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INTRODUCAO

As miocardiopatias constituem um grupo
heterogéneo de doencas do miocardio caracteri-
zadas por anormalidades estruturais e/ou fun-
cionais do musculo cardiaco, na auséncia de
doenga arterial coronariana, hipertensao, valvo-
patia ou cardiopatia congénita suficientes para
explicar a anormalidade observada (ARBELO
et al., 2023). Essa defini¢do, adotada tanto pela
European Society of Cardiology (ESC) quanto
pela American Heart Association (AHA),
aplica-se a criangas ¢ adultos e ndo pressupde
uma etiologia especifica — que pode ser ge-
nética/familiar ou adquirida. E importante des-
tacar que as miocardiopatias podem coexistir
com doenga isquémica, valvar ou hipertensiva,
e a presenca de uma nado exclui a possibilidade
da outra.

Do ponto de vista clinico, as miocardio-
patias sdo hoje reconhecidas por cinco fendti-
pos morfofuncionais principais — hipertréfica
(HCM), dilatada (DCM), ventricular esquerda
ndo dilatada (NDLVC), arritmogénica do
ventriculo direito (ARVC) e restritiva (RCM)
—, cada um associado a padrdes caracteristicos
de apresentacdo clinica, historia natural e risco
de eventos como insuficiéncia cardiaca, arrit-
mias ventriculares e morte subita (ARBELO et
al., 2023). O reconhecimento precoce desses
fenotipos orienta a investigagdo etiologica sub-
sequente e a estratifica¢do de risco individual.

Do ponto de vista epidemioldgico, as
miocardiopatias representam causas importan-
tes de insuficiéncia cardiaca. A DCM tem
prevaléncia estimada entre 1:250 e 1:500 na
populagdo geral, a HCM entre 1:500 e 1:5.000,
e a miocardiopatia arritmogénica entre 1:1.000
e 1:5.000 (MCDONAGH et al. 2021). Muta-
cOes genéticas patogénicas sao identificadas em
até 40% dos casos de DCM e 60% dos casos de
HCM, e mesmo em formas adquiridas, como as
induzidas por quimioterapia, alcool ou associa-

das a cardiomiopatia periparto, a prevaléncia de
variantes genéticas ultrapassa 15% (MCDO-
NAGH et al., 2021). Essa interse¢ao entre
fatores genéticos e adquiridos — os chamados
"modificadores de doenca", que incluem fatores
epigenéticos, gestacdo e comorbidades cardio-
vasculares — ¢ central para a investigagdo
diagnostica, ja que a identificacao de uma causa
adquirida ndo exclui uma variante genética
patogénica subjacente, e vice-versa.

A relevancia clinica das miocardiopatias
vai além de sua prevaléncia isolada: constituem
uma das principais causas de morte subita car-
diaca em jovens e atletas, motivam grande parte
dos encaminhamentos para transplante cardiaco
em pacientes sem doenca coronariana, ¢ tém
implicagdes diretas para o aconselhamento
genético e o rastreamento familiar em cascata,
dado o carater frequentemente hereditario de
muitas formas (ARBELO et al., 2023; MCDO-
NAGH et al., 2021). O diagndstico etioldgico
preciso — diferenciando causas genéticas,
infiltrativas, inflamatodrias, toxicas e outras
adquiridas — tem impacto direto sobre o trata-
mento direcionado, o progndstico € a necessi-
dade de rastreamento de familiares de primeiro
grau. Este capitulo abordara a classificacdo e os
principais fendtipos das miocardiopatias.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura realizada em agosto de 2026, por meio de
pesquisas nas bases de dados PubMed, MED-
LINE, UpToDate e OpenEvidence. Foram utili-
zados descritores em portugués e inglés relacio-
nados ao tema, incluindo: "miocardiopatias",
"cardiomyopathies", "doencas do miocardio”,
"myocardial diseases", "cardiomiopatia dilata-
da", "dilated cardiomyopathy", "cardiomio-
patia hipertrofica”, "hypertrophic cardiomyo-

won "on

pathy", "cardiomiopatia restritiva", "restrictive
cardiomyopathy", "cardiomiopatia arritmogé-
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cardiomyopathy”,

"arrhythmogenic

nica”,

"miocardite”, "myocarditis", "insuficiéncia

cardiaca"”, "heart failure", "fibrose miocardio-
ca", "myocardial fibrosis", "ressondncia mag-
nética cardiaca", "cardiac magnetic resonan-

”

ce” "morte subita cardiaca”, "sudden cardiac

"non

death", "genética das cardiomiopatias", "gene-
tic cardiomyopathy”, "estratifica¢do de risco" e
"risk stratification”.

Os critérios de inclusdo compreenderam
artigos publicados nos idiomas portugués,
inglés e espanhol, disponiveis na integra, que
abordassem aspectos etioldgicos, genéticos,
fisiopatologicos, clinicos, diagndsticos, prog-
nésticos e terapéuticos das principais miocar-
diopatias. Foram priorizados ensaios clinicos,
revisdes sistematicas, metanalises, consensos,
diretrizes de sociedades cardioldgicas e artigos
de revisdo publicados entre 2016 e 2026.

Os critérios de exclusdo foram artigos
duplicados, publicacdes sem acesso ao texto
completo, resumos de congressos sem manus-
crito disponivel, estudos que ndo abordassem
diretamente as miocardiopatias ou miocardites
e trabalhos que ndo atendessem aos critérios de
inclusdo.

Apos a selecdo, os estudos foram subme-
tidos a leitura critica para extragdo e sintese dos
dados. Os resultados foram apresentados de
forma descritiva e organizados em categorias
tematicas contemplando: classificacao e defini-
¢do das cardiomiopatias, mecanismos fisiopato-
logicos e etiolodgicos, cardiomiopatia dilatada,
cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia
restritiva, cardiomiopatia arritmogénica € mio-
cardites, além dos métodos diagndsticos, estra-
tificagdo de risco e estratégias terapéuticas.
Para cada condi¢@o, foram analisados os prin-
cipais mecanismos fisiopatologicos, manifesta-
coes clinicas, achados de exames complemen-
tares, critérios diagndsticos, fatores prognos-

ticos e opcdes de tratamento clinico e interven-
cionista.

A discussdo foi fundamentada nas evidén-
cias cientificas e diretrizes mais atuais disponi-
veis, enfatizando a correlagdo entre os mecanis-
mos etioldgicos e fisiopatologicos, as altera-
¢oOes estruturais e funcionais do miocardio, as
manifestagdes clinicas, os achados de imagem
e os critérios de estratificacdo de risco, visando
a compreensdo integrada e a0 manejo contem-
poraneo das principais miocardiopatias.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Classificaciao

A histéria do estudo das cardiomiopatias
comecou a ganhar corpo formalmente em 1956,
quando Blankenhorn e Gall propuseram os
termos miocardite para processos inflamatérios
e miocardose para outras afec¢des da mus-
culatura cardiaca. Logo em seguida, em 1957,
Brigden as caracterizou como doengas miocar-
dicas raras e nao relacionadas a doenga coro-
nariana. Foi na década de 1970 que Goodwin e
Oakley estruturaram a base da classifica¢do
morfologica moderna, categorizando-as nas
trés formas classicas: dilatada (CMD), hiper-
trofica (CMH) e restritiva (CMR) — um mode-
lo consolidado e adotado pela Organizagdo
Mundial da Satde (OMS) e pela Sociedade e
Federagao Internacional de Cardiologia (ISFC)
em 1980, recebendo refinamentos em 1996.

Um marco subsequente nessa evolugdo
cientifica foi a Declaracdo de Consenso da
American Heart Association (AHA) em 2006.
A AHA definiu as cardiomiopatias como um
grupo heterogéneo de doencas do miocardio
associadas a disfungdes mecanicas ou elétricas,
frequentemente com forte componente genéti-
co. Essa abordagem dividiu as patologias em
dois grandes blocos: Primarias, quando o pro-
cesso patoldgico esta restrito tnica ou predo-
minantemente ao coracao, subdividindo-se em
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genéticas, mistas e adquiridas e Secundarias,
quando a alteragdo miocardica reflete uma ma-
nifestacdo de uma doenga sistémica multiorga-
nica, como amiloidose, sarcoidose, hemocro-
matose ou endocrinopatias. O pioneirismo da
AHA esteve na inclusdo de disturbios pura-
mente elétricos, como as canalopatias i0nicas,
no espectro das cardiomiopatias primarias
genéticas, entendendo que mutagdes em canais
i6nicos podem desencadear falhas mecanicas
graves.

Por sua vez, a European Society Of Cardio-
logy (ESC) consolidou sua visao nas diretrizes
de 2008 ¢ as atualizou em 2023, trazendo uma
perspectiva pragmatica e fortemente centrada
no paciente. A ESC conceitua a cardiomiopatia
como uma anormalidade estrutural e funcional
do musculo cardiaco na auséncia de doenca
coronariana, hipertensdo ou valvopatias sufici-
entes para explicar o quadro. Embora mantenha
a base nos fenotipos morfologicos, a diretriz de
2023 introduziu conceitos cruciais como a
Cardiomiopatia Ventricular Esquerda Nao
Dilatada (CVND), diagnosticada pela presenca
de fibrose ou substituicdo gordurosa detectada
por ressonincia magnética cardiaca, evidenci-
ando o papel da imagem avancada no diagnos-
tico precoce. Ao contrario da AHA, a ESC
optou por ndo classificar as canalopatias i0nicas
como cardiomiopatias, exigindo uma alteracdo
morfologica demonstravel. O documento enfa-
tiza o “Caminho do Paciente”, uma investiga-
¢do multiparamétrica do fendtipo a etiologia e
o uso do teste genético para estratificacdo de
risco de morte subita e personalizagdo terapéu-
tica.

Por fim, em 2013, Arbustini e colaboradores
apresentaram o sistema MOGE(S), chancelado
pela World Heart Federation (WHF). Inspirado
no sistema TNM da oncologia, o MOGE(S)
organiza o diagndstico em cinco eixos: Morfo-
funcional, envolvimento de Orgdos, heranca

Genética, Etiologia especifica e o status funcio-
nal Suplementar. Esse modelo trouxe grande
flexibilidade ao permitir a identificacdo de
estagios precoces e subclinicos em familiares
de risco, criando uma linguagem universal para
a pratica clinica e a pesquisa.

Cardiomiopatia Dilatada

A cardiomiopatia dilatada (CMD) ¢ uma
doenca do miocardio caracterizada por dilata-
¢do do ventriculo esquerdo ou de ambos os
ventriculos, associada a reducao da fungao
sistolica, na auséncia de condi¢des de sobrecar-
ga ventricular suficientes para justificar essas
alteragdes, como hipertensao arterial ou doenca
valvar significativa. Sua etiologia pode ser
genética, inflamatoria, infecciosa, toxica, meta-
bolica ou idiopatica. Entre as causas adquiridas,
destacam-se miocardites, consumo €excessivo
de alcool, exposicdo a agentes cardiotoxicos,
como antraciclinas, e a cardiomiopatia peri-
parto (PINTO et al.,2016; MCDONAGH et al.,
2021).

A fisiopatologia envolve alteragdes dos
cardiomidcitos e remodelamento ventricular
progressivo, com aumento do estresse parietal e
ativacdo dos sistemas nervoso simpatico e
renina-angiotensina-aldosterona. Esses meca-
nismos contribuem para a deterioragdo da fun-
c¢do contratil. Clinicamente, os pacientes podem
ser assintomaticos ou apresentar manifestagoes
de insuficiéncia cardiaca, como dispneia, fadi-
ga, intolerancia aos esfor¢os, ortopneia e edema
periférico. Arritmias, eventos tromboembolicos
e morte subita também podem ocorrer (MC-
DONAGH et al., 2021; HEIDENREICH et al.,
2022).

O diagnostico baseia-se na avaliagdo cli-
nica e em exames complementares. A ecocar-
diografia ¢ o principal método inicial, permi-
tindo avaliar a dilatacao ventricular e a fungao
sistolica, além de investigar outras causas
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estruturais. A ressonancia magnética cardiaca
auxilia na caracterizagdo tecidual ¢ na identi-
ficacdo de fibrose ou edema miocardico, contri-
buindo para a investigacao etiologica. A avalia-
¢do deve incluir historia familiar, exposi¢do a
alcool e medicamentos cardiotdxicos e investi-
gacdo de causas secundarias. Em casos selecio-
nados, especialmente diante de historia familiar
sugestiva, pode ser indicada investigacao gene-
tica (ARBUSTINI et al., 2013; PINTO et al.,
2016).

O tratamento objetiva aliviar sintomas,
reduzir hospitalizagdes, prevenir a progressao
da doeng¢a e diminuir a mortalidade. Nos
pacientes com insuficiéncia cardiaca e fragdo de
ejecdo reduzida, recomenda-se tratamento ba-
seado nos quatro pilares: inibidores do sistema
renina-angiotensina, preferencialmente sacubi-
tril/valsartana quando indicado; betabloqueado-
res; antagonistas dos receptores mineralocorti-
coides; e inibidores do SGLT2. Diuréticos sao
utilizados para controle da congestdo. O trata-
mento da causa especifica, quando identificada,
¢ fundamental (HEIDENREICH et al., 2022;
MCDONAGH et al., 2023).

Em pacientes selecionados, pode haver indi-
cacdo de cardiodesfibrilador implantavel para
prevencdo de morte subita ou terapia de
ressincronizacao cardiaca em presenga de dis-
funcao ventricular e alteragdes significativas da
condugdo. Nos casos avancados ¢ refratarios,
deve-se considerar encaminhamento para cen-
tros especializados e avaliagdo para terapias
avangadas, como suporte circulatdrio mecanico
e transplante cardiaco. O progndstico € variavel
e depende da etiologia, do grau de disfungdo
ventricular, da presenga de fibrose e de arrit-
mias, além da resposta ao tratamento. A terapia
adequada pode promover remodelamento re-
verso e recuperacdao significativa da fungdo
cardiaca em parte dos pacientes (MCDONAGH
etal.,2021; MCDONAGH et al., 2023).

Cardiomiopatia Hipertrofica

A miocardiopatia hipertrofica, uma doenca
primaria do miocardio, ¢ definida pela presenga
de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) sem
causa explicavel (BAZAN et al., 2020). Possui
padrdo genético dominante e apresenta muta-
coes nos genes MYH7 e MYBPC3, as quais
alteram a funcgdo contratil do sarcomero e
acarretam, de maneira compensatoria, a hiper-
trofia. Ademais, possui penetrancia varidvel e
incompleta, gerando uma clinica que vai desde
pacientes sem manifestagao até desfechos mais
severos como a morte subita, uma vez que a
CMH corresponde a principal causa de morte
subita em atletas jovens.

Os sinais e sintomas da MCH estdo rela-
cionados a uma interacdo entre anormalidades
celulares, comprometimento da fungdo miocar-
dica e modificagdes anatomicas que alteram a
hemodinamica e podem predispor ao desenvol-
vimento de arritmias. Em nivel celular, a intera-
¢do entre actina e miosina anormal € 0 manejo
do célcio alterado sdo fatores que ajudam a
explicar a contracdo e o relaxamento anormais.
Além disso, a presenca de um certo grau de
disfuncao diastolica nos individuos com MCH
esta associada a rigidez do VE. Outro fator
relevante para o agravamento da funcdo dias-
tolica ¢ a menor densidade da rede capilar por
predispor a isquemia miocardica. Desse modo,
o relaxamento tardio causa alteragdes macros-
copicas e dos miofilamentos do VE, também
promove alteragdes na funcao sistolica.

Em nivel histologico, € observado hipertro-
fia dos cardiomidcitos, desorganizagao das
fibras miocardicas e fibrose miocardica. A
obstrugdo de saida do ventriculo esquerdo € um
dos mecanismos fisiopatologicos mais clinica-
mente evidente. [sso acontece pelo redireciona-
mento do fluxo sanguineo devido ao septo
hipertrofiado que, pelo sangue atravessar a
valva mitral, hA um movimento sistolico ante-
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rior nela, estreitando ainda mais a via de saida.
Consequentemente, ha o aumento da pressao
sistolica do VE e obstrucao do fluxo de saida
que aumenta a demanda miocardica de oxigénio
e regurgitacdo mitral direcionada posteriormen-
te (LIBBY et al., 2022).

No que tange a sua clinica, a CMH possui
espectro amplo. Individuos podem apresentar
desde quadros assintomadticos; graus de fadiga,
dispneia, palpitacdes, angina e sincope; até
desfechos de insuficiéncia cardiaca refrataria
ou morte subita cardiaca. Os marcadores de
risco para morte subita como manifestacido
inicial incluem sincope inexplicada, espessura
septal esquerda (>30 mm), morte subita em
parente de primeiro grau, taquicardia ventricu-
lar ndo sustentada (multipla ou prolongada),
aneurisma apical de VE com cicatriz regional e
fibrose miocardica extensa.

O diagnoéstico ¢ baseado na andlise da
hipertrofia ventricular esquerda que pode ser
obtida através da ressondncia magnética
nuclear ou ecografia. Em adultos, o valor de
referéncia para o aumento da espessura do
ventriculo esquerdo ser considerado patologico
¢ >15 mm e >13 mm para individuos que apre-
sentam historico familiar ou variante patogé-
nica sarcoméricas. Ja em criangas, os critérios
de inicio da MHC s3o mais variaveis, mas,
frequentemente, hd uma espessura da parede
ventricular esquerda de pelo menos dois
desvios-padrao acima da média da populagdo
corrigida para a area da superficie corporal
(LIBBY et al., 2022).

Por fim, betabloqueadores ndo vasodilata-
dores e bloqueadores de canal de célcio nao di-
hidropiridinicos  (verapamil) permanecem
como farmacoterapia de primeira linha. A tera-
pia de reducao septal (TRS) ¢ reservada para
casos refratarios. Cardioversores-desfibrilado-
res implantaveis (CDI) devem ser usados
conforme estratificacdo de risco, a fim de

prevenir morte subita arritmica, sem tratar a
doenca de base.

Cardiomiopatia Restritiva

A cardiomiopatia restritiva (CMR) ¢ um
grupo heterogéneo caracterizado por fisiologia
restritiva  persistente, disfuncao diastolica,
ventriculos nao dilatados e, frequentemente,
dilatacdo atrial, independentemente da espes-
sura parietal e da funcdo sistolica. O aumento
da rigidez miocardica eleva as pressoes ventri-
culares com pequenos incrementos de volume
durante o enchimento e reduz o volume sistoli-
co; a fracdo de eje¢do pode permanecer preser-
vada até fases avangadas (RAPEZZI et al.,
2022). Entre as etiologias associadas ao feno-
tipo restritivo estdo a amiloidose cardiaca,
hemocromatose, sarcoidose, doenca de Fabry e
fibrose endomiocardica, além de formas gene-
ticas relacionadas a alteragdes de proteinas
sarcoméricas e do citoesqueleto. A identifica-
¢do da causa ¢ fundamental, pois influencia
diretamente o tratamento e o progndstico.
(MUCHTAR; BLAUWET; GERTZ, 2017;
RAPEZZI et al., 2022).

As manifestacdes clinicas decorrem princi-
palmente do aumento das pressdes de enchi-
mento e da congestdo pulmonar e sistémica.
Dispneia aos esforgos, fadiga, intolerancia ao
exercicio e edema periférico sdo frequentes.
Com a progressdao, podem ocorrer turgéncia
jugular, hepatomegalia e ascite. A dilatacdo
atrial favorece ainda o desenvolvimento de
arritmias, especialmente fibrilagdo atrial, e
complicagdes tromboembdlicas. Em estagios
avancados, a doenca pode evoluir para insufici-
éncia cardiaca grave. (MUCHTAR; BLAU-
WET; GERTZ, 2017).

O diagnostico baseia-se em avaliagdo clini-
ca e investigacdo multimodal. O eletrocardio-
grama pode apresentar alteracdes inespecificas
ou relacionadas a etiologia, enquanto o ecocar-
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diograma permite avaliar a funcdo diastolica,
dimensdes das camaras e caracteristicas do
miocérdio. A ressonancia magnética cardiaca ¢
particularmente  util para caracterizacdo
tecidual e identificagdo de padroes de fibrose ou
infiltragdo. Conforme a suspeita etiologica,
podem ser necessdrios exames laboratoriais,
testes genéticos, medicina nuclear e cateterismo
cardiaco. A biopsia endomiocardica € reservada
para casos selecionados em que métodos menos
invasivos ndo permitem estabelecer o diagnos-
tico. A diferenciacdo da pericardite constritiva
¢ essencial, devido as semelhangas clinicas ¢
hemodindmicas entre as condi¢des (RAPEZZI
et al.,2022; ARBELO et al., 2023).

O tratamento deve ser direcionado a
etiologia e as manifestacdes clinicas. Diuréticos
podem ser empregados para controle da
congestao, porém com cautela, pois a redugdo
excessiva da pré-carga pode comprometer o
débito cardiaco. Arritmias, particularmente a
fibrilacdo atrial, e o risco tromboembolico
devem ser adequadamente manejados. Quando
disponivel, o tratamento especifico da doenca
de base ¢ prioritario, especialmente nas etiolo-
gias infiltrativas e de deposito. Nos pacientes
com insuficiéncia cardiaca avangada e refrata-
ria, o transplante cardiaco pode ser considerado
ap6s avaliagdo especializada (MUCHTAR;
BLAUWET; GERTZ, 2017; ARBELO et al.,
2023).

Cardiomiopatia Arritmogénica

A cardiomiopatia arritmogénica ¢ uma
doenc¢a do miocardio hereditaria caracterizada
por alteragdes estruturais e elétricas progressi-
vas que geram predisposicdo a arritmias
ventriculares e morte subita cardiaca. Embora
historicamente descrita como doenca do ven-
triculo direito, atualmente reconhece-se que
existem formas com predominio direito, bi-
ventricular ou esquerdo (CORRADO et al.,

2020). A doenga apresenta importante compo-
nente genético, frequentemente relacionado a
variantes patogénicas em genes que codificam
proteinas dos desmossomos, como PKP2, DSP,
DSG2 e DSC2. A perda da integridade dos
desmossomos favorece lesdo dos cardiomidci-
tos e substituigdo do miocardio por tecido
fibroso e, em alguns casos, adiposo, predispon-
do a ocorréncia de arritmias ventriculares. A
expressdo clinica ¢ variavel e pode ser influ-
enciada por fatores ambientais, especialmente
pela exposi¢cdo ao exercicio fisico intenso
(CORRADO et al., 2020).

As manifestagdes variam de individuos
assintomaticos identificados no rastreamento
familiar a pacientes com palpitagdes, sincope,
insuficiéncia cardiaca ou parada cardiaca. As
arritmias ventriculares podem surgir antes de
alteragOes estruturais evidentes e, em indivi-
duos jovens, a morte subita pode ser a primeira
manifestagdo. O exercicio de alta intensidade
pode favorecer a ocorréncia das manifestagoes
e a progressao da doenga em individuos susce-
tiveis.

O diagnostico ¢ realizado por meio da inte-
gragdao de dados clinicos, eletrocardiograficos,
de imagem, arritmicos, familiares e genéticos.
Os Critérios de Padua contemplam seis domi-
nios: alteracdes morfofuncionais ventriculares;
alteracdes estruturais do miocardio; repolariza-
¢do; despolarizagdo e conducdo; arritmias
ventriculares; e historia familiar ou achados
genéticos. O eletrocardiograma pode demons-
trar alteragdes de repolarizagdo e despolariza-
¢do, enquanto a monitorizacdo prolongada
auxilia na identificagdo e quantificagdo das
arritmias. A ecocardiografia avalia a fun¢do e a
morfologia ventricular, e a ressonancia magné-
tica cardiaca permite caracterizacdo morfofun-
cional e tecidual, incluindo a identificacao de
fibrose pelo realce tardio pelo gadolinio
(CORRADO et al., 2020).
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A investigacdo genética contribui para a
definicdo etioldgica e o rastreamento familiar.
Achados patogénicos ou provavelmente pato-
génicos devem ser interpretados em conjunto
com a manifestacdo clinica, enquanto sua
auséncia ndo exclui a doenca. A avaliagdo
individualizada dos familiares de primeiro grau
¢ recomendada (ARBELO et al., 2023). A
estratificacdo do risco de morte subita leva em
conta parada cardiaca ou taquicardia ventricular
sustentada, sincope provavelmente arritmica,
carga de arritmias ventriculares, extensdo do
acometimento e fung¢ao ventricular. Em pacien-
tes selecionados de maior risco, o cardioversor-
desfibrilador implantavel (CDI) pode ser
indicado. Antiarritmicos e abla¢do por cateter
podem ser utilizados em casos selecionados de
arritmias ventriculares recorrentes. A pratica de
exercicios deve ser individualizada, evitando-se
principalmente atividades de alta intensidade e
esportes competitivos nos pacientes de maior
risco, devido a associagdo com progressao da
doenca e maior carga arritmica (ARBELO et
al., 2023).

Miocardites

As miocardites consistem em um grupo
heterogéneo de doencas que cursam com o
processo inflamatorio do musculo cardiaco, de
etiologia predominantemente viral, podendo
também decorrer de mecanismos autoimunes,
toxicos ou de hipersensibilidade (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2022). A
fisiopatologia caracteriza-se, na maioria dos
casos, por uma fase inicial de injlria direta ao
cardiomiocito induzida pelo agente etiologico,
seguida de resposta imunomediada que pode
perpetuar o processo inflamatorio e o dano
tecidual mesmo apods a depuracdo do agente
causal, favorecendo disfuncdo contratil e, em
determinados casos, remodelamento ventricu-
lar a longo prazo. Em razdo da frequente co-

existéncia entre miocardite e pericardite
(processo inflamatério do pericardio), as dire-
trizes mais recentes passaram a abordar ambas
as entidades de forma conjunta, sob a denomi-
nac¢ao de sindrome inflamatoria miopericardica.

A apresentagdo clinica varia desde quadros
oligossintomaticos até episodios de dor toracica
com padrdo semelhante ao infarto agudo do
miocardio (troponina elevada na auséncia de
lesdo coronariana obstrutiva), arritmias, insufi-
ciéncia cardiaca aguda ou cronica e, nas formas
de maior gravidade, apresentacdo fulminante
com choque cardiogénico ou morte subita
(EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY,
2025). As miocardites podem ser classificadas
quanto a evolugdo temporal em aguda (durag¢ao
inferior a um més), subaguda (um a trés meses),
cronica (superior a trés meses) ou recorrente,
quando hé recidiva sintomatica apds remissao
clinica prévia. O diagnodstico fundamenta-se,
sobretudo, na ressonancia magnética cardiaca,
método ndo invasivo de escolha, por meio da
aplicacdo dos critérios atualizados de Lake
Louise, que associam alteracdes em sequéncias
ponderadas em T1 (indicativas de necrose e
fibrose) e em T2 (indicativas de edema mio-
cardico). A indicagdo entre ressonancia e biop-
sia endomiocardica ¢ determinada pela estrati-
ficacdo de risco do paciente: casos de baixo e
intermediario risco sdo preferencialmente
investigados por ressonancia, enquanto insta-
bilidade hemodinamica, alto risco ou refrata-
riedade terap€utica indicam a realizacdo de
biopsia, procedimento que permanece como
padrao-ouro para caracterizagdo etioldgica es-
pecifica (EUROPEAN SOCIETY OF CAR-
DIOLOGY, 2025).

O manejo terapéutico fundamenta-se em
suporte hemodinamico, seguindo, nos casos de
insuficiéncia cardiaca associada, as diretrizes
especificas dessa condi¢do. Recomenda-se o
uso de betabloqueadores por periodo minimo
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de seis meses nos casos com arritmia conco-
mitante, enquanto a terapia imunossupressora
com corticosteroide apresenta indicagdes espe-
cificas conforme a etiologia identificada (mio-
cardite de células gigantes, sarcoide, eosinofili-
ca ou relacionada a inibidores de checkpoint
imunoldgico). Anti-inflamatorios e colchicina
sdo indicados quando hé pericardite associada,
visando controle sintomatico e redugdo de
recorréncia. Recomenda-se restri¢ao de ativida-
de fisica na fase aguda, com seguimento clinico
¢ laboratorial em 1 més e 3 a 6 meses, avaliagdo
anual subsequente e reavaliagdo de imagem
(ecocardiograma/RM) em 3 a 6 meses e
anualmente (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2022).

CONCLUSAO

As miocardiopatias constituem um grupo
heterogéneo de doencas do miocardio, com
diferentes mecanismos etioldgicos, alteracdes
estruturais e funcionais e manifestagoes clinicas
que variam desde formas assintomaticas até
quadros de insuficiéncia cardiaca avancada,
arritmias ventriculares e morte subita cardiaca.
A compreensdo dos principais fendtipos —
dilatado, hipertréfico, restritivo, arritmogénico
e ventricular esquerdo ndo dilatado —, associa-
da ao conhecimento de seus mecanismos fisio-
patologicos e etiologicos, ¢ fundamental para o
reconhecimento precoce da doenga e para a
adequada estratificacdo prognostica.

A abordagem das miocardiopatias deve ser
individualizada e fundamentada na integracdo
entre historia clinica, antecedentes familiares,
exame fisico e métodos complementares. Nesse
contexto, a ecocardiografia permanece essen-
cial para a avaliagdo estrutural e funcional,

enquanto a ressondncia magnética cardiaca
apresenta papel crescente na caracterizaciao
tecidual, identificacdo de fibrose, edema ¢ infil-
tracdo miocardica e diferenciagdo etiologica. A
investigagdo genética também assume impor-
tancia na identificacdo de formas hereditérias,
na estratificacdo de risco e no rastreamento de
familiares de primeiro grau.

O manejo terapéutico deve considerar o
fendtipo, a etiologia, a presenca de insuficiéncia
cardiaca e o risco de eventos arritmicos. As
estratégias incluem tratamento farmacoldégico
direcionado, controle da congestdo, manejo de
arritmias, terapias de reducdo septal na cardio-
miopatia hipertrofica, implantacdo de cardio-
desfibriladores em pacientes selecionados e,
nos casos avancados, avaliacdo para terapias de
suporte circulatorio e transplante cardiaco. Nas
miocardites, destaca-se ainda a necessidade de
reconhecimento das formas de maior gravidade
e da utilizag@o criteriosa de terapias especificas
conforme a etiologia.

Dessa forma, este capitulo evidencia que o
diagnostico e o manejo das miocardiopatias
dependem de uma abordagem multiparamé-
trica, capaz de integrar caracteristicas fenotipi-
cas, mecanismos fisiopatoldgicos, etiologia,
métodos de imagem, avaliagdo genética e estra-
tificagdo individual de risco. O reconhecimento
dessas diferentes apresentagcdes permite dire-
cionar a investigagao € o tratamento de maneira
mais precisa, identificar pacientes com maior
risco de insuficiéncia cardiaca e morte subita e
possibilitar o rastreamento adequado de fami-
liares, contribuindo para a reducao da morbi-
mortalidade cardiovascular e para uma aborda-
gem cada vez mais individualizada das doencas
do miocardio.
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