi-
ocardio, insuficiéncia cardiaca e SCA, foram
considerados. Artigos nédo revisados por pares,
estudos sem dados comparativos e aqueles que
tratavam apenas de aspectos técnicos ou labora-
toriais, sem andlise clinica de resultados, foram
excluidos.

A selecéo dos estudos foi realizada em duas
etapas. Inicialmente, dois revisores indepen-
dentes examinaram os titulos e resumos dos ar-
tigos identificados na busca eletrénica. Em se-
guida, os textos completos dos estudos potenci-
almente relevantes foram avaliados para verifi-
car a elegibilidade. Divergéncias na selegéo dos
estudos foram resolvidas por consenso entre 0s
revisores.

Os dados foram extraidos independente-
mente por dois revisores utilizando um formu-
lario padronizado. As informacdes extraidas in-
cluiram caracteristicas do estudo (autores, ano
de publicacdo, pais), caracteristicas dos pacien-
tes (idade, sexo, condicdo clinica), detalhes dos
biomarcadores utilizados (tipo de troponina,
tipo de peptideo natriurético), e desfechos clini-
cos (precisdo diagndstica, valor prognostico,
mortalidade, eventos cardiovasculares adver-
sos). A qualidade dos estudos foi avaliada
usando a ferramenta de risco de viés da Co-
chrane para ensaios clinicos randomizados e a
Newcastle-Ottawa Scale para estudos de coorte.

Os resultados dos estudos incluidos foram
sintetizados de forma qualitativa e quantitativa.
A sintese qualitativa envolveu a descricdo e
comparacdo das caracteristicas dos estudos e
seus principais achados em relacdo ao uso de
troponinas e peptideos natriuréticos na DAC.
Para a sintese quantitativa, os dados dos desfe-
chos clinicos foram combinados, quando apro-
priado, utilizando meta-analises de efeitos fixos
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ou aleatdrios, dependendo da heterogeneidade
dos estudos. A heterogeneidade foi avaliada uti-
lizando o teste Q de Cochran e o indice 12

Anadlises de sensibilidade foram realizadas
para testar a robustez dos resultados, excluindo
estudos com alto risco de viés. O viés de publi-
cacgdo foi avaliado por meio de inspecéo visual
de graficos de funil e pelo teste de Egger. Como
esta revisdo sistematica envolveu a analise de
dados secundarios de estudos publicados, ndo
foi necessaria aprovacédo ética.

Reconhecemos algumas limitagcdes metodo-
I6gicas, incluindo a potencial heterogeneidade
entre os estudos incluidos e a possivel presenca
de viés de publicacdo. Além disso, a qualidade
variavel dos estudos primarios pode influenciar
os resultados gerais da revisdo. Essas limitagdes
foram abordadas por meio de analises de sensi-
bilidade e avaliacdo rigorosa do risco de Vviés.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise dos estudos incluidos nesta revi-
sdo evidenciou a relevancia dos biomarcadores
troponinas e peptideos natriuréticos como fer-
ramentas cruciais no diagnastico e prognéstico
da DAC. As troponinas, especialmente a tropo-
nina | e T, mostraram-se altamente sensiveis e
especificas na deteccdo de lesdes miocérdicas,
confirmando sua importancia no manejo clinico
da SCA (BOUWMAN, 2014). Estudos de-
monstram que niveis elevados de troponinas es-
tdo associados a um risco aumentado de eventos
adversos cardiovasculares, incluindo mortali-
dade, corroborando sua utilidade progndstica
(SILVA & MORESCO, 2011).

Os peptideos natriuréticos, como BNP e
NT-proBNP, desempenham um papel funda-
mental na avaliacdo da funcdo cardiaca, sendo
amplamente utilizados na pratica clinica para
estratificacdo de risco e monitoramento de pa-

cientes com insuficiéncia cardiaca e DAC (LE-
MOS et al., 2003). O BNP, em particular, tem
se destacado como um preditor independente de
mortalidade em pacientes com infarto agudo do
miocérdio, reforcando sua relevancia como bi-
omarcador progndstico (FDA-NIH BIOMAR-
KER WORKING GROUP, 2016).

Adicionalmente, a pesquisa de Baldus et al.
(2003) destacou a associacao entre niveis eleva-
dos de mieloperoxidase e o risco de eventos car-
diovasculares em pacientes com SCA, suge-
rindo que esse marcador inflamatério pode
complementar a avaliacdo progndstica tradicio-
nal baseada em troponinas. A inclusédo de bio-
marcadores inflamatérios como a mieloperoxi-
dase poderia melhorar a precisdo do prognés-
tico, especialmente em cenarios onde a inflama-
¢ao desempenha um papel central na fisiopato-
logia (BALDUS et al., 2003).

O estudo de Korkmaz et al. (2015) acres-
centa que a relagdo neutrdéfilo-linfocito pode ser
atil na predigcdo da elevacdo de troponina em
ambientes de emergéncia, 0 que poderia auxi-
liar na identificacdo precoce de pacientes em
risco de eventos cardiacos adversos. Este dado
reforca a ideia de que a combinacao de diferen-
tes biomarcadores pode fornecer uma visao
mais abrangente do estado clinico do paciente,
permitindo intervengbes mais direcionadas e
eficazes (KORKMAZ et al., 2015).

Além disso, a analise de microRNAs, como
miR-133 e miR-30, conforme relatado por
Duisters et al. (2009), sugere uma nova fron-
teira no diagnostico e tratamento da DAC. Es-
ses microRNAs regulam fatores de crescimento
do tecido conectivo e estdo implicados no re-
modelamento da matriz miocardica, o que pode
ser crucial no desenvolvimento e na progressao
da doenca (DUISTERS et al., 2009).

He et al. (2017) identificaram que a expres-
sdo de miR-203 est4 associada a fibrose miocar-
dica, outro aspecto importante na progressao da
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DAC. O entendimento de como esses microR-
NAs influenciam a remodelagéo cardiaca pode
abrir portas para novas estratégias terapéuticas,
potencialmente melhorando os resultados em
pacientes com DAC (HE et al., 2017).

Outro aspecto relevante abordado nesta re-
visdo é o papel do D-dimero, discutido por
Adam et al. (2009), como um marcador de coa-
gulopatia que pode estar associado ao risco de
tromboembolismo em pacientes com DAC.
Embora tradicionalmente associado a distur-
bios tromboembodlicos, o D-dimero também
pode ter implicagcdes na estratificacdo de risco
cardiovascular, especialmente em contextos
agudos (ADAM et al., 2009).

Por fim, a importancia de revisdes sistema-
ticas de alta qualidade e a integracéo de dados
de biomarcadores em protocolos de precisao
médica foram destacadas pelo FDA-NIH Bio-
marker Working Group (2016). Isso reforca a
necessidade de abordagens mais personalizadas
no tratamento da DAC, onde multiplos biomar-
cadores sdo utilizados para guiar decisdes clini-
cas.

CONCLUSAO

A revisdo sistematica realizada destaca de
maneira robusta a importancia dos biomarcado-
res troponinas e peptideos natriuréticos na ava-
liacdo da DAC, reafirmando seu papel central
no diagnostico e progndstico, especialmente em
contextos de SCA. A sensibilidade e a especifi-
cidade das troponinas | e T para detectar lesdes
miocardicas ndo apenas validam seu uso, mas
também sugerem que elas devam continuar a
ser pega-chave no arsenal diagndstico da cardi-
ologia contemporénea. Além disso, os pepti-
deos natriuréticos, como 0 BNP e NT-proBNP,
continuam a demonstrar seu valor na avaliacdo
da funcdo cardiaca, com uma forte correlacéo
entre seus niveis e a mortalidade em pacientes

com infarto agudo do miocérdio, confirmando
sua aplicabilidade na estratificagdo de risco
(SILVA & MORESCO, 2011; LEMOS et al.,
2003).

A introducéo de biomarcadores inflamato-
rios como a mieloperoxidase, conforme discu-
tido por Baldus et al. (2003), adiciona uma ca-
mada adicional de complexidade e preciséo ao
diagndstico, especialmente em pacientes com
SCA, onde a inflamag&o desempenha um papel
critico. A mieloperoxidase, ao prever eventos
cardiovasculares, abre novas possibilidades
para uma abordagem mais preventiva e perso-
nalizada no manejo da DAC, o que é particular-
mente relevante a luz dos avancgos na medicina
de precisdo (BALDUS et al., 2003).

O papel do D-dimero, tradicionalmente as-
sociado a disturbios tromboembdlicos, é revisto
nesta analise como um possivel marcador de
risco cardiovascular. Adam et al. (2009) suge-
rem que, em contextos especificos, o D-dimero
pode complementar a avaliacdo de risco de
tromboembolismo em pacientes com DAC, o
que, por sua vez, pode influenciar a decisao cli-
nica sobre intervenc@es preventivas (ADAM et
al., 2009).

A exploracdo de novos biomarcadores,
como 0s microRNAs, sinaliza um avanco signi-
ficativo na compreensao da biologia subjacente
a DAC. Estudos como os de Duisters et al.
(2009) e He et al. (2017) demonstram como a
regulacdo de fatores de crescimento e a remo-
delacdo miocéardica, mediadas por miR-133,
miR-30, e miR-203, respectivamente, podem
estar implicadas no desenvolvimento da fibrose
e na progressdo da DAC. Estes achados ndo
apenas ampliam o conhecimento sobre a pato-
génese da DAC, mas também abrem novas
perspectivas para intervengdes terapéuticas que
visam esses microRNAs, potencialmente retar-
dando ou até revertendo os danos ao tecido car-
diaco (DUISTERS et al., 2009; HE et al., 2017).
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A combinagdo de diferentes biomarcadores,
como sugerido por Korkmaz et al. (2015) ao es-
tudarem a relagdo neutrofilo-linfocito na predi-
cdo da elevacgéo de troponina, aponta para uma
abordagem mais integrada e precisa no diagnos-
tico da DAC. Essa abordagem multimodal, que
utiliza um conjunto de biomarcadores, pode
proporcionar uma avaliagdo mais detalhada e
personalizada do risco cardiovascular, ali-
nhando-se as tendéncias atuais da medicina per-
sonalizada (KORKMAZ et al., 2015).

A literatura revisada também destaca a im-
portancia de avaliaces continuas e de alta qua-
lidade dos biomarcadores, como enfatizado
pelo FDA-NIH Biomarker Working Group
(2016), que defende a incorporacdo de malti-
plos biomarcadores para guiar as decisdes clini-
cas, promovendo assim uma abordagem mais
personalizada e eficaz no tratamento da DAC.

Apesar das evidéncias promissoras, é neces-
séario reconhecer as limitagdes metodoldgicas
da presente revisao. A heterogeneidade entre 0s
estudos, a variabilidade na qualidade dos mes-
mos e o potencial viés de publicacdo sao fatores

que podem influenciar os resultados gerais. No
entanto, as analises de sensibilidade e a rigorosa
avaliacdo do risco de viés realizadas nesta revi-
sdo ajudam a mitigar esses efeitos, reforcando a
validade das conclusdes.

Em resumo, esta revisdo sistematica corro-
bora a centralidade das troponinas e dos pepti-
deos natriuréticos no manejo da DAC, ao
mesmo tempo que sugere a inclusdo de novos
biomarcadores, como a mieloperoxidase, D-di-
mero, e microRNAs, para uma avaliacdo mais
abrangente e personalizada. Esses achados néo
sO aprimoram o diagnostico e o progndstico da
DAC, mas também pavimentam o caminho
para futuras pesquisas e praticas clinicas que
possam integrar essas novas ferramentas diag-
nosticas de forma efetiva e segura. A continui-
dade de estudos nesta area é essencial para va-
lidar e expandir o uso clinico desses biomarca-
dores, garantindo que as inovacGes em diagnos-
tico e tratamento cardiovascular sejam devida-
mente incorporadas a préatica clinica, melho-
rando os resultados dos pacientes e a eficiéncia
dos sistemas de salde.
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INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (EI) é uma doenca
de ampla manifestacdo clinica causada pela
adesdo de microrganismos ao endotélio cardi-
aco, sendo as valvulas atrioventriculares as es-
truturas mais suscetiveis. Pode também ocorrer
no endocardio dos atrios, ventriculos e grandes
vasos. A lesdo endotelial é o evento inicial de
uma serie de processos inflamatdrios e cicatri-
ciais que geram deformidade, prejudicando sua
funcdo. A EI apresenta alto indice de morbi-
mortalidade, apesar do avanco da ciéncia nas
ultimas décadas, por isso a importancia do seu
diagndstico precoce. Cerca de 80% dos casos
ocorrem em pacientes com fatores de risco
como doenca cardiaca estrutural, uso de drogas
intravenosas, protese valvar cardiaca, historico
de EI, hemodialise e procedimentos invasivos
intravasculares (FAVARATO et al., 2023).

O mecanismo mais frequente de leséo endo-
telial deve-se ao turbilhnonamento do fluxo san-
guineo, seja gerado por meio de valva defeitu-
osa seja por anomalia congénita. No local da le-
sdo ocorre a formacdo de trombo estéril, que
pode ser colonizado por microrganismos que se
multiplicam e formam a vegetacdo. Essas vege-
tacGes ndo apresentam vasos sanguineos, o0 que
dificulta o acesso dos antibi6ticos até o local,
resultando assim no tratamento prolongado da
doenca. A El apresenta uma ampla variedade de
manifestagdes clinicas que estdo relacionadas
ao seu patdgeno. Devido a isso, a realizacdo de
extensa propedéutica é necessaria para a con-
clusdo diagnostica. Nesse contexto, critérios di-
agnosticos sdo bem definidos na literatura,
sendo atualmente utilizados os critérios de
DUKE modificado. Para preencher esses crité-
rios, necessita-se de hemoculturas, ecocardio-
grafia transtorécica e/ou transesofégica, além
da historia clinica e exame fisico. Outros exa-

mes laboratoriais podem ser necessarios na du-
vida diagndstica, e o tratamento ndo deve ser
postergado diante de suspeita clinica consis-
tente, mesmo que os critérios ndo atinjam mi-
nima pontuacgdo necesséaria. O uso de antibioti-
cos é realizado com o objetivo terapéutico prin-
cipal de erradicacdo da infeccédo e a esteriliza-
cao de eventuais vegetacdes, se estiverem pre-
sentes. Em alguns casos, a depender da gravi-
dade da infecgéo, do tamanho da vegetacao, de
complicagBes ou da auséncia de resposta a anti-
bioticoterapia, a intervencdo cirdrgica se faz
mandatoria. A escolha de antibidticos bacterici-
das se mostrou superior quando comparados
aos bacteriostaticos. A escolha especifica de
cada tratamento empirico vai depender direta-
mente de fatores de risco e epidemioldgicos de
cada paciente, sendo o tratamento direcionado
estabelecido apds resultado dos exames de cul-
tura. O prognostico do paciente esta intima-
mente relacionado ao diagnostico precoce e ao
tratamento adequado (JATENE et al., 2022).

EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

A maior parte dos casos de EI ocorre em
pessoas ja com fatores de risco prévios a doenca.
Acomete principalmente idosos e pessoas do
sexo masculino em relagdo ao sexo masculino
(relacdo > 2:1). No Brasil, a presenca de EI em
pacientes jovens esta mais relacionada a se-
quela cardiaca valvar de febre reumatica, uso de
drogas intravenosas ou cardiopatia congeénita.
Em relagdo aos idosos, tem sido observado um
numero maior de casos relacionados a pacientes
hospitalizados ou que passaram por algum pro-
cedimento invasivo (FAVARATO et al.,
2023).

Ao redor do mundo ha uma grande dife-
renca da epidemiologia quando se observam o0s
paises desenvolvidos e os paises ndo desenvol-
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vidos/em desenvolvimento. Nos EUA e na Eu-
ropa, hd uma grande incidéncia de casos de El
relacionada a pacientes internados, procedi-
mentos invasivos e é causado principalmente
pelo Staphylococcus aureus, 0 que causa
grande preocupacdo ja que € uma bactéria que
possui mecanismo de resisténcia aumentada aos
antibidticos, muitas vezes sendo resistente in-
clusive a vancomicina. J& no Brasil e em paises
subdesenvolvidos, ainda ha uma grande preva-
Iéncia de portadores de sequela cardiaca da fe-
bre reumatica, que é um fator de risco para en-
docardite infecciosa, além do predominio dos
estreptococos como agente etiologico (JA-
TENE et al., 2022).

QUADRO CLINICO

A EI tem uma apresentacgdo clinica diversa
e vai desde individuos oligossintomaticos, com
aparéncia saudavel, mas com febre baixa e ema-
grecimento, até pacientes graves com quadros
de sepse e choque séptico com sinais de embo-
lizacdo sistémica. O sintoma mais prevalente
entre os pacientes, em mais de 80% dos casos,
é afebre. A El deve ser lembrada como hip6tese
diagnostica em todo paciente com cardiopatia
predisponente e que apresente febre de origem
indeterminada associado a sinais de infecgdo
sistémica. Caso 0 paciente apresente concomi-
tantemente sinais de insuficiéncia cardiaca, o
valor preditivo positivo dos exames para o di-
agnéstico de El aumenta (WANG et al., 2024).

Quadros clinicos atipicos podem estar pre-
sentes com maior frequéncia em pacientes ido-
s0s e imunossuprimidos que podem ter El na
auséncia de febre, por exemplo. Ao exame fi-
sico, podem estar presentes sinais de regurgita-
cao valvar e de insuficiéncia cardiaca. Sinais
classicos de endocardite como petéquias na mu-
cosa também podem ser encontrados. Manchas
de Roth ou lesdes de Janeway tém sido cada vez

menos presentes na pratica clinica ocorrendo
em menos de 5% dos casos (CHU, 2024).

As complicacdes, quando presentes, séo se-
cundérias a aneurismas micoticos, embolos
sépticos que podem levar a sintomas vasculares
e neuroldgicos e, em alguns casos, sdo a apre-
sentacdo inicial para a suspeita da endocardite
infecciosa (JATENE et al., 2022).

DIAGNOSTICO

Os critérios de Duke-ISCVID de 2023
(Quadro 21.1) séo os recomendados para o di-
agnostico da doenga. Os critérios sdo divididos
em critérios maiores que podem ser: microbio-
I6gicos, testes laboratoriais positivos, imagem
positiva para El ou critério cirlrgico; e critérios
menores que sao fatores predisponentes, febre,
fendbmenos vasculares, imunol6gicos, microbi-
oldgicos e imagem (FOWLER et al., 2023).

Com base nos critérios podemos ter: endo-
cardite definitiva, provavel, descartada/rejei-
tada.

A endocardite definitiva é obtida por meio
de:

- Um critério patoldgico: patdgenos identi-
ficados no contexto de sinais clinicos de El
ativa em uma vegetacao; de tecido cardiaco; de
uma prétese valvar explantada ou anel de sutura;
de um enxerto de aorta ascendente (com envol-
vimento da valva adrtica); de um dispositivo
eletrobnico implantavel intracardiaco endovas-
cular; ou de uma embolia arterial; OU

- Endocardite ativa identificada sobre uma
vegetacdo; de tecido cardiaco; de uma protese
valvar explantada ou anel de sutura; de um en-
xerto de aorta ascendente (com evidéncia con-
comitante de envolvimento da valvula); de um
dispositivo implantdvel intracardiaco endovas-
cular; ou de um émbolo; OU

- Critérios clinicos: dois critérios maiores; e
um critério maior e trés critérios menores; ou
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cinco critérios menores (conforme os critérios
presentes no Quadro 21.1).

A endocardite provével é obtida por meio de:

- Um critério maior e um critério menor; OU

- Trés critérios menores.

A endocardite descartada/rejeitada é obtida
por:

- Outro diagnostico que explique melhor o
quadro clinico, auséncia de recorréncia apesar

Quadro 21.1 Critérios de Duke ISCVID (2023)

de curta terapia antimicrobiana (inferior a 4
dias), auséncia de evidéncia patoldgica ou ma-
croscopica de endocardite infecciosa em cirur-
gia ou autopsia, apds curto periodo de terapia
antimicrobiana (por menos de 4 dias); Nao
atende aos critérios para endocardite possivel
acima (FOWLER et al., 2023).

Critérios maiores

Microbiol6gicos

Cultura positiva: microrganismos comumente as-
sociados a El isolados em pelo menos duas hemo-
culturas separadas OU microrganismos raramente
associados a El isolados em pelo menos trés he-
moculturas separadas.

Sorologia positiva: PCR para Coxiella

burnetii, Bartonella sp, ou Tropheryma

whipplei; ou anticorpos/IF para Barto-
nella.

Ecocardiograma ou TC cardiaca com evidéncias

Imagem de endocardite ou nova deiscéncia parcial da vél-
vula protética ou nova regurgitacao valvar.
Cirurgico Evidéncia de El em inspecdo cirdrgica.

Critérios menores

Predisposicédo

Historia prévia de endocardite, intervencéo valvar
prévia, doenca congénita.

Cardiopatia hipertréfica, dispositivos
eletrénicos implantaveis endovascula-
res, uso de drogas injetaveis.

Febre Temperatura > 38°C.
Fendmenos vascula- | Embolia arterial, aneurisma micético, hemorragia Lesbes de Janeway, abscesso esplé-
res conjuntival. nico.
Fendmenos imunol6- . . . Nodulos de Osler, fator reumatoide po-
gicos Glomerulonefrite mediada por imunocomplexos. sitivo

Evidéncia microbio-

Evidéncia microbioldgica ndo satisfazendo crité-

Sorologia positiva para organismos co-
nhecidos por causar El (inclui PCR ou

I6gica rio maior. amplicon/sequenciamento metagend-
mico de patdgeno atipico).
Atividade metabdlica anormal detectada por
[18F]FDG PET/CT dentro de 3 meses apds 0 im-
Imagem plante da prétese valvar, enxerto adrtico ascen-

dente, eletrodos de dispositivo intracardiaco ou
outro material protético.

Fonte: Adaptado de FOWLER et al., 2023.

TRATAMENTO

O tratamento da endocardite infecciosa é
baseado na antibioticoterapia e o farmaco de es-
colha se baseia no agente etioldgico. O trata-
mento empirico deve ser baseado na prevalén-
cia local e nas condicBes prévias do paciente

(protese préevia ou uso recente de antimicrobi-
ano, por exemplo) até poder ser guiado por cul-
tura. Em casos refratarios e/ou selecionados,
estd indicado o tratamento cirdrgico (CHU,
2024).
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Idealmente o tratamento medicamentoso
com antibioticos deve ser direcionado para o
microrganismo causador da infecgdo, porém,
quando o resultado da cultura ainda esta pen-
dente e, principalmente, se o paciente apresen-
tar sinais de instabilidade, o tratamento empi-
rico deve ser estabelecido. O éxito do trata-
mento esta relacionado ao inicio precoce da an-
tibioticoterapia e a escolha adequada do medi-
camento, cuja principal meta é erradicar os pa-

togenos contidos na vegetacdo. O tratamento ci-
rargico é necessario em cerca de um terco dos
pacientes e as principais indicagdes sdo insufi-
ciéncia cardiaca refratéria, embolia de repeticéo,
endocardite fangica, extensdo perianular, falha
no tratamento clinico guiado por agente etiolo-
gico e grandes vegetagdes na superficie endo-
cardica (WANG et al., 2024).

O Quadro 21.2, a seguir, demonstra 0s
principais esquemas de antibioticoterapia empi-
rica.

Quadro 21.2 Antibiéticos no tratamento da endocardite infecciosa

Endocardite infecciosa subaguda em valva nativa

Penicilina cristalina + Gentamicina por 4 semanas

implante)

Endocardite infecciosa subaguda em prétese (> 1 ano do

Penicilina cristalina (6 semanas) + Gentamicina (6 se-
manas)

Endocardite infecciosa aguda em valva nativa

Oxacilina (4 semanas) + Gentamicina (2 semanas)

Endocardite infecciosa em protese (< 1 ano do implante)

Vancomicina (6 semanas) + Gentamicina (2 semanas)
associado & Rifampicina (6 semanas)

Endocardite infecciosa lado direito

Oxacilina (2-4 semanas) + Gentamicina (2 semanas)

Endocardite infecciosa por fungos

Anfotericina (6-8 semanas, seguida de tratamento ci-
rirgico)

Fonte: UpToDate; e JATENE, IB. et al., 2022.
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INTRODUCAO

A febre reumética (FR) e a cardiopatia reu-
maética (CR) crbnica sdo complica¢bes ndo su-
purativas da faringoamigdalite causada pelo es-
treptococo beta-hemolitico do grupo A (EBGA),
e decorrem de resposta imune tardia a esta in-
feccdo em populacbes geneticamente predis-
postas (BARBOSA et al., 2009).

A FR ¢é uma doenca frequente em paises
subdesenvolvidos, sendo um grande problema
de salde publica. Afeta especialmente criancas
e adultos jovens, sendo uma grande causa de
morbimortalidade cardiaca na populagéo pedia-
trica (BARBOSA et al., 2009).

Os sintomas da FR variam amplamente, e
tém inicio duas a trés semanas apos o desapare-
cimento dos sintomas da faringoamigdalite. Os
sintomas mais comuns séo febre, artralgia, car-
dite, coreia de Sydenham, eritema marginado e
nodulos cutaneos. A manifestacdo clinica mais
relevante da FR, apesar de mais rara, é cardio-
patia reumatica e se caracteriza, na maioria das
vezes, por valvulite, em especial das valvas mi-
tral e adrtica, que pode se cronificar e originar
sequelas incapacitantes (GEWITZ et al., 2015).

O objetivo do tratamento da FR aguda é su-
primir o processo inflamatorio, minimizando as
repercussoes clinicas sobre o coragdo, articula-
¢Oes e sistema nervoso central, além de erradi-
car o EBGA da orofaringe e promover o alivio
dos principais sintomas (BARBOSA et al.,
2009).

FISIOPATOLOGIA

Em paises desenvolvidos ou em desenvolvi-
mento, a faringoamigdalite e o impetigo sé&o as
infeccdes mais frequentemente causadas pelo
EBGA, acometendo, preferencialmente, indivi-
duos de 5 a 18 anos. Sua incidéncia varia con-
forme os paises e, dentro do mesmo pais, varia

de acordo com as diferentes regides, oscilando,
basicamente, em func¢éo da idade do individuo,
das condicdes socioeconémicas, dos fatores
ambientais e da qualidade dos servigos de salde
(JATENE et al., 2022).

O desenvolvimento da FR esté associado a
infeccéo de orofaringe pelo EBGA. Fatores am-
bientais e socioecondémicos contribuem para o
aparecimento da doenca, uma vez que alimen-
tacdo inadequada, habitacdo em aglomerados e
auséncia ou caréncia de atendimento médico
constituem fatores importantes para o desenvol-
vimento da faringoamigdalite estreptocdcica.
Paralelamente, fatores genéticos de suscetibili-
dade a doenca estdo diretamente relacionados
ao desenvolvimento da FR e de suas sequelas
(STEER, 2024).

Vaérios sistemas com polimorfismo genético
foram e estéo sendo estudados com o intuito de
elucidar o desencadeamento da FR e, talvez, fu-
turamente, auxiliar sua prevencdo em familias
com casos da doenga (BARBOSA et al., 2009).

A existéncia de processo autoimune na FR
foi postulada apds a observacdo de que as lesdes
no coragao estavam associadas a anticorpos que
reconheciam tecido cardiaco por mimetismo
molecular. Assim, anticorpos e linfécitos T do
hospedeiro dirigidos contra antigenos estrepto-
cécicos também reconhecem estruturas do hos-
pedeiro, iniciando o processo de autoimunidade.
A resposta mediada por linfocitos T parece ser
especialmente importante em pacientes que de-
senvolvem cardite grave. Os anticorpos na FR
sdo importantes durante sua fase inicial e, pro-
vavelmente, pelas manifestacdes de poliartrite e
coreia de Sydenham (BARBOSA et al., 2009).

Na cardite reumatica, anticorpos reativos ao
tecido cardiaco, por reagdo cruzada com antige-
nos do estreptococo, se fixam a parede do en-
dotélio valvar e aumentam a expressao da mo-
lécula de adesdo VCAM |, atraindo determina-
das quimiocinas e favorece a infiltragéo celular
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por neutréfilos, macréfagos e, principalmente,
linfocitos T, gerando inflamacdo, destruigdo te-
cidual e necrose (JATENE et al., 2022).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da FR é clinico, ndo existindo
sinal patognomonico ou exame especifico. Os

exames laboratoriais, apesar de inespecificos,
sustentam o diagnostico do processo inflamaté-
rio e da infeccdo estreptocdcica. Os critérios de
Jones continuam sendo considerados o "padréo-
ouro" para o diagndstico do primeiro surto da
FR (Quadro 22.1) (BARBOSA et al., 2009).

Quadro 22.1 Critérios de Jones modificados para diagnostico de FR

Critérios maiores

Critérios menores

Acrtrite Febre
Cardite Artralgia
Coreia de Sydenham | Elevagdo dos reagentes de fase aguda (PCR VHS)

Eritema marginado

Intervalo PR prolongado no ECG

Nédulos subcutaneos

Nota: Comprovada evidéncia de infecgéo prévia pelo Streptococcus B-hemolitico do grupo-A (cultura positiva de orofa-
ringe, positividade em testes rapidos de detecgdo de antigenos estreptocdcicos, titulos elevados de anticorpos antiestrep-

tococicos). Fonte: Adaptado de AHA, 2015.

A divisdo em critérios em maiores e meno-
res é baseada na especificidade e ndo na fre-
quéncia da manifestacdo. Outros sinais e sinto-
mas, como epistaxe, dor abdominal, anorexia,
fadiga, perda de peso e palidez, podem estar
presentes, mas nao estao incluidos entre as ma-
nifestacbes menores dos critérios de Jones
(STEER, 2024).

A probabilidade de FR ¢ alta quando ha evi-
déncia de infeccdo estreptococica anterior, de-
terminada pela elevagdo dos titulos da anties-
treptolisina (ASLO), além da presenca de pelo
menos dois critérios maiores ou um critério
maior e dois menores (GEWITZ et al., 2015).

Com as sucessivas modificacdes, 0s crité-
rios melhoraram em especificidade e perderam
em sensibilidade devido a obrigatoriedade de
comprovacdo da infeccdo estreptococica. Os
critérios de Jones modificados pela American
Heart Association (AHA) em 1992 devem ser
utilizados para o diagnostico do primeiro surto

da doenca, enquanto os critérios de Jones revis-
tos pela Organizacdo Mundial de Saude, publi-
cados em 2015, destinam-se também ao diag-
nostico das recorréncias da FR em pacientes
com CRC estabelecida (Quadro 22.2) (BAR-
BOSA et al., 2009).

Uma vez que outros diagndsticos sejam ex-
cluidos, a coreia, a cardite indolente e as recor-
réncias sao trés exce¢des em que os critérios de
Jones ndo tém que ser rigorosamente respeita-
dos:

- Considerando-se a raridade de outras etio-
logias para a coreia, sua presenca implica no di-
agnostico de FR, mesmo na auséncia dos outros
critérios ou da comprovagéo da infeccao estrep-
tococica anterior;

- Na cardite indolente, as manifestacdes cli-
nicas iniciais S0 pouco expressivas e, quando
0 paciente procura o médico, as alteracGes car-
diacas podem ser a unica manifestacdo, e 0s
exames de fase aguda, assim como os titulos de
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anticorpos para o0 estreptococo, podem estar
normais;

- Nos casos em que 0 paciente tem histéria
de surto agudo prévio ou de cardiopatia cronica
comprovada, o diagndstico de recorréncia pode

Quadro 22.2 Critérios de Jones modificados (2015)

ser baseado em apenas um sinal maior ou em
varios sinais menores ou, simplesmente, em
dois sinais menores pelo critério da OMS (GE-
WITZ et al., 2015).

1°surto de FR:
- 2 critérios maiores; ou
- 1 maior + 2 menores

Recidiva de FR (FR recorrente):
- 2 critérios maiores; ou
- 1 maior + 2 menores; ou
- 3 menores

Populacges de baixo risco

Populac¢des de risco moderado/alto

Critérios maiores:
- Cardite (clinica ou subclinica);
- Artrite (apenas poliartrite);
- Coreia;
- Eritema marginado;
- Nédulo subcutaneo.

Critérios maiores:
- Cardite (clinica ou subclinica);
- Artrite (poliartrite, poliartralgia e/ou monoartrite);
- Coreia;
- Eritema marginado;
- Nddulo subcutaneo.

Critérios menores:
- Poliartralgia
- Febre (= 38,5 °C)
- Elevacdo de VHS (> 60 mm na 12 hora) e/ou PCR >3
mg/dL (ou > que valor de referéncia indicado)
- Intervalo PR prolongado, corrigido para a idade (s6
quando ndo houver cardite)

Critérios menores:
- Monoartralgia
- Febre (> 38 °C)
- Elevacdo de VHS (> 60 mm na 12 hora) e/ou PCR >
3mg/dL (ou > que valor de referéncia indicado)
- Intervalo PR prolongado, corrigido para a idade (s6
guando ndo houver cardite)

Nota: Comprovada evidéncia de infecgéo prévia pelo Streptococcus B-hemolitico do grupo-A (cultura positiva de orofa-
ringe, positividade em testes rapidos de detecgdo de antigenos estreptocdcicos, titulos elevados de anticorpos antiestrep-

tococicos). Fonte: Adaptado de AHA, 2015.

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento da FR aguda é su-
primir o processo inflamatorio, minimizando as
repercussdes clinicas sobre o coracdo, articula-
¢Oes e sistema nervoso central, além de erradi-
car o EBGA da orofaringe e promover o alivio
dos sintomas (BARBOSA et al., 2009).

Medidas gerais

Hospitalizacéo

Diante de pacientes com suspeita de FR, pri-
meiro surto ou recorréncia, a necessidade de
hospitalizacdo varia de acordo com a gravidade
da apresentacdo clinica. Indica-se internagdo
hospitalar para os casos de cardite moderada ou
grave, artrite incapacitante e coreia grave. A
hospitalizacdo pode ter como objetivo abreviar

0 tempo entre a suspeita e o diagndstico, bem
como tratamento precoce (STEER, 2024).
Além disso, deve ser uma oportunidade para
promover a educacdo do paciente e de sua fa-
milia, no que se refere as informacdes sobre a
doenca e & necessidade de adesdo a profilaxia
secundaria. O tempo de hospitalizacdo depen-
dera do controle dos sintomas, principalmente
do quadro de cardite (BARBOSA et al., 2009).

Controle da temperatura

Quando a febre for baixa, ndo ha necessi-
dade de administracdo de medicamentos anti-
térmicos. Ja nos casos de febre mais alta (igual
ou superior a 37,8 °C), recomenda-se utilizar o
paracetamol, como primeira opcao, ou dipirona,
como segunda opcdo. N&o é recomendavel o
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uso de anti-inflamatdrios ndo esteroides, inclu-
sive 0 &cido acetilsalicilico, até que se confirme
o diagndstico de FR (BARBOSA et al., 2009).

Erradicagéo do estreptococo

O tratamento da faringoamigdalite e a erra-
dicacdo do estreptococo da orofaringe devem
ser feitos na vigéncia da suspeita clinica da FR,
independentemente do resultado da cultura de
orofaringe. O objetivo é reduzir a exposi¢do an-
tigénica do paciente ao estreptococo e impedir
a propagacao de cepas reumatogénicas na co-
munidade. Nos casos de primeiro surto, o trata-
mento instituido corresponde ao inicio da profi-
laxia secundaria (BARBOSA et al., 2009).

Tratamento da artrite

De modo geral, o uso dos anti-inflamatdrios
nédo esteroides (AINE) apresenta bons resulta-
dos no controle da artrite, levando ao desapare-

cimento dos sinais e sintomas entre 24-48 horas.

O acido acetilsalicilico (AAS) se mantém como
a primeira opcdo para o tratamento do compro-
metimento articular ha mais de 50 anos. Em cri-
ancas, a dose utilizada inicialmente é de 80-100
mg/kg/dia, dividida em 4 tomadas diarias. Tal
dose devera ser reduzida para 60 mg/kg/dia
apos duas semanas de tratamento, caso tenha
ocorrido melhora dos sinais e sintomas, de-
vendo ser mantida por um periodo em torno de
4 semanas, de modo a cobrir o periodo de ativi-
dade inflamatoria da doenca. Em adultos, a
dose recomendada € de 6-8 g/dia (GEWITZ et
al., 2015). Na presenca de algum processo viral
agudo, sugere-se que o AAS seja suspenso pelo
risco de sindrome de Reye (GEWITZ et al.,
2015).

Tratamento da cardite

O tratamento da cardite é baseado no con-
trole do processo inflamatorio, dos sinais de in-
suficiéncia cardiaca e das arritmias. O uso de

corticoide e de outros anti-inflamatorios na car-
dite reumatica foi avaliado em uma metanalise
recente, que ndo mostrou haver redugédo na in-
cidéncia de doenga valvar cardiaca apds um ano
de tratamento com corticoides ou imunoglobu-
linas, quando comparados com placebo ou
acido acetilsalicilico (BARBOSA et al., 2009).

Apesar de ndo haver evidéncia de melhora
da lesdo valvar que justifique o uso de corti-
coide na cardite com perspectiva de melhora do
prognostico da lesdo cardiaca, seu uso na car-
dite moderada e grave, assim como naqueles
que cursam com pericardite, tem por objetivo a
reducdo do tempo de evolugdo do quadro de
cardite, bem como uma melhora do processo in-
flamatorio. Dessa forma, indica-se o tratamento
da cardite com corticoide nos casos de cardite
moderada e grave (GEWITZ et al., 2015).

No caso da cardite leve, considerando que o
paciente é assintomatico, a evidéncia em favor
do tratamento anti-inflamatorio é insuficiente e
0 uso dos salicilatos ndo estaria recomendado,
uma vez que estudos realizados demonstraram
ndo haver reducdo na incidéncia de CR (BAR-
BOSA et al., 2009).

A corticoterapia preconizada na cardite é
prednisona, 1-2 mg/kg/dia, via oral (ou o equi-
valente por via endovenosa, na impossibilidade
de via oral), sendo a dose maxima de 80 mg/dia
(FAVARATO et al., 2023).

Cirurgia cardiaca na FR aguda
Em algumas situacbes de cardite refrataria
ao tratamento padré@o, com leséo valvar grave,
pode ser necessaria a realizacdo de um trata-
mento cirdrgico na fase aguda. 1sso ocorre prin-
cipalmente nas lesdes de valva mitral com rup-
tura de cordas tendineas ou perfuracdo das cus-
pides valvares. Embora o risco da cirurgia car-
diaca durante o processo inflamatério agudo
seja mais elevado, pode ser a inica medida para
controle do processo (BARBOSA et al., 2009).
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Tratamento da coreia

A coreia é uma manifestagdo tardia da FR,
de evolucéo benigna e autolimitada na maioria
dos casos. Na coreia leve e moderada, estdo in-
dicados repouso e permanéncia do paciente em
ambiente calmo, evitando-se estimulos exter-
nos. Benzodiazepinicos e fenobarbital também
podem ser utilizados (GEWITZ et al., 2015).

O tratamento especifico esta indicado ape-
nas nas formas graves da coreia, quando 0s mo-
vimentos incoordenados estiverem interferindo
na atividade habitual do individuo. Nos casos
graves, a hospitalizacdo podera ser necessaria.
Os farmacos mais utilizados no controle dos
sintomas da coreia sdo: a) haloperidol 1 mg/dia
em duas tomadas, aumentando 0,5 mg a cada
trés dias, até atingir a dose maxima de 5 mg ao
dia; (1-B) b) acido valproico 10 mg/kg/dia, au-
mentando 10 mg/kg a cada semana até dose ma-
xima de 30 mg/Kg/dia; e c) carbamazepina 7-
20 mg/kg/dia (BARBOSA et al., 2009).

Monitorizacdo da resposta terapéutica

Para avaliar a resposta terapéutica é funda-
mental observar se houve o desaparecimento da
febre e das principais manifestacdes clinicas
(STEER, 2024). Nos pacientes com comprome-
timento cardiaco, recomenda-se a realizacdo de
ecocardiograma, radiografia de toérax e eletro-
cardiograma ap6s 4 semanas do inicio do qua-
dro (BARBOSA et al., 2009).

PROFILAXIA

A profilaxia primaria é baseada em reconhe-
cimento e tratamento das infecgdes estreptoco-
cicas, com a finalidade de prevenir o primeiro
surto de FR por meio da reducdo do contato

com o estreptococo e tratamento das faringoa-
migdalites (BARBOSA et al., 2009).

Recomenda-se, em casos de faringoamigda-
lite estreptoctcica em paises com alta prevalén-
cia de FR, que esses pacientes sejam pronta-
mente tratados, a fim de evitar o desenvolvi-
mento de novos casos da doenca, ja que a taxa
de transmisséo do EBGA em pacientes ndo tra-
tados é relativamente alta (BARBOSA et al.,
2009).

A penicilina benzatina continua sendo a
droga de escolha para o tratamento desses paci-
entes em virtude da comprovada suscetibilidade
do EBGA, da acdo bactericida, da eficécia cli-
nica e bacterioldgica da droga, da baixa inci-
déncia de efeitos colaterais, da boa aderéncia ao
esquema instituido, do baixo espectro e do
baixo custo (BARBOSA et al., 2009).

A profilaxia secundaria consiste na adminis-
tracdo continua de antibidtico especifico ao pa-
ciente portador de FR prévia ou cardiopatia reu-
matica comprovada, com o objetivo de prevenir
colonizacdo ou infec¢do de via aérea superior
pelo EBGA, com consequente desenvolvi-
mento de novos episodios da doenca (BAR-
BOSA et al., 2009).

Apbs o diagnostico de FR, a profilaxia se-
cundéria deve ser prontamente instituida, per-
manecendo a penicilina benzatina como a droga
de escolha. A dose recomendada de penicilina é
de 1.200.0000 U por via intramuscular pro-
funda nos pacientes acima de 20 kg e 600.000
U naqueles abaixo de 20 kg com intervalo a
cada trés semanas. Nos pacientes que apresen-
tam comprovada alergia a penicilina, eritromi-
cina é a droga de primeira escolha (FAVA-
RATO et al., 2023).
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