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APRESENTAGAO

A cardiologia ocupa um papel central na pratica médica contemporanea, sendo
responsavel por decisdes clinicas de alto impacto, que envolvem tanto a precisao
diagndstica quanto a complexidade terapéutica. Diante desse cenario, "Cardiologia Médica
Aplicada: Conexodes Clinico-Cirurgicas" surge como uma proposta soélida de atualizacgao,
integracédo e aprofundamento dos principais temas cardiovasculares, unindo fundamentos
tedricos, raciocinio clinico e aplicabilidade pratica.

Esta publicagcdo foi cuidadosamente elaborada para estudantes de medicina,
médicos em formacao, residentes e profissionais que desejam compreender a cardiologia
nao apenas como um conjunto de diretrizes, mas como uma ciéncia em constante dialogo
entre a clinica e a cirurgia.

Ao longo dos capitulos, o leitor encontrara uma abordagem abrangente, que vai
desde temas classicos — como dor toracica e infarto agudo do miocardio — até discussoes
atuais e frequentemente negligenciadas, como as complicagdes cardiovasculares da cirurgia
plastica e os efeitos dos psicofarmacos no sistema cardiovascular. Também se destacam
temas de alta complexidade, como a sindrome cardiorrenal, a cardiotoxicidade por
quimioterapicos e o manejo das cardiopatias na gestacgao.

Cada capitulo foi desenvolvido com base nas evidéncias mais recentes e no olhar
atento de profissionais comprometidos com a exceléncia. A estrutura didatica favorece a
compreensao, com linguagem acessivel, foco em condutas praticas e integragao entre as
areas clinica e cirurgica, reforcando o papel da cardiologia como ponte entre diferentes
especialidades médicas. Tabelas, fluxogramas, algoritmos e discussdes clinicas enriquecem
a leitura e tornam o conteudo aplicavel ao cotidiano médico.

Nosso desejo € que esta obra se torne uma ferramenta util e confiavel, que inspire a
tomada de decisbes conscientes, seguras e humanizadas frente aos desafios
cardiovasculares. Que seja, sobretudo, um convite ao aprofundamento do raciocinio clinico e
a construcao de pontes entre o conhecimento e a pratica.

Seja bem-vindo a leitura de "Cardiologia Médica Aplicada: Conexdes Clinico-
Cirargicas" — um livro feito para quem acredita que pensar o coragao €, também, cuidar da

vida com exceléncia.
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CAPITULO 1
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA SISTEMICA
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Classificacao e caracteristicas da dor toracica

Dor isquémica tipica e atipica

A dor toracica ou angina pode ser dividida em estavel e instavel. A angina estavel é
decorrente de uma isquemia miocardica transitéria, esforco-induzida. E a forma mais co-
mum da doenca arterial coronariana crénica e ocorre por um desequilibrio entre a de-
manda e o suprimentos de oxigénio para o miocardio. Normalmente, a obstru¢ao ateroscle-
rética, nestes casos, € superior a 50% da luz arterial.

Ja a angina instavel € uma das varias sindromes caracterizadas pela isquemia do
miocardio. Também ocorre devido a um desequilibrio entre a oferta e a demanda de ox-
igénio, mas nao resulta em necrose do tecido cardiaco. Normalmente, ocorre em repouso.

O quadro clinico de angina pode ser definido por quatro caracteristicas principais
da dor: Localizagao, caracteristica, duracéo e fatores desencadeantes, de intensificacdo ou
alivio. A dor toracica anginosa pode ser dividida em tipica e atipica de acordo com estas

quatro caracteristicas citadas na Tabela 1.
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Tabela 1 - Caracteristicas da dor toracica tipica e atipica

TiPICA ATIPICA

CARATER DA DOR Pressao, aperto, peso, sen- Pontadas, agulhadas e piora
sacao de estrangulamento, ao respirar
compressao ou queimacgao

LOCALIZACAO DA Retroesternal, epigastrio, Ombro direito, hemitérax dire-
DOR mandibula, regido interescapu- ito e braco direito
lar e brago esquerdo

FATORES DESEN- Exercicio fisico, estresse e frio Ao repouso
CADEANTES
DURACAO Episddios com duragao maior | Duragdao menor ou igual a 10
ou igual a 10 minutos minutos, dor continua e pro-
longada, e de poucos segun-
dos.

Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.
Com base nas caracteristicas da dor toracica descritas na Tabela 1, é possivel re-
alizar uma classificagao clinica em quatro tipos de dor, de acordo com a presenga € o

numero de elementos tipicos, conforme demonstrado na Tabela 2.

Tabela 2 — Classificacao clinica da dor toracica com base em caracteristicas tipicas

DOR TIPO A: Definitivamente anginosa com presenca de
caracteristicas tipicas.

DOR TIPO B: Provavelmente anginosa com presenga de
maioria das caracteristicas tipicas.

DOR TIPO C: Provavelmente ndo anginosa com a pre-
senca de poucas caracteristicas tipicas.

DOR TIPO D: Definitivamente ndo anginosa, sem a pre-
sencga de caracteristicas tipicas.

Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.

As caracteristicas atipicas sdo mais comuns em grupos como mulheres, idosos,
pessoas com doenga renal crbnica, transplantados cardiacos, individuos com marca-passo
definitivo e diabéticos.Ha também os equivalentes anginosos, que sdo compostos por sin-

tomas de pré-sincope, sincope, dificuldade respiratéria, confusdo mental, desconforto
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epigastrico e palidez com hipotens&o. Muitas vezes, os sintomas atipicos podem se mani-

festar com estes equivalentes anginosos.

Diagnésticos diferenciais prioritarios e condutas imediatas

Dissecgdao aortica, tromboembolismo pulmonar, pericardite, rotura esofagica

A dor toracica € um sintoma amplo que nem sempre € de origem coronariana. Di-
ante de um paciente que apresenta esse quadro clinico, € necessario realizar uma anam-
nese e um exame fisico minuciosos para formular hipéteses de forma mais correta,
visando nao postergar o tratamento e as medidas iniciais de suporte. Isso € crucial, pois al-
guns desses diagnosticos sdo potencialmente fatais e, se houver atraso na sua identifi-
cacao, podem levar ao obito. Abaixo, seréo listadas as patologias que ndo podem ser es-

quecidas ao se atender uma queixa de dor toracica.

Dissecgéo aortica

A dissecgdo da aorta € a doenga de maior mortalidade entre as patologias que acome-
tem essa artéria. Trata-se de uma ruptura das camadas médias da parede arterial devido a
pressdo sanguinea. Sao fatores de risco para essa patologia a hipertensdo arterial
sistémica, o aneurisma de aorta, a sindrome de Marfan e a valva aortica bicuspide.

A classificacao é feita de acordo com o local do acometimento, sendo mais uti-
lizadas na pratica as classificacbes de Stanford e DeBakey. Elas sao de grande importan-
cia, pois definem se o tratamento sera cirurgico ou conservador. Clinicamente, caracteriza-
se por dor toracica lancinante, dispneia, hemoptise, sincope e, geralmente, hipertensao,
embora possa estar associada a hipotensdo em alguns casos.

O diagndstico baseia-se na suspeita clinica ao se observar assimetria de pulso, sopro
de insuficiéncia aodrtica, hipo ou hipertensédo e taquicardia. Achados em exames comple-
mentares, como o alargamento do mediastino na radiografia de toérax e alteragdes no seg-
mento ST no eletrocardiograma, reforcam a suspeita. Para confirmagao diagndstica, sao

necessarios exames de imagem, como angiotomografia ou angiorressonancia da aorta.

11
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Tromboembolismo pulmonar (TEP)

O tromboembolismo pulmonar é a terceira causa mais comum de sindrome cardio-
vascular, atras apenas da sindrome coronariana aguda e do acidente vascular encefalico.
Manifesta-se com a impactagédo de um coagulo proveniente do sistema venoso profundo
(tromboembolismo venoso) em um ou mais ramos da artéria pulmonar, evoluindo com uma
sindrome clinica caracterizada por dor pleuritica/ventilatéria subita, dispneia, tosse, taquip-
neia, hemoptise, sincope e taquicardia.

E possivel identificar ao exame fisico achados cardiacos, como B2 hiperfonética, B3
de ventriculo direito e ictus do ventriculo direito, embora essas alteragbes ocorram mais
frequentemente em casos de embolia macica.

O método de escolha para o diagndstico € a angiotomografia de térax, que eviden-
ciara falha de enchimento. Outros exames, como eletrocardiograma (com padrao
S1Q3T3), radiografia de torax (evidenciando areas de hipovasculariza¢do), cintilografia pul-
monar e ecocardiograma transtoracico (mostrando sobrecarga de ventriculo direito), tam-

bém podem sugerir TEP.

Pericardite

A pericardite € um processo inflamatério com inumeras etiologias, tanto infecciosas
quanto nao infecciosas. Em geral, € uma condigdo benigna e autolimitada. As causas mais
comuns sao de origem viral, bacteriana, autoimune e idiopatica. O principal indicio para a
suspeita diagnostica é a anamnese, especialmente ao se identificarem prédromos de sin-
tomas gripais, febre e dor retroesternal continua.

O atrito pericardico € um achado caracteristico e pode estar presente na maioria
dos casos. Entre os exames complementares, o eletrocardiograma pode revelar alteragbes
no segmento PR, ST e no ritmo cardiaco; a radiografia de térax pode mostrar o chamado
"coragdo em moringa", sugestivo de derrame pericardico; e as provas inflamatérias, como
proteina C reativa e velocidade de hemossedimentagao, costumam estar elevadas. Ja as
enzimas cardiacas, CK-MB e troponina, podem se alterar caso haja comprometimento do
epicardio.

Exames de imagem, como tomografia computadorizada ou ressonancia magnética,

sao uteis para confirmar o diagndstico e avaliar a extensao da inflamagé&o. A principal com-
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plicagdo € o derrame pericardico, que pode evoluir para tamponamento cardiaco, uma

condicao potencialmente fatal que deve ser identificada imediatamente.

Rotura esofagiana

A rotura esofagiana, também conhecida como Sindrome de Boerhaave, é decor-
rente de um subito aumento na pressao interna do esdfago, precipitado durante episédios
de émese. A apresentacgao clinica classica é de dor subita na regido toracica ou epigastrica
apos episodios de vomito. Pode estar associada ao enfisema cérvico-mediastinal e a triade

de Mackler, composta por vomito, dor toracica e enfisema subcutaneo.

Estratificagcdo de risco e fluxo diagnéstico

A estratificacdo de risco dos pacientes com dor toracica em servigos de emergén-
cia € baseada na obtencédo de uma breve historia clinica, exame fisico, eletrocardiograma
de 12 derivagdes em até 10 minutos apos a chegada e mensuragao de biomarcadores. A
prioridade deste protocolo de avaliagao é identificar precocemente pacientes de alto risco
que requerem hospitalizagdo imediata ou transferéncia urgente para servigos de hemod-
indmica.

Com o objetivo de auxiliar a avaliagdo do médico emergencista, foram desenvolvi-
das ferramentas que integram dados epidemiolégicos, achados eletrocardiograficos e
biomarcadores. Entre os escores mais utilizados, destaca-se o HEART, que permite uma
avaliagao rapida da probabilidade de eventos adversos (morte, infarto, revascularizagao
miocardica urgente, como angioplastia ou cirurgia) no periodo de seis meses apds a apre-
sentacdo, sendo uma ferramenta util para a triagem de pacientes com dor toracica aguda
no contexto de emergéncia (Tabela 3).

Os pacientes com escore entre 0 e 3 pontos apresentam uma probabilidade de
1,6% de sofrerem um evento adverso; aqueles com escore entre 4 e 6 pontos tém uma
probabilidade de 13%; e os com pontuagao de 7 ou mais tém 50% de chance de apresen-
tar um evento adverso.

Com a utilizacido do escore HEART, é possivel identificar de forma imediata os pa-
cientes aptos para alta hospitalar, sem a necessidade de exames adicionais ou procedi-

mentos invasivos.
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Tabela 3: Escore HEART
Fator Caracteristica Pontos

Altamente suspeita de SCA
Historia Moderadamente suspeita de SCA
Baixa suspeita de SCA
Depresséo do segmento ST
ECG Alteracao de repolarizacao inespecifica
Normal
= 65 anos
Anos (idade) 45-65 anos
<45 anos
= 3 fatores de risco ou histéria de aterosclerose
Risco (Fatores™) 1 ou 2 fatores de risco
Nenhum fator de risco
= 2 vezes o limite da normalidade
1-2 vezes o limite da normalidade
Troponina < ao limite da normalidade

* Hipercolesterolemia, diabetes, hipertensao, obesidade (IMC > 30 kg/m2), tabagismo
(atual ou interrupgédo ha 3 meses), histéria familiar de doenca arterial Coronariana
precoce

Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.

O =_2DNO-_2DNO-_NO-~NO-DN

Exames complementares

Eletrocardiograma

Um eletrocardiograma (ECG) padrao de 12 derivagdes deve ser obtido para todos
0s pacientes que se apresentam ao departamento de emergéncia (DE) com dor toracica
que possa ser decorrente de uma Sindrome coronariana aguda (SCA). As Diretrizes do
American College of Cardiology e da American Heart Association (ACC/AHA) recomendam
que o ECG seja realizado e interpretado dentro de 10 minutos apds a apresentagao do pa-

ciente no DE.

Radiografia de torax

A radiografia de térax desempenha um papel relevante na investigacdo das causas
de dor toracica, sendo util tanto no diagndstico de condigbes como dissecgédo de aorta,
tromboembolismo pulmonar, pneumotérax e pneumomediastino, quanto na detecgao de
complicagdes relacionadas ao infarto agudo do miocardio. Sua principal aplicagdo esta na

avaliacao de dores toracicas de origem nao isquémica, podendo ainda indicar a presencga
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de patologias como pneumonia, pneumotérax, derrames pleural e pericardico, embolia pul-

monar e hipertensdo pulmonar.

Marcadores de Necrose Miocardica

A destruicao do tecido muscular cardiaco leva a liberagdo de enzimas e proteinas
estruturais dos midcitos, que podem ser detectadas no sangue por meio de métodos labo-
ratoriais especificos em pacientes com infarto agudo do miocardio (IAM). Entre os princi-
pais biomarcadores utilizados estdo a mioglobina, a creatinoquinase fracao MB (CK-MB), a
CK-MB massa e as troponinas | e T. As recomendacdes atuais, tanto nacionais quanto in-
ternacionais, indicam a preferéncia pelas troponinas | e T para o diagndstico de 1AM, recor-
rendo a CK-MB massa apenas quando as troponinas nao estiverem disponiveis. Dessa
forma, as troponinas T e | sdo consideradas os biomarcadores mais sensiveis e especifi-
cos para a deteccdo de dano miocardico, sendo que a troponina T apresenta, em média,
uma sensibilidade de 96,9% e especificidade de 94,5% para essa finalidade. A avaliacéo
dos marcadores de necrose miocardica deve ser feita em todos os pacientes com suspeita
de sindrome coronariana aguda (SCA), com repeticao dos exames entre seis e doze horas
apo6s a primeira coleta.

Ressalta-se que a elevacdo desses biomarcadores nado é exclusiva do |IAM, po-
dendo também ocorrer em outras condigdes associadas a lesdo miocardica, como taquiar-
ritmias, miocardite, insuficiéncia cardiaca, pds-ressuscitacdo cardiopulmonar, traumatismo
toracico, embolia pulmonar e hipertensao pulmonar.

Tomografia de torax e angiotomografia de coronarias

A tomografia de térax apresenta maior sensibilidade e especificidade em compara-
cao com a radiografia para a deteccao de alteragdes pleurais, parenquimatosas e vascu-
lares pulmonares. Esse exame é fundamental no diagnéstico diferencial da dissecgao
aguda da aorta, do tromboembolismo pulmonar (TEP) e de diversas patologias pul-
monares, como pneumotérax e pneumonia.

Ja a angiotomografia das coronarias permite, de maneira nao invasiva, a avaliacao
detalhada da anatomia coronariana, possibilitando a analise do lumen e da parede dos va-
sos, além da identificagdo de placas ateroscleréticas e a classificagdo do grau de es-
tenose. Esse método apresenta alta precisdo para detectar estenoses coronarias significa-

tivas (= 50%), com elevados valores preditivos positivos e negativos. Atualmente, € ampla-
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mente utilizado na pratica clinica e integra a triagem de pacientes com dor toracica aguda
nas emergéncias de hospitais especializados em cardiologia.

Assim, a angiotomografia de coronarias € uma opgao diagndstica importante para
pacientes de baixo risco com suspeita de sindrome coronariana aguda (SCA) nas unidades
de emergéncia, destacando-se pela rapida aquisicao de imagens e pela vantagem de nao

exigir tempo adicional apds a avaliagao inicial de risco.

Ecocardiograma

O ecocardiograma € especialmente indicado para pacientes com suspeita de der-
rame pericardico, doengas valvares, cardiomiopatia hipertrofica, dissecgao aguda da aorta,
embolia pulmonar e hipertensdo pulmonar. Seu papel na emergéncia € limitado nos casos
de sindrome coronariana aguda (SCA), sendo mais relevante apenas quando alteragdes
isquémicas no eletrocardiograma estdo encobertas, como ocorre na presenga de bloqueio
de ramo esquerdo ou em ritmos de marcapasso. Nesses contextos, a identificagcao de no-
vas alteragdes na movimentagdo segmentar do miocardio pode ser indicativa de infarto
agudo do miocardio (IAM).

Além disso, o ecocardiograma pode ser util nas SCAs para investigar a origem
isquémica da dor toracica, para a deteccédo de isquemia provocada por estresse em casos
onde IAM e isquemia em repouso ja foram descartados, para fins de avaliagdo progndstica

e também para a identificagcao de possiveis complicacdes associadas as SCAs.

Teste Ergométrico

O teste ergométrico é indicado nas unidades de dor toracica como método comple-
mentar seguro para pacientes classificados inicialmente como de baixo risco, visando in-
vestigar isquemia provocada por esforgo. Trata-se de um exame simples, amplamente
disponivel, de baixo custo e com elevado valor preditivo negativo, superior a 95% para
eventos cardiacos adversos. Assim, em individuos com dor toracica possivelmente angi-
nosa ou SCA de baixo risco, um teste ergométrico normal indica risco inferior a 2% de
eventos cardiovasculares em um ano. A realizagdo do exame exige a exclusido prévia de
condi¢gbes como risco moderado a alto, doengas agudas da aorta, embolia pulmonar, mio-

cardite e pericardite. Além disso, é necessario que o paciente esteja assintomatico e sem
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alteragdes eletrocardiograficas sugestivas de isquemia nas ultimas 24 horas, além de apre-

sentar duas dosagens negativas de marcadores de necrose miocardica.

Cintilografia de perfusdo miocardica

Na avaliagdo de dor toracica na emergéncia, a cintilografia de perfusdo miocardica
(CPM), tanto em repouso quanto sob estresse, pode ser utilizada. A CPM em repouso € es-
pecialmente indicada para pacientes com suspeita de SCA e eletrocardiograma inconclu-
sivo, ajudando na confirmagao ou exclusao rapida do diagnodstico. Quando o exame é nor-
mal, o risco de eventos cardiacos nos meses seguintes € baixo, permitindo a alta segura

do paciente e contribuindo para a reducéo dos custos hospitalares.

Cineangiocoronariografia

A cineangiocoronariografia € considerada o método de referéncia para avaliar a
anatomia coronaria e identificar lesdes obstrutivas, sendo essencial na decisao sobre a ne-
cessidade de revascularizacao em pacientes com SCA. Quando associada a intervengao
coronaria percutanea primaria, esta indicada em casos de IAM com supra de ST ou novo
bloqueio de ramo esquerdo, idealmente realizada nas primeiras 12 horas de dor toracica,
com meta de tempo porta-baldo de até 90 minutos. Para pacientes com SCA sem supra de
ST, a abordagem invasiva com cinecoronariografia é preferida naqueles classificados como

risco intermediario ou alto.

Algoritmo para atendimento de paciente com dor toracica na sala de emergéncia

A Figura 1 apresenta um algoritmo que resume o atendimento inicial do paciente

com dor toracica na sala de emergéncia, com foco nas principais causas de origem vascu-

lar.
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Imagem 1: Algoritmo para atendimento do paciente com dor toracica
na sala de emergéncia
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Fonte: SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO, 2018.

Abordagem em grupos especiais

A avaliagao da dor toracica no ambito do Departamento de Emergéncia deve ser
conduzida de maneira abrangente, sistematica e agil. A abordagem sistémica deve consid-
erar que determinados grupos de pacientes, incluindo mulheres, idosos, diabéticos e indivi-
duos com cardiopatias, podem apresentar manifestagdes atipicas de dor precordial. Essas

manifestacbes podem nao incluir os sintomas classicos de dor no peito, braco ou
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mandibula, descritos como sensacao de aperto, pressdo ou esmagamento. Em vez disso,
esses pacientes podem relatar dor de carater atipico, como epigastrica ou dorsais, fre-
guentemente descritas como queimacgao, pontadas ou sensacao de indigestdo. Ressalta-
se que o uso do termo “dor atipica” é frequentemente interpretado de forma equivocada,
levando a suposigao de que a dor no peito de origem cardiaca possa ser descartada
nesses casos Tal interpretagdo incorreta pode resultar em atrasos diagnodsticos de
condigbes cardiacas agudas, comprometendo o progndstico do paciente.

Poucos sao os grupos que necessitam de consideragao, pois, no geral,as aborda-
gens diagnodsticas e terapéuticas seguem o0 mesmo padrao e objetivos de redugao de sin-
tomas, visando um melhor prognédstico e reducédo do risco de eventos. Cada um desses
subgrupos sera tratado em sua especificidade, destacando os aspectos em que diferem do

que ja foi descrito anteriormente.

Idosos, mulheres e diabéticos

Idosos

Em 2024, a populacao idosa no Brasil, com 60 anos ou mais, representava 15,6%
da populagao total, sendo o sexto pais com mais idosos da populagdo mundial. Isso exige
que os médicos se atualizem sobre as mudancas fisiolégicas, estruturais € hemodinamicas
relacionadas ao envelhecimento, além de utilizarem evidéncias cientificas para orientar o
manejo. Os idosos apresentam caracteristicas distintas na manifestagdo de doengas, na
resposta aos tratamentos e na ocorréncia de efeitos colaterais, além de apresentarem
maior risco de doencgas degenerativas e cardiovasculares, como a doenga arterial coronari-
ana (DAC), que é a principal causa de mortalidade nessa populagéo.

Apesar de sua alta prevaléncia, a DAC muitas vezes € subdiagnosticada devido as
diferencas nas manifestacdes clinicas em idosos, que podem incluir sintomas atipicos
como dispneia, sincope, tontura, palpitagdes, edema pulmonar, infarto e morte subita, além
e ser confundidos com outras causas de dor toracica. Além disso, idosos apresentarem
com mais frequéncia um inicio mais lento (horas em vez de segundos ou minutos), sua dor
foi menos intensa e raramente comecgou durante a atividade.

A apresentacgao clinica também varia com o sexo e idade, sendo mais sintomatica
em homens até os 65 anos e mais equilibrada entre os sexos apos essa idade. Além disso,

a presencga de comorbidade como anemia, hipertensdo, diabetes e doengas da tiredide é
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comum e podem precipitar episddios anginosos. O exame fisico tem limitagdes na de-
teccdo da DAC em idosos, pois sinais classicos podem estar ausentes ou confundidos com
outras condi¢des. Por fim, os exames laboratoriais e de imagem utilizados para diagnéstico

nao diferem dos procedimentos em outras faixas etarias.

Mulheres

Mulheres que se apresentam com dor no peito correm risco de subdiagnoéstico, e
possiveis causas cardiacas devem sempre serem consideradas. A maioria das pacientes
que procuram atendimento médico com dor toracica s&o mulheres, principalmente em
idades superiores a 65 anos. Estudos demonstraram que mulheres com isquemia moder-
ada a grave sdo mais sintomaticas que os homens. As mulheres tém menos probabilidade
de receber cuidados oportunos e apropriados. Isso pode ser explicado pelo fato de que as
mulheres tém maior probabilidade de apresentar sintomas concomitantes (por exemplo,
nausea, fadiga e falta de ar) do que os homens.

A diretriz AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR de 2021 traz que as ferra-
mentas tradicionais de pontuagao de risco e avaliagbes médicas frequentemente subesti-
mam o risco em mulheres e as classificam erroneamente como portadores de dor toracica
nao isquémica. Os estudos atuais analisaram diferengas entre os sexos na apresentacao,
fatores de risco, dados demograficos e encaminhamentos para exames nao invasivos.
Esses estudos mostraram que mulheres tinham maior prevaléncia de outros sintomas,
como palpitagbes, dor no maxilar e no pescogo, bem como dor nas costas. As mulheres
também apresentaram mais fatores de risco cardiovascular, incluindo hipertensao, hiperlipi-
demia, idade avangada, doencga arterial cerebral ou periférica, historico familiar de DAC

prematura e sedentarismo.

Diabéticos

O Diabetes Mellitus (DM) aumenta a taxa de mortalidade por sindrome coronariana
aguda (SCA). Estudos indicam que pacientes com SCA e DM, especialmente DM tipo 2,
apresentam-se mais com condi¢des sintomaticas atipicas, como isquemia crénica e aguda,
muitas vezes associadas a neuropatia autondmica. Essa neuropatia reduz a percepgao da
dor toracica, dificultando a detecgao precoce da SCA e contribuindo para maior risco de

mortalidade cardiaca.
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Foi observado que pacientes com SCA sem DM tendem a apresentar dor toracica
atipica, frequentemente iniciada no lado esquerdo ou médio do térax, embora ndo haja
diferengas significativas na localizagdo da dor entre pacientes com e sem DM. Em pa-
cientes diabéticos, a dor toracica costuma ser de intensidade baixa a moderada, devido a
neuropatia autondmica cardiaca que prejudica a transmissao dos estimulos de dor, dificul-
tando a identificagdo precoce dos sintomas de SCA e aumentando o risco de isquemia si-
lenciosa. Esses pacientes também podem apresentar sintomas associados, como su-

dorese fria e dificuldade respiratéria.

Pacientes com marcapasso, valvulas, proteses vasculares

A avaliagdo de pacientes cardiopatas pode ser um pouco mais complicada. Isso
porque algumas condig¢des alteram a forma como o coragdo se comporta eletricamente, o
que fica evidente no eletrocardiograma (ECG) de superficie. Especificamente, podem
causar alteragdes no segmentos QRS e ST, que s&o partes importantes do ECG para iden-
tificar problemas como isquemia ou infarto. Essas alteragdes podem dificultar a distingéo
entre uma dor causada por uma condi¢cao cardiaca grave e outras causas menos sérias.

Além disso, essa populacdo costuma ter uma alta prevaléncia de cardiopatia
isquémica. Isso aumenta a complexidade do diagndstico, pois os sintomas de isquemia po-
dem se sobrepor a outras causas de dor toracica, como disfungdes do préprio marcapasso,
valvopatias, pericardite, ou até causas n&o cardiacas, como problemas pulmonares ou
gastrointestinais. Por isso, na pratica clinica, € importante considerar o histérico do pa-
ciente, os achados do exame fisico, além de exames complementares, como ecocardio-
grama, testes de esfor¢o ou até exames de imagem mais avangados, para um diagndéstico

preciso.

Dor toracica em pacientes com comorbidades

Com as informacgbes da histéria e exame fisico, a presenca de outras comor-
bidades, principalmente aquelas que podem precipitar angina, devem ser consideradas. No
geral, séo situagbes que aumentam o consumo de O2 pelo miocardio, como a hipertermia
e o hipertireoidismo, que aceleram o metabolismo e, consequentemente, a demanda de O2
pelo coracdo. Além disso, condigdes que aumentam a chance de vasoespasmo, como o

uso de cocaina, também devem ser levadas em conta.
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Condigdes em que ha aumento do consumo de O2 pelo miocardio associado a va-
soespasmo coronariano podem levar a isquemia e infarto agudo do miocardio (IAM). Além
de causar IAM em pacientes jovens, tais condi¢cdes estdo associadas ao desenvolvimento

prematuro de doenca arterial coronariana (DAC)
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Aspectos Gerais da Sindrome Coronariana Aguda(SCA) em Idosos

Envelhecimento cardiovascular e vulnerabilidade ao evento isquémico

O avanco da medicina e a busca pelo bem-estar proporcionaram o aumento da ex-
pectativa de vida. Com uma populagdo cada vez mais longeva, as doengas crénicas tor-
nam-se inevitaveis. O coragao € um dos 6rgaos mais afetados pelo envelhecimento, dev-
ido a formacao de placas aterosclerdtica, alteragdes anatébmicas, vasos tortuosos, calcifi-
cacoes, doenga coronariana multiarterial e comprometimento do tronco da coronaria. Além
disso, idosos apresentam maior predisposi¢cao ao desenvolvimento de comorbidades sin-

cronicas, que agravam a condigao clinica e comprometem o prognéstico.

Fatores de risco predominantes na populacao idosa

As alteragbes fisiologicas ligadas ao envelhecimento, associadas aos fatores de
risco cardiovasculares, elevam a probabilidade de ocorréncia da sindrome coronariana
aguda ao longo da vida. O envelhecimento esta associado a diversas modificagées na es-
trutura e fungao cardiovascular, que predispdem o idoso a doenca arterial coronariana,
isquemia miocardica e a propria sindrome coronariana aguda. Entre essas alteragoes,
merecem relevancia: o aumento da rigidez da aorta e dos grandes vasos, resultante da de-
posicéo de colageno e da degradacgéo das fibras de elastina; diminuigdo da resposta ao es-

timulo beta-adrenérgica, especialmente apds os 75 anos; redu¢do da perfusdo coronari-
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ana, da frequéncia cardiaca maxima e do débito cardiaco, bem como um processo de
aterogénese.

Outros fatores que contribuem para o agravamento do risco cardiovascular nessa
populacao incluem fragilidade, presenga de multiplas comorbidades, polifarmacia, declinios
cognitivo e funcional, além de deficiéncias nutricionais. A mulher idosa também se mostrou
um fator de risco ja que podem ter maior probabilidade de ter uma insuficiéncia cardiaca

prévia quando comparado ao homem idoso.

Impacto da SCA em idosos na saude publica

Os avancgos nos métodos diagnésticos e nas abordagens terapéuticas promoveram
melhorias na sobrevida e nos resultados clinicos de pacientes diagnosticados por sin-
drome coronariana aguda. Ocorre que o crescimento continuo da populagdo idosa tem
sido acompanhado por um aumento proporcional dos eventos cardiovasculares, o que im-
pde significativa sobrecarga aos servigos de saude publica.

Ha aumento da demanda por atendimentos emergenciais, exames diagnosticos,
internagdes hospitalares e procedimentos invasivos, como a cineangiocoronariografia e a
cirurgia de revascularizagado do miocardio. A sindrome coronariana aguda € uma condi¢gao
potencialmente fatal que requer intervengao imediata e, mesmo apos a fase aguda, pode
resultar em debilitagcdes a longo prazo.

Apos o evento cardiaco, € comum o paciente necessitar de reabilitacdo, uso con-
tinuo de medicamentos, acompanhamento ambulatorial com equipe multiprofissional e, em
muitos casos, afastamento de suas atividades laborais, 0 que assume relevancia diante do
contexto socioeconémico atual, em que parcela significativa da populagao idosa continua
em atividade para complementar a renda familiar.

Como se V&, o impacto da sindrome coronariana aguda em idosos repercute dire-
tamente no sistema de saude publica, tanto em termos de recursos humanos e materiais,

guanto em custos econdmicos e organizacionais.
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Fisiopatologia da SCA no Idoso

Mecanismos de instabilidade da placa aterosclerdtica

A sindrome coronariana aguda (SCA) resulta, na maior parte das vezes, da insta-
bilidade de placas aterosclerdticas existentes nas artérias coronarias, formando de forma
subita trombos que comprometem o fluxo sanguineo do miocardio. Nos idosos, esse pro-
cesso tem caracteristicas peculiares congruentes as mudangas estruturais e inflamatérias
relativas ao envelhecimento cardiovascular.

O processo inflamatdrio crénico € um dos pilares da aterogénese e da instabilidade
da placa aterosclerotica. A ativagao continua do sistema imune, causando liberagdo de
citocinas pro-inflamatdrias, por exemplo a interleucina-6, a proteina C reativa e o fator de
necrose tumoral alfa, contribuem para a degradagdo da matriz extracelular da placa. Isto
causa fragilizagcado da estrutura desta, especialmente da fina capa fibrosa que recobre o nu-
cleo lipidico, predispondo a ruptura. Esse mecanismo é muito comum de ser visto na fi-

siopatologia da SCA em adultos.

Instabilidade da placa em idosos

Em pacientes idosos, estudos tém mostrado uma prevaléncia maior de erosao da
placa aterosclerdtica como mecanismo patogénico da SCA em idosos, quando comparado
com o mecanismo classico de ruptura. A erosao da placa envolve a desnudacédo do en-
dotélio sem a necessidade de uma ruptura evidente da capa fibrosa. Esse processo esta
menos relacionado ao acumulo lipidico e mais associado a disfungéo endotelial, menor
conteudo inflamatério focal e alteracdo da composi¢cao da matriz extracelular.

Também, o envelhecimento esta associado a senescéncia endotelial, a redugcao da
capacidade de reparo vascular e a perda da funcao protetora das células endoteliais, o que
favorece a exposi¢do da matriz subendotelial ao sangue circulante e a consequente for-
macao de trombos. Esses fatores ajudam na instabilidade insidiosa da placa ateroscle-
rética em idosos, frequentemente com manifestacdes clinicas atipicas do SCA.

Logo, enquanto a ruptura da placa altamente inflamada e com nucleo lipidico volu-
moso continua sendo um importante mecanismo da SCA, a erosao da placa tem papel de
destaque quando se fala de pacientes idosos. Essa peculiaridade tem implicacbes rele-

vantes para o diagndstico e a estratégia terapéutica nesses pacientes.
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Particularidades fisiopatologicas e fragilidade clinica

Como descrito acima, a SCA em idosos apresenta diversas peculiaridades que
diferem das observadas em pacientes mais jovens. No idoso, a resposta inflamatéria é
geralmente mais atenuada, o que pode mascarar sintomas classicos como a dor toracica
tipica da condicdo. Além disso, alteragdes na sensibilidade a dor, presenca de comor-
bidades e muitas vezes de polifarmacia, tornam o diagndstico e 0 manejo clinico mais de-
safiadores nesse perfil de pacientes.

Do ponto de vista da fisiopatologia, a aterosclerose em idosos costuma ser mais di-
fusa e calcificada, com maior envolvimento de multiplos vasos. O remodelamento vascular
€ menos eficiente e a reserva coronariana muitas vezes esta comprometida. Isso tem por
consequéncia uma menor tolerancia a isquemia e uma propensao a insuficiéncia cardiaca
aguda como apresentacao inicial da SCA. Além disso, a fungao renal reduzida e alteragdes
na farmacocinética dos medicamentos aumentam o risco de eventos adversos quando se
fala de tratamento, como sangramentos ou disfungdo hemodinamica.

Em relacao a fragilidade clinica do paciente idoso, um estado caracterizado por re-
ducdo da reserva fisioldgica e aumento da vulnerabilidade a estressores, pode-se dizer
que influencia muito no prognéstico da doenga. Idosos frageis apresentam menor capaci-
dade de se recuperar de eventos agudos, maior risco de complicagdes hospitalares e pior
desfecho funcional. Esses fatores contribuem para uma resposta muitas vezes limitada a
tratamentos padrdes, incluindo intervengdes como a angioplastia coronariana.

A presenca de fragilidade exige uma abordagem individualizada e multidisciplinar,
tendo como énfase a avaliagao do risco-beneficio de cada intervencéo, respeito as prefer-
éncias do paciente e foco nas medidas de suporte e reabilitagao.

Assim, o cuidado ao idoso com SCA deve ir além do protocolo técnico e deve in-
corporar uma visao geriatrica integral. Afinal, em muitos casos o tratamento ideal pode ndo
ser o mais agressivo, mas sim o que preserva a funcionalidade e a qualidade de vida.
Deve-se ser capaz de reconhecer os limites da biologia do envelhecimento e de adaptar

estratégias terapéuticas a complexidade individual de cada individuo.
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Apresentacgao Clinica e Diagnéstico

Apresentacgées clinicas atipicas e subdiagnéstico em idosos

A etapa inicial na analise do paciente com suspeita de SCA consiste em identificar
e classificar os sintomas apresentados, através de uma anamnese que abrange caracteris-
ticas da dor toracica como inicio, duracao, localizagao, irradiacao, fatores precipitantes e
sintomas associados. Em idosos, € fundamental manter atengao redobrada aos fatores
que podem contribuir para o subdiagnéstico, como a presenga de multiplas comorbidades,
possiveis déficits cognitivos e apresentagdes clinicas atipicas ou pouco especificas.

A SCA em idosos apresenta maior propensao de se manifestar com sintomas atipi-
cos, muitas vezes nao isquémicos, como a falta de ar, sincope ou confusao mental subita.
E outrora, manifestagdes tipicas de SCA, como dor toracica, dispneia e sudorese podem,
nesses casos, estar relacionadas a outras condi¢cdes, como insuficiéncia cardiaca descom-
pensada, doencga arterial coronariana. Sintomas como nausea e dor abdominal tendem a
ser mais frequentes em mulheres, assim como dores na mandibula, cervical ou no dorso.
Em alguns casos, os pacientes apresentam apenas fraqueza, dispneia ou até mesmo
auséncia de dor, o que € conhecido como isquemia silenciosa. Esses sinais atipicos po-
dem dificultar o reconhecimento precoce da SCA, podendo atrasar o inicio das terapias de
reperfusao e comprometer o prognaéstico clinico.

Diante disso, é essencial valorizar cuidadosamente as manifestagcdes apresen-
tadas por pacientes idosos, considerando sempre os chamados equivalentes isquémicos
no diagndstico diferencial. A dispneia é o equivalente isquémico mais frequente e, por isso,
deve sempre levantar a suspeita de SCA no contexto emergencial. Outros sinais relevantes
incluem diaforese, nauseas, vomitos, desconforto epigastrico, sincope e delirium, especial-

mente em pacientes com mais de 80 anos.

Alteragées eletrocardiograficas em idosos

ApOs a caracterizagdo da dor, € fundamental realizar o eletrocardiograma (ECG)
dentro dos primeiros 10 minutos ap6s a admissao do paciente, com o objetivo de identificar
a presenca de alteragdes que corroborem com SCA. No entanto, na populagao mais velha,
cerca de 70% dos pacientes apresentam alguma anormalidade no ECG de base. Entre es-

sas alteracbes estdo a hipertrofia do ventriculo esquerdo, disturbios no sistema de con-
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dugédo, como bloqueio do ramo direito e esquerdo, além de ritmo cardiaco como a fibrilagéo
atrial. Essa frequéncia elevada de alteracdes pré-existentes no ECG torna a interpretacao
do exame inicial mais desafiadora em idosos com suspeita de SCA, tornando indispen-

savel a comparacao com exames anteriores, quando disponiveis.

Papel dos marcadores de necrose miocardica

Para auxiliar no diagnéstico da SCA, os biomarcadores sdo de extrema importan-
cia, mas devem ser avaliados com cautela nos adultos de idade avancada. Por muito
tempo, a creatina quinase (CK) foi utilizada para auxiliar no diagnéstico da SCA. Entre-
tanto, devido a maior sensibilidade e especificidade da troponina, o uso de CK nao é mais
utilizado para diagnostico de SCA.

O uso da troponina de alta sensibilidade na avaliagado da SCA em idosos melhora a
capacidade de detectar lesao cardiaca; por outro, perde especificidade, especialmente em
idosos com doenga renal. A elevagdo minima dos niveis de troponina tem valor para prever
riscos futuros, mas ainda nao esta claro se isso justifica intervengdes que realmente mel-
horem os desfechos clinicos. Quando os niveis continuam subindo, esse padrdo pode in-
dicar que ha leséo cardiaca ativa por isquemia, o que torna o exame util nesse contexto.

Contudo, em idosos, altos niveis crénicos de troponina podem refletir alteragdes
estruturais normais do coracdo com a idade, como fibrose e aumento do ventriculo es-
querdo, sem que haja um infarto agudo. Além disso, fatores como idade, sexo, fungao re-
nal reduzida, diabetes, hipertensdo, sarcopenia e raga negra influenciam os niveis de tro-
ponina, mesmo em pessoas sem sintomas. Por isso, € crucial observar ndo apenas se o

nivel esta alto, mas como ele se comporta durante um periodo de tempo.

Diferencas entre SCA com e sem supradesnivel

A SCA pode apresentar-se de duas formas no ECG, com supradesnivelamento de
ST e sem supradesnivelamento de ST. Na SCA sem supradesnivelamento de ST é
necessario apresentar uma depressdo do segmento ST nova ou presumivelmente nova,
geralmente dindmica maior ou igual a 0,5mm em mais que duas derivagdes contiguas e/ou
inversdo da onda T maior que 1 mm em 2 ou mais derivagdes contiguas com onda R
proeminente ou relacdo R/S maior que 1 ou elevacdo transitéria do segmento ST. E impor-

tante lembrar que muitos pacientes com sindrome coronariana aguda (SCA) sem elevagao
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do segmento ST podem ter um ECG com alteracdes vagas no segmento ST ou naonda T,
ou até mesmo um ECG normal. Mesmo sem sinais claros de isquemia no exame, ndo se
pode descartar a presenca de SCA.

O infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (figura 1)
€ caracterizado por dor no peito tipica de isquemia, elevagcao persistente do segmento ST
no ECG e aumento de marcadores de necrose, como a troponina. O diagndstico exige que
a elevagao do segmento ST seja nova ou presumida, apresente pelo menos 1 mm de ele-
vagao em mais de 2 derivagdes contiguas e, para as derivagdes V2 e V3, € necessario
uma elevagédo maior ou igual a 2mm para homens maiores de 40 anos e maior ou igual a
1,5 para mulheres, independente da idade.

Condicdes como BRE, hipertrofia ventricular esquerda ou ritmo estimulado dificul-
tam a interpretacdo do ECG. Depressdes do segmento ST também podem indicar infarto,
dependendo das derivagdes envolvidas. A ecocardiografia pode ajudar na avaliagao de ca-
sos duvidosos, e, se necessario, a angiografia deve ser feita rapidamente. A troponina € o

principal exame laboratorial usado para confirmar o infarto.

Figura 1: SCA com supradesnivel de ST em parede anterior extensa e
presenca de onda T positiva.

e T
LL{L{L%M S

Fonte: CUREM, 2021.

Tratamento da SCA em Idosos

Avaliagao de risco-beneficio e limitagoes terapéuticas

O tratamento da Sindrome Coronariana Aguda (SCA) em idosos exige uma avali-

acao cuidadosa do risco-beneficio, especialmente diante das limitagdes terapéuticas lig-

29



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

adas ao envelhecimento. Com o passar dos anos, a capacidade dos 6rgaos de responder
a problemas diminui, afetando como reagem ao estresse da isquemia e a diferentes trata-
mentos. A presenga de comorbidades, como insuficiéncia renal, diabetes, doenga pulmonar
obstrutiva crénica e deméncia, interfere na escolha e na intensidade das terapias indi-
cadas. Assim, abordagens agressivas, muitas vezes eficazes em jovens, podem ser
perigosas para idosos frageis.

A fragilidade é fundamental nessa avaliagdo, aumentando o risco de problemas
como confusdo mental, quedas, perda funcional e mortalidade. A aplicagao de escalas de
fragilidade é essencial para orientar condutas individualizadas. Essas ferramentas ajudam
a identificar os diferentes niveis de fragilidade, permitindo ajustar os tratamentos para
serem mais seguros e eficazes.

Decisbes terapéuticas em idosos devem ser personalizadas, considerando o con-
texto clinico, preferéncias do paciente, prognéstico e expectativa de vida. E fundamental
que a equipe de saude avalie ndo s6 a gravidade da SCA, como também a cognicéo, ca-
pacidade funcional e apoio social. A individualizagao do tratamento, associada a aplicagao
de escalas de risco cardiovascular, oferece uma abordagem mais equilibrada entre risco e

beneficio.

Estratégias de reperfusdo: quando e como indicar

Acima dos 85 anos de idade, estudos sugerem beneficio associado das estratégias
de reperfusdo em idosos com sindrome coronariana aguda com supradesnivelamento do
segmento ST (SCACSST). A escolha entre agentes tromboliticos ou angioplastia é determi-
nada pela presenga ou auséncia de choque cardiogénico, tempo de apresentagao, e co-
morbidades. Apds a avaliagdo das variaveis citadas, os profissionais de saude muitas
vezes optam pela angioplastia, ja que a técnica se mostra eficaz em restaurar o fluxo san-
guineo coronariano, principalmente quando realizado dentro do tempo recomendado.

O tempo porta-balao se refere ao tempo entre a chegada ao hospital e a realizagao
da angioplastia primaria (ICP) e a meta estimada é de menos de 90 minutos, ja que atra-
sos além deste periodo estdo associados com o aumento da mortalidade. Dessa forma, €
recomendado o uso de tromboliticos quando n&o é possivel atingir a janela de tempo
citada.

A escolha de via de acesso deve considerar a relacédo risco-beneficio de cada

caso, considerando as caracteristicas anatdbmicas do paciente e habilidade técnica do
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profissional de saude. A via radial é considerada a mais segura e associada a menores
riscos de sangramento e outras complicagdes. Mas, em casos complexos, em que o pa-
ciente apresenta uma anatomia vascular desfavoravel, com tortuosidades e/ou calcifi-

cacgoes, se faz mais prudente o uso da via femoral.

Antiplaquetarios, anticoagulag¢ao e risco de sangramento

O tratamento para a Sindrome Coronariana Aguda (SCA) inclui o uso de anticoag-
ulantes e antiagregantes plaquetarios, no entanto, os pacientes idosos apresentam maior
risco de sangramento por conta da fragilidade vascular e de comorbidades como anemia e
insuficiéncia renal. De acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), a popu-
lagdo idosa se beneficia da dupla antiagregacao, mas € preciso considerar o risco-benefi-
cio associado.

O escore de risco para sangramento mais empregado € o HAS-BLED, cuja pontu-
acao > 3 indica maior risco de hemorragia pelo anticoagulante oral e inclui, além da faixa
etaria, variaveis como hipertensdo com pressao sistélica maior que 160 mmHg, disfuncao
renal ou hepatica, histéria de acidente vascular encefalico, sangramento, labilidade do RNI
e uso de drogas ou alcool. A SBC deixa claro que avaliar a influéncia da idade isolada-
mente no risco de sangramento gerou dados conflitantes, por isso ndo deve ser usada
para contra indicar o inicio da anticoagulagao.

Em idosos com certos fatores de risco, € necessaria a alteracdo na dosagem de
medicamentos. Por exemplo, o prasugrel € geralmente evitado ou utilizado em doses re-
duzidas em pacientes acima de 75 anos ou com peso inferior a 60 kg, ja que esta rela-
cionado a um risco aumentado de sangramento nesse grupo. Em relagdo aos anticoagu-
lantes, a enoxaparina deve ter sua dose ajustada conforme a fung¢ao renal para minimizar
complicagbes hemorragicas. Assim como as alteragbes nas dosagens, € importante re-
alizar um monitoramento dos pacientes que fazem uso dessas medicacdes, incluindo avali-

acao clinica frequente de sinais de sangramento e controle laboratorial de fungao renal.

Complicagdes e Prognodstico

Complicagées comuns da SCA no idoso

As principais complicagbes do quadro de sindrome coronariana aguda na popu-

lagdo em geral sao reinfarto, insuficiéncia cardiaca, sepse, insuficiéncia renal e doencgas
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cerebrovasculares. No contexto de internacao, o delirium foi descrito como um dos fatores
que aumentam o tempo de permanéncia hospitalar em pacientes idosos, o que gera im-
pacto econémico e social, além de elevar o risco de infeccdo hospitalar. Considerando que
a senilidade ja traz consigo doengas crdnicas pré-existentes, polifarmacia e alteragdes es-
truturais cardiovasculares, os idosos tornam-se mais suscetiveis a complicagdes e a novas
internagdes, o que impacta diretamente a mortalidade intra-hospitalar e piora o prognés-

tico.

Estratificacao de risco no paciente idoso

O GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) € um escore clinico que es-
tima a probabilidade de morte hospitalar, morte em 6 meses ou eventos isquémicos apos
uma sindrome coronariana aguda, tanto com quanto sem supradesnivel do segmento
ST.As variaveis consideradas, o modo de aplicagao, a classificacdo de risco e recomen-

dacgdes especificas para pacientes idosos estao sintetizados na Tabela 1.

Tabela 1: Escore GRACE

ASPECTO DESCRICAO

Variaveis - Idade
- Frequéncia cardiaca
- Presséo arterial sistélica
- Creatinina sérica
- Classe Killip
- Alteragbes no ECG (elevagao de ST)
- Troponina
- Parada cardiaca na apresentagao

Etapas de uso 12 Coletar dados clinicos
22 Inserir em calculadora GRACE
32 Interpretar o risco

Classificacao de risco Baixo risco: GRACE < 108
Risco intermediario: GRACE 109-140
Alto risco: GRACE > 140

Aplicagéo no idoso Considerar fragilidade, autonomia e comor-

bidades. Individualizar tratamento mesmo

em pacientes classificados como de alto
risco.

Fonte: AUTORES, 2025.
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O CRUSADE (Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress
Adverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA Guidelines) é um escore que
estima o risco de sangramento grave (major bleeding) em pacientes com SCA sem
supradesnivel do segmento ST, especialmente durante o tratamento com anticoagulantes e
antiagregantes. A Tabela 2 resume as variaveis utilizadas, os pontos de corte para classifi-

cacao de risco e recomendacdes especificas para pacientes idosos.

Tabela 2: Escore CRUSADE

ASPECTO DESCRICAO

Variaveis - Sexo (feminino)
- Insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)
- Pressao arterial sistélica
- Frequéncia cardiaca
- Hematdcrito
- Clearance de creatinina
- Histéria de diabetes mellitus
- Doenca vascular periférica

Etapas de uso 12 Coletar dados clinicos
22 Inserir dados na calculadora CRUSADE
3?2 Interpretar o risco de sangramento

Classificagao de risco - Muito baixo risco: 1-20 pontos
- Baixo risco: 21-30 pontos
- Moderado risco: 31-40 pontos
- Alto risco: 41-50 pontos
- Muito alto risco: >50 pontos

Aplicagdo no idoso - Atencgao a funcéao renal, anemia e insufi-
ciéncia cardiaca.
- Ajustar terapias: preferir doses reduzidas
de anticoagulantes e estratégias menos
agressivas.

Fonte: AUTORES, 2025.

O TIMI Risk Score (Thrombolysis In Myocardial Infarction) € um escore clinico cri-
ado para estimar o risco de eventos adversos (como morte, infarto ou necessidade de
revascularizagdo) em pacientes com sindrome coronariana aguda sem supradesnivel do
segmento ST. A estrutura do escore, a pontuacgao atribuida a cada variavel, a interpretacao

do risco e a aplicagao clinica, inclusive em idosos, estdo descritas na Tabela 3.
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Tabela 3: TIMI Risk Score

ASPECTO DESCRICAO

Variaveis (1 ponto cada) - ldade = 65 anos
- 2 3 fatores de risco coronariano
- Doencga coronariana conhecida
- Uso de AAS nos ultimos 7 dias

- 2 2 episddios de angina nas ultimas 24h

- Alteragdo do ST 2 0,5 mm no ECG
- Biomarcadores positivos (troponina ou
CK-MB)

Etapas de uso 12 Coletar dados
22 Somar pontos
32 Interpretar risco
42 Definir tratamento

Classificagao de risco - Baixo risco: 0—1 ponto (eventos ~5%)
- Risco intermediario: 2—3 pontos (~13—
20%)

- Alto risco: 4—7 pontos (~26—41%)

Aplicagéo no idoso - Idade contribui naturalmente para pontu-
acao.
- Avaliar também fragilidade, fungéo e co-
morbidades.

Fonte: AUTORES, 2025.

Estratégias de reabilitagdo e prevengao secundaria

A prevencédo secundaria apds eventos cardiovasculares € um dos pilares do manejo
de longo prazo e envolve trés frentes fundamentais: mudancgas no estilo de vida, uso de
medicacgbes especificas e controle rigoroso dos fatores de risco. Para que essas estraté-
gias sejam eficazes, é necessario um plano estruturado e continuo, especialmente quando
se trata da populagéo idosa, que frequentemente apresenta maior vulnerabilidade clinica e
social

As modificagdes no estilo de vida constituem a base da prevencao e incluem re-
comendacdes dietéticas, pratica de atividade fisica, cessagao do tabagismo e controle do
peso corporal. A dieta deve ser pobre em gordura saturada, sal e agucar, favorecendo ali-
mentos ricos em fibras, gorduras insaturadas e micronutrientes essenciais. O exercicio
fisico deve ser adaptado a capacidade funcional do paciente, com atividades seguras e

viaveis, como caminhadas leves ou exercicios supervisionados. A cessag¢ao do tabagismo
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€ imperativa, uma vez que o tabaco é um dos principais fatores de risco modificaveis. O
controle do peso, por sua vez, deve ser perseguido com metas realistas, considerando limi-
tacoes fisicas e condi¢gdes metabdlicas.

No ambito da terapia farmacoldgica, algumas classes de medicamentos se desta-
cam por seu impacto na redugao de eventos cardiovasculares. O uso continuo de aspirina
em baixa dose € amplamente indicado, sendo o clopidogrel uma opgdo complementar, es-
pecialmente nos primeiros 6 a 12 meses apos a intervengao, conforme o tipo de procedi-
mento realizado. Contudo, é essencial avaliar o risco de sangramento, principalmente em
idosos frageis. As estatinas devem ser prescritas independentemente do valor basal de
LDL, com preferéncia pelas de alta poténcia, como atorvastatina e rosuvastatina. Monitorar
a funcao hepatica e os possiveis efeitos musculares adversos é parte importante do segui-
mento seguro desses farmacos.

Os beta-bloqueadores tém papel comprovado na reducdo da mortalidade pds-in-
farto, mas seu uso exige cautela em pacientes com bradicardia, DPOC ou insuficiéncia
cardiaca descompensada. Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou
os bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA) sdo indicados especialmente
quando ha disfungao ventricular, hipertensao arterial ou diabetes mellitus. O controle rig-
oroso da presséao arterial e da glicemia deve ser parte do manejo continuo. A anticoagu-
lagdo, por sua vez, deve ser considerada em pacientes com fibrilagdo atrial coexistente,
ponderando sempre 0s riscos e beneficios.

As estratégias de reabilitacdo cardiovascular voltadas aos idosos precisam ser indi-
vidualizadas, respeitando as limitagées fisicas, cognitivas e emocionais desses pacientes.
O exercicio fisico supervisionado deve ser iniciado apenas apds avaliagdo clinica minu-
ciosa e ajustado ao nivel funcional do individuo. Atividades como caminhadas, exercicios
leves de fortalecimento muscular, alongamentos e atividades aerébicas de baixa intensi-
dade sdo recomendadas, com progressdo gradual. O objetivo é melhorar a capacidade
funcional, preservar a forca muscular e reduzir o risco de quedas, contribuindo para a au-
tonomia e qualidade de vida.

A reabilitacdo também deve contemplar a dimensao nutricional. Muitos idosos apre-
sentam quadros de desnutrigdo, sarcopenia ou disturbios metabdlicos que exigem orien-
tagdes alimentares especificas. A ingestdo adequada de proteinas, vitaminas e minerais,
bem como o controle de fatores de risco como hiperglicemia e dislipidemia, sdo essenciais
nesse contexto. A atuagao de um profissional da nutricao torna-se indispensavel para asse-

gurar a recuperacao fisica e o suporte metabdlico adequado.
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Outro componente importante da reabilitacdo € o aspecto social. O isolamento so-
cial € reconhecido como fator de risco para inatividade fisica, depressao e baixa adeséo ao
tratamento. Por isso, os programas de reabilitagcdo devem incluir medidas de integracao
social, como grupos de apoio, oficinas terapéuticas e estimulo a convivéncia comunitaria,
promovendo o bem-estar emocional e a motivagéo para o autocuidado.

A adesao ao tratamento é frequentemente um desafio entre os idosos, em razéo de
fatores como polifarmacia, declinio cognitivo e dificuldades socioeconémicas. Para supera-
los, sdo necessarias agdes educativas em saude, o envolvimento ativo de familiares e
cuidadores e a simplificacdo dos esquemas terapéuticos sempre que possivel. Essas me-
didas aumentam a compreensao do tratamento, fortalecem os vinculos de apoio e favore-
cem a continuidade dos cuidados.

A abordagem multiprofissional é essencial para o cuidado integral do idoso em re-
abilitagdo cardiovascular. Equipes compostas por médicos, enfermeiros, fisioterapeutas,
nutricionistas, psicologos, assistentes sociais e farmacéuticos possibilitam uma assisténcia
coordenada e centrada no paciente. Essa atuagao integrada permite o monitoramento efi-
caz das comorbidades, a deteccao precoce de complicagdes e o ajuste continuo das inter-

vencgdes, respeitando os objetivos de vida e as preferéncias individuais de cada paciente.
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Classificagao e Fundamentos Fisiopatolégicos

Definicao e conceitos gerais de cardiopatia congénita

As cardiopatias congénitas resultam de alteragbes estruturais ou funcionais do
coragao, frequentemente envolvendo também os grandes vasos. Essas anomalias estao
relacionadas ao desenvolvimento embrionario, especificamente entre a terceira e a décima
semana de gestagao, periodo critico para a formagado e maturagcéo das estruturas cardia-
cas.

A etiologia das cardiopatias congénitas (CC) é multifatorial, envolvendo fatores
genéticos, ambientais e epigenéticos. Entre os fatores genéticos, destacam-se aneu-
ploidias, sindromes hereditarias e mutacées pontuais. Entre os ambientais, incluem-se in-
fecgbes maternas, exposi¢cao a substancias teratogénicas e condigoes metabdlicas mater-
nas, como o diabetes mellitus descompensado. Os mecanismos epigenéticos, por sua vez,
influenciam a expresséo dos genes envolvidos na morfogénese cardiaca.

Apesar dos avangos médicos nas ultimas décadas, estudos epidemiolégicos in-
dicam que as CC continuam sendo uma das principais causas de mortalidade infantil, rep-

resentando um grande desafio para a cardiologia pediatrica.

Classificagao pratica das cardiopatias congénitas

As cardiopatias congénitas podem ser classificadas clinicamente em ciandticas e

acianoéticas.
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Cardiopatias Congénitas Aciandticas

Sao caracterizadas por comunicagcdes andémalas entre as cavidades cardiacas es-
querdas e direitas, afetando predominantemente a circulagdo pulmonar, sem comprometer,
de forma imediata, a oxigenacao arterial. Entre os principais exemplos, destacam-se as co-
municagéao interatrial (CIA), comunicacao interventricular (CIV), persisténcia do canal arte-
rial (PCA), estenose aortica leve e a estenose pulmonar leve. Caso ndo tratadas ade-
quadamente, essas condi¢des podem evoluir com hipertensdo pulmonar e insuficiéncia

cardiaca congestiva.

Cardiopatias Congénitas Ciandticas

Nas CC ciandticas, ocorre um shunt da direita para a esquerda, com passagem de
sangue venoso (pobre em oxigénio) diretamente para a circulagdo sistémica, comprome-
tendo a oxigenagéo tecidual, resultando em cianose visivel. Os principais exemplos in-
cluem a Tetralogia de Fallot, Transposi¢cao das Grandes Artérias (TGA), Atresia Tricuspide,
Anomalia de Ebstein. Essas cardiopatias exigem intervengdes cirurgicas complexas e pre-
coces, a fim de evitar complicagdes como policitemia, abscessos cerebrais e eventos trom-

boembodlicos.

Les6es Obstrutivas

Além das comunicacdes andmalas entre as circulagdes pulmonar e sistémica, as
CC também podem ser classificadas conforme a presenga de lesdes obstrutivas, que difi-
cultam o fluxo sanguineo sem, necessariamente, causar cianose inicial, como observado
na estenose aortica (estreitamento da valvula aodrtica, dificultando a ejecdo do ventriculo
esquerdo), coarctagdo da aorta (estreitamento segmentar da aorta, geralmente na porgao
pos-ductal, ocasionando hipertensao nos membros superiores e hipotenséo nos inferiores),
estenose pulmonar (obstrucao do fluxo de saida do ventriculo direito, com risco de evoluir
para insuficiéncia cardiaca direita). Essas condigdes podem levar a hipertrofia ventricular
compensatdria e em casos mais graves, requerem corregdes cirurgicas ou intervencgoes

percutaneas precoces.
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Classificagao fisiopatologica

A compreensao da fisiopatologia permite analisar a dindmica hemodinadmica das

CC, com base no padrao do fluxo sanguineo alterado.

Defeitos com Shunt Esquerda a Direita

Caracterizam-se por comunicagao entre as cavidades esquerdas e direitas do
coragao, levando ao aumento do fluxo sanguineo pulmonar. Os impactos cardiacos séo a
sobrecarga volumétrica do ventriculo direito e a maior demanda energética para acomodar
o volume excedente. Os riscos associados sdo a hipertensao pulmonar e a insuficiéncia
cardiaca congestiva. Os exemplos tipicos sdo a comunicagao Interatrial (CIA), comuni-

cagao Interventricular (CIV), persisténcia do Canal Arterial (PCA)

Defeitos com Shunt Direita a Esquerda

Permitem a entrada de sangue venoso na circulagdo sistémica, resultando em
hipdxia tecidual. A manifestacéo clinica predominante é a cianose. As consequéncias fisi-
olégicas sdo a hipoxemia crbnica, com estimulo a produgdo de glébulos vermelhos
(policitemia secundaria) e o aumento da viscosidade sanguinea, predispondo a eventos
trombadticos. Os exemplos caracteristicos sdo a tetralogia de Fallot e a transposi¢cao das
Grandes Artérias (TGA)

Apresentacgao Clinica e Sinais de Alerta

Quadro clinico tipico em recém-nascidos e lactentes

As cardiopatias congénitas representam as anomalias cardiacas mais comuns do
periodo neonatal, sendo responsaveis por significativa morbimortalidade entre recém-
nascidos e lactentes. Estas alteragdes estruturais variam a apresentacédo clinica da enfer-
midade, onde a mesma varia conforme a complexidade e afectacdo cardiaca, dependendo
do: defeito estrutural congénito, fechamento do canal arterial ou a diminuigdo do débito

sistémico.
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A apresentacao clinica se manifesta muitas vezes apds o nascimento e € impor-
tante ressaltar que as cardiopatias congénitas que se apresentam no periodo neonatal
geralmente sdo graves e necessitam de tratamento precoce. Como abordado anterior-
mente, a apresentacdo clinica da enfermidade esta delimitada pelo grau de afectagao
cardiaca, por onde o paciente pode cursar de forma assintomatica ou ter sintomatologia
importante, fazendo com que o profissional atente-se aos sintomas e sinais apresentados
pelo paciente.

Em cardiopatia congénita ciandtica, se subclassifica segundo sua afectacdo, seja
em obstrutiva com shunt de direita a esquerda, conexdes ventriculo arteriais ou tetralogia
de fallot (ventriculo unico). Desta maneira os pacientes cursam com cianose generalizada
ou localizada em membros inferiores, taquicardia, sudorese, fadiga, taquipneia.

Por outro lado, em cardiopatias congénitas aciandticas, se contemplam patologias
gue nao cursam com cianoses, dentre elas: ducto arterioso patente, comunicagao intera-
trial, comunicacao interventricular. Os pacientes podem cursar desde assintomaticos até

sintomas como fadiga, taquipneia e dificuldade de ganho ponderal.

Avaliagao semioldgica direcionada

A andlise semioldgica € uma ferramenta essencial para detecgdo de cardiopatias
congénitas nos primeiros meses de vida, diminuindo assim a morbimortalidade pediatrica,
e é importante avaliar sinais de alertas para sua investigacao precoce. Em neonatos pode-
mos observar cianose localizada na lingua e em membros, fadiga durante as mamadas, ir-
ritagdo sem consolo e apresentam dificuldade em ganhar peso ponderal. Em lactentes e
criangas é importante avaliar se ha fadiga durante alguma atividade fisica, se durante o ex-
ercicio apresenta cianose e sincope.

Para uma avaliagdo minuciosa em consultério, € importante considerar as pos-
siveis etiologias para cardiopatias congénitas ciandticas e aciandticas, onde fatores genéti-
cos e ambientais possuem influéncia no desenvolvimento da patologia. Desta maneira in-
terroga-se antecedentes perinatais, sintomas e sinais. Deve-se indagar sobre patologias
maternas como diabetes, fenilcetonuria, lupus eritematoso, HIV, além disso, questionar so-
bre o uso de medicamentos e drogas ilicitas.

Sobre sinais e sintomas, deve-se questionar sobre inicio de aparicdo dos mesmos,

se o0 paciente apresenta dispneia, taquipneia, cianose, sudorese excessiva, além dos sin-
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tomas relacionados ao aparato cardiaco, avaliar se o paciente apresenta cansaco exces-
sivo durante as mamadas, irritagdo ou dificuldade de ganhar peso.

No exame fisico é importante avaliar pulsos, presencga precordio hiperdinamico. Na
auscultagao é importante avaliar arritmias, sopro cardiaco, hiperfonese da 22 bulha no foco

pulmonar. Na palpacao € importante buscar presenca de hepatomegalia.

Diagnéstico e Exames Complementares

Triagem neonatal com oximetria de pulso (teste do coragdozinho)

A triagem neonatal com oximetria de pulso, também conhecida como teste do
coragaozinho, € um exame realizado na maternidade com o objetivo de rastrear cardiopa-
tias congénitas criticas. As cardiopatias congénitas criticas sao patologias existentes desde
0 nascimento, que exigem intervengcédo para o seu tratamento antes do primeiro ano de
vida do paciente.

O teste do coracgaozinho (figura 1) é realizado através da oximetria de pulso em to-
dos os recém nascidos com idade gestacional superior a 34 semanas. Durante o exame
sera observado a saturagao de oxigénio do paciente na mao direita (pré ductal) e em qual-
quer um dos pés (pos ductal) e essas medidas podem ser realizadas simultaneamente ou
de forma consecutiva. Com isso, € de extrema importancia a realizagdo dessa triagem

neonatal entre 24 e 48 horas de vida do paciente, antes da alta hospitalar.

Figura 1: Teste do coragaozinho

Fonte: SBP, 2012.

Analise do resultado e seguimento

Serao considerados resultados dentro da normalidade aqueles com a saturacéo per-
iférica maior ou igual a 95% nas duas medidas com diferenca inferior a 3% entre a méao di-

reita e o pé avaliado. Se ocorrer um resultado fora do preconizado, devera ocorrer um novo
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teste apds 1 hora e se permanecer com a alteragdo um ecocardiograma deve ser realizado
em no maximo 24 horas para elucidagao do caso e identificacdo da cardiopatia, como

demonstrado na figura 2.

Figura 2: Analise do teste do corag&ozinho

TESTE DO CORACAOZINHO

Aferir a oximetria de pulso na mao direita (M5D)
e em um dos pés (MI), entre 24 e 48 horas de vida
(recém-nascidos com IG=35 semanas, assintomaticas)

'

Sp0; entre 90 e 94% ou S5p0: 2 95% e
# entre MSD e MMI = 4% # entre MSD e MM = 3%

}

l— Repetir o teste apds 1 hora —l

S5p0; entre 90 e 94% ou # 5p0;295%e
entre MSD e MMI = 4% # entre MSD e MMI = 3%

!

l— Repetir o teste apds 1 hora —l

— Sp0. < 89%

— Sp0, s 89%

| | Sp0; entre 90 e 94% ou # 5p0:295% e mili]
s entre MSD e MMI > 4% # entre MSD e MMI < 3%
TESTE POSITIVO
|, | Realizar avaliacao neonatal e cardiologica TESTE NEGATIVO il
completa (exame clinico e ecocardiograma) Seguimento neonatal de rotina
Nao dar alta até esclarecimento diagnastico!

Fonte: SBP, 2022.

Papel do ecocardiograma e ultrassonografia

Nos casos de resultados anormais no teste do coracdozinho, deve-se realizar o
ecocardiograma transtoracico imediatamente para confirmagéao, classificagcdo anatémica-
funcional, planejamento terapéutico e monitoramento clinico do paciente. O ecocardio-
grama pos natal apresenta alta acuracia na detecgdo de cardiopatias congénitas (CC),
sendo assim, o exame de escolha na suspeita de patologias cardiacas no neonato.

O ecocardiograma permite a visualizagdo detalhada das estruturas cardiacas, in-
cluindo septos, valvulas e grandes vasos, além de avaliar o fluxo sanguineo e a fungao
ventricular; dessa forma, torna-se possivel a identificagdo de defeitos septais, estenoses

valvares, anomalias das grandes artérias, shunts (esquerda-direita, direita-esquerda), ob-
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strugdes de fluxo e outras malformacdes estruturais. Além disso, o ecocardiograma auxilia
na avaliagdo de condi¢des funcionais, como insuficiéncia cardiaca e hipertensao pulmonar.
Todavia, em neonatos instaveis, ventilados ou de baixo peso, a qualidade da imagem pode
ser limitada. Nestes casos, pode ser necessaria a complementagdo com ressonancia
cardiaca ou angiotomografia para melhor esclarecimento do caso, como demonstrado no

fluxograma 1.
Fluxograma 1: Condutas apds realizagao do teste do coragaozinho

'Nascimento |
. J

Realizar Teste do Coracaozinho (24-48h)
| v J

irLDximetria Normal - Alta e Seguimentn}
2 v .

Oximetria Alterada » Ecocardiograma Transtoracico
v

[Confirmada CC = Encaminhamento imediato |
- J

MNao confirmada - Investigacdo complementar

Fonte: autores, 2025.

O exame ultrassonografico pré-natal e o ecocardiograma fetal sdo propostos como
exames de rotina no pré natal, para uma melhor triagem fetal. O exame consiste na visual-
izacao das camaras cardiacas (4CV), além da analise dos grandes vasos e arco aértico,
no segundo trimestre da gestagao, entre 18 e 20 semanas. Esses exames de imagem aux-
iliam na identificagdo precoce de fetos sob risco de sindromes genéticas e malformacdes
congénitas.
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Exames complementares de imagem e laboratoriais

Como exames complementares € possivel a solicitagdo de eletrocardiograma (aux-
iliar na identificacdo de sobrecarga de camaras cardiacas e disturbios do ritmo), a radio-
grafia de térax (avalia a dimensao cardiaca, contornos das camaras, e vascularizagao pul-
monar) e exames genéticos (sugeridos na suspeita de sindromes genéticas associadas a

cardiopatias congénitas).

Abordagem Terapéutica e Seguimento

Tratamento das cardiopatias aciandticas
Comunicacgé&o Interatrial (CIA):

Apesar de muitas serem assintomaticas na infancia, defeitos nao tratados que ap-
resentam shunt esquerda-direita significativo podem levar a sobrecarga do coragao direito,
arritmias e hipertensado pulmonar. O fechamento percutadneo é indicado para defeitos com
favoraveis caracteristicas anatdmicas, como a auséncia de hipertensao pulmonar e a pre-
senga de margens adequadas.

Dispositivos como o Amplatzer® Septal Occluder e 0 Gore® Cardioform® ASD Oc-
cluder sdo bastante utilizados. A abordagem transcateter permite evitar a circulagao extra-
corporea, resultando em menor tempo de internagéo e recuperagado mais rapida.

Complicagdes potenciais incluem embolizacdo do dispositivo, arritmias e infeccao.
E recomendado o uso de terapia antiplaquetaria por pelo menos 6 meses ap6s a realiza-

¢ao do procedimento

Comunicacgé&o interventricular (CIV):

A CIV varia de pequenos defeitos assintomaticos a grandes defeitos que podem
levar a insuficiéncia cardiaca. O tratamento é baseado no tamanho do defeito e se ha sin-
tomas. Defeitos pequenos podem ser apenas monitorados, enquanto defeitos maiores po-
dem necessitar de intervengcbes como o fechamento percutaneo ou cirurgia.

O fechamento percutaneo tem se mostrado eficaz, principalmente em criangas

com defeitos adequados para dispositivos de oclusio. A selecdo do método de fechamento
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deve considerar a anatomia do defeito, o peso do paciente e a presenga de outras

condi¢bes cardiacas.

Persisténcia do Canal Arterial:

Em neonatos prematuros, a PCA pode ser tratada inicialmente com medicamentos
como ibuprofeno ou indometacina. Se a tentativa de fechamento medicamentosa nao for
bem-sucedida ou em casos sintomaticos, a intervengéo percutanea ou cirurgica pode ser
uma opgao necessaria.

O fechamento percutédneo € uma forma eficaz, principalmente em pacientes com
anatomia favoravel. A selecdo do método de fechamento deve considerar a anatomia do

paciente e o tamanho do canal para uma melhor abordagem terapéutica.

Estenose aortica Leve:

Na maioria dos casos de Estenose Adrtica Leve, a condigao é assintomatica e nao
requer nenhuma intervengao imediata. Deve ser feito um acompanhamento regular para
monitorar a progressao da doenca. Caso haja uma progressao para estenose moderada
ou grave, intervengdes como valvoplastia ou cirurgia devem ser consideradas.

A deciséo de intervencéo deve ser baseada na gravidade dos sintomas, no grau de

estenose e na presencga de outras condi¢des cardiacas.

Estenose Pulmonar Leve:

A estenose pulmonar leve ndo tem impacto significativo na hemodinamica, os pa-
cientes geralmente sdo assintomaticos e ndo necessitam de tratamento imediato.

O acompanhamento regular é essencial para monitorar a progressédo da condigao.
Se houver uma piora para estenose moderada ou grave, procedimentos como valvoplastia

podem ser indicados, considerando o grau de estenose e a presenga de sintomas.

Tratamento cardiopatias cianodticas

Tetralogia de Fallot (T4F)

O tratamento definitivo da tetralogia de Fallot é cirurgico e deve ser planejado com

base na gravidade da obstrugdo a via de saida do ventriculo direito e na ocorréncia de
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crises hipoxicas. Em recém-nascidos com hipoxemia significativa, € indicada a adminis-
tracdo de prostaglandina E1, com o objetivo de manter o canal arterial patente e assim,
garantir um fluxo pulmonar minimo necessario a oxigenag¢ao. Em lactentes com anatomia
cardiaca complexa ou de baixo peso ao nascimento, pode-se optar por uma cirurgia palia-
tiva inicial, geralmente com a realizagdo da derivagao sistémico-pulmonar modificada de
Blalock-Taussig.

A correcdo completa da cardiopatia, idealmente realizada entre o terceiro e o sexto
més de vida, consiste no fechamento da comunicacao interventricular e na desobstrucéo
da via de saida do ventriculo direito. Em casos de estenose significativa, frequentemente é
necessaria a ampliagdo do infundibulo com um patch transanular. Apds a cirurgia corretiva,
o acompanhamento a longo prazo deve incluir avaliagdo periédica com exames de im-
agem, como a ressonancia magneética cardiaca, além de eletrocardiograma, para monitorar
possiveis complicagdes, incluindo disfungao ventricular direita, regurgitagao pulmonar e ar-

ritmias ventriculares.

Transposicdo de grandes artérias (TGA):

Nos neonatos com transposi¢cado das grandes artérias, o manejo inicial exige a ad-
ministragdo imediata de prostaglandina E1 para manter a permeabilidade do canal arterial,
frente a cianose intensa. Quando o septo interatrial é restritivo, deve-se realizar uma sep-
tostomia atrial com balao (procedimento de Rashkind), a fim de promover uma mistura ad-
equada entre os circuitos sistémico e pulmonar, otimizando a oxigenagéo.

A correcao cirurgica definitiva, por meio da operagdo de Jatene (switch arterial),
deve ser realizada preferencialmente até o 14° dia de vida. O procedimento envolve a
transposig¢ao das grandes artérias para sua posi¢cdo anatdmica correta, além do reimplante
das artérias coronarias no novo tronco da aorta. Por isso, € fundamental o conhecimento
detalhado da anatomia coronariana antes da cirurgia, uma vez que variagdes podem im-

pactar diretamente a viabilidade técnica e o prognodstico pds-operatorio.

Atresia Tricuspide

O tratamento da atresia tricuspide inicia-se com estabilizagdo hemodinamica e

manutengao do canal arterial por meio da infusdo de prostaglandina E1. Em casos de re-
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stricao ao fluxo interatrial, € indicada a septostomia atrial para assegurar comunicagao ad-
equada entre as camaras cardiacas.

A corregcédo é realizada por meio de um tratamento cirurgico em trés fases. A
primeira, ainda nas primeiras semanas de vida, envolve a criacdo de uma derivagao
sistémico-pulmonar, como a Blalock-Taussig modificada, para assegurar fluxo pulmonar
adequado. A segunda fase ocorre entre os 4 e 6 meses de vida e consiste na operagao de
Glenn, que conecta a veia cava superior a artéria pulmonar, reduzindo a sobrecarga do
ventriculo unico. Finalmente, entre os 2 e 4 anos de idade, realiza-se a operagao de
Fontan, que completa a fisiologia univentricular ao conectar a veia cava inferior direta-
mente a artéria pulmonar. O sucesso dessa estratégia depende da fungao ventricular, das

pressdes pulmonares e da auséncia de anomalias anatdbmicas adicionais significativas.

Anomalia de Ebstein

A abordagem inicial da anomalia de Ebstein, especialmente em neonatos com in-
suficiéncia cardiaca grave ou cianose importante, inclui o uso de prostaglandina E1 para
manter o fluxo pulmonar. Suporte ventilatorio, inotropicos e manejo cuidadoso da fungao
ventricular direita podem ser necessarios, dependendo da gravidade da disfuncao
cardiaca.

O tratamento cirurgico visa, sempre que possivel, a reparagao da valva tricuspide,
sendo a técnica de Cone a mais utilizada atualmente por permitir a preservagao da valva
nativa e uma anatomia funcionalmente mais préoxima do normal. Em casos de comprometi-
mento significativo do ventriculo direito, pode ser necessaria a substituicdo valvar ou até
mesmo uma abordagem univentricular, como a cirurgia de Fontan. A presenca de arritmias
€ comum e exige avaliagao eletrofisioldgica detalhada, podendo ser indicado o implante de
marcapasso ou a ablacao por radiofrequéncia, a depender do tipo de arritmia e da resposta

clinica ao tratamento medicamentoso.
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Fundamentos e Fisiopatologia do Tromboembolismo Venoso (TEV)

Conceitos basicos e definicées

O tromboembolismo venoso (TEV) constitui uma condigdo vascular de relevante
importancia clinica que engloba a Trombose Venosa Profunda (TVP) e a Embolia Pulmonar
(EP). ATVP é a formagao de trombo em grandes veias, geralmente encontradas como co-
autor: extremidades inferiores. O agravamento da TVP pode resultar em EP, que ocorre
quando um coagulo formado habitualmente em veias profundas se desprende, se desloca
pelo leito venoso, alcanga o coragdo e é ejetado na circulagdo pulmonar. A embolia
provoca obstrucado das artérias pulmonares, prejudicando a troca gasosa. Os sintomas sao
diretamente impactados pelo grau e pela localizagao da obstru¢ao, podendo variar de disp-
neia e taquipneia a colapso cardiovascular e morte subita. Além disso, o TEV ¢é a terceira
causa mais frequente de sindrome cardiovascular aguda no mundo, com potencial risco de
vida, podendo levar a complicagdes graves e fatais se nao tratado adequadamente.

A trombose venosa profunda geralmente se desenvolve em casos de estase san-
guinea, que pode ocorrer apos um longo periodo de imobilizagdo, como em leitos hospita-
lares ou apOs cirurgias massivas, durante o periodo de recuperagao, ou em pacientes com
patologias cardiacas e pulmonares. O curso clinico e a gravidade da doenga podem variar,
dependendo da area onde o trombo esta localizado. Além disso, a sindrome clinica € de-

terminada pela resposta hemodinamica do paciente. A Embolia Pulmonar pode ser classifi-
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cada como macica, submacica ou ndo maciga, com a gravidade da obstru¢do influen-

ciando o nivel de danos ao funcionamento respiratorio e hemodinamico.

Fisiopatologia da formagao do trombo

A formacéo do trombo no sistema venoso é um processo multifatorial, mas que de-
pende de trés componentes principais, conhecidos como a triade de Virchow: estase do
fluxo sanguineo, lesdo do endotélio e estados de hipercoagulabilidade. A estase do fluxo
sanguineo, ou o fluxo reduzido de sangue, é um fator importante na formagéao do trombo.
Esse fluxo reduzido pode ser causado por diversas condi¢cdes, como imobilizac&do prolon-
gada, cirurgias grandes, insuficiéncia cardiaca congestiva e pds-trauma. Quando o sangue
nao consegue fluir adequadamente, as plaquetas tém mais tempo para se acumular nas
areas de estase, facilitando a ativagao da cascata de coagulagéo.

Outro fator importante na formacédo do trombo é a lesdo endotelial. O endotélio
vascular saudavel tem propriedades anticoagulantes, responsaveis por inibir a agregagao
plaquetaria, a formagéo de plaquetas e a coagulagédo. Quando o endotélio é danificado, de-
vido a trauma, cirurgia ou inflamagéao, substancias pré-coagulantes, como colageno e fi-
bronectina, sdo expostas, facilitando a adesédo das plaquetas e iniciando a coagulagdo. A
principal parte desse processo envolve a atividade do fator von Willebrand, que interage
com as plaquetas através do receptor GPIb-IX-V nas plaguetas expostas a area danificada.

A hipercoagulabilidade é a terceira condigao essencial para o desenvolvimento do
trombo. Nesse estado, o sangue torna-se mais propenso a formagao de trombos, devido a
mutagdes genéticas, como o Fator V de Leiden, ou estados adquiridos, como o0 uso de
contraceptivos hormonais, cancer, sindrome nefrética e doencas inflamatérias crénicas.
Esses fatores aumentam a concentragcao de proteinas pré-coagulantes no sangue, como

fibrinogénio e fator VIII, criando um ambiente favoravel ao crescimento do trombo.

Alteragbes da hemostasia e ativagdo da cascata de coagulagéo

A cascata de coagulagdo € o mecanismo central na formagdo do trombo. Ela
comega com a ativagado da via extrinseca da coagulacdo, desencadeada pelo fator tecid-
ual. Quando ocorre uma lesao no vaso sanguineo, o fator tecidual é exposto a circulagao,
interagindo com um ativador, como o fator VII, formando um complexo denominado TF-

Vlla. Este complexo age no fator X da via comum, promovendo a conversao da protrom-
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bina em trombina. A trombina desempenha um papel fundamental na conversao do fib-
rinogénio em fibrina, formando uma rede fibrinosa que estabiliza o trombo.

Além disso, a via intrinseca é ativada pela exposi¢do do sangue a superficies neg-
ativamente carregadas, como o colageno exposto na lesdo endotelial. O fator Xll inicia
uma cascata de enzimas que ativam os cofatores Xl e IX, que, por sua vez, ativam o fator
X. A ativagao do fator X, onde as vias extrinseca e intrinseca se encontram, € uma etapa
critica para a formacéo e estabilizagdo do trombo. A trombina gera fibrina, ativa plaquetas e
amplifica a coagulagado. Simultaneamente, a trombina ativa a proteina C, que, ao se con-
verter em sua forma ativa, chamada proteina C ativada, inativa os fatores Va e Vllla e inibe

a coagulagao.

Consequéncias cardiovasculares agudas do TEP

A Embolia Pulmonar € uma das complicagdes mais graves do TEV, sendo poten-
cialmente fatal. Quando os trombos se desprendem das veias profundas, eles podem se
alojar nas artérias pulmonares, reduzindo a perfusdo pulmonar e comprometendo a troca
de oxigénio. A hipoxia dos tecidos pulmonares estimula o organismo, produzindo respostas
como taquipneia, liberacdo de catecolaminas e broncoconstricio.

A hipertensao pulmonar aguda é uma consequéncia predominante do TEP. Como
a obstrugao nas artérias pulmonares aumenta a resisténcia vascular pulmonar, o ventriculo
direito é sobrecarregado. Para bombear o sangue contra a resisténcia aumentada, o ven-
triculo direito se dilata. Com o tempo, essa sobrecarga pode resultar em insuficiéncia
cardiaca do ventriculo direito. A ativacdo do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
(SRAA), juntamente com a vasoconstricdo mediada por mediadores inflamatérios como en-
dotelina-1 e tromboxano A2, agrava a hipertensao pulmonar e aumenta a carga de trabalho
sobre o ventriculo direito

Em casos de TEP macico, a oclusdo de varias artérias pulmonares pode levar a
choque cardiogénico e faléncia do ventriculo direito, resultando em queda acentuada da
pressdao e comprometendo a perfusdao dos 6rgaos essenciais. Isso pode rapidamente
evoluir para faléncia multissistémica, caso ndo haja tratamento imediato. A hipdxia e a infla-
macgao associadas ao TEP também podem causar edema pulmonar, agravando a dis-

funcao pulmonar e intensificando o quadro.

53



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

Avaliacao Clinica e Diagnéstico do Tromboembolismo Pulmonar

Quadro clinico e apresentagéo inicial

Os sinais e sintomas para identificar o TEP, na maioria das vezes, séo inespecifi-
cos o0 que pode gerar subdiagnostico para a patologia. A investigagao de tromboembolia é
essencial em pacientes que apresentam dor no peito, dispneia, taquipneia, edema unilat-
eral em membro inferior, taquicardia, especialmente quando nao ha histdérico conhecido de
doengas cardiacas ou pulmonares. Dessa forma, o achado clinico que sempre deve levan-
tar suspeitas para TEP ¢é a dispneia subita.

Por se tratar de uma condigao clinica com manifestacdes inespecificas, o TEP rep-
resenta um desafio diagndstico significativo. Diante dessa limitagdo, tornou-se impre-
scindivel o desenvolvimento de estratégias complementares que auxiliem na identificagcao
precisa da doencga. Assim, ao longo dos anos, foram estabelecidos protocolos que combi-
nam a utilizagdo de exames de imagem com a aplicagéo de escores clinicos padronizados,
0s quais permitem estimar a probabilidade pré-teste de TEP. Alguns dos escores mais uti-
lizados sao: escore de Wells e escore de Genebra modificado. Essa abordagem integrada
tem como objetivo orientar a conduta diagndstica de forma mais segura e eficaz, mini-
mizando tanto os riscos associados a procedimentos invasivos desnecessarios quanto os

casos de subdiagndéstico.

Escore de WELLS

Um dos escores mais utilizados para determinar a probabilidade pré-teste de em-
bolia pulmonar aguda. O escore de Wells combina fatores de risco do desenvolvimento da
doenca com parametros clinicos néo invasivos. O escore € composto por sete variaveis,
sendo que cada uma delas recebe uma pontuagao especifica, como pode ser observado

na tabela da Figura 1.
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Figura 1 - Escore de Wells

TVP ou EP prévios +15
Frequéncia cardiaca > 100/min +15
Cirurgia recente ou imobilizagao +15
Sinais clinicos de TVP +3
Diagnéstico alternativo menos provavel que EP +3
Hemoptise +1
Cancer +1
Baixa probabilidade Dal
Intermediaria probabilidade 2ab
Alta probabilidade 27

Fonte: Martins H S, Santos R, Arnaud F et al, 2016.

Exames complementares essenciais

Os exames complementares sao extremamente relevantes para o diagndstico
definitivo do TEP. Um dos primeiros exames que pode ser realizado € o nivel sérico de D-
dimero. Esse marcador nao é especifico para TEP, uma vez que se elevado, ele pode rep-
resentar outras situagdes clinicas como infecgées ou lesdes. A principal utilidade do D-
dimero nesse contexto é descartar a presenca da condigdo em pacientes cuja probabili-
dade clinica pré-teste foi considerada baixa. Isso ocorre devido ao seu elevado valor predi-
tivo negativo, que pode atingir até 99,5%. Por essa razado esse exame é frequentemente
solicitado na pratica clinica. Exames como a radiografia de térax e o eletrocardiograma nao
s&o conclusivos para o diagnostico de tromboembolismo pulmonar (TEP), mas podem
fornecer informacgdes uteis sobre diagndsticos diferenciais e a gravidade do quadro. A ga-
sometria arterial, a troponina e o BNP também nao confirmam o diagndstico, mas servem
como marcadores de risco para a mortalidade.

O eletrocardiograma apresenta um achado especifico em menos de 10% dos ca-
sos de tromboembolismo pulmonar, caracterizado pelo padrao “S1Q3T3”, que consiste em
uma onda S profunda na derivagao D1, presenca de onda Q em D3 e inversdo daonda T

também em D3, como ilustrado na Figura 2.
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Figura 2 - Padrao S1T3Q3 no eletrocardiograma
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Fonte: Islamoglu M S et al., 2021.

Exames de imagem:

Exames de imagem sao imprescindiveis para o diagnostico de TEP. A angioto-
mografia (angio TC) de térax é o exame de escolha para pacientes que estdo estaveis e
possuem intermediaria ou alta probabilidade de ter TEP pelos escores pré-teste. Diversas
pesquisas tém mostrado antigoTC espiral apresenta alta sensibilidade e especificidade.
Além disso, a precisdo desse exame foi ainda mais aprimorada com o desenvolvimento
dos tomografos espirais de multidetectores, possibilitando avaliar as artérias pulmonares
segmentares e subsegmentares. Em muitos centros médicos, a TC espiral passou a ser a
técnica preferencial para o diagnéstico do TEP.

A cintilografia de ventilagao-perfusao (V/Q) é outro exame de imagem que pode ser
utilizado, entretanto apresenta como limitagao principal um alto numero de casos em que
os resultados nao sao definitivos. Ademais, no Brasil, esse recurso € limitado pela pouca
disponibilidade do exame nos servigos médicos.

A arteriografia pulmonar é considerada o padrao-ouro de diagndstico de trom-
boembolismo pulmonar, principalmente por proporcionar uma visdo espacial, o que permite
avaliar diretamente o sistema arterial pulmonar. Todavia, esse exame € invasivo com riscos
de complicagbes cardiacas e pulmonares em torno de 5%, além de uma taxa de mortali-
dade de 0,3%. Por essa razao, a arteriografia se torna um exame pouco utilizado. A ultra-
ssonografia com Doppler dos membros inferiores pode identificar a trombose venosa pro-

funda (TVP), uma condic¢ao frequentemente associada ao TEP.
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Estratificacao de risco inicial (PESI, sPESI, ESC)

Os escores PESI, sPESI e ESC sao importantes para a pratica clinica por esti-
marem a chance de mortalidade dos pacientes com TEP em 30 dias, ou seja, sao escores
de progndstico com estratificagdo de risco entre os pacientes. O escore PESI, composto
por 11 variaveis, classifica os pacientes em cinco categorias de risco, enquanto o sPESI é
uma versao simplificada que os agrupa em duas faixas. Ambos demonstram boa acuracia
na previsdo da mortalidade. As diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), at-
ualizadas em 2019, recomendam o uso combinado desses escores com dados clinicos e
laboratoriais para uma avaliagdo mais completa.

O uso apropriado desses escores contribui para orientar a conduta terapéutica,
possibilitando a identificacao de pacientes com baixo risco, candidatos ao tratamento am-
bulatorial, e daqueles com maior risco, que demandam monitoramento e cuidados em am-

biente hospitalar especializado.

Manejo Terapéutico da Trombose Venosa Profunda

Anticoagulacédo: escolha do agente

O tratamento do tromboembolismo venoso deve ser iniciado quando ha alto nivel
de suspeicao clinica ou no diagnéstico. Os anticoagulantes sdo os principais medicamen-
tos de escolha para tal quadro, visando reduzir a mortalidade, morbidade e a recorréncia
da sindrome pos trombética. O tratamento pode iniciar com anticoagulantes orais diretos
(DOACs) ou anticoagulacado parenteral inicial com heparina de baixo peso molecular
(HBPM) ou heparina nao fracionada (HNF), seguida de anticoagulagao oral ou anticoagu-
lagdo parenteral sobreposta com Varfarina até o INR se sobrepor a 2,0 em duas ocasides
com intervalo de 24 horas.

A anticoagulacédo parenteral de escolha, geralmente € iniciada com a HBPM, to-
davia, se necessario interromper imediatamente a anticoagulagao, é preferivel o uso da
heparina ndo fracionada HNF. Esse tratamento € padrao em pacientes que apresentam
quadro de cancer ativo associado a TVP, sendo associado a uma menor taxa de sangra-
mento grave em comparagao a varfarina. Todavia, pode aumentar os casos de sangra-

mento ndo grave clinicamente relevante. A terapia com heparina percutanea demonstra
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uma pior taxa de adesao e descontinuacdo prematura do tratamento em comparagao com
as DOACs e a Varfarina.

A anticoagulagéo oral com apixabana ou rivaroxabana € preferivel em detrimento a
anticoagulacado parenteral em geral, exceto em pacientes com neoplasia ativa, isso foi
aferido devido as DOACs poderem ser utilizadas na auséncia de anticoagulagao parenteral
inicial e possuirem menores indices de sangramento grave, hemorragia intracraniana e
sangramento fatal. Ademais, essa classe possui uma baixa laténcia, farmacocinética pre-
visivel, evitando monitoramento laboratorial e ajustes da dosagem de rotina. O ideal € ini-
ciar com uma dose mais elevada, denominada dose de ataque e diminui-la ao longo do
tratamento para uma dose de manutengao, contribuindo para os mesmo resultados da ter-
apia parenteral. E necessario estudar as comorbidades do paciente, os efeitos adversos e
o custo antes de inferir qual DOACs utilizar em cada caso especifico.

Por fim, a anticoagulagao parenteral sobreposta a Varfarina, antagonista da vitam-
ina K, € recomendada em pacientes que possuem dificuldade financeira para aderir ao
tratamento com os anticoagulantes orais. Além disso, aqueles que apresentam a sindrome
do anticorpo antifosfolipide apresentam melhores resultados na mortalidade e na taxa de

eventos tromboembdlicos, sendo esta a melhor opgéo de tratamento.

Anticoagulantes e Insuficiéncia Renal Crénica (IRC)

A IRC é uma doenga que dificulta 0 manejo do tratamento do paciente com TVP.
Além de aumentar o risco de recorréncia da TVP devido a disfungcdo endotelial, hiper
reatividade plaquetaria, aumento na formacao de fibrina e diminuicdo da atividade fibri-
nolitica pode gerar aumento do risco de hemorragia devido a agregacao plaquetaria defi-
ciente, principalmente nos pacientes que possuem IRC moderada a grave.

Aqueles que possuem ambas patologias, classificado como IRC moderado a grave
(TFG entre 15 a 59 mL/min), se beneficiam do uso da HNF endovenosa, seguida de varfa-
rina. Os DOACs e a HBPM podem ser prescritos com cautela, em dose minimamente ajus-
tada, monitoramento continuo dos niveis de anti-Xa. Ja aqueles pacientes com IRC leve
(TFG entre 30 a 80 mL/min) podem utilizar a DOACs como meio de tratamento seguro e

eficaz.

58



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

Outras Terapias Agudas: baseada em cateter e filtro de veia cava inferior

A terapia baseada em cateter pode ser realizada através da administracao de fibri-
noliticos, aspiracdo ou maceragao dos trombos por cateter com ou sem a utilizagdo do
stent. Essa terapia nao mostrou-se eficiente na redugcao da frequéncia de sindrome pos-
trombdticas e nem diferenca significativa no quesito de sangramento grave, sendo signi-
ficativamente maior o risco de sangramento grave. Sendo assim, essa terapia é reservada
para pacientes selecionados com sintomas graves, ameaga da perda do membro afetado
ou pacientes com baixo risco de sangramento, sendo necessario um ambiente especial-
izado e preparado para a realizagcao desse procedimento.

A terapia com filtro de veia cava inferior (VCI) é preconizada para aqueles pa-
cientes que possuem TVP proximal, contraindicagéo a anticoagulagdo e aqueles com em-
bolia pulmonar apesar da anticoagulagao. Os pacientes que realizaram a insercao do filtro
de VCI possuem maior chance de embolia pulmonar quando comparado com aqueles que
nao receberam o filtro no primeiro més apds a TVP, ademais, o risco de TVP também é
maior nos pacientes que receberam o esse tratamento em comparagao aqueles que néao o
receberam apos o primeiro ano da TVP. Dessa forma, € necessaria a implementagao do
anticoagulante, visto que, caso ndo combinado, o filtro de VCI deve ser removido. As com-
plicagdes deste tratamento ao longo tempo aumentam, sendo elas: fratura do suporte
(fragmentagao do suporte do filtro), embolizagdo, migragao, inclinagao, perfuragao da VCI

e estruturas circundantes, além de trombose.

Manejo Ambulatorial

O tratamento ambulatorial € preconizado para aquelas pacientes que possuem
melhor estabilidade clinica, comorbidades controladas, TVP bem delimitada, passivel de
tratamento em ambiente domiciliar, auséncia de cancer ativo, auséncia de TVP altamente
sintomatica. Este tratamento é preconizado com o uso das DOACs, principalmente em pa-
cientes que possuem condigdes socioecondmicas para manter o uso desses medicamen-
tos, além daqueles que possuem bom suporte domiciliar sintomas controlaveis.

Deve escolher a DOACs especifica de acordo com caracteristicas clinicas de cada pa-
cientes, podendo ser: Rivaroxabana 15mg, duas vezes ao dia por 21 dias, seguido de ri-
varoxabana 20mg uma vez ao dia. Outro esquema preconizado é a Apixabana 10mg, duas

vezes ao dia por sete dias, seguido de apixabana 5mg, duas vezes ao dia. A Varfarina
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pode ser utilizada em combinagdo com a anticoagulagcéo parenteral injetavel até que o INR

do paciente estabilize entre 2 a 3.

Tratamento Crénico

O objetivo da prevengao secundaria, que ocorre apods trés a seis meses do trata-
mento agudo, é prevenir uma nova ocorréncia de TVP. Todavia, esse tratamento deve ser
bem direcionado para que o risco de sangramento seja menor em relagdo ao risco da
recorréncia de TVP e, compense 0 uso da terapia de anticoagulagdo por tempo indetermi-
nado. A utilizagdo de apixabana, rivaroxabana e dabigatrano € comum na terapia de longa
duragao. Essas se destacam em relagdo a aspirina em dose baixa utilizada por longo

periodo.

Situagoes Clinicas Especiais e Impactos Cardiovasculares Associados

Tromboembolismo em pacientes com comorbidades graves

A TEV em pacientes oncoldgicos requer condutas especificas, devido ao risco ele-
vado de eventos trombdticos. Pacientes com cancer possuem um risco 4,1 vezes maior de
tromboembolismo venoso comparado com individuos n&o oncoldgicos. Tal estatistica pode
ser comprovada devido ao aumento de eventos inflamatérios derivados do tumor, que fa-
vorece diretamente para a ativagdo da cascata de coagulac&o. Além disso, muitos desses
pacientes fazem uso de medicamentos pro-trombaéticos, como corticoides, quimioterapicos
e hormonioterapia, aumentando ainda mais a propensao a formagao de coagulos.

A principal conduta frente ao tratamento da TEV em pacientes com cancer é a
base de anticoagulacdo. Ademais, a escolha da medicagédo deve-se pautar em caracteristi-
cas especificas, como o tipo do tumor, local, fungdo hepatica e fungcado renal do paciente.
Nesse contexto, as heparinas de baixo peso molecular (HBPM), como a enoxaparina vem
sendo amplamente utilizadas como primeira escolha no manejo desse grupo de pacientes,
visto possuir menor risco de sangramento comparado a outros anticoagulantes, como por
exemplo, a varfarina. Entretanto, estudos recentes mostram que a HBPM vem perdendo
espaco gradualmente para os anticoagulantes de acao direta sobre os fatores Xa ou fator
I, como a apixabana, rivaroxabana. Tais medicamentos apresentam como vantagem sua

forma de administracido oral e o fato de n&o requerer o monitoramento de sua atividade.
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Porém, seu uso deve ser evitado em pacientes neoplasias gastrointestinais, devido ao
maior risco de sangramento comparado a HBPM.

No contexto das medidas profilaticas para tromboembolismo venoso (TEV) em pa-
cientes com céancer, a profilaxia farmacolégica é formalmente recomendada durante inter-
nacdes hospitalares, porém nao deve ser iniciada de forma rotineira em pacientes ambula-
toriais. Nesses casos, é fundamental a estratificacido do risco trombdético por meio do es-
core de Khorana, que é amplamente validado para pacientes com neoplasia ativa. O es-
core de Khorana avalia caracteristicas clinicas e laboratoriais do paciente antes do inicio
da quimioterapia, atribuindo uma pontuagéo a cada fator de risco identificado. Os critérios
considerados envolvem o local do cancer, onde neoplasias de muito alto risco, como as de
estdmago e pancreas, recebem 2 pontos, enquanto as de alto risco, como pulmao, linfoma,
neoplasias ginecoldgicas, de bexiga ou testiculo, recebem 1 ponto. Além disso, a con-
tagem de plaquetas antes da quimioterapia igual ou superior a 350 x 10%/L confere 1 ponto,
assim como hemoglobina inferior a 10 g/dL ou o uso de fatores estimuladores da er-
itropoiese. A contagem de leucécitos antes da quimioterapia superior a 11 x 109/L também
atribui 1 ponto, assim como o indice de massa corporal (IMC) igual ou superior a 35 kg/m?2.
A soma desses fatores define a pontuagéo final do escore. Quando a pontuagao do escore
de Khorana é igual ou superior a 2, o paciente € considerado de alto risco para eventos
tromboembdlicos venosos, sendo recomendado considerar a profilaxia farmacolégica com
heparinas de baixo peso molecular (HBPM) ou anticoagulantes orais diretos, levando em
conta o perfil clinico do paciente e o risco de sangramento. A Imagem 3 apresenta, de

forma esquematica, os componentes e respectivas pontuacdes do escore de Khorana.

Imagem 3 - Escore de Khorana para Estratificacao do Risco de Trombose
Venosa em Pacientes com Céancer

Site of cancer

Very high risk (stomach, pancreas) 2
High risk (lung, lymphoma, gynecological, bladder, or testicular) 1
Prechemotherapy platelet count =350 x 10°L 1
Prechemotherapy hemoglobin level <100 g/1. 1
or use of red cell growth factors
Prechemotherapy leukocyte count >11 x 1071 1
Body Mass Index =35 kg/m’ 1

Fonte: MULDER F.I. et al., 2019.
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Quanto a profilaxia individualizadas, pacientes com mieloma multiplo tratados com
talidomida ou lenalidomida e/ou dexametasona devem receber profilaxia com acido acetil-

salicilico com HBPM para aqueles de baixo risco ou HBPM para os de alto risco.

Tromboembolismo em pacientes gestantes

A abordagem do tromboembolismo venoso (TEV) em pacientes gestantes exige
atencgao especial devido as alteracgdes fisioldgicas inerentes a gravidez e aos riscos signi-
ficativos para mae e feto. Entre os fatores de risco, destacam-se a idade materna, espe-
cialmente acima de 35 anos, a obesidade e o histérico familiar de TEV, os quais aumentam
a probabilidade de eventos trombodticos durante a gestagado, demandando vigilancia cuida-
dosa.

O diagnéstico do TEV na gestacdo apresenta desafios, pois sintomas comuns,
como edema e dor em membros inferiores, podem ser atribuidos a propria gravidez, dificul-
tando a diferenciagéo clinica. Para confirmacgao diagnéstica da trombose venosa profunda
(TVP), o exame de escolha é o ecodoppler colorido dos sistemas venosos superficiais e
profundos. Nos casos em que ha suspeita de embolia pulmonar, as opgdes diagndsticas in-
cluem a cintilografia de ventilagdo/perfusao e a angiotomografia helicoidal, sendo esta ul-
tima preferida por sua maior rapidez e precisao.

Quanto a prevencéao, recomenda-se fortemente a pratica regular de atividade fisica
e a elevacao dos membros inferiores, estratégias fundamentais para melhorar a drenagem
venosa e reduzir a estase sanguinea, fatores criticos na prevengao do TEV gestacional.

O tratamento inicial do TEV em gestantes pode incluir o uso de meias elasticas de
compressao, além da orientagdo para evitar o ortostatismo prolongado e incentivar a
deambulacdo. O manejo farmacoldgico baseia-se no uso de heparinas, com predilecao
pela heparina de baixo peso molecular (HBPM), especialmente a enoxaparina, pela sua
eficacia e perfil de seguranca. A varfarina é contraindicada entre a 6% e a 122 semana de
gestacao devido ao risco de embriopatia fetal, além de poder causar malformagdes no sis-
tema nervoso central em qualquer fase da gravidez. Tanto a HBPM quanto a heparina nao
fracionada (HNF) devem ser suspensas com antecedéncia de 24 horas antes do parto para

minimizar riscos hemorragicos.
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TEP submacigo e tromboembolismo crénico

O tromboembolismo pulmonar submacico é caracterizado como uma forma inter-
mediaria da doencga, ja que nao possui instabilidade hemodinamica, mantendo o nivel
pressorico estavel. Entretanto, os pacientes possuem uma disfungédo importante no ven-
triculo direito e/ou lesdo miocardica causada pelo émbolo pulmonar. Os sinais clinicos da
patologia incluem dispneia de inicio subito, taquicardia, dor toracica e, em alguns casos,
hipéxia moderada, refletindo a sobrecarga do VD frente a obstrugao parcial do leito vascu-
lar pulmonar. A longo prazo, forma-se a caracterizagao de um tromboembolismo crénico,
causando como pior consequéncia a hipertensdo pulmonar tromboembdlica crénica,
condicdo caracterizada por obstrugdo vascular persistente, aumento da resisténcia pul-
monar e, consequentemente, sobrecarga cronica do ventriculo direito.

A hipertensdo pulmonar tromboembdlica crénica apresenta piora dos sintomas se
comparado ao TEP submacico, pois apresenta dispneia progressiva aos esforgos, cansaco
cronico, intolerancia ao exercicio e sinais de insuficiéncia cardiaca direita, como edema
periférico, turgéncia jugular e hepatomegalia. Diferente das demais formas de hipertensao
pulmonar, a hipertensao pulmonar tromboembdlica crénica (HPTEC) apresenta uma carac-
teristica bastante relevante: a possibilidade de cura por meio da tromboendarterectomia
pulmonar. Por isso, a principal meta no manejo da doenga deve ser a analise da viabilidade
de tratamento cirurgico do paciente em um centro especializado em HPTEC.

Para os pacientes que estdo inviaveis a realizagdo do procedimento cirurgico, o
tratamento envolve a realizagdo da angioplastia pulmonar com baldo, promovendo pressao
suficiente para desfazer a rede de fibrina e/ou desloca-la radialmente, produzindo uma
melhora do fluxo sanguineo local e um aumento no didmetro do vaso tratado, levando a re-
ducao da RVP. Além disso, no caso da APB nao ser completamente sucedida para nor-
malizar a presséo do paciente, o tratamento farmacoldgico com riociguate estaria ento in-

dicado, sendo uma alternativa na diminuigdo da resisténcia vascular periférica.
Tromboembolismo paradoxal e forame oval patente (FOP)

O tromboembolismo paradoxal e o forame oval patente (FOP) estdo intimamente
ligados, ja que ocorre devido a um trombo venoso que atinge a circulagao arterial sem pas-

sar pelos pulmdes, que normalmente impediria a passagem. Essa defeito pode decorrer do

forame oval patente, que é caracterizado como uma comunicagdo anormal entre os atrios
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direito e esquerdo do coragao. Dessa forma, € proporcionado um aumento transitorio da
pressao no atrio direito, levando essa comunicagéo a permissdo da passagem de émbolos
do lado venoso para o lado arterial do coragao, constituindo o chamado shunt direita-es-
querda caracteristico do tromboembolismo paradoxal.

Nesse contexto, quando o émbolo atinge o cérebro, pode causar um acidente vas-
cular cerebral isquémico (AVCI), principalmente em pacientes jovens sem causas
aparentes. Para esses grupos de pacientes, uma das causas mais comuns € o FOP. O re-
conhecimento desta associagao permite ndo apenas a explicacdo do evento neuroldgico,
mas também a prevengao secundaria eficaz por meio de fechamento do FOP ou anticoag-
ulacdo em casos selecionados.

Para chegar o diagnéstico, uma alternativa € o ecocardiograma com contraste,
sendo o principal exame utilizado para diagnosticar forame oval patente (FOP), especial-
mente em casos suspeitos de tromboembolismo paradoxal, como ocorre em pacientes
jovens com acidente vascular cerebral (AVC) isquémico criptogénico. O exame pode ser
realizado de duas formas: por via transtoracica (ETT) ou transesofagica (ETE), sendo esta
ultima mais sensivel e especifica. O ETE é considerado o padrao-ouro para o diagndstico
do FOP, pois permite uma visualizagao direta do septo interatrial e a deteccado de alter-
acdes associadas, como aneurisma do septo interatrial, que aumentam o risco de embolia
paradoxal. J& o ecocardiograma transtoracico com contraste (ETT), embora menos sen-
sivel, pode ser util como exame inicial, especialmente em pacientes que nao toleram a via
transesofagica. A quantidade de microbolhas que chega ao atrio esquerdo pode ser classi-
ficada em grau leve, moderado ou intenso, o que também ajuda a estratificar o risco clinico
do paciente. Um grande numero de microbolhas sugere um shunt significativo e um risco

potencialmente maior de eventos embdlicos.
Seguimento Pos-evento e Prevencao Secundaria
Monitoramento clinico e laboratorial

O monitoramento clinico e laboratorial em pacientes pds ocorréncia de TEV é fun-
damental para garantir a seguranga e eficacia do tratamento proposto, minimizando os
danos ao paciente. Na TVP, espera-se melhora do edema e calor local, além da dor em

regiao de membros inferiores. Ja na TEP, é esperado melhora das queixas de dispneia e

dor toracica, além do aumento da saturacdo do oxigénio.
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No que se refere ao manejo laboratorial, a andlise varia de acordo com o trata-
mento proposto. Aos pacientes submetidos ao uso da varfarina, é necessario o controle rig-
oroso do INR, devendo ser mantido na faixa de 2,0 e 3,0. Tal fato deve-se a uma média
que visa manter o sangue nem pouco coagulado, o que pode aumentar a recorréncia dos
eventos trombdticos, e nem muito coagulado, que pode resultar no aumento dos riscos de
sangramentos. Ademais, quanto aos pacientes que fazem uso dos anticoagulantes orais,
como a rivaroxabana, ndo existem exames especificos de rotina, devido a segurancga far-
macocinética dos medicamentos. Porém, torna-se imprescindivel a monitorizagédo da
fungdo renal e hepatica dos pacientes, por serem vias de excregdo e metabolizagao
desses medicamentos. Ja nos pacientes em uso de heparina nao fracionada, o controle é
feito por meio do TTPa (tempo de tromboplastina parcial ativado), que deve ser mantido
dentro de uma faixa terapéutica predefinida, conforme protocolo institucional. Para aqueles
em uso de heparina de baixo peso molecular, como enoxaparina, geralmente ndo ha ne-
cessidade de monitoramento laboratorial rotineiro, exceto em situagdes especiais, como in-
suficiéncia renal, extremos de peso corporal, gestagédo ou alto risco de sangramento, nos

quais pode ser indicada a dosagem da atividade anti-Xa.

Prevencao de complicagées tardias

Pacientes que tiveram TEP podem cursar com consequéncias da doencga por
meses ou anos. Entre os principais sintomas estéo: dispneia, dor no peito, fadiga e de-
sconforto ao realizar exercicio fisico, mesmo sem trombos visiveis em exames de imagem.
Ademais, relatam sintomas psicolégicos, como ansiedade e disturbios do sono, que con-
tribuem para a perda de motivagcao no cotidiano. Esses sintomas e limitagbes funcionais
podem ser melhorados com um programa de reabilitacdo que inclua exercicios fisicos.

O manejo da embolia pulmonar & guiado por diretrizes como o American College of
Chest Physicians, a American Society for Hematology e a European Society of Cardiology.
Sendo em 2014, que diretrizes europeias internacionais passaram a incluir a possibilidade
de tratamento prolongado para a profilaxia do tromboembolismo venoso. No contexto do
tratamento anticoagulante a longo prazo, todas as diretrizes recomendam a realizagao de
reavaliacdes clinicas periddicas, verificando risco de recorréncia da embolia pulmonar, do
risco de sangramento, das interacbes medicamentosas, da funcdo renal e da adeséo ao

tratamento.
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Prevencao secundaria e profilaxia prolongada

A prevencgao secundaria do TEV visa evitar a recorréncia de trombose venosa apoés
o primeiro episédio de TVP ou EP. O tratamento continuo com anticoagulantes é funda-
mental nessa estratégia. Medicamentos como heparina de baixo peso molecular (exemplo,
enoxaparina), anticoagulantes orais diretos (DOACs), como rivaroxabana, apixabano e
dabigatrano, e, em situagbes especificas, a warfarina, sdo comuns no tratamento do TEV.
Os DOACs sao frequentemente preferidos devido a facilidade de administragdo, menores
exigéncias de monitoramento e eficacia na prevencao de eventos tromboembdlicos. No en-
tanto, a escolha do anticoagulante deve ser individualizada, considerando fatores como a
gravidade da trombose, as comorbidades subjacentes e o risco de sangramento.

A duragao do tratamento anticoagulante depende da causa do tromboembolismo
venoso. Em casos de TEP, tratamentos temporarios de 3 a 6 meses sao realizados quando
o fator desencadeante € temporario, como cirurgias ou imobilizagado prolongada. A antico-
agulacédo a longo prazo € recomendada por 3 meses, exceto em casos de trombose
venosa nos membros superiores, que pode durar 12 meses ou, em algumas situagdes, por
tempo indeterminado, especialmente se houver alto risco de recorréncia. Para pacientes
com fatores de risco continuos, como histérico de cancer, sindrome nefrética ou trom-
bofilia, é indicada profilaxia prolongada.

Além disso, medidas preventivas, como o uso de meias elasticas de compressao,
sao eficazes na prevengao de condigdes crénicas, como a sindrome poés-trombdética, que
pode ocorrer apos um episodio de TVP. Alteragdes no estilo de vida, como cessac¢ao do
tabagismo, pratica regular de exercicios e controle do peso, também s&o essenciais tanto
para a preven¢ao quanto para o tratamento do TEV. Pacientes com comorbidades que rep-
resentam fatores de risco continuos para trombose, como insuficiéncia cardiaca ou cancer,
devem ser tratados com anticoagulantes por um periodo mais longo e monitorados de
forma rigorosa.

A monitorizagdo continua do paciente, com check-ups regulares e acompan-
hamento da farmacoterapia, é crucial para garantir a eficacia da profilaxia e minimizar os
riscos associados ao tratamento anticoagulante prolongado. A abordagem deve ser individ-
ualizada, com base nas caracteristicas de cada paciente, para otimizar a prevencao se-

cundaria e a profilaxia a longo prazo.
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Tipos de AVC e Critérios Diagnésticos
Classificagdo do AVC: isquémico e hemorragico

O acidente vascular cerebral (AVC) é uma lesédo neuroldgica aguda decorrente de
isquemia ou hemorragia, associada a multiplas comorbidades. Em ambos os tipos de AVC,
seja isquémico ou hemorragico, a demanda do sistema nervoso central (SNC) ndo € corre-
spondida, ocasionando a lesdo e morte do tecido cerebral. No AVC isquémico, a insuficién-
cia metabdlica ocorre devido a redugéao do fluxo sanguineo cerebral (FSC), causada por
uma oclusdo vascular ou hipoperfusao sistémica. Enquanto, no hemorragico, essa insufi-
ciéncia decorre da ruptura de vasos sanguineos e posteriormente extravasamento de
sangue.

O AVC isquémico pode ser diferenciado nas suas diferentes causas, como
aterotrombdéticos, cardioembdlicos, lacunares, hemodinamicos e venosos. O aterotrom-
bdtico ocorre quando ha a obstrugao da luz de artérias intra e extracranianas, decorrentes
de um trombo originado de uma placa aterosclerdtica, seja porque a placa fragmentou, ou
pelo surgimento de um trombo sobreposto a esta. O diagndstico é realizado quando encon-
tram-se outras estenoses em diferentes sitios, devido a aterosclerose. Existem, também,
os infartos de zonas limitrofes, que sdo bem menos comuns e ocasionados por mecanis-
mos hemodinamicos.

O AVC hemorragico representa 10% dos casos e tem uma mortalidade de 30% a

50% no primeiro més do evento. Os principais locais de etiologia s&o nas pequenas
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artérias e arteriolas, devido a hipertensao. Existem diversas causas para esse tipo de AVC,
como angiopatia amiléide, aneurismas, malformacdes arteriovenosas, disturbios da coagu-
lagdo, uso de anticoagulantes e também o uso de antiagregantes plaquetarias de forma

cronica (por exemplo, o uso de aspirina utilizada na prevengao de eventos isquémicos).

Fatores de risco

Os fatores de risco do AVC podem ser classificados em modificaveis e ndo modi-
ficaveis. Dentre os ndo modificaveis, podemos citar sexo, fatores genéticos, idade e local-
izacdo. O sexo masculino € o mais acometido até os 85 anos, porém, apds essa idade, as
mulheres sdo mais acometidas por apresentarem maior expectativa de vida - o AVC
isquémico em mulheres possui inicio mais tardio. Ademais, homens tendem a se destacar
em alguns fatores de risco modificaveis, como a hipertensdo, o que se inverte apds a
quinta década de vida, devido a menopausa. Em relagdo a raga e localizagdo, negros e
hispanicos tem mais chances de apresentarem AVC.

Quanto aos fatores de risco modificaveis, elenca-se hipertensao arterial sistémica
(HAS), diabetes mellitus (DM), fibrilagao atrial (FA), tabagismo e dislipidemias. No mundo,
30% das pessoas sao afetadas pela HAS. Assim, esse fator de risco se destaca como um
dos mais comuns. Além disso, quanto mais alta a pressdo, maior o risco de um AVC
isquémico. A FA aumenta de duas a cinco vezes o risco, € tem maior incidéncia em mul-
heres. A DM, dislipidemia e obesidade vem aumentando na nossa sociedade e apresentam
ampla relacao entre si, sendo contribuintes da sindrome metabdlicae ambos aumentam a
chance de AVC. O tabagismo contribui para o aumento da agregacao plaquetaria, a con-
centragao de fibrinogénio sérico e formagao de carboxihemoglobina, assim sendo um fator

de risco importante.

Diagnéstico clinico: sinais neurolégicos focais e janela terapéutica

O diagndstico clinico pode ser realizado através dos sinais e sintomas apresenta-
dos pelo paciente. Dentre eles, podemos citar: fraqueza dos membros inferiores ou superi-
ores, confusdo mental, alteragbes cognitivas, dificuldades para falar, compreender, engolir,
enxergar (com um ou ambos os olhos) e caminhar; disturbios auditivos, tontura, perda de
equilibrio e/ou coordenagao motora, cefaleia intensa sem causa aparente e rebaixamento

ou perda do nivel de consciéncia. O comprometimento cognitivo geralmente afeta fungdes
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como memoria, atengao, linguagem, calculo, orientagdo no tempo e no espaco, fungdes
executivas, além de poder incluir negligéncia, apraxia e agnosia. Apés AVC, uma das prin-
cipais manifestagdes € a disartria, o que interfere de maneira negativa na socializagéo.

Existem, também, escalas para facilitar e agilizar o processo de identificagao.
Alguns estudos avaliaram a eficacia dos acrénimos utilizados para identificar sinais de aci-
dente vascular cerebral (AVC), como o FAST (Face, Arm, Speech, Time) e o BE FAST (Bal-
ance, Eyes, Face, Arm, Speech, Time). Embora o BE FAST tenha demonstrado maior sen-
sibilidade ao incluir sintomas adicionais, como disturbios de equilibrio e visdo, os resulta-
dos nao evidenciaram uma melhora significativa nas taxas de detecgao de AVC. Esse es-
tudo sugere fortemente que o aumento da complexidade do BE FAST, apesar de potencial-
mente ampliar o reconhecimento clinico, pode reduzir a retengdo dos sintomas pelos
profissionais e, consequentemente, prejudicar a identificagao precoce do AVC.

A janela terapéutica auxilia na definigdo do tratamento do AVC isquémico. Esse
tratamento envolve, além de medidas conservadoras, como o monitoramento da evolugao
clinica e o suporte hemodindmico e respiratério, a trombdlise intravenosa com alteplase
durante a fase aguda, respeitando uma janela terapéutica restrita apos o inicio dos sinais e
sintomas. Essa janela foi inicialmente definida como até trés horas, mas, posteriormente,
foi estendida para quatro horas e meia, com base em evidéncias clinicas. As diretrizes do
Sistema Unico de Saude (SUS) também adotam esse intervalo, reconhecendo o periodo
de até quatro horas e meia como fase aguda, e recomendando a administragcao de al-

teplase dentro desse tempo .

Escalas Neurolégicas e Exames de Imagem

A avaliagao neurolégica sistematica em pacientes acometidos por AVC é crucial
para o diagndstico preciso, estratificacdo prognostica, escolha terapéutica e monitoramento
da evolucgéo clinica. Dentre as ferramentas mais utilizadas esta a Escala NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale), que mensura objetivamente o déficit neurolégico em pa-
cientes com AVC isquémico agudo. A escala contempla aspectos como nivel de conscién-
cia, resposta motora e sensitiva, fala, campo visual e coordenacéo.

Ja em relagao a avaliagao por imagem, esta desempenha papel central no manejo
do acidente vascular cerebral, especialmente nos casos isquémicos agudos. O escore AS-
PECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score - Tabela 1) € uma ferramenta radiolégica

aplicada a tomografia computadorizada (TC) de cranio sem contraste, com o objetivo de
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quantificar precocemente a extensao do infarto no territério da artéria cerebral média, como

demonstrado na Tabela 2.

Tabela 1 - Escore ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score)

Pontuagéo Sigla Regiao Avaliada Localizagao Anatomica
1 ponto C Caudado Nucleo caudado
1 ponto L Lentiforme Putédmen e globo palido (nucleo
lentiforme)
1 ponto IC Capsula interna Fibras motoras e sensitivas
1 ponto I insula Cértex da insula
1 ponto (Talamo)* Nucleo talamico Regiao diencefalica medial (*incluso

em algumas versdes)

1 ponto M1 Cértex frontal anterior Territorio da artéria cerebral média
(ACM)

1 ponto M2 Cortex frontal médio —

1 ponto M3 Cortex frontal posterior —

1 ponto M4 Cortex parietal anterior —

1 ponto M5 Cortex parietal posterior —

1 ponto M6 Cortex temporal e occipital —

Fonte: Adaptado de CHU, Y. et al. 2022.

Tabela 2 - Interpretagcao Escore ASPECTS

Pontuacéao Total (0-10) Interpretacao Clinica
10 Sem sinais de isquemia precoce
6-9 Isquemia leve a moderada
0-5 Isquemia extensa (pior progndstico)

Fonte: CHU, Y et al: 2022.
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Nas hemorragias subaracnéides (HSA), a Escala de Fisher Modificada, explicitada
na Tabela 3, € amplamente utilizada para avaliar a extensdo do sangramento visivel na to-
mografia computadorizada de cranio. Essa escala aprimora a versao original ao considerar
nao apenas o volume de sangue nas cisternas basais, mas também a presenga de hemor-
ragia intraventricular, o que a torna mais precisa na predi¢do do risco de vasoespasmo

cerebral e de isquemia secundaria.

Tabela 3 - Escala de Fisher Modificada
Grau TC de Cranio Sangue Risco de vasoespasmo
intraventricular

0 Sem hemorragia subarac- Nao Nenhum
noidea (HSA)

1 HSA difusa ou localizada, Nao Baixo

espessura <1 mm

2 HSA espessa > 1 mm ou Nao Moderado
coagulos
3 HSA difusa ou espessa, Sim Alto

espessura qualquer

4 HSA espessa ou coagulo Sim Muito Alto

+ sangue intraventricular

Fonte: WANG, Y et al: 2023.

Aplicacado da Escala de AVC do NIHSS

A escala é aplicada em intervalos regulares durante a internacédo, especialmente
nas primeiras 24 a 72 horas. Mudancas rapidas no escore podem indicar complicagdes,
como transformagdo hemorragica ou edema cerebral. Diversos estudos correlacionam es-
cores elevados com piores desfechos funcionais e maior risco de morte.

A NIHSS, evidenciada na Tabela 4, é composta por 15 itens, cada um projetado
para avaliar uma fungédo neuroldgica especifica. A sua interpretagdo é guiada conforme
demonstrado na Tabela 5.
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Tabela 4 - Escala NIHSS

Pontuagao

0-3

0—4 (cada)

0—4 (cada)

0-2

0-2

Critério
0 = alerta; 1 = sonolento; 2 = dificil de des-
pertar; 3 = coma
0 = ambas corretas; 1 = uma correta; 2 =

ambas incorretas

0 = ambos corretos; 1 = um correto; 2 =

ambos incorretos
0 = normal; 1 = paralisia parcial; 2 = paral-
isia total
0 = normal; 1 = perda parcial; 2 = hemi-
anopsia; 3 = cegueira cortical
0 = normal; 1 = leve; 2 = parcial; 3 = com-
pleta

Avalia for¢a de cada brago separadamente

Avalia forca de cada perna separadamente

0 = ausente; 1 = um membro; 2 = dois
membros
0 = normal; 1 = reduzida; 2 = perda total
0 = normal; 1 = leve a moderada; 2 = sev-
era; 3 = mutismo/incompreensivel
0 = normal; 1 = leve; 2 = severa/inin-
teligivel

0 = normal; 1 = parcial; 2 = severa

Fonte: Adaptado de AMARAL; FERNANDES. 2023.
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Tabela 5 - Interpretacao escala de NIHSS

Pontuacgao Total (NIHSS) Interpretagao Clinica
0 Sem AVC
1-4 AVC menor
5-15 AVC moderado
16— 20 AVC moderado a grave
21-42 AVC grave

Fonte: Adaptado de AMARAL; FERNANDES. 2023.

A NIHSS é essencial na triagem de pacientes com suspeita de AVC, pois permite
identificar precocemente a gravidade do quadro, orientando decisdes terapéuticas, como a
indicagao de trombdlise endovenosa (rt-PA), geralmente recomendada para scores entre 4
e 25. Sua aplicagao contribui para decisdes clinicas mais seguras e rapidas, avaliagado do
prognoéstico e monitoramento da evolugao clinica e sua padronizacgao e facil aplicabilidade

a consolidam como padrao ouro em contextos hospitalares e de pesquisa.
Uso da Escala de Cincinnati no atendimento pré-hospitalar

A Escala de Cincinnati para Pré-Triagem de Acidente Vascular Cerebral (Cincinnati
Prehospital Stroke Scale — CPSS) é uma ferramenta rapida, de facil aplicagdo e ampla-
mente empregada por profissionais de emergéncia, no cenario pré-hospitalar, para a identi-

ficagdo precoce de pacientes com suspeita de acidente vascular cerebral (AVC):

Tabela 6 - Escala de Cincinnati Prehospital Stroke Scale — CPSS

Item Procedimento Normal Anormal (Sugestivo de
AVC)
1. Assime- Pedir para sorrir ou Movimento Um lado n&o se move bem
tria facial mostrar os dentes simétrico

2. Fraqueza Pedir para levantaram- Ambos se man- Um bracgo cai ou n&o levanta
no brago  bos os bragos com olhos  tém elevados
fechados

3. Alteragcao Pedir para repetiruma  Fala clara, sem Fala arrastada, palavras er-
na fala frase simples (ex: “O erros radas ou incompreensivel
céu é azul”)

Fonte: Adaptado de BASER, Y. et al. 2024.
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Tabela 7 - Interpretacao da escala Cincinnati Prehospital Stroke Scale — CPSS

Pontuacgao (ltens Interpretacao Clinica Conduta Recomendada
Alterados)
0 Improvavel AVC (nao exclui) Avaliacao adicional conforme sin-
tomas
1 Possivel AVC Transporte ao hospital; avaliar outros

sinais clinicos

2 Provavel AVC Encaminhamento prioritario ao hospi-

tal com suporte de imagem

3 Alta probabilidade de AVC  Acionar protocolo de AVC com priori-

grave (LVO) dade maxima
Fonte: Adaptado de BASER, Y. et al. 2024.

Exames de imagem essenciais

O diagnéstico por imagem € uma etapa fundamental na abordagem do paciente
com suspeita de AVC, sendo essencial para diferenciar entre AVC isquémico e hemor-
ragico, além de auxiliar na tomada de decisao terapéutica. A TC de cranio sem contraste €,
geralmente, o primeiro exame solicitado, pela rapidez na aquisicdo das imagens e ampla
disponibilidade nos servigcos de emergéncia. No AVC hemorragico, ela permite a identifi-
cacao imediata de sangramentos intracranianos, como hematomas intraparenquimatosos e
hemorragias subaracnoides. No contexto isquémico, embora alteragdes possam nao estar
evidentes nas primeiras horas, sinais precoces, como perda da diferenciagao cortico-sub-
cortical, hipodensidade lentiforme ou apagamento de sulcos, podem ser observados. Além
disso, o escore ASPECTS ¢é aplicado na TC para estimar a extensdo da area isquémica
precoce, servindo como critério de inclusado para terapias de reperfusao.

A ressonancia magnética (RM) do encéfalo, especialmente com a técnica de di-
fusdo (DWI), € mais sensivel que a TC para detectar infartos cerebrais agudos, inclusive
em fases muito precoces. Isso permite identificar lesbes que ainda ndo causaram alter-
acoes estruturais visiveis na TC. A sequéncia FLAIR também auxilia na delimitagao tempo-
ral do evento isquémico, principalmente na avaliagdo de pacientes com inicio de sintomas
desconhecidos. Nos casos em que ha suspeita de oclusdo arterial, a angiotomografia e a

angiorressonancia sao recursos valiosos para visualizar a arvore vascular intracraniana e
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extracraniana, identificando estenoses, oclusdes e circulagao colateral. A perfusdo cere-
bral, tanto por TC quanto por RM, complementa essa avaliacdo ao estimar o volume de
tecido cerebral ainda viavel (penumbra isquémica), sendo decisiva para indicar terapias
como trombectomia mecanica em janelas expandidas. Assim, os exames de imagem nao
apenas confirmam o diagndstico, mas direcionam o tratamento com base em critérios

anatémicos e fisiopatoldgicos individualizados.

Trombdlise e Manejo do AVC Isquémico

O acidente vascular cerebral isquémico agudo € considerado uma afecgdo grave
de evolugao rapida e, muitas vezes, irreversivel, por isso, o diagnéstico deve ser precoce e
o tratamento instituido o mais brevemente possivel. O principal objetivo do manejo dessa
afeccao é promover a reperfusao cerebral no local afetado, minimizando a perda de tecido
e proporcionando melhores resultados funcionais a longo prazo para o paciente acometido.

Um dos tratamentos indicados € a trombdlise, que envolve a administragdo intra-
venosa do ativador do plasminogénio tecidual recombinante - rtPA (Alteplase) em uma
unidade de terapia intensiva ou unidade especializada para monitoramento continuo. A ter-
apéutica é realizada através da infusdo de 0,9 mg/kg do rtPA durante 60 minutos, sendo
que 10% da dose é administrada em bolus no primeiro minuto, e o restante em 1 hora. E
importante ressaltar, também, que a dose maxima permitida para uso é 90 mg.

O paciente deve ser reavaliado a cada 15 minutos durante a realizagdo da medi-
cacao, a cada 30 minutos nas 6 horas seguintes, seguido de avaliagbes de 1 em 1 hora até
completar 24 horas da instituicdo do tratamento. Uma tomografia computadorizada de
cranio (TC) de emergéncia deve ser solicitada caso o paciente evolua com cefaleia in-
tensa, hipertensao aguda, nausea ou vomito. Se os sintomas ocorrerem durante a infuséo
da medicagao, a mesma deve ser suspensa. No periodo inicial apds a trombdlise, néo € in-
dicada a realizagdo de procedimentos invasivos, como a introdugédo de sondas nasogastri-

cas, cateteres vesicais de demora ou cateteres de pressao intra-arterial.
Indicacao do rtPA (Alteplase) e critérios de exclusao
O tratamento com o ativador do plasminogénio tecidual recombinante - rtPA é indi-

cado para pacientes com diagndstico clinico de acidente vascular cerebral isquémico cau-

sando déficit neurologico mensuravel, com inicio dos sintomas inferior a 4,5 horas e idade
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maior ou igual a 18 anos. Nos casos em que o momento exato for desconhecido, sera con-
siderada a ultima vez em que o paciente foi observado com o seu estado neurolégico
basal. Além dos critérios de inclusao, devemos observar quais sdo os critérios de exclusao

para o uso da medicagao, conforme delimitado na Tabela 8.

Tabela 8 - Critérios de exclusao ao uso do Trombolitico
Categoria Clinica Critérios de Exclusao

Hemorragias Suspeita de hemorragia subaracnéidea- Hemorragia gastroin-
testinal < 21 dias- Hemorragia interna ativa- Passado de hemor-
ragia intracraniana

PA Elevada PA = 185/110 mmHg persistente

Uso de Anticoagu- Heparina de baixo peso molecular (dose terapéutica) nas ultimas
lantes 24h- Inibidor direto da trombina/fator Xa ha < 48h- INR > 1,7, TP
>15s, TTPa>40s

Plaquetas/Glicose -Plaquetas < 100.000/mm?- Glicemia < 50 mg/dL
Histoérico Clinico Re- - Cirurgia de grande porte < 14 dias- Cirurgia intracraniana/in-
cente traespinhal < 3 meses- TCE grave < 3 meses- AVC isquémico

prévio < 3 meses- IAM < 3 meses

Alteragcoes em Ex- TC com hemorragia ou hipodensidade extensa compativel com
ames lesdo irreversivel

Doencgas/Condi¢gdes  Disseccéo aortica suspeita/conhecida- Endocardite infecciosa-
Associadas Neoplasia intracraniana- Malignidade gastrointestinal

Manifestag¢oes Clini- Convulsao com déficit neuroldgico poés-ictal- Sangramento ativo

cas Agudas ou trauma agudo ao exame
Procedimentos de Puncéo arterial em sitio ndo compressivel < 7 dias
Risco
Fonte: Adaptado de POWERS, 2019; ADAMS, 2007; DEMAERSCHALK, 2016; HACKE,
2008.

Uso da trombectomia mecéanica para grandes oclusées

Outra terapéutica que pode ser utilizada em pacientes diagnosticados com AVC
isquémico agudo € a trombectomia mecanica, sendo principalmente indicada nos quadros
causados por oclusdo de grandes artérias proximais na circulagdo anterior. Esse trata-

mento pode ser realizado de maneira aditiva ao uso do trombolitico, devendo ser iniciada o
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mais rapidamente possivel e ndo podendo ser postergada para avaliagao da resposta ao

ativador do plasminogénio tecidual intravenoso.

E importante ressaltar que, para indicacdo correta da trombectomia mecanica, al-

guns critérios devem ser observados, como inicio dos sintomas inferior a 6 horas e pontu-

acao no sistema ASPECTS na TC de cranio sem contraste superior ou igual a 6. Em re-

lagdo aos pacientes com sintomas iniciados entre 6 a 24 horas e com incompatibilidade

clinica, devem ser analisados os critérios clinicos de perfusao estabelecidos pelos ensaios
DAWN e DEFUSE-3, conforme demonstrado na Tabela 9.

Tabela 9 - Critérios para aplicacdo de Trombectomia mecanica em pacientes com sintomas

iniciados entre 6 a 24 horas e presencga de incompatibilidade clinica

Critério
Janela de tempo
Déficit Neuroloégico
(NIHSS)

Capacidade fun-
cional prévia

Imagem — ocluséo

Imagem — volume
de infarto

Avaliagao por per-
fusao (CTP/DWI/
PWI)

Volume de infarto
permitido (DAWN)

Idade

Trombdlise prévia

Ensaio DAWN

Inicio dos sintomas entre 6 a 24
horas

= 10 pontos

Auséncia de incapacidade impor-
tante prévia

Oclusao da ACl intracraniana ou
segmento M1 da ACM

Incompatibilidade clinica-central
conforme idade e NIHSS (ver
linha abaixo)

Necessaria: perfil de incompatibil-
idade entre quadro clinico e vol-
ume de infarto

<21 mL (=2 80 anos, NIHSS = 10)

<31 mL (< 80 anos, NIHSS 10—

19) <51 mL (< 80 anos, NIHSS =
20)

18 a 90 anos

Contraindicagao ou falha

Ensaio DEFUSE-3

Inicio dos sintomas entre 6 a
24 horas

= 6 pontos

Incapacidade leve ou ausén-
cia de incapacidade

Oclusao da ACl intracraniana
ou segmento M1 da ACM

Infarto < 1/3 do territério da
ACM

Necessaria: perfil de incom-
patibilidade de alvo

Fonte: Adaptado de NOGUEIRA, 2017; ALBERS, 2018.
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Ja os critérios do ensaio DEFUSE-3, pontuam que o tratamento pode ser realizado
entre 6 a 24 horas do inicio dos sintomas, com déficit no NIHSS maior ou igual a 6 pontos,
presenca de incapacidade leve ou auséncia de incapacidade prévia, oclusao arterial da
artéria carotida inferior cervical ou intracraniana ou do segmento M1 da artéria cerebral
média visualizada na angiografia, perfil de incompatibilidade de alvo em CTP ou DWI/PWI

e em pacientes com idade entre 18 a 90 anos.

Controle da pressao arterial no AVC isquémico

Na abordagem inicial do AVC isquémico agudo, €, em geral, considerada a
hipertensdo permissiva como estratégia, sendo tolerados niveis presséricos mais altos,
desde que inferiores a 220 mmHg de sistodlica e 120 mmHg de diastdlica. Uma excegao se-
ria a associagao de tais valores presséricos com sinais e sintomas de disfungdo orgéanica
devido ao quadro hipertensivo, como, por exemplo: edema cerebral, hemorragia intracrani-
ana, insuficiéncia cardiaca congestiva, isquemia miocardica e/ou insuficiéncia renal. Nes-
sas situagdes € indicado a redugao da pressao para o nivel de seguranga maximo tolerado
pelo érgéo lesionado.

Por outro lado, pacientes que possuem indicagcao de tratamento com uso de rt-PA
intravenoso, devem manter a pressao arterial sistélica inferior ou igual a 185 mmHg e a di-
astdlica a 110 mmHg antes do inicio do tratamento com o trombolitico, podendo ser indi-
cado o uso de medicagdes anti-hipertensivas. Entretanto, € importante pontuar que tal re-
ducao dos valores deve ser realizada de maneira cautelosa, uma vez que, com a redugao
excessiva, ha risco de piora do fluxo sanguineo na regidao de penumbra isquémica cere-
bral. Nos casos de refratariedade ao uso dos hipotensores e manutencéo da pressao arte-
rial acima dos niveis indicados, a trombdlise ndo sera indicada devido ao maior risco de
evolucao do quadro com hemorragia intracraniana.

ApOs a realizagao da trombodlise, a pressao arterial sistdlica deve ser mantida infe-
rior a 180 mmHg e a diastdlica inferior a 105 mmHg nas primeiras 24 horas. A avaliagédo da
pressao arterial nesse periodo deve ser realizada de maneira frequente, garantindo, assim,

a manutencgao dos valores dentro da faixa desejada.

Manejo do AVC Hemorragico e Controle da PIC

A conduta no acidente vascular cerebral hemorragico (AVCh) envolve uma abor-

dagem variada, focando em estabilizar o paciente, prevenir aumento do hematoma e tratar
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complicacbes associadas. De acordo com a American Heart Association e American Stroke
Association, os objetivos no manejo do AVCh incluem controle da pressao arterial, rever-
sdo da anticoagulagao, intervencgao cirurgica quando necessario, além de terapia de su-

porte, prevengao e tratamento de complicagoes.

Conduta na hemorragia intracerebral espontdnea

Bem como no manejo do AVC isquémico, a abordagem do paciente com AVC hemor-
ragico deve envolver a estabilizacdo do paciente (avaliagdo de vias aéreas, parametros
respiratorios e hemodinamicos com monitorizagao continua de PA, ECG, saturacédo de ox-
igénio, temperatura e verificagdo de sinais neurolégicos focais). Também deve-se avaliar a
presenca de sinais externos de trauma e suas complicagdes, além de monitoramento da
glicemia capilar. Ademais, quanto ao controle da pressao arterial, orienta-se a diminui¢cao
rapida e controlada para limitar o aumento do hematoma e otimizar a recuperagéo fun-
cional. Sugere-se manter a pressao arterial sistolica (PAS) entre 130 e 140 mmHg em pa-
cientes de gravidade leve a moderada com PAS prévia entre 150 a 200 mmHg, embora a
evidéncia sobre os resultados a curto prazo ainda seja discutida na literatura. A recomen-
dacgao atual € iniciar o tratamento o mais precocemente possivel, reduzindo a PA de forma
cuidadosa e suave, ja que a redugédo aguda da PAS abaixo de 130 mmHg, em pacientes
com hemorragia intracerebral e PA elevada, é potencialmente prejudicial e deve ser evi-
tada.

Em relacdo a comorbidades do paciente, ha especial atengdo para anticoagulados
e portadores de epilepsia. Os pacientes que estiverem sob terapia anticoagulante e apre-
sentarem episoédio de AVCh, devem ter reversao imediata da anticoagulagdo. Quando em
uso de antagonistas da vitamina K (varfarina), € recomendado o uso de concentrado de
complexo protrombinico (CCPs). Para inibidores diretos da trombina e inibidores do fator
Xa, medicamentos especificos como idarucizumabe e andexanet alfa podem ser utilizados,
apesar de poucas evidéncias até o momento. No entanto, se houver histéria pregressa de
epilepsia ou crise convulsiva durante a internagéo, deve ser administrado anticonvulsivante
em dose de manutengéao (Fenitoina 100mg a cada 8h por via oral). Nos demais casos, nao
ha indicacao de profilaxia com anticonvulsivantes (MS).

Exame de imagem também faz parte do manejo inicial ao AVCh, devendo ser real-
izado o mais rapido possivel, por meio de angiotomografia ou angiorressonancia, para

avaliar presenca de aneurismas ou malformagdes arteriovenosas. Em caso de duvida diag-
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nostica, realiza-se a arteriografia. ldealmente, apos a realizagdo do exame de neuroim-
agem, os pacientes com hemorragia intracraniana devem ser rapidamente encaminhados
para leitos monitorizados em unidades de AVC ou terapia intensiva, devido a gravidade e
instabilidade da condicdo, ao alto risco de hipertensdo intracraniana, emergéncias
hipertensivas e a frequente necessidade de suporte ventilatério invasivo (MS, 2013). O
manejo em unidades de cuidados intensivos especializadas em AVC €& fundamental para
otimizar o suporte neuroldgico e sistémico, garantindo a estabilizag&o inicial, o0 monitora-
mento neuroldgico rigoroso e a prevengao de lesdes cerebrais secundarias.

A avaliagdo da equipe neurocirurgica é essencial para o tratamento do paciente
com AVC hemorragico. Quando indicada, a cirurgia para descompressdo do hematoma
pode ser considerada em casos especificos, como em hemorragias cerebelares ou quando
houver risco iminente de herniagao cerebral, mudando a conduta conforme a localidade da

hemorragia e estado geral do paciente.

Controle da pressdo intracraniana (PIC)

Segundo o Ministério da Saude, a monitoragcdo da PIC deve ser estabelecida
quando Glasgow < 9 ou se o paciente apresentar rapida piora neurolégica. No caso de
hematomas muito volumosos (supratentorial >10 mL e infratentorial > 3 mL) ou presenca
de hemoventriculo com necessidade de sedacao, a monitoragdo da PIC pode fazer parte
do manejo. O objetivo € manter a pressao intracraniana menor que 20 mmHg com pressao

de perfuséo cerebral maior que 60 mmHg.

Abordagem inicial na hemorragia subaracndidea e prevencao do vasoespasmo com

nimodipino

Assim como na abordagem da hemorragia intraparenquimatosa, o manejo da
hemorragia subaracnoidea (HSA) envolve medidas de suporte e monitorizagéo continua da
pressao arterial e pressdo de perfusado cerebral. Entretanto, na HSA, preconiza-se o re-
pouso absoluto no leito para diminuir o risco de ressangramento e a realizagdo o mais
breve possivel de exame dos vasos intracranianos, como angiografia (padrdo-ouro) ou,
preferencialmente, angiotomografia, por ser menos invasivo.

O vasoespasmo cerebral € uma condigao muito frequente na HSA, iniciando, geral-

mente, a partir do terceiro dia, e deve ser monitorado por Doppler transcraniano. Se este
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nao estiver disponivel, pode ser utilizada a angiotomografia de vasos intracranianos, sendo
o diagnéstico definitivo feito através da angiografia. Na presenga de vasoespasmos sin-
tomaticos, orienta-se hidratacido e aumento da pressao arterial com melhora do quadro em
até 2 horas. Do contrario, deve-se considerar angioplastia cerebral e/ou uso de vasodilata-
dor intra-arterial. Ademais, em pacientes com risco de isquemia cerebral tardia ndo é acon-
selhado o aumento profilatico da pressao arterial. Logo, para reduzir o risco de vasoes-
pasmo, utiliza-se nimodipino na dose de 60 mg a cada 4 horas, podendo ser administrado
via oral ou via enteral, devendo ser iniciado nas primeiras 24 horas apds o sangramento e
mantido por 21 dias.

Em pacientes com histdria de epilepsia ou crise convulsiva durante a internacao
por HSA, deve-se administrar anticonvulsivante em dose de manutencao (Fenitoina 100mg
a cada 8 horas por via oral), segundo o Ministério da Saude. Em caso de eventos epilépti-
cos apenas apos a HSA, orienta-se manter a medicagao por periodo de 7 dias. Nao é indi-
cado realizar prescricao profilatica de antiepilépticos de forma rotineira, salvo casos es-
pecificos, como pacientes de alto risco para ruptura de aneurisma, extensa area de hemor-

ragia subaracnoidea, hidrocefalia, entre outros.
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Embolia Gordurosa em Cirurgia Plastica
Fisiopatologia da Embolia Gordurosa

A embolia gordurosa apresenta duas teorias, a bioquimica e a mecanica, ambas
podendo se complementar na explicacdo: pela teoria bioquimica entendemos que a mu-
danga hormonal/inflamatéria corporal leva a liberagdo de acidos graxos livres e em forma
de quilomicrons, os mesmos na presenga de proteinas de fase aguda, coalescem e mi-
gram até chegarem aos pneumacitos que os hidrolisam e dispersam os mesmos ao longo
do corpo, causando multiplos disturbios. Essa teoria ajuda a explicar bem casos nao
traumaticos e foi proposta por Baker.

Enquanto pela teoria mecanica, sendo essa a explicagao mais classica, as micelas
de gordura liberadas durante o trauma tecidual, chega aos sinusoides venosos e alcangam
o pulméo. La devido sua alta capacidade de deformidade e aos shunts arteriovenosos con-
seguem alcangar 6érgdos como cérebro, rim e pele, onde interrompem a microcirculagao,

levando a inflamagao e consequente isquemia, sendo esta teoria proposta por Gassling.
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Patogénese e Classificagbes

Atualmente inexistem critérios diagnosticos universais para a embolia gordurosa.
Neste sentido, tem-se algumas ferramentas mais corriqueiras na pratica clinica, como o
critério de Gurd e Wilson, o qual é subdividido entre critérios maiores/principais € menores:
petéquias cutaneas, insuficiéncia respiratoria e envolvimento cerebral como principais e
critérios menores como febre, taquicardia, manchas em retina, ictericia, insuficiéncia renal,
anemia, trombocitopenia e aumento de VHS. Desta forma, torna-se provavel o diagnéstico
se apresentar pelo menos 2 critérios principais ou 1 principal e 4 menores.

Outra classificagdo diagnostica € a de Shoenfeld, onde petéquias pontuam (5), in-
filtrado em raio-X (4), hipoxemia (3), febre, taquicardia e confusédo (1 ponto) para cada sin-
toma. Neste critério, a soma de 5 ou mais estabelece o diagndstico como provavel. Por fim,
a classificagéo de Lindeque utiliza apenas critérios respiratérios, um dos motivos para ela
ser muito menos utilizada. Lindeque se baseia nas seguintes variaveis: PaO2, PCO2, fre-

quéncia respiratoria e dispneia, sendo uma avaliagdo com baixa especificidade.

Epidemiologia e Impacto Clinico

A ocorréncia de novos casos de embolia gordurosa ainda é muito divergente na lit-
eratura, devido ao dificil diagnédstico principalmente em pequenas embolizagdes e casos
leves. Algumas pesquisas realizadas em traumas ortopédicos verificaram uma variagao de
40-67% de incidéncia de embolia gordurosa em ecocardiograma. Contudo, apéds fixagcao
precoce das fraturas, em estudo mencionado na referéncia por Gurd, a incidéncia de em-
bolia gordurosa com relevancia clinica fica em torno de 1%. Ja os dados frente ao procedi-
mento de lipoaspiragdo sao ainda mais escassos, no entanto, pela pratica diaria em todo

planeta, embolizagdes com repercussdes graves sdo eventos raros.

Manifestagoes Clinicas da Embolia Gordurosa

Quadro Clinico Tipico

A embolia gordurosa manifesta-se similarmente a uma sindrome multissistémica

com sintomatologias inespecificas. As revisdbes médicas, baseadas nos principios de Gurd

e Wilson, utilizam uma triade tradicional composta por: hipoxemia (insuficiéncia respi-

87



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

ratéria), alteracdes neuroldgicas e petéquias, com o objetivo de descrever o quadro clinico
tipico associado a essa comorbidade. Contudo, a literatura demonstra que apenas uma
proporcao limitada de pacientes manifesta esta triade classica.

Algumas revisdes sistematicas apontam que as manifestagdes oftalmoldgicas
foram as mais prevalentes (50,8%), seguidos dos sintomas neurologicos (42,2%) e car-
diopulmonares (32,0%) quando avaliados os pacientes submetidos a procedimentos de
lipoaspiragao com lipoenxertia. AqQueles com embolia gordurosa ocular apresentaram, pre-
dominantemente, dor ocular e oftalmoplegia, enquanto a fundoscopia demonstrava acha-
dos, como émbolos gordurosos visiveis nas arteriolas retinianas ou mesmo normalidade.
Neste contexto, a artéria oftalmologica foi acometida, aproximadamente, em 60% dos ca-
SOS.

Quanto a embolia gordurosa cerebral, a artéria cerebral média foi a mais
acometida com os pacientes apresentando altera¢des neuroldgicas, como confusdo men-
tal, perda de consciéncia e alteragdes neuroldgicas focais. Foram evidenciados, também,
sinais sistémicos, como febre, diaforese e taquicardia. Em relagcdo ao quadro petequial, ob-
serva-se predominancia nas seguintes regides: cabeca, pescogo, axila, térax e regido con-
juntival.

Estudos mais recentes apontam que a sintomatologia ocorre nas primeiras 24 ho-
ras naqueles pacientes que realizam lipoenxertia, diferentemente do que ocorre na embolia
gordurosa traumatica, em que os sintomas comumente ocorrem apos 24 a 72 horas do
trauma. Ainda, tais pesquisas demonstram que a precocidade do quadro esta associada a
maior gravidade, sendo imperativo uma condugao diagndstica e terapéutica rapidas e efi-

cazes.

Causas Traumaticas e Nao Traumaticas

Os principais fatores causais para embolia gordurosa de etiologia traumatica sao:
fraturas de ossos longos e pelve, os quais caracterizam-se pela liberagdo do conteudo
lipidico medular dentro da corrente sanguinea. Neste sentido, observa-se correlagéo simi-
lar durante abordagens cirurgicas ortopédicas, como artroplastias e acessos intradsseos.
Além disso, lipoaspiragao, lipoenxertia, enxertos de gordura, lesdes de tecidos moles,
queimaduras e transplante medular.

Além da embolia gordurosa resultante do trauma, existem situa¢gées em que a sin-

drome emboligénica ocorre na auséncia de fraturas ou lesdes evidentes, como processos
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inflamatorios. Desta forma, tem-se: osteomielite, pancreatite, lise de tumor ésseo, metas-

tase de tumor gorduroso, osteonecrose, necrose de medula 6ssea, dentre outros.

Fatores de Risco

As pesquisas conduzidas com individuos vitimas de trauma evidenciam maior
prevaléncia da sindrome da embolia gordurosa em pessoas do sexo masculino com idade
entre 20 a 40 anos. Além disto, um estado hipovolémico sustentado é fator preponderante
para a reducdo do fluxo na microcirculagdo, acarretando uma resposta inflamatéria
sistémica, o que facilita a agregagao plaquetaria e, consequentemente, formagéo e adesao
de émbolos na microvasculatura.

As pesquisas evidenciam que pacientes vitimas de trauma com fraturas fechadas
apresentam um microambiente favoravel ao desenvolvimento de embolia gordurosa. Neste
sentido, 0 aumento da pressao intracompartimental € mais exacerbado na fratura fechada,
0 que explica o maior risco de migracéo dos trombos para a corrente sanguinea. Paralela-
mente a este quadro, evidencia-se que a lipoenxertia apresenta uma fisiopatologia semel-
hante quanto as mudangas compartimentais e, associada a lesdo dos vasos naquele es-
paco, contribuem para a migragao da gordura para a circulagao sistémica.

O quadro basal do paciente, incluindo-se suas comorbidades, pode elevar os
riscos, como: obesidade e diabetes mellitus, quadros caracterizados por, tipicamente, apre-
sentarem uma inflamacéo sistémica e acometimento da microvasculatura. Ainda, o proprio
procedimento de lipoaspiragdo com lipoenxertia ja configura um fator de risco adicional.
Concomitante a isto, quando realizada uma lipoaspiragéo de grande volume (3500 ml) ou
associagao de abordagens cirurgicas estéticas, observa-se um aumento paralelo nas taxas

de complicagdes, dentre elas, a embolia gordurosa.

Diagnéstico e Manejo Clinico da Embolia Gordurosa

Critérios Diagndsticos

A embolia gordurosa é diagnosticada predominantemente de forma clinica, com

base nos critérios propostos por Gurd e Wilson, amplamente reconhecidos na pratica

médica. Esses critérios sao divididos em maiores e menores, com o objetivo de identificar
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manifestacdes sistémicas decorrentes da liberacdo de gordura na circulagdo sanguinea,
especialmente apdos trauma.

Entre os critérios maiores, estdo petéquias cutadneas, geralmente localizadas nas
regides toracica superior, axilar e conjuntival, consideradas manifestagdes classicas da sin-
drome por refletirem a obstrugao capilar por glébulos de gordura; a hipoxemia, definida por
uma PaO; inferior a 60 mmHg na auséncia de suporte artificial, que indica comprometi-
mento pulmonar relevante, decorrente de edema alveolar ou lesdo endotelial; e as alter-
acdes neurolégicas agudas, como confusdo, agitacdo, sonoléncia ou coma, que sugerem
embolizagdo gordurosa no sistema nervoso central, especialmente na auséncia de trauma-
tismo craniano, funcionando como um forte marcador de gravidade clinica.

Ja entre os critérios menores, incluem-se a febre acima de 38,5°C e a taquicardia
superior a 110 bpm, que refletem uma resposta inflamatéria sistémica ao insulto em-
boligénico; anemia de instalagdo aguda e trombocitopenia, geralmente resultantes da
hemolise e do consumo periférico de elementos sanguineos frente a lesdo endotelial; alter-
acgodes retinianas observadas a fundoscopia, como exsudatos e hemorragias, que indicam
microembolizagdo ocular e reforcam o carater sistémico da sindrome; disfuncédo renal
acompanhada de lipiduria, evidenciando a passagem de gordura para o sistema urinario e
a elevagao da velocidade de hemossedimentagao (VHS), que, embora inespecifica, sugere
atividade inflamatdria sistemicamente.

Para o estabelecimento diagndstico € recomendada a presenga de, no minimo, um
critério maior adicionalmente a quatro critérios menores. Embora esse conjunto sustente o
diagnaostico clinico com razoavel sensibilidade, exames adicionais, como gasometria arte-
rial, tomografia computadorizada, fundoscopia e analise laboratorial sdo essenciais para
determinar a magnitude do comprometimento sistémico, excluir hipoteses diagndsticas

diferenciais e direcionar, de maneira mais acurada, a terapéutica.

Exames de Imagem e Laboratoriais

Os exames complementares desempenham papel relevante tanto na sustentagéo
da hipotese diagnostica quanto no acompanhamento do paciente durante o periodo de in-
ternacdo. A gasometria arterial € frequentemente solicitada, revelando hipoxemia com
queda significativa da PaO,, além de possiveis alteragcdes no gradiente alveolar-arterial e

no indice de oxigenacao.
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A TC de térax pode evidenciar infiltrados pulmonares bilaterais em padrao de vidro
fosco, sem distribuicdo lobar definida. Tais alteragdes apresentam compatibilidade com a
injuria alveolar induzida por microémbolos gordurosos e auxiliam no diferencial com
quadros infecciosos ou edema pulmonar de outras causas.

Em situagdes clinicas que cursam com manifestagdes neuroldgicas, a ressonancia
magnética cerebral apresenta maior sensibilidade, especialmente nas sequéncias T2 e di-
fusdo, nas quais se identificam pequenas lesdes hiperintensas na substancia branca pro-
funda e no corpo caloso. Esse padrao é frequentemente descrito como “estrelas cadentes”,
corroborando a hipotese diagndstica em pacientes que apresentam sinais encefalicos na
auséncia de etiologia claramente definida.

A avaliagao laboratorial deve contemplar hemograma completo, no qual frequente-
mente se observam anemia e trombocitopenia. Recomenda-se, ainda, a solicitacdo de
provas de fungao renal e hepatica, com o intuito de verificar a integridade funcional
sistémica e excluir possiveis etiologias metabdlicas associadas ao quadro clinico. Adi-
cionalmente, pode haver elevagcado de marcadores inflamatérios, como VHS e PCR, emb-

ora tais achados sejam inespecificos.

Tratamento Imediato e de Suporte

A embolia gordurosa configura uma emergéncia médica cujo manejo exige inter-
vengao rapida e suporte clinico intensivo. Como nao ha terapia farmacolégica especifica
capaz de reverter diretamente a fisiopatologia envolvida, a terapéutica concentra-se na es-
tabilizacao clinica e na prevencao de complicagdes secundarias. A identificacdo precoce do
quadro emboligénico, aliada a abordagem interdisciplinar em ambiente hospitalar ade-
quadamente estruturado, constitui medida fundamental para a redugédo da morbimortali-
dade relacionada a sindrome.

O suporte respiratério representa uma das intervengdes iniciais mais importantes,
especialmente diante da hipoxemia frequentemente observada nos pacientes afetados. A
administragao suplementar de oxigénio é indicada como medida adjuvante, sendo que em
situagbes mais graves de hipoxemia, torna-se necessario o suporte ventilatério mecanico.
Nestes casos, recomenda-se a adocdo de medidas de protecao pulmonar, com baixo vol-
ume corrente, pressao positiva expiratdria adequada (PEEP) e controle rigoroso da relagao

ventilagdo-perfusao.
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Além de garantir as vias aéreas pérvias com adequada oxigenagao, € necessario
manter uma estabilidade hemodinamica global. A reposicdo volémica com solugdes
cristaléides isotbnicas deve ser conduzida com cautela, em virtude do risco de extravasa-
mento capilar secundario a resposta inflamatéria sistémica. A monitorizagao rigorosa da di-
urese, dos niveis pressoéricos e do quadro perfusional é importante para nortear a indi-
cacao de agentes vasoativos em contexto de choque distributivo ou hipotenséao refrataria.

Embora o uso de corticosteréides na embolia gordurosa permanega controverso,
ha evidéncias que sugerem beneficios em contextos especificos. Estudos experimentais e
observacionais demonstram que a administracdo precoce de corticosteroides, em doses
moderadas, pode diminuir a resposta enddcrina metabdlica ao trauma. Contudo, a ausén-
cia de estudos randomizados e controlados de alta qualidade impede uma recomendagao
universal, devendo-se ponderar riscos como hiperglicemia, imunossupressao e retardo na
cicatrizacdo de feridas. Dessa forma, a indicagdo de corticosterdides deve ser por-
menorizada e avaliada por equipe médica experiente.

O suporte neurolégico também desempenha papel importante, sobretudo nos ca-
sos com manifestagdes encefalicas O acompanhamento continuo do estado de conscién-
cia, bem como a analise da presséao intracraniana (quando indicada) e a prevengao de
crises convulsivas integram as acgdes terapéuticas. O manejo de complicagbes se-
cundarias, como delirium e lesdes hipdxico-isquémicas, deve ser feito conforme diretrizes
especificas de cuidados intensivos neuroldgicos.

Quanto ao suporte pulmonar adicional, a fisioterapia respiratoria e as medidas de
protecao da via aérea, sdo cruciais na prevencao de barotrauma e atelectrauma. Medidas
profildticas contra tromboembolismo venoso e lesdes troficas sdo essenciais para o con-
forto e seguranca do paciente. E relevante frisar que ainda ndo existe terapéutica especi-
fica para a sindrome da embolia gordurosa. O tratamento permanece fundamentado em in-
tervengdes de suporte, com o intuito de preservar as fungdes vitais e mitigar os efeitos
sistémicos dos microémbolos de gordura. Nesse contexto, a identificagdo precoce das
manifestagdes clinicas, a realizagao apropriada dos diagndsticos diferenciais e a imple-
mentagao de uma abordagem multidisciplinar constituem fatores decisivos para a obtengao

de um desfecho clinico favoravel.
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Prevencao e Estratégias de Seguranca em Cirurgia Plastica

Estratégias Preventivas Intraoperatdrias

As injegbes intramusculares (IM) sdo amplamente utilizadas na administragao de
substancias liquidas de maior viscosidade, em volumes maiores ou com agao prolongada,
como antibiéticos, horménios e corticosterdides. Os locais mais comuns de aplicagéo in-
cluem os musculos deltéide, vasto lateral e gluteo, sendo este ultimo preferido para vol-
umes maiores por abrigar grupos musculares robustos.

Aplicagbes na regido glutea, tem como pontos mais utilizados o dorso gluteo
(quadrante superior externo das nadegas) e o ventrogluteo (identificado por referéncias
O0sseas como o trocanter maior e a espinha iliaca anterossuperior). Embora ambos os lo-
cais sejam validos, o ventrogluteo € considerado mais seguro, pois reduz a chance de atin-
gir estruturas 6sseas ou injetar em tecido adiposo.

A eficacia das injecbes IM depende de diversos fatores, como sexo, indice de
massa corporal (IMC), espessura do tecido subcutaneo e experiéncia do profissional. A es-
colha adequada do local e do tamanho da agulha deve considerar essas variaveis, espe-
cialmente em populag¢des especificas. Em idosos, por exemplo, o ventrogluteo costuma ser
preferido por apresentar menos reagdes adversas.

Em relagao a lipoaspiragao, ainda ha discussdes quanto ao volume seguro de gor-
dura a ser removido. Em geral, recomenda-se que esse volume nao ultrapasse de 6% a
8% do peso corporal, ou até 30% da area corporal. No Brasil, o0 Conselho Federal de
Medicina estabelece um limite de 7% do peso com técnica infiltrativa e 5% com técnica nao
infiltrativa, além de restringir a area lipoaspirada a no maximo 40% da superficie corporal.

No territério brasileiro, grande parcela dos cirurgides segue os limites entre 5% e
7%. Enquanto os estadunidenses estabelecem limites conforme a jurisdicdo estadual: de
1000 a 5000 ml em procedimentos isolados, podendo ser reduzidos para 1000 ml na
Flérida e 2000 ml no Tennessee quando associados a outras cirurgias. O IMC do paciente
também é considerado, sugerindo-se até 100 ml por ponto de IMC.

A experiéncia individual de cada cirurgido contribui para a tomada de decisbes
mais rapidas e seguras durante os procedimentos. Profissionais com ampla experiéncia
confiam mais em sua intuicdo, o que ajuda a evitar sobrecarga mental e reduz a fadiga

provocada por analises excessivas.
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O monitoramento intraoperatério também se tornou indispensavel na pratica
anestésica, sendo um pilar na prestacédo de assisténcia terapéutica. O desenvolvimento de
novas técnicas cirurgicas e novos aparatos tecnoloégicos, aumentaram a complexidade das
cirurgias e, consequentemente, tornou-se fundamental o uso de equipamentos como
eletrocardiograma, oximetria de pulso, capnografia e monitoramento neuromuscular. Esses
recursos fornecem dados em tempo real, permitindo ao anestesiologista acompanhar o es-
tado do paciente com precisao e agir rapidamente diante de qualquer alteragao.

Ainda, a implementacdo de novos substratos, como inteligéncia artificial e algorit-
mos de aprendizado de maquina tem aperfeicoado ainda mais esse processo, permitindo
um conhecimento mais dindmico e global do paciente, o que permite maior acuracia na
identificacao dos riscos. Desta forma, pesquisas mais recentes demonstram que as novas
ferramentas informatizadas podem contribuir para melhorias na assisténcia prestada aos

pacientes.

Importancia do Planejamento Multidisciplinar

A estruturacdo de uma equipe diversa, composta por anestesiologistas, intensivis-
tas, cardiologistas, radiologistas e cirurgides plasticos, constitui medida essencial para as-
segurar a seguranga do paciente no decorrer dos procedimentos estéticos. Cada profis-
sional presta um servigco especifico: o anestesiologista avalia os riscos da anestesia e de-
fine as condutas mais seguras, enquanto o intensivista oferece suporte clinico, especial-
mente em casos mais delicados, tanto no pré quanto no pdés-operatério. O cardiologista
identifica possiveis doengas cardiovasculares que podem afetar a cirurgia, e o radiologista
contribui com exames de imagem, indispensaveis para a elaboragao criteriosa do planeja-
mento. Juntos, esses especialistas formam uma visdo completa do paciente, antecipando
riscos e ajustando o tratamento de forma personalizada.

Adicionalmente, a estratificacdo do risco cardiovascular durante o pré-operatorio
representa um estrato fundamental para garantir a seguranga dos procedimentos em cirur-
gia plastica. Identificar condi¢gdes cardiacas potenciais ajuda a definir estratégias mais ade-
quadas e personalizadas, evitando complicagdes que possam ser potencializadas durante
a realizagao da cirurgia. Quando realizada em conjunto com outras especialidades, essa
avaliacao enriquece o planejamento, permitindo decisbes mais assertivas, reduzindo riscos

e aumentando a seguranga do procedimento.
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Por fim, quanto aos preceitos éticos e juridicos, tem-se o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido (TCLE), necessario para respaldo legal e compreensao do paciente. Ao
garantir que o paciente compreenda os riscos, beneficios e alternativas do tratamento pro-
posto, o termo oferece seguranga juridica ao cirurgidao, desde que obtido de forma ade-

quada e transparente.

Abordagem centrada no paciente

Fornecer orientagdes claras e personalizadas no pds-operatério é indispensavel
para fomentar uma recuperagdo segura e bem-sucedida apds procedimentos de cirurgia
plastica. Neste sentido, um paciente bem orientado contribui e participa mais ativamente
do processo de recuperagado, como cuidar dos curativos, utilizar corretamente os medica-
mentos, respeitar as limitagdes fisicas e reconhecer sinais de alerta, contribuindo para o
processo de reabilitagdo. Essa comunicacao eficaz melhora a adesao as recomendacoes
meédicas, tornando o retorno a rotina mais tranquila. Além disso, adaptar as instrucdes ao
nivel de compreensao individual sem uso de jargdes ou termos técnicos que dificultem o
entendimento.

Em cirurgias de grande porte, especialmente quando ha riscos clinicos mais eleva-
dos, o monitoramento continuo em unidades com suporte avancado se mostra indispen-
savel. Tecnologias modernas que permitem acompanhar os sinais vitais de maneira pre-
cisa e nao invasiva oferecem uma base sélida para detectar alteracbes ainda nos estagios
iniciais. Isso possibilita interveng¢des rapidas, aumentando a seguranga durante o procedi-
mento e favorecendo uma recuperacdo mais estavel. Quando esse monitoramento é con-
duzido por uma equipe capacitada e alinhado a protocolos bem estabelecidos, o cuidado
torna-se mais seguro, individualizado e eficaz.

Os pacientes sob risco elevado de sindrome da embolia gordurosa, exige uma
equipe médica capacitada para reconhecimento precoce do quadro. Compreender as fases
envolvidas nesse quadro, tanto em seu aspecto mecanico quanto bioquimico, permite que
os profissionais identifiquem rapidamente manifestagcdes clinicas como dificuldades respi-
ratérias, alteragbes neuroldgicas e o aparecimento de petéquias. A identificagdo precoce
desses sinais é crucial para que o suporte adequado seja iniciado prontamente, evitando
complicagbes mais graves. Além disso, estar atento aos fatores de risco e as manifes-
tacbes clinicas possibilita uma abordagem preventiva mais eficaz, com impacto direto na

evolugao e no desfecho clinico do paciente.
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Evolugao, Prognéstico e Acompanhamento Pés-Alta

Prognéstico e Recuperagéao Clinica

A maior parte dos pacientes acometidos pela sindrome de embolia gordurosa re-
quer manejo de suporte em centros de terapia intensiva. Neste ambiente, a maior parte ne-
cessita de ventilagdo mecénica e alguma outra medida de suporte ou terapéutica, como:
uso de tromboliticos, antiagregantes plaquetarios e anticoagulantes. Entretanto, mesmo
sob suporte ventilatorio, pacientes que nao evoluem com encefalopatia hipdxica ou insufi-
ciéncia renal podem apresentar recuperacdo completa da disfuncdo pulmonar no intervalo
de trés a sete dias.

O tempo de internacédo hospitalar pode variar de dias a semanas, apresentando
uma taxa de mortalidade maior que 30%. Neste cenario, a grande maioria dos o6bitos, por
volta de 90%, ocorrem nos primeiros cinco dias de pos-operatorio. Sendo assim, o atraso
no diagnostico pode resultar em taxas mais altas de morbimortalidade, evidenciado pela
presenca de faléncia ou incapacidade permanente de 6rgaos. Assim, é fundamental que os
pacientes permanegam sob acompanhamento da equipe cirurgica responsavel pelo pro-
cedimento inicial, a fim de viabilizar a identificagdo precoce dos sinais clinicos e 0 manejo
adequado da sindrome emboligénica.

Pacientes que desenvolvem manifestagdes clinicas de sindrome emboligénica no
primeiro DPO tendem apresentar quadros de maior gravidade, em contraste com aqueles
cuja sintomatologia se inicia de forma mais tardia. Nesses casos precoces, observa-se fre-
quentemente a progressdo para insuficiéncia respiratéria e, em situagdes mais criticas,
faléncia cardiaca com risco de 6bito. Todavia, as pesquisas demonstram uma mortalidade
generalizada de até 10%, como principais causas da morbimortalidade SARA e edema
cerebral. Contudo, na populagdo submetida a lipoaspiragao tais prevaléncias tendem a ser
menores, ja que € uma populagédo jovem e sadia na maioria dos casos. Quanto ao segui-

mento ambulatorial ndo existem protocolos oficiais.
Licbes para a Pratica Clinica e Prevengao de Recidiva
A capacitacdo continua dos cirurgides plasticos é crucial para assegurar uma

pratica médica segura, ética e atualizada, especialmente em um contexto de constantes in-

ovacgoes tecnoldgicas e cientificas. A implementagdo de programas revela-se de fundamen-
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tal importancia durante a formagao, como treinamentos em pesquisa, que estimulam senso
critico e ampliam a produg¢ao académica dos residentes. Além disso, ha uma crescente val-
orizagao de métodos de ensino modernos, como simulagdes realisticas e ferramentas digi-
tais, que complementam eficazmente o aprendizado pratico tradicional. Ao serem in-
tegradas aos curriculos de residéncia, essas estratégias nao sé aprimoram a competéncia
técnica dos cirurgides plasticos, mas também contribuem para a aquisigdo de conheci-
mento técnico cientifico.

A utilizagao de protocolos institucionais que versam sobre a seguranga do paciente
e implementagdo de melhorias técnicas, sdo essenciais para prevenir eventos adversos
nas cirurgias plasticas. Neste contexto, o checklists de seguranga, preenchimento ade-
quado dos prontuarios, realizacao de consultas pré-anestésicas e formalizacdo do consen-
timento informado séo praticas fundamentais para minimizar riscos e proporcionar um
atendimento seguro. Quando esses protocolos sao incorporados sistematicamente ao co-
tidiano hospitalar, eles ndo apenas padronizam procedimentos, mas também tornam os
atendimentos mais direcionados e humanizados.

A notificagdo de adversidades ocorridas durante ou apds os procedimentos consti-
tui um componente crucial para aprimorar a seguranga das praticas clinicas e melhorar a
qualidade assistencial. Considerando que uma grande parcela desses eventos s&o poten-
cialmente evitaveis, destaca-se a relevancia da implantagdo destes servigos de vigilancia.
A promogao de um ambiente institucional pautado na transparéncia e no aprendizado con-
tinuo favorece a adesao as praticas de notificacao, viabilizando a revisao de protocolos e

contribuindo para a prestagdo de cuidados mais seguros e baseados em evidéncia.
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Fundamentos e Classificagdao das Cardiopatias na Gravidez
Alteragoées fisiolégicas cardiovasculares na gestagao

Durante a gestagao, o sistema cardiovascular materno sofre alterag¢des fisioldgicas
para atender as demandas do feto em desenvolvimento, como o aumento do débito
cardiaco, que pode chegar a 40-50% em relagdo aos valores normais, expansao do vol-
ume plasmatico e redugao da resisténcia vascular periférica, que facilita o fluxo sanguineo
para os orgaos vitais e para o feto. Essas adaptacbes sdo fundamentais para garantir a
perfusdo fetoplacentaria adequada e manter uma boa vitalidade do feto.

No segundo trimestre, por volta de 20-24 semanas, ocorre um pico hemodinamico,
caracterizado pelo maior aumento do débito cardiaco, resultado da combinagdo do au-
mento do volume sanguineo e frequéncia cardiaca e da redugéo da resisténcia vascular
periférica. Além disso, durante o trabalho de parto, as demandas hemodinamicas aumen-
tam em decorréncia das contragdes uterinas, com necessidade aumentada da perfusao fe-
tal e materna.

E importante considerar que condi¢des cardiacas previamente silenciosas e assin-
tomaticas, podem se manifestar ou se agravar durante a gestagéo. A sobrecarga cardio-
vascular gestacional e no trabalho de parto pode descompensar cardiopatias ja preexis-
tentes ou mesmo desencadear novas complicagbes, como a miocardiopatia periparto. Por

esse motivo, a avaliagao clinica deve ser minuciosa, e o reconhecimento das modificagdes
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fisiologicas e patolégicas é fundamental para evitar atrasos no diagnéstico e no tratamento

de complicagdes potencialmente fatais.

Classificagdo das cardiopatias mais comuns na gestagao

As cardiopatias podem ser classificadas como congénitas ou adquiridas, sendo as
duas relevantes no contexto obstétrico. As cardiopatias congénitas mais prevalentes sao
comunicacgao interatrial (CIA), comunicacéao interventricular (CIV), tetralogia de Fallot cor-
rigida e transposicdo das grandes artérias. Ja entre as adquiridas, destacam-se as
valvopatias reumaticas e as cardiomiopatias, como a miocardiopatia periparto, que surge
no final da gestagcdo ou nas primeiras semanas do pods-parto. A classificagdo correta
dessas condigbes permite identificar potenciais complicagdes e orientar o seguimento da
gestacao.

A gravidade e o impacto de cada tipo de cardiopatia sobre a gestagdo variam con-
forme sua fisiopatologia, grau de repercussdo hemodinamica e presenca de sintomas clini-
cos. Por exemplo, cardiopatias com shunts da esquerda para a direita geralmente sdo bem
toleradas durante a gestagao, enquanto aquelas com obstrugcdo ao fluxo sanguineo, po-
dem evoluir com descompensacao. A correta classificacdo das cardiopatias, com base em
exames clinicos, ecocardiograficos e laboratoriais, € essencial para o planejamento de um

manejo obstétrico e cardioldgico eficiente.

Estratificacao de risco materno-fetal

A estratificagdo de risco materno-fetal em gestantes com cardiopatias é uma etapa
fundamental para o planejamento da assisténcia pré-natal, periparto e no puerpério. Diver-
sas ferramentas sao utilizadas para essa avaliagdo, sendo a mais amplamente recon-
hecida a classificagdo da Organizagdo Mundial da Saude (OMS modificada), que catego-
riza o risco em quatro classes, de acordo com a gravidade da condi¢céo cardiaca e o im-
pacto esperado na gestagado. Além disso, escores como o CARPREG Il e o ZAHARA sao
empregados para prever eventos cardiacos durante a gestagdo, considerando fatores
como historia pessoal prévia de eventos cardiacos, disfuncdo ventricular, arritmias e a
complexidade anatébmica da cardiopatia.

A estratificacdo adequada permite ndo apenas estimar o risco de complicacdes

materno-fetal, mas também definir o tipo de cuidado necessario. A tomada de decisao
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quanto ao tipo de parto, uso de medicacdes especificas, intervengdes invasivas e vigilancia
fetal intensiva esta diretamente relacionada ao grau de risco identificado nos testes e es-
cores. Dessa forma, a estratificagcdo precoce e continua durante a gestagcéo € indispen-
savel para reduzir a morbimortalidade associada as cardiopatias na gestagao e garantir um

desfecho mais seguro para mae e bebé.

Abordagem Clinica e Acompanhamento Pré-natal

Planejamento pré-concepcional e aconselhamento reprodutivo

O planejamento pré-concepcional € uma etapa fundamental nos cuidados de
saude da mulher cardiopata, uma vez que a gestagédo impde significativas alteragbes que
podem agravar condi¢gdes cardiacas pré-existentes. O aconselhamento reprodutivo visa
garantir que a gestacao ocorra em condigdes de segurancga para a mae e para o feto, re-
speitando os desejos reprodutivos da mulher, com suporte multiprofissional.

Considerando que a gravidez em mulheres cardiopatas estd associada a maior
risco de complicagdes maternas e fetais, incluindo arritmias, insuficiéncia cardiaca, eventos
tromboembdlicos, prematuridade e morte fetal, a avaliagdo pré-concepcional € um instru-
mento importante que permite estratificar esses riscos, otimizar a condi¢ao clinica da mul-
her, orientar sobre riscos especificos da gestagao e discutir alternativas seguras. O ideal é
que todas as mulheres com doenga cardiovascular em idade fértil receba aconselhamento
reprodutivo sistematico, preferencialmente antes da concepgéao.

A avaliagdo pré-concepcional deve incluir uma historia clinica detalhada: tipo de
cardiopatia, grau de comprometimento funcional (NYHA), cirurgias cardiacas prévias e uso
de medicamentos. Exames complementares: ecocardiograma, eletrocardiograma, teste er-
gomeétrico ou prova do esforgo quando indicado classificagdo de risco que pode ir de baixo
risco, quando a gestacéo é, geralmente, segura, passando por risco moderado, elevado,
até contraindicagéo absoluta a gestagao.

Ja o aconselhamento reprodutivo envolve uma discussao franca sobre os riscos
maternos e fetais, opgdes seguras de contracepgao, interrupgao terapéutica a vida da mae
em caso de risco materno elevado, revisdo e ajuste dos medicamentos, substituindo as
drogas teratogénicas por alternativas seguras e, por fim, o acompanhamento durante a

gestacgao.
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Abordagem clinica durante o pré-natal

E fundamental que a gestante cardiopata realize um pré-natal especializado e mul-
tidisciplinar. O primeiro passo da abordagem clinica é realizar a classificagdo de risco, que
auxilia na tomada de decisdes clinicas e no planejamento do cuidado pré-natal. Essa clas-
sificacdo pode ir de | a IV, | quando n&o ha aumento significativo de mortalidade materna, Il
quando ha um pequeno risco de mortalidade ou morbidade materna, Ill quando ha um
risco significativamente aumentado de mortalidade ou morbidade materna, nesse caso se
faz necessario um aconselhamento especializado e o risco IV, quando o risco de mortali-
dade materna € extremamente alto e a gestagao € contraindicada.

A avaliagao inicial deve incluir também uma anamnese detalhada e exame fisico
completo, focado em sintomas como dispneia, dor toracica, sincope e palpitacdes. E im-
portante investigar antecedentes familiares e a classe funcional do paciente. Os exames
complementares incluem eletrocardiograma para detectar arritmias ou sinais de sobre-
carga cardiaca. Ecocardiograma transtoracico, que avalia a fungéo ventricular, valvopatias
e outras anomalias estruturais. Ja o ecocardiograma fetal é indicado em casos de suspeita
de cardiopatia congénita fetal ou fatores de risco materno.

O manejo clinico é feito por uma equipe multidisciplinar composta por obstetra, car-
diologista, anestesiologista e, quando necessario, neonatologista e psicélogo. A periodici-
dade varia conforme o risco.

Alguns medicamentos comumente usados por cardiopatas sao contraindicados du-
rante a gestac&do devido ao risco teratogénico, sao eles: Inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA), bloqueadores dos recaptadores da angiotensina (BRA), estaticas
e espironolactonas. Os medicamentos que sdo seguros com monitoramento sao: Betablo-
queadores (exceto Atenolol), diuréticos em casos selecionados e heparina de baixo peso
molecular para prevencgao de eventos tromboembdlicos.

Outro ponto importante sdo as recomendacgdes quanto ao estilo de vida como ces-
sagao do tabagismo, a pratica de atividade fisica, que deve ser avaliada individualmente,
em casos de cardiopatas com repercussao hemodinamica significativa o exercicio pode ser
contraindicado e uma dieta equilibrada com suplementacao de acido félico e calcio, con-

forme orientagdes nutricionais especificas.
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Manejo de situagées agudas na gestagcao

Gestantes com cardiopatias estdo mais suscetiveis a complicagdes agudas que
podem comprometer a saude materna e fetal. O manejo adequado dessas situagdes re-
quer uma abordagem multidisciplinar e protocolos especificos para garantir a segurancga de
ambos.

A insuficiéncia cardiaca aguda na gestagcdo pode se manifestar com dispneia, or-
topneia, edema periférico e fadiga. A avaliagdo deve incluir exames laboratoriais e de im-
agem. Ja o tratamento envolve diuréticos, vasodilatadores, isotropicos e suporte venti-
latorio.

As arritmias podem ocorrer ou se agravar durante a gestagédo.O tratamento é indi-
vidualizado e pode incluir a Adenosina, que € segura para o uso e eficaz em caso de
taquiarritmias supraventriculares. Na fibrilagao atrial, o controle da frequéncia pode ser
feito com betabloqueadores e em caso de arritmias ventriculares, a lidocaina € uma opgéao
segura.

As crises hipertensivas graves (PA>160/110) requerem tratamento imediato para
prevenir complicacbes. Nesses casos o0 uso de anti-hipertensivos como labetalol ou
hidralazina é indicado. O sulfato de magnésio € usado para prevenir a pré-eclampsia. Além
disso, a pressao arterial deve ser monitorada continuamente.

Gestantes com proteses valvares mecanicas tém risco aumentado de trombose.
Nesses casos, a anticoagulagdo com heparina de baixo peso molecular é preferida, a trom-
bdlise pode ser considerada em casos refratarios, com protocolos de baixa dose e infusdo
lenta. A cirurgia pode ser indicada em casos de falha terapéutica ou instabilidade hemod-
inamica.

A parada cardiorrespiratéria na gestacao é rara mas requer acao imediata. Reani-
magao deve seguir o protocolo padréo, com adaptagdes para gestantes. O desvio uterino,
posicionando a gestante com inclinagao lateral esquerda ajuda a aliviar a compressao da
veia cava. Nas gestantes com mais de 20 semanas e sem retorno da circulagado apos 4

minutos de RCP, deve ser considerada a cesarea perimortem.
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Condutas no Parto e no Puerpério Imediato
Planejamento do parto: via de parto e timing

A evolugéo clinica e obstétrica satisfatoria em pacientes gestantes cardiopatas vai
depender de uma boa programacao do trabalho de parto, controle hemodinédmico e de pos-
siveis infec¢des, ajuste correto de medicagdes cardiovasculares, além do rastreamento de
doengas como anemia e arritmias. Nesse sentido, faz-se necessaria a discussao entre
profissionais cardiologistas, anestesistas e obstetras para a decisado da via de parto e con-
dutas tomadas no trabalho de parto.

Para pacientes portadoras de cardiopatia a via de parto é de indicagao obstétrica e
o parto vaginal esta associado a menores perdas sanguineas, melhor recuperacédo e
menores riscos de complicagdes tais como insuficiéncia cardiaca, arritmias, edema agudo
de pulmao, disseccdo aguda de aorta e tromboembolismo. Em algumas situagdes de bene-
ficio na abreviagdo da fase ativa do segundo estagio € recomendado o parto assistido,
sempre a fim de visar o beneficio do binbmio mae-feto.

Mesmo sendo a maioria na via de parto, a cesaria possui indicagcdes especificas e
dentre elas estdo incluidas a coarctagdo de aorta grave, sindrome de Marfan com aorta
>40mm, anticoagulagdo oral no momento do parto, arterite de Takayasu, insuficiéncia
cardiaca aguda, dissecgao de aorta, IC aguda, congestao pulmonar em cardiopatia pré ex-
istente, HAP grave (Sindrome de Einsenmenger), IAM recente e outras situagbes associ-

adas a evolucao clinica desfavoravel.

Importéncia da analgesia e anestesia adequada

O atendimento as gestantes cardiopatas deve ser sempre focado em evitar eventu-
ais complicagdes. A anestesia tem papel fundamental nesse quesito uma vez que reduz
morbimortalidade e requer avaliacdo e planejamento conjunto da equipe que deve recon-
hecer eventuais complicagdes na gestacao e adequar a selegdo da medicagado anestésica.

A analgesia no neuroeixo € o tipo de anestesia mais eficaz para controle da dor,
especialmente em pacientes cardiopatas com parto via vaginal, isso se deve ao seu efeito
redutor de catecolaminas endoégenas por meio da diminuicdo da resisténcia vascular
sistémica e associado a alteragcbes da frequéncia cardiaca. Nas cesareas, as anestesias

de neuroeixo tém ganhado espago na medida em que permite que a progressao do blo-
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queio seja feita de maneira gradual através das técnicas sequenciais (anestesia peridural
sequencial e anestesia combinada sequencial).

A anestesia geral deve ser indicada em casos de contraindicagdo a realizagao do
bloqueio do neuroeixo, com o intuito principal de minimizar os efeitos deletérios de
anestésicos sistémicos. Nesse viés a utilizagcado de farmacos de meia vida curta e de agao
rapida como o uso de alfentanil ou remifentanil sdo capazes de amenizar efeitos simpati-
cos e evitar aumentos pressoéricos e de frequéncia cardiaca. O uso de betabloqueadores
de agao curta e indutores como cetamina e etomidato podem ser melhores tolerados pelo
menor efeito cardiodepressor. Dentre alguns efeitos negativos na anestesia geral estao a
diminuigao da resisténcia vascular periférica, hipotonia uterina dose-dependente associado
a riscos de sangramento, assim, a avaliacdo pré-anestésica contribui indubitavelmente

para uma maior normalizagcéo de parametros hemodinamicos e estabilidade.

Manejo hemodindmico durante o trabalho de parto

No que tange ao monitoramento e manejo hemodinamico no trabalho de parto, tais
acoes devem estar focadas na prevencado de descompensacao cardiovascular, em espe-
cial na fase ativa do trabalho de parto. E necessario limitar a administracdo excessiva de
liquidos para prevenir a hidratagdo demasiada e a congestao nos pulmdes.

O manejo correto inclui a medida nao invasiva da pressao arterial, eletrocardio-
grafia continua, oximetria de pus e controle fetal, com afericdo de batimentos cardiacos fe-
tais por meio do sonar doppler a cada 15 minutos no primeiro estagio e a cada 5 minutos
no segundo estagio. A cardiotocografia se vé como um parametro necessario se disponivel
e outros monitoramentos vao ser importantes a depender do caso clinico e da estabiliza-
cao da paciente.

Sobre a inibicdo do trabalho de parto, ela deve ser contraindicada em mulheres
cardiopatas. Quando indicada, em situa¢gdes muito restritas e direcionadas pelo grau de
prematuridade, ela deve ser mantida por 48 horas, até a agao do corticoide. Os farmacos
utilizados para inibigéo do trabalho de parto, tal como nifedipina, podem induzir a hipoten-
sdo, por isso o uso da atosibana tem se mostrado mais seguro quando usado em infusao

intravenosa.
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Puerpério imediato: risco aumentado de eventos cardiovasculares

As alteragcdes hemodinamicas que ocorrem no pos-parto imediato explicam a ocor-
réncia de complicagbes graves nesse periodo , tais como IC, choque cardiogénico, in-
feccao, edema de pulmao e hemorragia pos parto. O aumento do retorno venoso devido a
dequitacdo da placenta e a perda sanguinea de 1000ml e 500ml pela cesarea e parto vagi-
nal, respectivamente, sao fatores importantes que influenciam na mortalidade materna no
puerpério imediato. Nesse viés, a observagao de pacientes cardiopatas graves em UTI por
24 a 48 horas é fulcral na estabilidade e monitoramento da paciente.

A fim de evitar a HPP, que € uma importante causa de morte em cardiopatas no
puerpério imediato, recomenda-se a aplicacdo de 10 Ul de ocitocina por via intramuscular
apos parto vaginal ou cesariana ou até 3 infusdes lentas intravenosas de < 5 Ul de oci-
tocina a cada 3 minutos. Caso necessario, o uso de misoprostol pode ser indicado na pro-
filaxia e tratamento de HPP e os derivados do ergot devem ser evitados pelo risco de
hipertensao arterial sistémica e vasoconstricdo coronaria.

Devido ao risco de trombose no pés parto, € recomendada a deambulagao precoce
e a anticoagulagdo com heparina nas primeiras 48 horas apds o parto, contudo, a pre-
vencao do tromboembolismo deve ser individualizada, uma vez que os regimes de antico-
agulacado devem levar em conta a avaliagdo cardiaca da paciente e os riscos tromboem-

balicos.
Impactos sobre o Feto e Estratégias de Seguimento Neonatal
Riscos fetais associados as cardiopatias maternas
A presenga de cardiopatia na gestante representa um fator de risco importante para a
saude fetal, principalmente devido a possibilidade de comprometimento do fluxo sanguineo
uteroplacentario.
Hipoxia crénica fetal devido a redugdo do débito cardiaco materno
Em mulheres com cardiopatias estruturais ou funcionais, especialmente aquelas

com insuficiéncia cardiaca ou valvopatias descompensadas, ocorre frequentemente uma

reducdo do débito cardiaco materno, o que impacta diretamente a oxigenacéo fetal. A per-
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fusdo placentaria é dependente do adequado débito cardiaco materno. Assim, qualquer
limitacdo no volume sistdlico ou na frequéncia cardiaca efetiva pode comprometer a oferta
de oxigénio e nutrientes ao feto, culminando em um estado de hipdxia cronica intrauterina.
Esse quadro esta associado a uma série de complicagdes, como restricao do crescimento
intrauterino (RCIU), prematuridade e sofrimento fetal crénico. Além disso, a hipdxia con-
tinua pode desencadear alteragdes na redistribuigcdo do fluxo fetal (fenbmeno de "central-
izagao"), com priorizagdo do fluxo sanguineo para o cérebro em detrimento de outros
orgaos, o que pode comprometer o desenvolvimento global do neonato.

Estudos observacionais indicam que gestantes com cardiopatias cianéticas ou com
classe funcional Ill/IV da New York Heart Association (NYHA) apresentam maior incidéncia
de recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG) e com acidose ao nasci-
mento. Além disso, € importante ressaltar que a hipoxia fetal cronica esta correlacionada
com aumento da mortalidade perinatal, visto que pode levar a danos cerebrais irrever-

siveis, com repercussdes sobre o desenvolvimento neurocognitivo da criancga.

Restricdo do crescimento intrauterino por insuficiéncia placentaria e prematuridade espon-

tanea

A restricdo do crescimento intrauterino e a prematuridade, frequentemente obser-
vadas em gestacdes de alto risco cardiovascular, configuram fatores determinantes para
desfechos neonatais desfavoraveis. Em neonatos com RCIU, ha maior incidéncia de com-
plicagbes metabdlicas e respiratorias no periodo neonatal, incluindo hipoglicemia,
policitemia, instabilidade térmica e disfuncdo pulmonar associada a maturacao tardia dos
alvéolos, mesmo em gestagdes proximas ao termo.

A disfungao endotelial decorrente da instabilidade cardiovascular e o uso de certos
medicamentos cardiologicos durante a gravidez, como anticoagulantes, também podem
contribuir para alteragbes morfoldgicas placentarias associadas a restricdo do crescimento
fetal. Essa condicao resulta em padrées anormais de crescimento fetal simétrico ou as-
simétrico, frequentemente identificados por meio de biometria ultrassonografica seriada e
alteragdes nos indices de pulsatilidade da artéria umbilical e cerebral média. Além das
repercussdes clinicas imediatas, a RCIU tem sido associada a modificagdes epigenéticas
que predispdem o individuo a doengas cronicas na vida adulta, como hipertensao arterial,
sindrome metabdlica e disfungbes endoteliais, conforme descrito na teoria da origem fetal

das doengas do adulto (Barker hypothesis). Isso implica que a exposi¢ao intrauterina a um
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ambiente hemodinamicamente comprometido tem impacto ndo apenas na viabilidade
neonatal, mas também na saude cardiovascular de longo prazo do neonato.

Quanto a prematuridade, trata-se de uma complicacdo obstétrica relevante em
gestacdes de alto risco cardiovascular e pode ocorrer de forma espontanea ou iatrogénica.
Em gestantes com cardiopatias, a instabilidade hemodinamica € um dos principais fatores
desencadeadores do parto prematuro, seja pela propria evolugéo clinica da doenga ou pela
necessidade de intervengao médica precoce para preservar a vida materna e fetal. A de-
scompensacéao cardiovascular, caracterizada por redugdo do débito cardiaco, retengao hi-
drica, arritmias ou sinais de insuficiéncia cardiaca, pode comprometer significativamente a
perfusdo uteroplacentaria. Esse comprometimento hemodinamico acarreta aumento da re-
sisténcia vascular uterina, resultando em sofrimento fetal crénico e ativagdao de mecanis-
mos que precipitam o parto prematuro espontaneo. Além disso, a ma oxigenagao tecidual
decorrente da instabilidade circulatéria pode provocar inflamagao sistémica e ruptura pre-
matura das membranas, acelerando o inicio do trabalho de parto.

Adicionalmente, gestantes cardiopatas apresentam maior propensao ao desen-
volvimento de sindromes hipertensivas da gestacao, diabetes mellitus gestacional e outras
intercorréncias obstétricas, que podem demandar a antecipag&o do parto. A prematuridade,
nesses contextos, € frequentemente associada a neonatos de baixo peso, imaturos do
ponto de vista pulmonar e metabdlico, necessitando de cuidados intensivos neonatais es-

pecializados.

Mortalidade perinatal aumentada em cardiopatias descompensadas e possibilidade de

hereditariedade em cardiopatias congénitas

A presenca de cardiopatias maternas, especialmente na forma descompensada,
constitui fator de alto risco para mortalidade perinatal, englobando o6bitos fetais intrauteri-
nos tardios e neonatais precoces. Essa mortalidade se associa a deterioracdo da hemod-
indmica materna, que compromete a oxigenacao e a perfusao fetal de maneira critica. Nos
casos em que a gestante evolui com insuficiéncia aguda, arritmias graves ou choque car-
diogénico, ha risco substancial de eventos adversos agudos como bradicardia fetal, aci-
dose metabdlica intrautero e morte fetal subita. A gravidade do quadro materno também
pode limitar a possibilidade de intervencbes obstétricas oportunas, dificultando o planeja-
mento de um parto seguro. Além disso, complicagcdes associadas, como descolamento pre-

maturo da placenta, disfungao uteroplacentaria ou tromboses, sdo mais prevalentes em
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cenarios de cardiopatia descompensada, elevando a chance de natimortalidade ou morte
neonatal nas primeiras horas de vida. A auséncia de estabilidade cardiovascular materna
compromete ndo apenas a troca gasosa transplacentaria, mas também interfere negativa-
mente no suporte intrauterino ao desenvolvimento fetal em suas fases mais criticas.
Paralelamente, deve-se considerar a possibilidade de hereditariedade em casos de
cardiopatias congénitas. A literatura indica que aproximadamente 3% a 5% dos filhos de
maes com cardiopatia congénita estruturada poderdo herdar alguma forma de anomalia
cardiaca, percentual significativamente superior ao da populagado geral. A transmissao
pode ocorrer por mutagdes genéticas autossémicas dominantes com penetrancia variavel,
sendo mais frequente em sindromes genéticas especificas (como sindrome de Marfan, sin-
drome de Noonan e sindromes de delecdo como 22g11.2) ou em formas familiares de car-

diomiopatias.

Avaliacao fetal durante a gestagcao

A vigilancia fetal ao longo da gestagao constitui uma pratica essencial para assegu-
rar o bem-estar intrauterino e detectar precocemente eventuais intercorréncias. Para esse
fim, sdo empregados diversos métodos de imagem e monitoramento, os quais permitem
acompanhar o crescimento, a vitalidade e a dindmica hemodinamica fetal, garantindo uma
assisténcia adequada e apropriada a mae e ao recém-nascido. A ultrassonografia inicial,
idealmente realizada entre a 6% e a 122 semana gestacional, tem como objetivos principais
confirmar a gestagao, estimar o tempo de gestacédo, avaliar a viabilidade fetal e identificar
possiveis gestagdes gemelares. Ja a ultrassonografia morfoldgica, efetuada entre a 182 e a
222 semana, proporciona uma analise anatdbmica detalhada, permitindo a identificagcao de
malformagdes congénitas, alteragées no padrao de crescimento fetal e anomalias estrutu-
rais, como defeitos do tubo neural.

A avaliagao ultrassonografica peridédica na gestagcado configura-se como uma ferra-
menta fundamental na avaliacdo continua do desenvolvimento fetal. Por meio dessa téc-
nica, é possivel realizar medi¢des biométricas, incluindo estimativa do peso fetal, diametro
abdominal, diametro biparietal e circunferéncia cefalica. Além disso, a avaliagdo da estru-
tura do corddo umbilical e da quantidade de vasos presentes € uma etapa relevante, visto
que o padrao normal compreende duas artérias e uma veia. Contudo, em algumas situ-
acdes, pode-se observar a presenga de apenas uma artéria e uma veia, caracterizando o

chamado cordao umbilical unico.
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O ecocardiograma fetal, geralmente indicado entre a 18% e a 222 semana, ainda
que frequentemente associado a gestantes de alto risco, € uma ferramenta diagndstica
valiosa em diferentes contextos clinicos. Este exame é crucial para a avaliacido detalhada
da morfologia e funcionalidade cardiaca do feto, permitindo o diagnéstico precoce de car-
diopatias congénitas, como comunicagdes interventriculares ou interatriais, disfungbes val-
vares e outras anomalias estruturais. A deteccédo antecipada dessas condi¢cdes possibilita
um planejamento terapéutico direcionado, com intervengdes especificas no periodo neona-
tal, o que pode influenciar positivamente no progndstico e nas estratégias de cuidado pos-
nascimento.

A avaliacdo hemodinamica por Doppler das artérias uteroplacentarias e umbilicais,
indicada desde a 20? semana de gestagcao, representa outro recurso indispensavel na
avaliagdo da circulagdo uteroplacentaria. Este exame fornece dados sobre a resisténcia
vascular e a perfusao placentaria, sendo especialmente relevante em gestantes com risco
elevado para complicagdes, como pré-eclampsia ou restricdo do crescimento intrauterino.
Alteracdes no padrao de fluxo identificadas por meio dessa técnica podem sinalizar insufi-
ciéncia placentaria, orientando intervengdes clinicas oportunas para a condugao da ges-
tagao.

Adicionalmente, a cardiotocografia € amplamente utilizada no terceiro trimestre
com o propdsito de monitorar a atividade cardiaca fetal em associagdo com a atividade
uterina. Este método é eficaz na detecgéo de sinais sugestivos de sinais de sofrimento in-
trauterino, como desaceleracbes tardias que possam indicar hipéxia ou compressao do
corddo umbilical. O monitoramento biofisico do feto, que integra a analise da movimen-
tacao fetal, do tbnus muscular e da respiracdo com os dados da CTG, oferece uma abor-

dagem mais abrangente, contribuindo para uma avaliagao global da vitalidade fetal.

Acompanhamento do recém-nascido de mae cardiopata

O acompanhamento do recém-nascido de méae cardiopata € fundamental para
garantir que eventuais complicacdes, tanto no periodo neonatal quanto nos primeiros anos
de vida, sejam detectadas precocemente e manejadas de forma adequada. Esse segui-
mento envolve uma abordagem multidisciplinar, sendo essencial a participagao de obste-
tras, cardiologistas e neonatologistas. Logo apds o nascimento, a avaliagao neonatal ime-

diata deve ser realizada para monitorar sinais de desconforto respiratério, instabilidade
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hemodinamica ou outras condigbes clinicas que possam surgir devido ao risco de malfor-
macgodes ou condigdes cardiacas subjacentes.

O teste do "coragaozinho" € uma triagem neonatal realizada para identificar preco-
cemente doengas cardiacas congénitas, como a cardiopatia ciandtica, através da medigao
da saturacao de oxigénio no sangue do recém-nascido com um oximetro de pulso. O teste
€ realizado nas primeiras 24 a 48 horas de vida e, caso o0s niveis de saturagcdo de oxigénio
sejam inferiores a 95% ou haja uma diferenga superior a 3% entre as extremidades, o bebé
€ encaminhado para refazer o teste apds 1 hora e se alterado, exames complementares,
como o ecocardiograma neonatal.

Além da avaliagdo cardiaca, o monitoramento continuo para sinais de insuficiéncia
respiratoria ou instabilidade hemodindmica é crucial, ja que bebés de mées cardiopatas po-
dem ter maior predisposicdo a complicagdes respiratorias ou circulatérias, dada a possibili-
dade de anomalias no desenvolvimento do sistema cardiovascular fetal. Somado a isso, a
amamentacdo e o ganho ponderal também merecem atencdo especial nos primeiros
meses de vida. Recém-nascidos de maes cardiopatas podem apresentar dificuldades para
a amamentacgao devido a instabilidade clinica, ao cansagco ou a presenga de condigdes
cardiacas que afetam a sua for¢ga muscular. A orientagdo a mae sobre a importancia da
amamentagao, 0 apoio ao processo e o monitoramento do ganho ponderal sdo aspectos
fundamentais para garantir o crescimento saudavel do bebé, prevenindo deficiéncias nutri-

cionais que possam comprometer seu desenvolvimento.

Seguimento Poés-Parto e Estratégias de Longo Prazo

Avaliagao materna e manejo adequado no puerpério

Pacientes que apresentam maiores resultados adversos na gravidez tendem a de-
senvolver complicagdes futuras a longo prazo, possibilitando um aumento do risco de de-
senvolver doencas cardiovasculares, IC, AVC, doenca renal cronica e outras comor-
bidades. Esses sao fatores de risco para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares
no pés parto e, apesar da falta de evidéncias para recomendacdes médicas de como re-
duzir o risco de DCV apés intercorréncias cardiovasculares na gestacao e auséncia de en-
saios clinicos randomizados que avaliem os efeitos de a¢des no pds parto e na saude car-
diovascular de pacientes cardiopatas, a necessidade de estratégias intervencionistas de

reducdo de mortalidade materna e implementagao de mudancas no estilo de vida tem im-
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pacto positivo na vida das pacientes. Dentre fatores benéficos para o aconselhamento no
po parto esta a amamentacgao, que se associa a menores riscos de diabetes tipo 2.

Além disso, o manejo adequado da presséao arterial no pds parto se relaciona a
diminuigdo da mortalidade materna e, mesmo com o declinio da pressao arterial nas
primeiras 3 semanas apés o parto associado ao uso desmedido de anti inflamatérios nao
esteroidais e analgesicos alternativos, o monitoramento € uma alternativa adequada para
controle de niveis pressoricos. Pacientes com doenga hipertensiva especifica na gestagao
apresentam um incremento no risco de desenvolver hipertensdo cronica no pés parto e
consequente risco para doengas cerebrovasculares e cardiovasculares como acidente vas-
cular cerebral e infarto agudo do miocardio, respectivamente. Estudos clinicos randomiza-
dos subsequentes ao Programa Nacional de Prevencédo do Diabetes mostraram que inter-
vengdes de estilo de vida direcionadas ao controle do peso no pés parto tiveram resultados
bem sucedidos na melhora clinica da paciente e redugcé&o de eventos cardiovasculares.

A AHA (American Heart Association) recomenda a triagem de fatores de risco no
primeiro ano apds o parto, as 6 e 12 semanas e 6 e 12 meses, associado ao tratamento
precoce da hipertensao grave no pés parto, sem metas de PA especificadas. Sobre a dia-
betes gestacional, o seu rastreamento deve ocorrer de 4 a 12 semanas apos o parto por
meio de um teste oral de tolerancia a glicose a fim de triar pacientes e promover o trata-

mento efetivo a curto prazo.

Planejamento familiar e contracepgao segura

O planejamento familiar € essencial para mulheres cardiopatas, pois a gestacao
pode oferecer riscos significativos tanto para a mae quanto para o feto. A escolha do
método contraceptivo deve considerar a eficacia, seguranga cardiovascular e as preferén-
cias da paciente. E fundamental que se avalie o risco cardiovascular e as possiveis inter-
acoes medicamentosas.

Entre os métodos contraceptivos de longa duragao estao o dispositivo intrauterino
(DIU) de cobre que € um método altamente eficaz e seguro para paciente com contraindi-
cacao ao uso de horménios e o implante subdérmico de Etonogestrel, método hormonal
que libera apenas progestagénio e pode ser considerado em algumas cardiopatias, mas
requer avaliagao individualizada devido ao potencial risco de eventos tromboembdlicos.

A pilula de progestagénio isolado pode ser uma opg¢ao para mulheres que néo po-

dem usar estrogénio, porém, seu uso deve ser cuidadosamente avaliado em mulheres com
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risco cardiovascular aumentado. Ja a pilula combinada, geralmente é contraindicada em
mulheres com doencgas cardiovasculares devido ao aumento do risco de trombose arterial
e venosa.

A laqueadura tubaria € um método definitivo recomendado para mulheres com car-
diopatias com alto risco que nédo desejam ter mais filhos. Deve ser realizada conforme a

legislac&o vigente e apds aconselhamento adequado.

Reabilitagdao e apoio psicossocial

A reabilitacdo e o apoio psicossocial das mulheres que desenvolvem doencas
cardiacas durante a gestagao e no puerpério, € algo relevante no curso da gestagdo. As
gestantes sofrem impactos emocionais profundos, como medo da morte, ansiedade sobre
a capacidade de cuidar dos filhos e sentimentos de culpa. O diagndstico de cardiopatia
gera modificagdées no modo como essas mulheres se enxergam como mé&es € como pa-
cientes. A necessidade de apoio psicolégico e social se faz necessario tanto para mulher
enquanto gestante, tanto como paciente cardiopata.

O suporte social adequado, tanto da equipe de saude quanto da rede de apoio da
gestante, € fundamental para melhorar a adaptagdo emocional, nesse periodo. A presenga
de profissionais capacitados para orientar e acolher essas mulheres, a participagcao das
gestantes em roda de conversa e o0 apoio psicossocial de seus familiares, impactam positi-
vamente na forma como a mae lida com a cardiopatia, a fim de melhorar a qualidade de
vida da gestante como um todo. Estratégias de cuidado humanizado, com uma visdo holis-
tica e um acompanhamento multidisciplinar em programas de reabilitagdo cardiovascular e
psicoterapia, sdo necessarias no acompanhamento das gestantes com cardiopatia. Inter-
vengdes que foquem na saude mental e no fortalecimento da identidade materna devem
ser adotadas aos protocolos das maternidades, a fim de promover a reabilitagdo e o apoio

psicossocial dessas gestantes.
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Relevancia Clinica da Cardiopatia Diabética
Associacgdo entre diabetes e insuficiéncia cardiaca

O diabetes mellitus (DM) é uma das doencgas crénicas de maior prevaléncia global,
configurando-se como um dos principais desafios de saude publica do século XXI. Dados
epidemioldgicos indicam uma tendéncia crescente na incidéncia e prevaléncia do DM, es-
pecialmente do tipo 2, impulsionada por fatores como envelhecimento populacional, au-
mento da obesidade, sedentarismo e padrdes alimentares inadequados. A projecao para o
ano de 2045 é de que haja aproximadamente 784 milhdes de pessoas com diabetes no
mundo. Diante desse contexto, nota-se, concomitantemente, uma elevagao das compli-
cacdes cardiovasculares associadas a doenca.

A cardiopatia diabética (CMD) é uma entidade clinica caracterizada por alteracées
cardiacas estruturais e funcionais no paciente diabético, na auséncia de outras condi¢cdes
cardiovasculares que possam justificar o comprometimento cardiaco, como hipertensao ar-
terial sistémica, doencga arterial coronariana ou valvopatias significativas. Trata-se de uma
manifestacao direta do diabetes sobre o coragao, podendo acometer tanto individuos com
diabetes tipo 1 (DM1) quanto com diabetes tipo 2 (DM2), e seu desenvolvimento reflete a
estreita e complexa relagao entre diabetes e o sistema cardiovascular.

O DM ¢é reconhecido como um fator de risco independente para o desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca (IC), a despeito da presenga de doenga arterial coronariana e

esta relacionado a um pior desfecho da IC. No Estudo Framingham, o DM dobrou o risco
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da incidéncia de IC em homens e quadruplicou o risco em mulheres, mesmo apds consid-

erar outros fatores de risco cardiovascular.

Impacto da disfungao diastdlica no contexto do diabetes

Os mecanismos pelo qual o DM leva a cardiomiopatia diabética ainda ndo séo to-
talmente compreendidos. Entretanto, sabe-se que a disfungao diastdlica do ventriculo es-
querdo é uma alteragéo precoce nesses pacientes. A prevaléncia desta disfuncéo varia de
23% a 75% nos pacientes diabéticos, com a porcentagem aumentando com a idade. Os
estagios iniciais geralmente sao assintomaticos, o que torna a identificagdo precoce de al-
teragdes e fatores de risco extremamente importante.

Entre os mecanismos que levam a disfungao diastélica em pacientes com dia-
betes, destacam-se a maior elevagdo das pressdes de enchimento atrial esquerda, au-
mento da fibrose cardiaca, hipertrofia dos cardiomiocitos e disfuncdo endotelial. Individuos
com DM também tendem a apresentar maior aumento na espessura da parede do ven-
triculo esquerdo, o qual esta associado a idade e a marcadores de resisténcia insulinica.
Ha também relatos de uma correlagao entre as doses de insulina e 0 comprometimento do
relaxamento miocardico nos individuos com DM1. Nesses pacientes, observou-se o com-
prometimento de alguns paréametros ecocardiograficos que analisam a fungéo diastdlica,
como a relagao E/A (relacado entre enchimento diastélico precoce e tardio do ventriculo es-
querdo) e a velocidade do fluxo sanguineo transmitral. Conforme a doenga progride, ha pi-
ora da funcédo diastdlica, levando ao surgimento de manifestagdes clinicas da presenca de

ICFEp, bem como a possivel coexisténcia com disfuncao sistélica e o fendtipo da ICFEr.

Epidemiologia da cardiopatia diabética

A insuficiéncia cardiaca € uma das principais causas de morbidade e mortalidade
em nivel global. No Brasil, a prevaléncia dessa condi¢ao € estimada em cerca de 2 milhdes
de casos, com uma incidéncia anual de aproximadamente 240.000 novos casos. Entre as
diversas etiologias da IC, a cardiomiopatia diabética emerge como uma causa de cres-
cente relevancia, especialmente a medida que a prevaléncia mundial de diabetes mellitus
aumenta. Embora o impacto exato da cardiomiopatia diabética na etiologia da IC nao seja
completamente esclarecido, estudos indicam que as complicagdes cardiovasculares repre-

sentam a principal causa de mortalidade entre os pacientes diabéticos. As doengas cardio-
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vasculares sao responsaveis por 44% das mortes em pacientes com DM1 e 52% naqueles
com DM2.

A ICFEp é a forma mais comum de insuficiéncia cardiaca nos individuos com dia-
betes. Entre os portadores de ICFEp, cerca de 30% a 40% sé&o diabéticos ou pré-diabéti-
cos. Além disso, sabe-se que a presenca do diabetes mellitus aumenta a mortalidade em
até 1,5 vezes em comparacido com aqueles sem a doencga. Existe também uma correlagao
proporcional entre o desenvolvimento de IC e o controle glicémico, com cada aumento de
1% na hemoglobina glicada (HbA1c) sendo relacionado a um incremento de 8% no risco
dessa doenca cardiovascular.

As complicacbes cardiovasculares representam a principal causa de morte associ-
ada ao diabetes, correspondendo a 44% das mortes em pacientes com DM1 e a 52% entre
aqueles com DM2. Cerca de 12% dos individuos com diabetes mellitus apresentam insufi-
ciéncia cardiaca, sendo que a prevaléncia chega a até 22% nas faixas etarias mais
avancadas. A disfuncdo cardiaca esta presente em 35% dos portadores de DM2 e em
14,5% dos pacientes com DM1.

Em relagcado ao género, sabe-se que as mulheres com DM2 apresentam hipertrofia
do ventriculo esquerdo de forma mais pronunciada e uma pior qualidade de vida, com des-
fechos mais desfavoraveis quando comparadas aos homens com a mesma patologia,
mesmo quando eles apresentam niveis adequados de glicose sérica e indice de massa

corporal (IMC).

Aspectos Fisiopatolégicos

As vias que descrevem os mecanismos subjacentes a CMD sao complexas e
ainda pouco conhecidas. Alguns fatores identificados quanto a etiologia da cardiomiopatia
sdo o metabolismo anormal da glicose com resisténcia a insulina, anormalidades de com-
ponentes subcelulares, comprometimento microvascular, disfuncado autondmica cardiaca,
desregulacao do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), disturbios metabdlicos
e inflamatdrios, estresse oxidativo, respostas imunoldgicas desequilibradas e comprometi-

mento do processamento de Ca2+.
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Mecanismos da disfungao diastolica no diabetes

Resisténcia a insulina e metabolismo anormal da glicose

Em condi¢gbes normais, a sinalizagédo de insulina no tecido cardiaco regula a cap-
tagdo de glicose via GLUT4 e promove a ativagao do 6xido nitrico (NO), essencial para o
fluxo coronariano e para a funcdo miocardica. Na CMD, ocorre uma reducao da captacao
de glicose e uma desregulacdo de seu metabolismo, oriunda da redugao dos transporta-
dores GLUT1 e GLUT4. Em adi¢ao a isso, o hiperinsulinismo e a resisténcia insulinica
cardiaca minimizam o consumo de glicose pelos cardiomiécitos e, portanto, os acidos
graxos passam a ser utilizados como fonte energética. Como resultado, ha um acumulo de
lipidios e metabdlitos toxicos nos cardiomiocitos, comprometendo a bioenergética celular,

induzindo necrose, fibrose e disfuncdo miocardica.

Elevagéo de espécies reativas de oxigénio

O metabolismo excessivo de glicose na hiperglicemia produz espécies reativas de
oxigénio nas mitocondrias, o que induz o estresse oxidativo. Com isso, sdo desencadea-

dos danos ao DNA celular e apoptose dos cardiomiécitos.

Alteragdo do manuseio do calcio

Um periodo de relaxamento diastélico mais longo é observado na cardiomiopatia
diabética devido a uma elevagao no potencial de agao impulsionada pelo controle inade-
quado do Ca®" pelos transportadores. GLUT. Esse descontrole é agravado por alteragbes
na fungéo do reticulo endoplasmatico induzidas por acidos graxos, levando a redugéo da
eficiéncia de bombeamento e ao vazamento de Ca?*, prejudicando o relaxamento ventricu-

lar.
Ativacdo do SRAA
Niveis de angiotensina Il e aldosterona encontram-se elevados quando o SRAA do

tecido cardiaco é ativado, gerando variados impactos nos cardiomiécitos. Os niveis de an-

giotensina Il sdo de 3 a 4 vezes maiores em pacientes diabéticos quando comparados com
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individuos nao diabéticos. Nesse cenario, a estimulagao do receptor de mineralocorticoides
no tecido muscular cardiaco e do receptor tipo 1 da angiotensina Il é potencializada pelo
aumento da producgao dessas substancias. Isso culmina em uma reagao imune adaptativa
pré-inflamatéria, que resulta em uma maior produgao de citocinas, maior estresse oxidativo
e inflamagao, gerando maior adesao de leucdcitos e infiltragdo de macrofagos. Esse con-
junto de alteragdes contribui para a ativagdo continua de vias de sinalizagao proé-fibroticas
e de crescimento, o que induz uma disfuncao diastdlica, além de fibrose de cardiomidcitos
e, até mesmo, insuficiéncia cardiaca.

Em adicéo a isso, a ativagao anormal do SRAA induzida pela hiperglicemia foi as-
sociada a aumento da resisténcia vascular periférica e a elevagcdo da pressao arterial e,
além disso, estudos propdéem que a interrupcao da ativacdo do receptor de mineralocorti-
coide e o aumento da angiotensina Il estimulam o mecanismo de transdugao de sinal em

mamiferos, o que estimula a resisténcia insulinica.

Disfungdo mitocondrial

Na CMD, os acidos graxos livres (AGL) estdo elevados no miocardio devido a
maior taxa de lipdlise do tecido adiposo e também a resisténcia insulinica, que desen-
cadeiam estimulo para a utilizagdo dos AGL como fonte de energia primaria. Essa alter-
acao contribui para o aumento do estresse oxidativo e interrompe a fosforilagdo oxidativa
regular que, em condi¢gdes normais, fornece 90% do ATP necessario ao coragcdo. Nesse
contexto, o paciente diabético apresenta menor capacidade cardiaca de neutralizar as es-
pécies reativas de oxigénio (EROs), resultando em um rapido acumulo dessas substan-

cias.

Lipotoxicidade

O excesso de AGL ocasiona a lipotoxicidade, um processo em que o acumulo de
lipidios ultrapassa a capacidade de armazenamento e oxigenacgéo dos tecidos, resultando
em danos celulares cardiacos. Esse contexto contribui para a resisténcia a insulina, dis-
funcao das células beta pancreaticas e para a redugao da captagao de glicose pelo miocar-
dio.

Metabdlitos derivados do metabolismo dos AGL, como ceramidas e diacilglicerol

(DAG), ativam proteinas quinase C (PKCs) anormais, inibem a via de sinalizagdo da in-
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sulina e reduzem a translocagdo do GLUT4, processo fundamental para a entrada de gli-
cose nos cardiomiécitos. Essa disfungdo metabdlica compromete o uso de glicose como
fonte energética, forcando o miocardio a usar os AGL para obtencéo de energia, levando a
maior estresse oxidativo e produgao de EROs.

Ademais, a lipotoxicidade prejudica a autofagia miocardica e favorece o acumulo
de matriz extracelular, levando a fibrose intersticial, perda de complacéncia e insuficiéncia

contratil, caracteristicas essenciais da cardiomiopatia diabética.

Alteracées estruturais do miocardio diabético

Fibrose miocardica

Na CMD, a fibrose miocardica resulta de um desequilibrio entre a formacéao e a
degradagédo da matriz extracelular. Os produtos finais de glicacdo avancada (AGEs) in-
duzem fibrose no tecido cardiaco, ao formarem ligagdes cruzadas com proteinas da matriz
celular, aumentando a rigidez miocardica e comprometendo o relaxamento. Com isso, o
tecido cardiaco torna-se mais rigido devido ao excesso de deposi¢ao de colageno, o que
reduz sua contratilidade.

Essa fibrose pode ser perivascular ou intersticial. Pesquisas mostram que a fibrose
€ a principal causa da disfungéo diastolica da cardiomiopatia diabética, estando também
associada a redugao da atividade cardiaca e, consequentemente, a uma maior probabili-

dade do desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca.

Hipertrofia dos midcitos

A hipertrofia dos midcitos é frequentemente observada em coragdes diabéticos. Ini-
cialmente, acreditava-se que isso ocorria de maneira compensatoéria, visando manter o
débito cardiaco dentro dos parametros adequados. No entanto, esse fenbmeno gera maior
chance de arritmias cardiacas e causa a disfungao diastélica.

Na CMD, a hipertrofia dos miécitos cardiacos ocorre como resultado de uma com-
binacdo de fatores. A hiperglicemia crdénica promove a formagéao de AGEs, que se acumu-
lam no tecido cardiaco, levando a rigidez e disfungdo miocardica, estimulando a hipertrofia
compensatoria dos midcitos. Além disso, a ativagéo do receptor de AGEs (RAGE), induzida

pelo estresse oxidativo, ativa vias inflamatérias como o NF-kB, que contribuem para a al-
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teracado no padrao de expressao de proteinas contrateis, como o aumento de B-MCH, as-
sociadas a hipertrofia.

Ademais, as alteragbes do metabolismo cardiaco prejudicam a eficiéncia en-
ergética do coragdo, ocasionando a hipertrofia das células cardiacas, visando a
manutengao da fungao contratil. Em adigéo a isso, a inflamacgao crdnica e a fibrose estimu-

lam o remodelamento cardiaco, culminando na hipertrofia cardiaca.

Inflamacgéo e estresse oxidativo

A CMD é marcada por inflamacédo crénica, acumulo de AGEs, infiltracdo de
macrofagos e produg¢do de EROs, culminando no dano dos midcitos e da matriz extracelu-
lar. Além disso, nesse contexto, ha disfungdo mitocondrial associada, o que agrava o es-

tresse oxidativo e estimula a apoptose e o remodelamento cardiaco.

Alteragbes vasculares

Alteragdes na fungdo microvascular também estdo descritas na CMD. A ativacao
dos RAGE em diversas células, como macrofagos, células endoteliais e células muscu-
lares lisas, resulta na menor produgdo de NO, gerando complicagdes microvasculares e,
eventualmente, agravando a lesdo isquémica e estimulando ainda mais a remodelagao

cardiaca.
Dagnéstico
Definicao e critérios diagnosticos

A deteccdo precoce de IC nos pacientes com DM2, é fundamental para a imple-
mentacao oportuna de terapias modificadoras do curso da doenga e impacto na morbimor-
talidade. O diagnéstico de IC baseia-se nos critérios de Framingham, expostos na Tabela

1, sendo confirmado na presenca de 2 critérios maiores ou 1 critério maior associado a 2

menores.
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Tabela 1 - Critérios diagndsticos de Framingham para IC

Critérios Maiores Critérios Menores
Edema pulmonar agudo Edema do tornozelo
Cardiomegalia Dispneia de esforco
Refluxo hepato-jugular Hepatomegalia
Distensao das veias do pescoco Tosse noturna
Dispneia paroxistica noturna Derrame pleural
Ortopneia Taquicardia > 120 bpm

Estertores crepitantes nas bases pul-
monares
Ritmo de galope
Terceira bulha
Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024.

Na suspeita de IC, a solicitacdo de exames adicionais € essencial para confirmar o
diagnostico. A dosagem de peptideos natriuréticos € recomendada como exame inicial; em
caso de valores alterados, deve-se prosseguir com o ECG para identificar possiveis anor-
malidades que corroboram com o diagndstico de IC, como sinais de hipertrofia do VE, fibri-
lacéo atrial, ondas Q ou QRS alargado. Além disso, a realizagdo do ecocardiograma € im-
prescindivel, assim como da radiografia de torax, a fim de investigar outras possiveis
causas de dispneia e encontrar evidéncias de IC, como cardiomegalia, derrame pleural e
congestao pulmonar.

Ademais, exames laboratoriais devem ser solicitados para auxiliar no diagnéstico
diferencial e na avaliagédo clinica geral do paciente. Entre eles, incluem-se hemograma
completo, ureia, creatinina e eletrélitos, além da avaliagao da fungao tireoidiana e hepatica,

perfil lipidico e perfil do ferro, com saturagao de transferrina e dosagem de ferritina.
Classificagdo da IC

A IC pode ser classificada segundo a classificagdo Funcional de NYHA (New York
Heart Association), apresentada na Tabela 2, a classificagao por estagios da American Col-

lege of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA), exposta na tabela 3, e de

acordo com a fracédo de ejegéo do ventriculo esquerdo (FEVE), demonstrada na tabela 4.
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Tabela 2 - Classificacdo Funcional da IC - NYHA

Com doenca cardiaca sem limitagao funcional pela atividade fisica. Ativi-

dade fisica usual ndo causa fadiga, palpitagdes, dispneia ou angina.

Leve limitagcao funcional a atividade fisica. Atividade fisica usual causa

fadiga, palpitagdes, dispneia ou angina.

Marcada limitacao funcional pela atividade fisica. Confortavel em repouso,
porém atividade fisica menos intensa que o usual causa fadiga, palpitacoes,

dispneia ou angina.

clinico.

\Y Incapacidade de fazer qualquer atividade fisica sem desconforto. Sintomas
de IC ou de angina podem estar presentes mesmo em repouso. Qualquer
atividade fisica aumenta o desconforto.

Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024
Tabela 3 - Estagios da IC segundo ACC/AHA

Esta- Descricao Abordagem

gio

A Apenas risco para desenvolver | Controlar fatores de risco para IC

IC. Nao ha doenca estrutural ou
sintomas de IC.

B Presenca de doenca estrutural | Considerar IECA, beta bloqueador e

cardiaca. Sem sintomas de IC. [ antagonistas mineralocorticoides.

C Doenga estrutural cardiaca com | Tratamento clinico otimizado. Consid-

sintomas prévios ou atuais de erar terapia de ressincronizagao

IC. cardiaca, cardiodesfibrilador e trata-
mento cirurgico. Manejo com equipe
multidisciplinar.

D IC refrataria ao tratamento Requer intervencao especializada. To-

das as medidas acima, Considerar
transplantes cardiaco e dispositivos de

assisténcia ventricular.

Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024
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Tabela 4 - Classificagao de IC de acordo com a Fracao de Ejecao

ICFEr ICFE intermediaria ICFEp
Funcéo ventricular FEVE <40% FEVE 40-49% FEVE > 50%
Biomarcadores BNP ou NT proBNP | BNP ou NT proBNP | BNP ou NT proBNP
elevados elevados elevados
Ecocardiograma Alteracao estrutural | Alteracao estrutural | Alteracao estrutural
e/ou disfungao e/ou disfuncgao di- e/ou disfuncgao di-
sistolica astolica astolica

Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024

Utilizagcao de biomarcadores

Biomarcadores sao substancias mensuraveis liberadas na corrente sanguinea, em
resposta a alteracdes fisiopatoldgicas. Entre eles, destacam-se o peptideo natriurético tipo
B (BNP) e o fragmento N-terminal do pr6-BNP (NT-proBNP), que na IC auxiliam no diag-
nostico e avaliagado progndstica. Esses marcadores também integram escores de estratifi-
cagao de risco, como o proposto pela American College of Cardiology Foundation, para

identificar pacientes com diabetes e risco elevado de IC.

Peptideos natriuréticos (Pns)

S&o ideais para avaliacao inicial do individuo com sintomas sugestivos de IC, pois
sao altamente sensiveis, com alto valor preditivo negativo, excluindo a probabilidade IC
caso os valores sejam normais: BNP <35-50 pg/ml e NT-proBNP <125 pg/ml . Dessa
forma, niveis elevados contribuem significativamente para a estratificagcédo do progndstico e
direcionam a necessidade de exames cardiacos complementares.

Entretanto, ressalta-se que outras causas podem aumentar os niveis de PNs,
como fibrilagdo atrial, doenga renal aguda ou crénica e o envelhecimento, independente-
mente da presenca de disfuncdo cardiaca. Em contrapartida, a obesidade pode atenuar

essas concentracdes, levando a resultados falsamente baixos.
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Estratificagdo de risco com biomarcadores

A ferramenta proposta pela American College of Cardiology Foundation para es-
tratificar o risco de IC em pacientes com diabetes apresentou boa discriminagédo e cali-
bracao para prever o risco de IC em 5 e 10 anos, entre pacientes com diabetes. Os
biomarcadores utilizados sdo troponina ultrassensivel 2 6 ng/l, NT-proBNP 2125 pg/ml,
Proteina C reativa ultrassensivel 23 mg/l e hipertrofia do ventriculo esquerdo no eletrocar-
diograma, somando um ponto para cada parametro alterado, totalizando no maximo 4 pon-
tos. Sendo assim, o escore de zero, considera-se o de muito baixo risco de IC; escore 1
sdo aqueles com baixo risco; escore 2 com risco intermediario e, por fim, os escore de 3 a
4 compreendem os pacientes de alto risco.

A European Society of Cardiology (ESC), no “Guidelines for the management of
cardiovascular disease in patients with diabetes” de 2023, orienta a dosagem do BNP e
NT-proBNP, se disponiveis; porém nao recomenda dosagens adicionais de outros biomar-

cadores para a pratica clinica no momento.

Avaliagcao ecocardiografica da fungao diastdlica

A ecocardiografia permite identificar de forma precisa e detalhada as estruturas e
fungdes cardiacas, destacando-se como principal método de imagem para analise do
coragao. Por ser um exame n&o invasivo, indolor e rapido, tornou-se uma ferramenta
essencial para analise da disfunc¢ao diastdlica do ventriculo esquerdo (VE). Tal avaliagédo &
pertinente, sobretudo, em pacientes com dispneia ou que apresentam suspeita de IC.
Dessa forma, o ecocardiograma € uma modalidade de imagem de extrema importancia
para diagnostico, estadiamento, tratamento e progndstico na disfungédo miocardica associ-
ada ao diabetes.

Segundo as diretrizes atualizadas da American Society of Echocardiography (ASE)
e da European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), recomenda-se o0 uso com-
binado de multiplos parametros ecocardiograficos para estimar com precisdo a fungéo di-
astdlica. Esses paréametros incluem: Fluxo transmitral pelo Doppler pulsatil (ondas E e A, e
relagéo E/A); Velocidade diastdlica do anel mitral (e') pelo Doppler tecidual; Volume do atrio
esquerdo (AE) indexado a superficie corporea e Velocidade do refluxo tricuspide.

Ao passo que as velocidades obtidas pelo Doppler pulsado e tecidual estimam as

pressdes de enchimento do VE, o volume do atrio esquerdo fornece a resposta adaptativa
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e cumulativa as pressdes elevadas mantidas ao longo do tempo, sendo assim um mar-
cador cronico da disfuncéo diastdlica.

O Doppler tecidual avalia a velocidade do tecido anular mitral diastdlico (e’). Em
coragdes saudaveis, o movimento longitudinal do anel mitral em diregcdo ao apice ocorre
durante a diastole precoce, refletindo no relaxamento do VE. Diante disso, nas comor-
bidades, como hipertensao, obesidade e diabetes, devido a alteragdo do relaxamento,
restauracéo do miocardio e ao aumento da pressédo do AE, o movimento longitudinal ficara
reduzido e retardado, reduzindo a velocidade e’. Assim, temos como valores alterados ve-
locidade e’ septal < 7 cm/s ou lateral < 10 cm/s. Importante ressaltar que na calcificagao do
anel mitral, refluxo mitral grave, transplante cardiaco, fibrilagao atrial, dissincronia ventricu-
lar, o doppler tecidual €’ pode apresentar limitagao.

A relagao E/e', combina a velocidade do fluxo transmitral diastdlico precoce com a
velocidade do tecido anular mitral diastélico. Um valor de E/e’ médio > 14 (média entre
septal e lateral) é altamente sugestivo de presséao diastélica elevada do VE. Valores entre 8
e 14 exigem correlagao com outros parametros.

No Doppler pulsatil € avaliada a velocidade do fluxo transmitral diastolico (E/A) pre-
coce e tardia, sendo que a onda E representa o fluxo de sangue do atrio para o ventriculo
durante a fase inicial da diastole (enchimento ventricular rapido, passivo) e a onda A refere-
se ao enchimento por contracao atrial, no final da diastole. A relacdo E/A € um parametro
crucial.

Nos pacientes com fungéo sistélica preservada e sem cardiopatia estrutural, a dis-
funcdo diastdlica € considerada presente quando mais de 50% dos seguintes quatro
parametros estao alterados: relacao E/e’ média superior a 14; velocidade e’ septal inferior a
7 cm/s ou na lateral inferior a 10 cm/s; velocidade do refluxo tricuspide acima de 2,8 m/s; e
volume do atrio esquerdo (AE) indexado superior a 34 mL/mZ.

Em pacientes com fragdo de ejecao reduzida (FEVE < 40%) ou cardiopatia estrutu-
ral documentada, os mesmos parametros sao utilizados, com adaptag¢des na interpretacao
conforme o padrao de fluxo transmitral. A avaliagdo deve iniciar sempre pela analise da re-
lagédo E/A. Um valor E/A < 0,8 com onda E < 50 cm/s, sugere disfungao diastdlica grau | -
relaxamento alterado com pressdes normais. Quando relacdo E/A = 2 é fortemente indica-
tiva de disfuncdo grau lll - pressbes elevadas. Valores intermediarios (entre 0,8 e 2) re-
querem analise de parametros adicionais, como E/e', volume do AE e velocidade da regur-
gitacdo tricuspide, sendo considera-se o numero de critérios adicionais positivos: se ao

menos dois estiverem alterados, classifica-se como disfungédo diastélica grau Il (padrao
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pseudonormal); se houver apenas uma alteragao, grau |; e se houver apenas um ou dois
parametros disponiveis ou resultados inconclusivos, o grau é indeterminado.

A velocidade do fluxo venoso pulmonar e a manobra de Valsalva podem ser uteis
em casos especificos, sobretudo para distinguir padrdes pseudonormais de enchimento e
na diferenciagdo entre estagios intermediarios e avangados da disfungao diastdlica. Além
disso, a ecocardiografia com estresse diastdlico, com o exercicio fisico ou a infusdo de
dobutamina, busca observar o comportamento da razdo E/e' e da velocidade do jato
tricispide durante o esfor¢co. Uma elevacdo exagerada sugere reserva diastélica prejudi-
cada, mesmo quando os parametros em repouso pareciam normais.

A abordagem integrada e sequencial desses parametros, conforme preconizado
pelas diretrizes internacionais, possibilita uma avaliacdo mais acurada da funcao diastdlica,
especialmente em populagdes de risco, como pacientes diabéticos. O reconhecimento pre-
coce da disfungédo diastdlica e sua adequada estratificacdo sdo fundamentais para o

manejo clinico e a prevengao da progressao para insuficiéncia cardiaca franca.

Correlagao entre fungao diastolica e prognoéstico

A presenca e a gravidade da disfungédo diastdlica em pacientes com DM2 estao
fortemente associadas a um pior prognéstico cardiovascular, incluindo maior risco de hos-
pitalizacbdes por insuficiéncia cardiaca e aumento da mortalidade, mesmo naqueles com
ICFEP. Dados da diretriz da ESC 2021 também mostram que pacientes com DM2 e IC, es-
pecialmente com disfuncao diastdlica, apresentam risco 50-90% maior de mortalidade car-
diovascular comparado a pacientes sem diabetes, independentemente do tipo de fracdo de
ejecao. Essa associacao reforca a importancia da triagem precoce da fungéo diastolica em
pacientes com diabetes, visando intervengdes terapéuticas que possam melhorar o

prognastico.

Manejo Clinico

Controle clinico e fung¢ao cardiovascular

O controle glicEmico é fundamental para retardar a progressdo da disfungao di-

astolica e reduzir a sobrecarga cardiaca nos pacientes com IC e DM, promovendo melhor

130



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

qualidade de vida e prognostico a longo prazo. A redugao da hiperglicemia esta associada
a diminuicao das hospitalizacdes por IC e a melhora dos desfechos cardiovasculares.

O manejo da hiperglicemia nesse contexto exige uma abordagem multifatorial, alin-
hando o controle glicémico a seguranga cardiovascular. A individualizagdo das metas de
hemoglobina glicada (HbA1c) é essencial, especialmente em pacientes com comorbidades
complexas, como a IC. Para pacientes com IC estavel, baixo risco de hipoglicemia e ex-
pectativa de vida prolongada, uma meta de HbA1c inferior a 7,0% ¢é ideal, visando prevenir
complicagbes micro e macrovasculares. Em idosos ha um maior risco de hipoglicemia, por
isso, metas entre 7,0% e 8,0% sao mais adequadas, evitando ultrapassar esses valores.

A escolha terapéutica deve priorizar agentes com beneficios cardiovasculares com-
provados, como os inibidores do co-transportador sédio-glicose tipo 2 (iISGLT2), e evitar
medicamentos que possam agravar a IC. O clinico desempenha papel central nesse equi-
librio, integrando conhecimento farmacoldgico e avaliagdo continua da evolugdo da

doenga, adotando metas glicémicas realistas e individualizadas para cada paciente.

Antidiabéticos com beneficio comprovado na IC

A escolha do agente hipoglicemiante nesses pacientes deve transcender o controle
glicémico, priorizando medicamentos com beneficios cardiovasculares comprovados, espe-
cialmente na reducéo de hospitalizacées e mortalidade por IC. Nesse contexto, 0os iSGLT2,
como dapagliflozina e empagliflozina, destacam-se como pilares no tratamento, demon-
strando eficacia na redugéo significativa do risco de hospitalizagbes e mortalidade cardio-
vascular, inclusive em pacientes sem DM2, evidenciando um efeito cardioprotetor indepen-
dente do controle glicémico. Esses beneficios sao atribuidos a multiplos mecanismos, in-
cluindo natriurese, redugédo da pressao de enchimento ventricular, diminuigdo da pressao
arterial e da massa corporal, além de melhora do metabolismo miocardico. A classe € se-
gura, com perfil favoravel em pacientes com ICFEp e ICFEr, sendo recomendada por dire-
trizes de cardiologia e endocrinologia como terapia de primeira linha em pacientes com
DM2 e IC.

Embora os agonistas do receptor do peptideo-1 semelhante ao glucagon (GLP-1
RA), como liraglutida, semaglutida e dulaglutida, tenham demonstrado beneficio na re-
ducao de eventos aterosclerdticos, seus efeitos sobre a IC sdo menos consistentes. Alguns
estudos apontaram aumento discreto da frequéncia cardiaca e ndao demonstraram redugao

clara de hospitalizagdes por IC. Por isso, seu uso deve ser considerado com cautela em
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pacientes com IC avangada, embora possam ser uteis em individuos com DM2 e doenca
aterosclerotica estabelecida.

A metformina, tradicionalmente contraindicada em pacientes com disfuncdo ven-
tricular grave, vem sendo reavaliada. Atualmente, com critérios de segurancga aprimorados
e ajustes para fungao renal, a metformina é considerada segura na IC estavel, exceto na
presenca de disfuncdo renal avangada (taxa de filtragdo glomerular < 30 mL/min/1,73m?).
Por outro lado, as tiazolidinedionas, como a pioglitazona, sao contraindicadas em pa-
cientes com IC, em razao do risco de retengao hidrica e descompensagao clinica. A in-
sulina deve ser utilizada com prudéncia, priorizando esquemas simples e seguros, ja que
esta associada a maior risco de hipoglicemia e ganho ponderal, além de possivel piora da
congestao. As sulfonilureias devem ser evitadas ou usadas com precaugao, considerando
o maior risco de hipoglicemia, ganho de peso e, possivelmente, piora da congestao
cardiaca.

Dessa forma, a incorporagao dos iSGLT2 na pratica clinica representa uma mu-
danga de paradigma no tratamento do paciente com DM2 e IC, deslocando o foco de um
controle glicémico estrito para uma abordagem centrada na saude cardiovascular e na
qualidade de vida. Pacientes com DM2 apresentam maior risco de desenvolver disfungao
diastolica e remodelamento cardiaco precoce, o que justifica a vigilancia clinica e ecocar-
diografica. O tratamento da IC nesse grupo deve integrar o uso dos iISGLT2 tanto como an-
tidiabéticos quanto como medicagao fundamental da IC, considerando seus efeitos benéfi-

cos duplos.

Terapia para IC com fracao de ejecao preservada e reduzida

A escolha da terapia medicamentosa em pacientes com DM e IC, deve considerar
a FEVE, dada a distingdo entre os mecanismos fisiopatoldgicos e as evidéncias terapéuti-
cas nas formas com ICFEp e ICFEr.

Nos pacientes com ICFEr, o tratamento visa reduzir a mortalidade e as hospitaliza-
coes, sendo baseado em quatro classes de medicamentos que demonstraram beneficios
robustos: inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou bloqueadores do re-
ceptor de angiotensina (BRA); betabloqueadores (BB); antagonistas dos receptores de
mineralocorticoides (MRA), como espironolactona e eplerenona; e os iISGLT2.

Os IECA, além de reduzir a mortalidade, promovem melhora da fungao ventricular

e atuam na reducado da necessidade de internagao hospitalar. Os BB recomendados in-
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cluem carvedilol, bisoprolol ou succinato de metoprolol, que promovem remodelamento re-
verso e reduzem eventos clinicos. Os MRA demonstraram eficacia na redugdo da mortali-
dade e hospitalizagdes, especialmente em pacientes sintomaticos. Por fim, os iSGLT2,
mostraram beneficios consistentes independente do status glicémico, reduzindo mortali-
dade cardiovascular e hospitalizagcbes por IC.

Esse conjunto de terapias deve ser iniciado de forma precoce e concomitante, re-
speitando a tolerabilidade clinica e fungéo renal. A individualizagdo é importante, mas a
tendéncia atual é iniciar multiplas classes em curto espago de tempo, mesmo em pacientes
com DM2, para obter impacto precoce nos desfechos.

Na ICFEp, o tratamento é mais desafiador, pois até recentemente nao havia ter-
apias com impacto claro na redugdo de mortalidade. No entanto, os iISGLT2 (especial-
mente dapagliflozina e empagliflozina) emergiram como uma das primeiras classes a re-
duzir hospitalizagdes por IC nessa populacdo, conforme os estudos DELIVER e EM-
PEROR-Preserved. Além disso, o tratamento da ICFEp se baseia em: controle rigoroso da
pressao arterial (com IECA, BRA, BB ou bloqueadores de canal de calcio, conforme tol-
erancia), diuréticos para controle de sintomas de congestdo, manejo agressivo das comor-
bidades, incluindo DM2, obesidade e fibrilagao atrial. A espironolactona também pode ser
considerada em pacientes selecionados com ICFEp e sintomas persistentes, embora seus

resultados sejam menos consistentes.

Abordagem multidisciplinar no acompanhamento do paciente

O cuidado de pacientes diabéticos com disfuncdo diastélica ou insuficiéncia
cardiaca demanda uma abordagem integrada e multidisciplinar, essencial para lidar com a
complexidade clinica e os riscos elevados de desfechos adversos. Nesse contexto, a co-
laboragédo entre cardiologistas, endocrinologistas, nutricionistas e profissionais de enfer-
magem torna-se fundamental.

O cardiologista atua nas estratégias voltadas a fungdo cardiaca e a estabilidade
hemodinamica, buscando ndo apenas controlar os sintomas, mas também prevenir a pro-
gressao silenciosa da disfungdo diastolica. Simultaneamente, o endocrinologista ajusta o
tratamento do diabetes, frequentemente optando por agentes com beneficios cardiovascu-
lares comprovados.

A alimentagdo desempenha um papel crucial nesse cenario. O nutricionista, ao in-

tegrar a compreensao da rotina e crengas alimentares do paciente, é capaz de elaborar um
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plano alimentar realista, sustentavel e alinhado as metas metabdlicas e cardiacas. Por sua
vez, a enfermagem, por sua agao continua e proximidade com o paciente, exerce um papel
decisivo no acolhimento, na orientacéo diaria e na identificacdo precoce frente a possiveis
sinais de descompensacao.

Portanto, a abordagem multidisciplinar € de suma importancia para o acompan-
hamento e adequado tratamento do paciente.Nao se trata apenas de dividir tarefas, mas
de construir uma rede de apoio que enxergue o paciente em sua totalidade, considerando
suas fragilidades, necessidades e potencialidades. Essa abordagem integrada favorece a
adesao e engajamento do paciente com o préprio cuidado, reduzindo a taxa de reinter-
nagdes e proporcionando melhora da qualidade de vida — aspectos que, em pacientes

com insuficiéncia cardiaca e diabetes, podem fazer toda a diferenca.
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Reconhecimento Clinico e Diagnéstico Imediato

Apresentacao clinica tipica e atipica

A dor toracica tipica do IAMCSST é descrita como retroesternal, em aperto,
gueimacgao ou pressao, com irradiacdo para o membro superior esquerdo, mandibula ou
regido dorsal. Esta associada a nauseas, sudorese, angustia e sensagao iminente de
morte. Entretanto, até uma parcela dos casos, particularmente em idosos, mulheres e pa-
cientes diabéticos podem apresentar sintomas atipicos, como dispneia isolada, desconforto
epigastrico, sincope ou astenia subita. Esses quadros exigem elevada suspeigéo clinica,
pois o diagndstico pode sofrer atraso. O registro preciso do o registro exato do horario de
inicio dos sintomas é fundamental. Cada minuto sem reperfusido efetiva amplia a necrose
miocardica e agrava o prognostico. Um atraso de 30 minutos no tempo porta-baldo esta

associado a um aumento relativo na mortalidade

Interpretagao do eletrocardiograma (ECG)

O ECG de 12 derivacgbes deve ser realizado em até 10 minutos do contato inicial. A
elevagédo do ST = 1 mm em duas derivagdes contiguas ou = 2 mm em V2-V3 define IAMC-
SST como na Figura 1; a distribuicdo dessas elevagdes orienta o territério infartado (an-
teroseptal, inferior, lateral). E essencial diferenciar o IAMCSST de outras causas de

supradesnivelamento do ST, como a pericardite aguda, que costuma apresentar elevagao
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difusa do ST associada a depressao do segmento PR, sem relagado com territérios coronar-
ianos especificos, como na Figura 2. Em bloqueio de ramo esquerdo recente, aplicar
critérios modificados de Sgarbossa ou o Algoritmo de Barcelona para aumentar a sensibili-
dade diagndstica, como exemplificado na Figura 3 e 4.

~_Figura 1 — Exemplo de ECG classico de IAMCSST (anterolateral).
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Figura 2 — ECG de pericardite aguda (ST difuso com depressao de PR).
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Figura 3 — Critérios de Sgarbossa modificados para diagndstico de infarto agudo do

miocardio na presencga de bloqueio de ramo esquerdo (BRE).
Critérios de Sgarbossa modificados por Smith:

e Elevacédo de ST concordante = 1 mm em = 1 derivagio
* Depressédo ST concordante = 1 mm em = 1 derivacdo de V1-V3
* STE discordante proporcionalmente excessivo em = 1 derivacdo em qualquer lugar com = 1 mm de STE,

conforme definido por = 25% da profundidade da onda S precedente

Fonte: Mike Cadogan & Robert Buttner — Life in the Fast Lane, 2025.
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Figura 4 — Critérios modificados de Sgarbossa x Algoritmo de Barcelona para diagnéstico
de infarto agudo do miocardio na presencga de bloqueio de ramo esquerdo (BRE).

The BARCELOMNA algorithm is positive if any of the following criteria are present:

1. ST deviation 21 mm (0.1 mV) concordant with QRS polarity in any ECG lead, thus including
either:

2. ST depression =1 mm (0.1 mV) concordant with QRS polarity, in any ECG lead.

3. ST elevation =1 mm (0.1 mV) concordant with QRS polarity, in any ECG lead (Sgarbossa
score 5).

1. ST deviation =1 mm (0.1 mV) discordant with QRS polarity, in any lead with max (R|S)
voltage =6 mm (0.6 mV).

Fonte: Di Marco A. et al. Journal of the American Heart Association, 2020.

Quando ha suspeita de infarto de ventriculo direito, devem ser registradas as
derivagdes V3R e V4R. Na suspeita de acometimento posterior, recomenda-se o uso das
derivagboes V7-V9. O uso de derivagdes adicionais melhora a sensibilidade diagnéstica,

especialmente em infartos nao anteriores.

Papel dos marcadores laboratoriais (troponina, CK-MB)

A troponina de ultra-sensibilidade passa a se elevar geralmente entre 2 e 3 horas
apos o inicio da isquemia, atinge o valor maximo entre 12 e 24 horas e pode permanecer
mensuravel por até 10 dias. Para tracar seu perfil cinético, colhem-se amostras seriadas
nas primeiras 0 a 3 horas, comparando-se os niveis absolutos e suas variagdes. Ja a CK-
MB, embora menos especifica, eleva-se em 3 a 4 horas e retorna aos valores normais em
48-72 horas, sendo particularmente valiosa em reinfarto precoce, pois seu rapido declinio

sinaliza novo evento isquémico nas fases iniciais do atendimento.

Estratégias de Reperfusao: Trombdlise vs. Angioplastia Primaria

Reperfusao imediata: fundamentos e metas de tempo

A restauracgao precoce do fluxo coronariano é o principal determinante de prognoés-

tico no IAMCSST, pois a reperfusao rapida limita a extensao da necrose, preserva a fungao
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ventricular e reduz a mortalidade. Por isso, nos centros com servico de hemodinamica
ativo, o intervalo porta-baldo deve ser inferior a 90 minutos, enquanto em unidades sem
capacidade de angioplastia primaria a meta porta-agulha é menor que 30 minutos. Caso a
angioplastia ndo seja possivel angioplastia dentro de 120 minutos... apds o primeiro con-
tato médico, recomenda-se imediatamente a trombdlise farmacoldgica. Cada atraso adi-
cional de 30 minutos na reperfusao eleva a mortalidade relativa, reforcando a necessidade
de protocolos ageis e integragao eficiente entre equipes pré-hospitalares e hospitalares.

A eficiéncia na articulagdo entre unidades basicas, servicos de emergéncia e cen-
tros de referéncia com hemodinémica é essencial. O transporte rapido, o acionamento pre-
coce da equipe de intervengdo e o uso de registros eletrbnicos integrados s&o medidas

que reduzem o tempo total até a reperfusao.

Indicagbes para angioplastia primaria (ICP)

A angioplastia primaria é o tratamento de escolha para pacientes com IAMCSST
que chegam ao centro de hemodinamica em até 120 minutos ap6s o primeiro contato
médico. O procedimento deve ser realizado em até 90 minutos (porta-baléo), preferencial-
mente pela via radial, por reduzir sangramentos e facilitar alta precoce. Indica-se ICP ime-
diata em casos de choque cardiogénico ou arritmias ventriculares sustentadas (FV ou TV),
pois a revascularizagao rapida melhora o progndstico hemodinamico e elétrico. Quando ha
contraindicagdes absolutas a fibrindlise (AVC recente, sangramento ativo, hipertensao
grave nao controlada), a ICP torna-se a unica opgao viavel. Infartos extensos, como os que
envolvem o tronco da corondria esquerda ou o inicio da descendente anterior, tém alta pri-
oridade pela gravidade clinica.Se a trombdlise falhar (auséncia de reperfuséo clinica ou

eletrocardiografica em 60—-90 min), deve-se iniciar ICP de resgate imediatamente.

Indicagées para trombolise farmacoldgica

A trombdlise é indicada quando a ICP nao pode ser realizada em até 120 minutos.
Garante reperfusdo mesmo sem hemodinamica disponivel. Usa-se Alteplase (total de até
100 mg em 90 min) ou Tenecteplase (bolus unico ajustado ao peso: 30-50 mg). A resposta
deve ser avaliada em 60-90 minutos, com foco no retorno de pelo menos 50% do
supradesnivelamento do ST e melhora dos sintomas. Caso contrario, indicar ICP de res-

gate. Antes da trombdlise, é obrigatério revisar contraindicagbes absolutas (ex.: AVC
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isquémico recente, sangramento ativo) e relativas (ex.: hipertensao nao controlada), para

minimizar riscos € maximizar o beneficio.

Suporte Farmacolégico Inicial e Anticoagulagao

Terapias antitrombéticas iniciais

A terapia antitrombdtica inicial para pacientes de Infarto com Supradesnivelamento
do Segmento ST, busca prevenir a reoclusdo da artéria bloqueada e reduzir o risco de
eventos cardiovasculares, melhorando a reperfusdo coronariana. Nessa terapia sao pre-
scritos Antiplaquetarios como a aspirina (AAS) e os inibidores de P2Y12 (Clopidogrel, Tica-
grelor e Prasugrel); e os Anticoagulantes como a Heparina nao fracionada (HNF) ou Hepa-
rina de Baixo Peso Molecular (HBPM). O AAS (Acido Acetilsalicilico) mastigavel 150-300
mg, reduz a mortalidade em 23% quando realizada no primeiro atendimento. Associando o
inibidor de P2Y12 (Clopidogrel 300-600 mg ou Ticagrelor 180 mg) ao AAS, demonstra
beneficios se administrados precocemente. A anticoagulagdo com heparina nao fracionada
(bolus 60/kg, infusdo 12 U/kg) ou enoxaparina -HBPM (1mg/kg SC) previne a extenséo do

trombo. Em alto risco, considerar uso de inibidores da GP llb/llla.

Consideragbes importantes

A terapia antitrombotica deve ser ajustada levando em consideragdo a particulari-
dade e necessidade individual do paciente, sendo necessario ajustar a dose e a duragao

para um. Necessita analisar e monitorar o sangramento, pois essa terapia aumenta o risco.

Manejo da dor e suporte hemodinamico

E fundamental o manejo da dor e o suporte hemodinamico no tratamento. A dor
toracica apos o IAMCSST é comum, sendo necessario controla-la e diminuir a ansiedade.
Manejando com um analgésico forte, a Morfina (IV) em bolus, de 2-4 mg, essa dose pode
ser repetida em intervalos de 5-15 minutos sob monitorizagcado da pressao arterial, alivia a
dor refrataria, sem impacto negativo comprovado no progndstico. Exceto para pacientes
alérgicos, se hipersensibilidade ou falta desse farmaco, utiliza-se o sulfato de meperidina,
de 20-50 mg
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Pode ser utilizado o Nitrato SL/IV, se PA>90 mmHg, para reversao de eventuais
espasmos e alivio de dores anginosas, reduz pré-carga e melhora o fluxo coronariano. Por
exemplo a Nitroglicerina 0,4 mg, Mononitrato de isossorbida 5 mg ou Dinitrato de isossor-
bida 5mg, sendo administradas no maximo de 5 em 5 minutos, 3 doses. Os Betablo-
gueadores sao administrados em pacientes estaveis, sem bradicardia ou choque.

O suporte hemodinamico deve ser realizado, monitorando a frequéncia cardiaca,
saturagdo sanguinea de oxigénio e pressdo arterial a cada 5-10 minutos. Pode ser
necessario a administragcao de fluidos para manter a pressao arterial e perfusao coronari-

ana; e vasopressores em casos de hipotensado, como a norepinefrina.

Monitoramento continuo na sala de emergéncia

O monitoramento hemodindmico do paciente na sala de emergéncia é crucial. Re-
comenda-se o eletrocardiograma continuo para todos, a partir da admissao e suspenso en-
tre 12-24 horas apds a estabilizagédo clinica, e o monitoramento do segmento ST, acom-
panhando possiveis alteragcdes para detectar isquemia ou revolugdes. Essa monitorizagao
deve ser continua, durante a permanéncia hospitalar, e pode ser utilizada sob a forma de
telemetria, em unidade intermediaria ou na fase de pré-alta hospitalar, para detectar
taquiarritmias e fibrilacdo ventricular precoce. As arritmias cardiacas e os disturbios de con-
ducdo sao comuns nas primeiras horas do infarto agudo do miocardio (IAM), e sua de-
teccdo deve ser rapida para intervengéo apropriada.

No entanto, o supradesnivelamento de ST tem sensibilidade de apenas 45 a 60%
para diagnéstico de infarto agudo do miocardio (IAM), e cerca de 50% dos pacientes apre-
sentam ECG normal ou inconclusivo. A baixa sensibilidade do ECG inicial e a natureza
dinamica do processo do trombo oclusivo coronariano, presente nas sindromes coronari-
anas agudas, podem ser mais bem avaliados por ECG seriados e monitoramento continuo
do segmento ST, que permite detectar novos episddios de isquemia, tanto sintomaticos
quanto assintomaticos. A presenca de variagdes do segmento ST € um fator progndstico
de desfechos adversos, como morte, infarto do miocardio nao fatal e necessidade de
revascularizacdo emergencial.

Também ¢é importante realizar continuamente a avaliagao da pressao arterial, para
detectar hipotensao ou hipertensao, a frequéncia cardiaca, para bradicardia ou taquicardia,
a saturacdo de oxigénio, para hipoxemia, a frequéncia respiratéria, diurese, e demais

sinais e sintomas que possam apresentar possibilidade de piora do quadro.
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Esse monitoramento continuo na sala de emergéncia tem como objetivo a detectar
precocemente possiveis complicagdes, otimizagdo do tratamento ja de acordo com as ne-
cessidades das alteragdes iniciais e a melhora do progndstico associado a mortalidade e

morbidade do Imfarto Agufo do Miocardio com Supradesnivelamento do Segnto ST.

Critérios para Transferéncia e Fluxos Assistenciais

Transferéncia para unidade com hemodinamica

A transferéncia de pacientes com Infarto Agudo do Miocardio com Supradesnivela-
mento do Segmento ST (IAMCSST) para unidades com hemodinamica envolve uma com-
binacao de critérios clinicos e logisticos essenciais para otimizar os resultados. Clinica-
mente, a transferéncia é indicada para aqueles com contraindicagao a fibrindlise, choque
cardiogénico, instabilidade hemodinamica ou escore TIMI superior a 5. Esses pacientes se
beneficiam da Intervencdo Coronaria Percutdnea (ICP) primaria, que tem mostrado re-
ducéao significativa nas taxas de mortalidade e complicagdes a longo prazo. Do ponto de
vista logistico, o tempo porta-porta ndo deve ultrapassar 30 minutos, e a ICP deve ser real-
izada em até 120 minutos apds o primeiro contato médico. A ativagcdo precoce da equipe
de hemodindmica e o acompanhamento por equipes especializadas em Suporte Avangado
de Vida Cardiovascular (ACLS) durante o transporte sdo essenciais para garantir a segu-
rancga e eficacia do procedimento. A implementagao de protocolos regionais de transferén-
cia eficientes e a comunicacéo constante entre os hospitais sdo fundamentais para melho-
rar os desfechos clinicos e reduzir os riscos durante o transporte.

Além disso, a manutencao de parametros de estabilidade clinica durante a trans-
feréncia é fundamental. A administracao de oxigénio deve ser iniciada quando a saturacao
estiver abaixo de 90%, com o objetivo de manté-la entre 94% e 98%. O uso de drogas va-
soativas, como noradrenalina ou dopamina, € necessario para pacientes com pressao arte-
rial média inferior a 65 mmHg, especialmente em casos de choque cardiogénico, com a fi-
nalidade de restaurar a perfusdo dos érgaos vitais. O acesso venoso deve ser realizado
com cateteres de grande calibre (14-16 gauge), podendo ser usado acesso intradsseo
caso 0 venoso seja inviavel. Durante o transporte, a monitorizagao continua de parametros
hemodinamicos, como pressao arterial, frequéncia cardiaca, saturagao de oxigénio e ritmo

cardiaco, é essencial para detectar rapidamente quaisquer alteragdes. A transferéncia deve

142



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

ser feita de forma &agil, garantindo que a reperfusdo ocorra em até 120 minutos do inicio
dos sintomas, conforme as orientacbes da American Heart Association.

A comunicacéo eficaz entre as unidades de origem e os centros com capacidade
de hemodinamica € um fator chave para o sucesso da transferéncia. Diretrizes como o pro-
grama Mission: Lifeline da American Heart Association enfatizam a importancia de uma
troca constante de informacdes detalhadas sobre o estado clinico do paciente, incluindo
dados vitais e intervengdes realizadas. O uso de tecnologias como sistemas eletronicos de
saude facilita essa comunicagao, reduzindo erros e melhorando os tempos de resposta. A
organizacgao da linha de cuidado deve incluir uma colaboracao estreita entre unidades de
emergéncia, transporte e terapia intensiva, assegurando que o paciente receba cuidados
continuos e adequados. Com uma linha de cuidado bem estruturada e comunicagéo eficaz,
€ possivel reduzir a mortalidade e melhorar os resultados clinicos durante a transferéncia
de pacientes com IAMCSST.

IAMCSST em centros sem ICP: redes de atengao e protocolos regionais

A estruturagéo de redes de atencgao e sistemas de atendimento pré-hospitalar efi-
cientes € fundamental para o manejo adequado do Infarto Agudo do Miocardio com Supra
de ST (IAMCSST), sobretudo em locais onde n&o ha disponibilidade de Intervengdo Coro-
naria Percutanea (ICP). A articulagado entre os servigos de emergéncia, unidades de saude
e hospitais com capacidade para procedimentos de hemodinamica permite agilizar o en-
caminhamento dos pacientes, favorecendo a rapida reperfusao e contribuindo para a re-
ducgdo da mortalidade. Experiéncias como o programa STEMI Accelerator-2 mostram que a
adocgao de estratégias regionais integradas, com protocolos unificados e comunicagao efi-
caz entre 0s servigos, eleva o numero de pacientes tratados dentro do tempo ideal. Iniciati-
vas como a transmissdo antecipada de eletrocardiogramas, ativacdo prévia da sala de
hemodindmica e critérios claros para transferéncia tém se mostrado altamente eficazes
nesse contexto.

A criagao de redes regionalizadas de cuidado ao IAMCSST demanda a integragao
dos diferentes niveis de atencéo a saude, desde as unidades basicas até os servigos espe-
cializados. Protocolos bem definidos, comunicagdo em tempo real e uso de tecnologia para
troca de informagdes clinicas sdo elementos chave para o bom funcionamento dessas re-
des. Modelos de sucesso, como o programa europeu “Stent — Save a Life!”, evidenciam

que, mesmo em regides com infraestrutura limitada, € possivel oferecer tratamento opor-
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tuno através de sistemas de transferéncia organizados. A padronizagdo dos fluxos e o
aproveitamento estratégico de recursos, inclusive com transporte sem profissional médico
a bordo, desde que respaldado por protocolos sélidos, demonstram que a seguranga do
paciente pode ser mantida em diferentes realidades assistenciais.

A regulacdo médica tem papel central na coordenagao desses processos, sendo
responsavel por definir a melhor estratégia terapéutica diante das condi¢cdes locais. Em
regides sem acesso imediato a ICP, cabe a regulagdo assegurar a utilizacdo de terapias
tromboliticas nos tempos recomendados, além de gerenciar de forma eficiente a transfer-
éncia para centros especializados. Pacientes de areas mais afastadas enfrentam maiores
dificuldades de acesso e piores desfechos clinicos, evidenciando a importancia de politicas
que garantam equidade no atendimento. Assim, a atuagdo coordenada da regulagéao,
baseada em protocolos regionais bem estruturados, é essencial para oferecer tratamento
rapido e eficaz a todos os pacientes com IAMCSST, independentemente de onde tenham

buscado atendimento inicial.

Prognéstico Imediato e Estratégias de Avaliagao Inicial de Risco

Escalas de risco e preditores de gravidade

A estratificacado de risco precoce no Infarto Agudo do Miocardio com Supradesnive-
lamento do Segmento ST (IAMCSST) é fundamental para guiar decisdes terapéuticas, alo-
car recursos adequadamente e estimar o prognostico do paciente. Diversas escalas vali-
dadas tém sido amplamente utilizadas com o objetivo de prever a mortalidade hospitalar e
em longo prazo, bem como a ocorréncia de eventos cardiovasculares adversos maiores
(MACE).

Entre as principais ferramentas de avaliagdo, destaca-se o escore GRACE (Global
Registry of Acute Coronary Events), recomendado pelas diretrizes da European Society of
Cardiology (ESC) para avaliagdo prognéstica tanto no infarto com quanto sem
supradesnivelamento. O GRACE considera variaveis clinicas como idade, pressao arterial
sistdlica, frequéncia cardiaca, creatinina sérica, classe de Killip, elevagcdo de biomar-
cadores, alteracbes no ECG e ocorréncia de parada cardiaca no momento da admissao.
Trata-se de um dos escores com maior acuracia para estimar mortalidade intra-hospitalar e

em seis meses, inclusive em pacientes submetidos a reperfusao.
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Outra ferramenta frequentemente utilizada é o escore TIMI (Thrombolysis in My-
ocardial Infarction), originalmente desenvolvido para pacientes com sindrome coronariana
aguda. No contexto do IAMCSST, o TIMI avalia sete variaveis: idade =75 anos, presséao ar-
terial sistolica <100 mmHg, frequéncia cardiaca >100 bpm, classe de Killip Il a IV, peso cor-
poral <67 kg, presenga de diabetes, hipertensdo ou angina prévia, infarto anterior ou blo-
queio de ramo esquerdo, e tempo >4 horas até o tratamento. Embora menos abrangente
que o GRACE, o TIMI é de facil aplicacédo e oferece valor progndstico em servigos de
emergéncia.

O escore CADILLAC (Controlled Abciximab and Device Investigation to Lower Late
Angioplasty Complications) € mais especifico para pacientes submetidos a angioplastia
primaria, integrando fatores clinicos e angiograficos, como fracdo de eje¢édo do ventriculo
esquerdo, presenca de diabetes, insuficiéncia renal, classe de Killip e carga trombdtica
coronariana. Ele se mostra eficaz na predicao de mortalidade a curto e médio prazo apos
intervencao coronariana.

Mais recentemente, estudos vém explorando a aplicagao de modelos baseados em
inteligéncia artificial e aprendizado de maquina para prever desfechos em pacientes com
IAM. Esses algoritmos utilizam grandes bases de dados clinicos e conseguem identificar
padrées complexos, demonstrando acuracia superior a alguns escores tradicionais. No en-
tanto, essas tecnologias ainda exigem maior validagao externa antes de serem incorpo-
radas rotineiramente na pratica clinica.

A escolha da escala de risco deve considerar a disponibilidade dos dados clinicos
no momento da admissao e a familiaridade da equipe médica com o sistema. Independen-
temente do modelo utilizado, a avaliagao sistematizada e precoce do risco é indispensavel

para definir condutas prioritarias e intensificar o monitoramento nos casos mais graves.

Fatores que influenciam o prognéstico inicial

Diversos fatores clinicos, laboratoriais e hemodinamicos exercem influéncia direta
sobre o0 prognostico imediato dos pacientes com Infarto Agudo do Miocardio com
Supradesnivelamento do Segmento ST (IAMCSST). Entre eles, a idade avangada € um
dos mais consistentes preditores de mortalidade intra-hospitalar. Estudos demonstram que
pacientes idosos apresentam maior vulnerabilidade a complicagées decorrentes do infarto,
como disfungao ventricular, arritmias e instabilidade hemodinamica, além de menor reserva

funcional para tolerar intervengdes invasivas.
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A classificagao de Killip, que avalia a gravidade da insuficiéncia cardiaca no mo-
mento da admissao, também se mostra altamente progndstica. Pacientes com classe Il
(edema agudo de pulmao) ou IV (choque cardiogénico) tém mortalidade significativamente
aumentada, refletindo o impacto da disfungado ventricular esquerda grave no desfecho
clinico. O choque cardiogénico, por si sO, é reconhecido como uma das principais causas
de 6bito precoce apdés IAMCSST, sendo responsavel por mais de 50% das mortes hospita-
lares nesse contexto.

Biomarcadores cardiacos e inflamatérios tém papel importante na estratificacdo de
risco. Niveis elevados de troponina de alta sensibilidade, NT-proBNP (peptideo natriurético
tipo B) e proteina C-reativa (PCR) estdo associados a maiores taxas de mortalidade, rein-
farto e insuficiéncia cardiaca. Esses marcadores refletem a extensdo da necrose
miocardica, a sobrecarga hemodinamica e a resposta inflamatéria sistémica desencadeada
pelo evento isquémico. De forma semelhante, alteragdes laboratoriais como leucocitose,
anemia, hiperglicemia e elevagao da creatinina sérica indicam maior risco de evolugao des-
favoravel, sendo frequentemente observadas em pacientes com maior comorbidade ou re-
sposta inflamatéria exacerbada.

Do ponto de vista estrutural e funcional, os achados em exames de imagem, como
ecocardiograma ou ressonancia magnética cardiaca, também contribuem para o prognos-
tico. A presencga de necrose transmural extensa, acinesia segmentar ampla ou fragdo de
ejecao reduzida esta fortemente relacionada a maior incidéncia de eventos cardiovascu-
lares maiores, incluindo morte subita e reinternagdes por insuficiéncia cardiaca.

Por fim, o tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e a reperfusdo miocardica é
um determinante critico do desfecho. A mortalidade cresce proporcionalmente ao atraso na
realizagao da angioplastia primaria ou na administragao de trombdlise. Assim, a otimizagao
dos fluxos assistenciais e a rapida identificacdo dos pacientes de alto risco sdo fundamen-
tais para melhorar os resultados clinicos. A integracdo desses fatores progndsticos a
pratica clinica, desde a admissdo na sala de emergéncia, permite uma abordagem mais

precisa, direcionando recursos e intervengdes para os casos de maior gravidade.
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Conceitos Fundamentais

Definicao e Classificagao

A sindrome cardiorrenal (SCR) refere-se a um conjunto de alteragdes fisiopatoldgi-
cas em que ha uma interdependéncia entre o funcionamento cardiaco e renal. Trata-se de
uma condigdo em que o comprometimento, seja agudo ou crbénico, de um desses 0rgaos
acaba influenciando negativamente o outro. Essa relagao bidirecional evidencia o quanto o
coracao e os rins estao funcionalmente conectados. Clinicamente, a SCR é dividida em
cinco tipos, definidos conforme o 6rgdo que apresenta disfuncéo inicialmente, como
demonstrado na Tabela 1, que descreve a classificagdo e as principais caracteristicas clini-

cas de cada fendtipo.
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Tabela 1- Classificagéo e caracteristicas da sindrome cardiorrenal (SRC)

resultandoem IC e

insuficiéncia renal

Fendtipo Nomenclatura Descricao Exemplos clinicos
SRC aguda Disfungao cardiaca | SCAresultando em
Tipo 1 aguda resultando | choque cardiogénico
em IRA e IRA, ICA resul-
tando em IRA
Tipo 2 SRC cronica IC crénica resul- IC crbnica
tando em DRC
Sindrome renal IRA resultando em IC no contexto de
cardiaca aguda ICA IRA por sobrecarga
Tipo 3 de volume, aumento
inflamataorio e distur-
bios metabdlicos na
uremia
Tipo 4 Sindrome renal DRC resultando em HVE e IC da car-
cardiaca cronica IC crénica diomiopatia associ-
ada a DRC
Tipo 5 SRC secundaria Processo sistémico | Amiloidose, sepse,

cirrose

Fonte: Conferéncia de Consenso da Iniciativa de Qualidade da Dialise Aguda

Nota: SCA: sindrome coronariana aguda; ICA: insuficiéncia cardiaca aguda; IRA: injuria re-

nal aguda; DRC: doenga renal cronica; IC: insuficiéncia cardiaca; e HVE: hipertrofia ven-

tricular esquerda

Epidemiologia e Relevancia Clinica

A sindrome cardiorrenal (SCR) refere-se a um conjunto de interagdes fisiopatoldgi-

cas complexas entre o sistema cardiovascular e os rins, em que a disfungédo de um desses

orgaos pode desencadear ou agravar a disfungdo do outro. Trata-se de uma condi¢cao

clinica com impacto significativo na morbimortalidade, cuja compreenséo epidemiolégica €

essencial para o aprimoramento das estratégias de prevencédo e manejo.
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Consideragbes Epidemiologicas sobre a Sindrome Cardiorrenal

No contexto norte americano, uma analise recente conduzida por Shearer et al.
(2024) examinou os dados de mortalidade por SCR entre os anos de 2011 e 2020. Os au-
tores observaram uma tendéncia ascendente nas mortes associadas a SCR, sobretudo em
populagdes afrodescendentes nao hispanicas, apesar de a insuficiéncia cardiaca isolada
ainda apresentar a maior parte dos oObitos. Embora a taxa ajustada por idade da SCR
tenha se mantido inferior a da insuficiéncia cardiaca, o crescimento percentual anual foi
mais acentuado no grupo com SCR, evidenciando um cenario progressivamente alar-
mante.

Essas evidéncias reforgam a relevancia clinica da SCR, tanto pela sua crescente
incidéncia, quanto pelo impacto direto na mortalidade, especialmente em grupos popula-
cionais vulneraveis. Torna-se, portanto, fundamental a implementagao de estratégias de
deteccado precoce, vigilancia clinica e aprofundamento da pesquisa translacional, visando a
melhor compreensdo dos mecanismos fisiopatolégicos envolvidos e o desenvolvimento de

abordagens terapéuticas mais eficazes.

Avaliagao Diagnéstica

Diagndstico Diferencial entre Causas Cardiacas e Renais

Como a nomenclatura da prépria classificagdo sugere, as SCR 1 e 2 tem como
desencadeante um insulto primario cardiaco com acometimento renal secundario, ao
passo que nas SCR 3 e 4 esta relagao se inverte. No subtipo 5, por fim, os dois érgaos sao
secundariamente afetados por um disturbio sistémico. Tanto para as formas cronicas
quanto para as agudas, € necessario que se satisfaga os critérios diagnosticos consagra-
dos para cada 6rgao, como KDIGO na nefrologia e as diretrizes da American Heart Associ-
ation (AHA) ou da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), na cardiologia.

Nas SCR agudas (tipos 1 e 3), em que a disfungdo aguda do coragao ou do rim
afeta a funcdo do outro 6rgao, existe uma dificuldade em se determinar a causa primaria
uma vez que grande parte das doengas que envolvem ambos compartilham os mesmos fa-
tores de risco, sendo o contexto clinico sempre importante para o diagndstico diferencial.

Em um cenario de descompensacgao cardiaca aguda, como em uma IC ou choque

cardiogénico, a elevagdo aguda subsequente das escorias nitrogenadas apontam para
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SCR tipo 1, sendo os critérios de entrada estabelecidos pelo KDIGO (elevagdo em 0,3
mg/dL de creatinina e redugédo do débito urinario <0,5 mL/kg/h) os mais difundidos e am-
plamente utilizados para caracterizar uma injuria renal aguda. A elevagéo sérica de mar-
cadores, como BNP e NT-pro-BNP, e a presencga de linhas B de Kerley na ultrassonografia
pulmonar auxiliam no diagnostico. De outra maneira, pacientes internados com injuria renal
aguda estdo sob risco de descompensacao cardiaca secundaria (SCR tipo 3), devido a so-
brecarga volémica, uremia e mecanismos inflamatoérios. Aqui, € fundamental a detecc¢ao de
condigcbes precipitantes como drogas nefrotoxicas, a presenga glomerulonefrites ou rab-
domidlise, sendo relevantes os achados urinarios de cilindros granulosos e acantocitos.

Nas SCR cronicas (tipos 2 e 4), novamente, esta presente a dificuldade em se de-
terminar a causa pré-existente, o que torna fundamental uma histéria clinica e exame fisico
detalhados. Na SCR tipo 2, a IC crbnica, seja ela fragdo preservada ou reduzida, leva a um
estado de hipoperfusao renal, aumento da pressao venosa, disfungcao endotelial e hiperati-
vacao Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), que, ao longo do tempo, levam a
Doenca Renal Crénica (DRC). No sentido inverso, pacientes com DRC, submetidos de dis-
turbios hidroeletroliticos, anemia, hiperativacdo do SRAA e sobrecarga volémica, estdao su-
jeitos ao desenvolvimento de IC crénica (SCR tipo 4). Para a avaliacdo desse perfil de pa-
cientes, a avaliagdo de IC pelos critérios de Framingham e classe funcional, complementa-
dos pelo ecocardiograma sao fundamentais para a avaliagéo cardiaca. Do mesmo modo,
histéria de edema, creatinina sérica, relagdo albumina/creatinina urinaria e ultrassonografia
de rins e vias urinarias auxiliam o estabelecimento de nefropatia cronica.

Por fim, a SCR tipo 5, também chamada secundaria, desenvolve-se uma disfuncéo
organica cardiorrenal simultdnea decorrente de uma insulto sistémico, tanto agudos como
na sepse, quanto crénicos como cirrose hepatica ou amiloidose. Sua avaliagao é feita uti-
lizando-se a propedéutica ja descrita, associada a avaliagdo especifica do disturbio

primario subjacente.
Exames Complementares Uteis

A tabela 2 apresenta alguns marcadores bioquimicos e radiolégicos auxiliares no di-
agnostico diferencial entre os subtipos de SCR, citando o papel de marcadores em poten-

cial, mas ainda pouco utilizados em nosso meio, como NGAL (Lipocalina associada a

gelatinase neutrofilica) e Cistatina C.
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Tabela 2 - Marcadores da sindrome cardiorrenal (SRC)

Fenétipo Mecanismos Marcadores

SRC aguda BNP/NT-pro-BNP
Tipo 1 Linhas B ao USG pulmonar
Ecocardiograma
NGAL
Cistatina C

Tipo 2 SRC crénica BNP/NT-pro-BNP
FEVE < 40%
Disfungéo diastdlica
Relacao albumina/creatinina

Tipo 3 Sindrome renal cardiaca aguda Cilindros granulosos
Acantécitos em urina
NGAL
Ecocardiograma

Tipo 4 Sindrome renal cardiaca crénica BNP/NT-pro-BNP
Creatinina
Relagao albumina/creatinina
Ecocardiograma

Tipo 5 SRC secundaria Especifico de cada doenca

Fonte: Adaptada de S.J. Sanchez-Villaseca et al.: Sindrome cardiorrenal.

Nota: NGAL: Lipocalina associada a gelatina neutrofilica.

Estratégias de Manejo

Uso Racional de Diuréticos e Restricao Hidrica

O uso de diuréticos de alca, como furosemida, torasemida e bumetanida, na insufi-
ciéncia cardiaca congestiva contribui significativamente para a redugédo do volume do
liquido extracelular, promovendo a otimizagao do perfil hemodinamico desses pacientes. A
diminuicdo da sobrecarga de volume resulta em melhora da perfusdo renal, redugao da
pressao venosa central e renal, além de atenuar a dilatagédo do ventriculo direito, o que,
por sua vez, influencia positivamente a fungao cardiaca.

A administracio de diuréticos de alga em bolus endovenoso, especialmente em al-
tas doses, tem impacto direto sobre o estado hidrico do paciente, proporcionando alivio da

congestao cardiopulmonar, redugcdo de peso corporal e eliminagdo de liquidos, demon-
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strando-se mais eficaz em comparagao com doses reduzidas. No entanto, a infusdo con-
tinua desses farmacos nao apresenta superioridade em relacdo a administracdo em bolus.
Entre os diuréticos dessa classe, a torasemida destaca-se por sua meia-vida prolongada
(aproximadamente 6 horas), em contraste com a furosemida (2,7 horas). Apesar disso, a
furosemida é amplamente utilizada, em razdo de sua maior biodisponibilidade por via en-
dovenosa. Assim, a administragao de furosemida em duas doses diarias, com equivaléncia
a 2,5 vezes a dose oral habitual, configura uma estratégia eficaz e racional de uso.

O tratamento da congestdo com diuréticos mostra-se superior a medidas conser-
vadoras, como a restricdo da ingestdo de sddio, anteriormente considerada uma abor-
dagem eficaz no controle do volume. A utilizagdo de altas doses (2,5 vezes a dose oral) as-
socia-se a alivio mais pronunciado da dispneia, maior eliminacédo de liquidos e perda de
peso, com menor incidéncia de efeitos adversos graves, quando comparada ao uso em bo-
lus ou infusao continua em doses menores.

Entretanto, pode ocorrer a resisténcia aos diuréticos, caracterizada pela reducao
da resposta diurética maxima, o que limita a excregao de sédio e cloreto, comprometendo
a funcao renal e aumentando o risco de re-hospitalizagcdes e mortalidade. Entre os fatores
predisponentes, destacam-se: doses inadequadas, baixa adesao ao tratamento, ingestao
excessiva de sodio, absorcao erratica causada por edema intersticial, hipoalbuminemia,
uso concomitante de medicamentos anti-natriuréticos (como AINEs e alguns anti-hiperten-
sivos, incluindo metildopa, clonidina, propranolol e minoxidil) e baixo fluxo renal. Para o
manejo dessa resisténcia, recomenda-se: restricdo dietética de sodio (em torno de 2 a 3
g/dia), associacdo com outras classes de diuréticos (como tiazidicos e poupadores de
potassio) e suplementagao de tiamina, especialmente em pacientes renais, nos quais a vi-
tamina é excretada em excesso.

O monitoramento rigoroso do débito urinario, pressao arterial, presenca de edema
ou anasarca, bem como de biomarcadores, aliado a restricdo hidrica, € fundamental para
prevenir a sobrecarga de volume, sobretudo em pacientes com pressao de enchimento el-

evada e sinais de disfuncao do ventriculo direito por aumento da pré-carga.
Diuréticos de alca
Os diuréticos de alga, que atuam no bloqueio do cotransportador Na-K-2Cl na alca

de Henle, constituem a principal abordagem terapéutica em casos de congestéo, sobre-

tudo por via endovenosa. Evidéncias indicam que o uso em altas doses (2,5 vezes a dose
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domiciliar) € mais eficaz que doses reduzidas, sem diferengas significativas entre as ad-
ministragcbes em bolus ou continua. A racionalizagdo da dosagem pode ser orientada pela
mensuracao do sédio urinario ou da diurese nas primeiras 24 horas. A Sociedade Europeia
de Cardiologia recomenda duplicar a dose do diurético se o sddio urinario, apés 2 horas da
administragao, for inferior a 50 mEq/L ou se o débito urinario for inferior a 100 mL/h, apés 6

horas.

Diuréticos tiazidicos

Os diuréticos tiazidicos, que bloqueiam o cotransportador Na-Cl no tubulo contor-
cido distal, sdo recomendados em associagao aos diuréticos de alga. Essa combinagao é
especialmente benéfica, uma vez que o uso prolongado de diuréticos de alga pode levar a
hipertrofia do tubulo distal e ao aumento da expressao dos cotransportadores Na-Cl. Con-
tudo, é imprescindivel o monitoramento dos niveis séricos de potassio, tendo em vista o

risco aumentado de hipocalemia.

Antagonistas do receptor mineralocorticoide

A espironolactona e a eplerenona sao agentes empregados no tratamento ambula-
torial da insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecéo reduzida (ICFEr), apresentando ev-
idéncias consistentes na reducdo da mortalidade e de desfechos cardiovasculares adver-
sos. Somado a isso, o estudo Safety and Cardiovascular Efficacy of Spironolactone in Dial-
ysis-Dependent (SPin-D) demonstrou que é uma medicagdo segura em pacientes em ter-

apia dialitica.

Terapias Vasodilatadoras

Além da administracdo de diuréticos, recomenda-se a utilizagdo de agentes va-
sodilatadores — notadamente a nitroglicerina, o nitroprussiato de sodio e a nesiritida —
como terapias adjuvantes com o objetivo de proporcionar alivio sintomatico. Essa abor-
dagem ¢é indicada em pacientes cuja pressao arterial sistélica (PAS) seja superior a 90
mmHg, desde que nao apresentem sinais clinicos de hipotensdo. A combinagao de diuréti-
cos com vasodilatadores demonstra-se superior ao uso isolado de agentes inotrépicos,

como dobutamina e dopamina, resultando em menor taxa de mortalidade intra-hospitalar.
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Nitrovasodilatadores

Os nitrovasodilatadores atuam, de forma predominante, por meio da liberagao de
oxido nitrico (NO). Esse composto ativa a enzima guanilato ciclase soluvel (GC), pro-
movendo a conversao de guanosina trifosfato (GTP) em guanosina monofosfato ciclica
(GMPc). A elevagéo dos niveis intracelulares de GMPc desencadeia a vasodilatagéo, con-

forme demonstrado na Tabela 3.

Tabela 3 - Beneficios do uso de nitrovasodilatador no contexto da
sindrome cardiorrenal

Nitroglicerina Controle sintomatico no contexto da insuficiéncia
cardiaca, angina refrataria a formulagcdo sublin-
gual e SCR tipo 1.

Mononitrato de isossorbida | Pouco utilizado, por auséncia de efeitos a longo
prazo.

Dinitrato de isossorbida Sem evidéncias robustas.

Nitroprussiato de sédio Uma aparente melhora no desfecho hemod-
indmico, sem evidéncias robustas.

Nesiritide

A nesiritide € um peptideo natriurético recombinante que se liga ao receptor A de
peptideos natriuréticos, promovendo vasodilatagdo venosa, arterial e coronariana. Essa
acao resulta em redugao da pds-carga, aumento da taxa de filtragdo glomerular, natriurese
e supressao do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), sem exercer efeitos in-
otropicos. Comparada a nitroglicerina, a nesiritida demonstrou proporcionar alivio sin-
tomatico mais rapido e melhora hemodindmica cardiorrenal. No entanto, ndo houve difer-
encga significativa quanto a incidéncia de efeitos adversos, como a hipotensdo. Diante
disso, a nesiritide ndo é recomendada para pacientes com insuficiéncia cardiaca descom-

pensada.

Suporte Inotropico

Agentes inotropicos assumem papel relevante em situagdes de choque cardio-

génico, na tentativa de manter o débito cardiaco, aliviar a congestao venosa e garantir a
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perfusdo adequada dos 6rgédos vitais. Contudo, seu uso deve ser criterioso, uma vez que
esta associado ao aumento da mortalidade.

No estudo Dopamine in Acute Decompensated Heart Failure, o grupo tratado com
dopamina apresentou menor incidéncia de agravamento da fungao renal. Entretanto, nem
a dopamina nem a dobutamina demonstraram beneficio progndstico, estando ambas asso-
ciadas a maior mortalidade nesses pacientes.

Em um estudo retrospectivo com 108 pacientes com insuficiéncia cardiaca, foi
comparado o uso de dobutamina com o de levosimendan. Os resultados indicaram que o
levosimendan pode promover protec&o renal e reduzir a incidéncia de sindrome cardiorre-
nal (SCR) e mortalidade, ao passo que a dobutamina esteve associada a maior mortali-

dade intra-hospitalar.

Dopamina

A dopamina é uma catecolamina com agao sobre receptores adrenérgicos beta e
alfa, além de receptores dopaminérgicos renais. Seu efeito clinico inclui inotropismo posi-

tivo, vasoconstrigao sistémica e potencial melhora do fluxo sanguineo renal.

Dobutamina

Também pertencente ao grupo das catecolaminas, a dobutamina apresenta efeitos
inotrépicos semelhantes aos da dopamina. No entanto, € preferida na insuficiéncia
cardiaca aguda por induzir uma resposta inotropica mais sustentada, com menor ativagao

adrenérgica periférica.

Levosimendan

O levosimendan é um sensibilizador de calcio e modulador dos canais de potassio,
com potente efeito vasodilatador. Evidéncias apontam melhora sintomatica e hemod-
inamica de curto prazo, além de efeitos benéficos na perfuséo renal. E considerado uma
das melhores opgdes inotrépicas para pacientes com choque cardiogénico, devido a sua
agao vasodilatadora sobre a artéria renal e o sistema venoso, com consequente melhora

do fluxo renal.
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Medidas adjuvantes em contexto nao agudo

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca crbnica, algumas intervencbes farma-
cologicas e nutricionais demonstram beneficios clinicos relevantes. A suplementacao oral
de acidos graxos 6mega-3 é recomendada por seus efeitos antioxidantes e por estimular o
apetite. A reposicdo de tiamina também ¢é indicada, considerando sua deplegcdo comum
nesses pacientes.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e os bloqueadores dos
receptores da angiotensina Il (BRA), apesar de causarem redugao aguda na taxa de fil-
tracdo glomerular por vasodilatagdo da arteriola eferente, oferecem beneficios consistentes
na reducao da mortalidade e da taxa de hospitalizagdes. A associacao de inibidores da
neprilisina com bloqueadores do sistema renina-angiotensina — como no caso do sacubi-
tril/valsartana — demonstrou superioridade ao enalapril, segundo o estudo IMPRESS, com
menores taxas de mortalidade, disfuncdo renal e hipercalemia, ainda que associado a
maior incidéncia de hipotensao.

A aldosterona, por sua vez, apresenta agao pro-fibrética no tecido miocardico e re-
nal, contribuindo para hipertrofia, fibrose e remodelagéo estrutural. Dessa forma, antago-
nistas da aldosterona, como espironolactona e eplerenona, atuam bloqueando os recep-
tores mineralocorticoides, promovendo melhora da fungao diastdlica e reducdo da mortali-
dade, especialmente em pacientes com insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecao
preservada (ICFEp). Quando associados a IECA/BRA, esses agentes potencializam a su-
pressao do SRAA e oferecem beneficios cardiorrenais a longo prazo.

Adicionalmente, os inibidores do cotransportador sodio-glicose tipo 2 (iISGLT2), ini-
cialmente utilizados como agentes hipoglicemiantes, demonstraram efeitos benéficos na
fungdo cardiorrenal, por reduzirem a reabsorgao tubular de glicose e sédio.

Os betabloqueadores — metoprolol, bisoprolol e carvedilol — mostraram eficacia
em diversos ensaios clinicos randomizados. Entre seus beneficios estdo a melhora da
classe funcional segundo a classificagdo NYHA, o aumento da fracdo de ejecado do ven-
triculo esquerdo, alivio sintomatico, redugao de hospitalizagbes e aumento da sobrevida
(Tabela 4).
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Tabela 4 - Terapias adjacentes contexto ndo agudo e seus beneficios
Omega 3 Antioxidante e orexigeno
IECA ou BRA Reducdo mortalidade e hospitalizagao
Sacubitril/Valsartana Efeito superior sobre a mortalidade quando comparado ao
Enalapril, menor disfuncao renal e hipercalemia.
Espironolactona e Melhora funcéo diastélica e redugao taxa mortalidade, em pa-
Eplerenona cientes portadores de ICFEp.
Inibidores de SGLT2 Aumento de sobrevida com melhora de desfechos cardiovascu-
lares e reducao de hospitalizagdes.
Blogueadores beta-adrenérgi- Melhora funcional e da fragcao de ejecao, alivio sintomatico, re-
COS ducao das hospitalizacbes e aumento da sobrevida.

Fonte: Adaptado de McCallum e Testani, 2023 ; Rangaswami et al., 2019 e Orvalho e
Cowqgill, 2017

Abordagem Avancada

A terapia dialitica € um procedimento artificial destinado a remogao de impurezas e
do excesso de liquidos do sangue, configurando-se como uma etapa fundamental no
manejo da insuficiéncia renal cronica avangada. Em situagbes de faléncia do tratamento
conservador, € necessario planejar a transicdo para dialise, visando o controle da sobre-
carga volémica, a estabilizagdo hemodinamica e a corre¢ao de disturbios hidroeletroliticos.
Entre os critérios clinicos que norteiam a indicagao da terapia dialitica, destacam-se: dete-
rioragao progressiva do estado nutricional ndo responsiva a intervengdes dietéticas, alter-
acdes cognitivas atribuiveis a uremia; descontrole volémico ou pressorico refratario ao
manejo clinico; e manifestagdes persistentes como anorexia, acidose metabdlica e distur-
bios eletroliticos de dificil corregao.

A transicio para o tratamento dialitico deve ocorrer dentro de um plano de cuidado
centrado no paciente, priorizando a tomada de decisdo compartilhada, com comunicagao
clara entre a equipe assistencial e os envolvidos no cuidado. A escolha da modalidade di-
alitica deve considerar a condicio clinica e hemodinamica do paciente, suas preferéncias e

a viabilidade estrutural da técnica no contexto de cuidado.

Indicagbes e Modalidades de Terapia Dialitica

Principais modalidades dialiticas:

A terapia dialitica € um método de depuragdo sanguinea utilizada para remover so-

lutos, toxinas urémicas e excesso de fluidos, podendo ser realizada por meio de mem-
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branas semipermeaveis, como o periténio, ou de forma extracorpérea, mediante a filtros
utilizados na hemodialise ou na hemofiltragdo. Cada abordagem apresenta vantagens e
limitagdes especificas, exigindo uma analise individualizada baseada nas condigbes clini-
cas, estabilidade hemodinamica, acesso vascular e recursos disponiveis para determinar a
melhor opgao terapéutica para cada paciente (Tabela 5).

A modalidade de dialise peritoneal (DP) consiste na infusdo de uma solugao dial-
isadora na cavidade abdominal, por meio de um cateter peritoneal, promovendo trocas en-
tre o liquido infundido e o sangue capilar peritoneal. Apés um periodo de permanéncia, o
liquido € drenado juntamente as toxinas e ao excesso de eletrdlitos. Esse método é uma
alternativa ndo vascular para a realizacao de terapia de substituicdo renal, sendo consider-
ado de facil implantagdao quando comparado a dialise com circulacdo extracorporea. Con-
tudo, durante a realizagdo da DP podem ocorrer complicagdes, como peritonite, hipotensao
decorrente da remogao rapida de volume, arritmias cardiacas, hiperglicemia e distensao
abdominal. Esse método é pouco utilizado em pacientes graves em razédo da baixa taxa de
ultrafiltracao e menor dialisancia.

Na modalidade de hemodialise (HD), o sangue do paciente circula por um sistema
extracorporeo, entrando em contato com uma solugao dialisadora, por meio de uma mem-
brana semipermeavel artificial presente no dialisador. Esse processo permite a remogao
eficiente de toxinas, excesso de eletrélitos e agua, sendo amplamente utilizado em ambi-
entes ambulatoriais e hospitalares. Para a realizacdo da hemodialise extracorpérea, sao
necessarios acesso vascular, forca motriz, dialisador e anticoagulagdo. Os métodos
hemodialiticos podem ser prescritos de forma intermitente (hemodialise classica, ultrafil-

tracéo e dialise diaria estendida) ou de forma continua.
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Tabela 5- Modalidades de Terapia Dialitica

Métodos Indicac&o Principal Vantagens Desvantagens
Dialise Peri- | Pacientes com insta- | Realizada em domicilio. Menor eficiéncia depu-
toneal (DP) bilidade hemod- Preserva estabilidade rativa.

inAmica ou sem cardiovascular. Risco de peritonite.
acesso vascular. Nao necessita de antico- | Pode gerar hipotensao
agulacao. pela remocao rapida de

volume , além de arrit-
mias cardiacas e dis-
tensdo abdominal.

Hemodialise | Pacientes estaveis Depuracéo elevada. Baixa tolerancia
Intermitente ( | em ambiente ambu- | Eficacia em curto tempo. | hemodinamica.
HDI) latorial ou hospitalar. | Menor custo comparado | Grandes variagdes da

aos métodos continuos. homeostase.
Imobilizagdo temporaria. | Necessidade de acesso

Diminui¢ao da necessi- vascular.
dade de anticoagulacgao.
Terapias Pacientes criticos Melhor tolerancia hemod- | Imobilizagéao prolon-
continuas (choque séptico, in- | indmica. Facilidade para | gada paciente. Neces-
(CRRT) stabilidade hemod- | administrar volume. sidade de anticoagu-
indmica grave) Melhor controle da lagdo continua.
azotemia/balanco de Custo elevado.
eletrdlitos e acido -base. | Depuragao limitada.
Eficacia preditivel. Risco frequente de
hipotermia.

Fonte: KIDNEY DISEASE: IMPROVING GLOBAL OUTCOMES KDIGO 2024

Seguimento Conjunto e Prevengao de Recidiva

A escolha da técnica dialitica deve considerar o perfil clinico do paciente, sendo
fundamental para alcancar estabilidade hemodinamica, para prevenir complicacdes e para
reduzir desfechos adversos. O acompanhamento conjunto entre cardiologia e nefrologia é
a parte essencial dessa estratégia, dado o carater interdependente das fung¢des cardiaca e
renal na sindrome cardiorrenal. Nessa condicao, a disfungdo de um 6rgao contribui direta-
mente para a deterioragdo progressiva do outro, exigindo abordagem clinica articulada e
individualizada.

A atuacdo de uma equipe multiprofissional favorece o alinhamento terapéutico e a
integracao dos cuidados, com intervencgdes farmacolégicas e nao farmacoldgicas ajustadas
a realidade do paciente. E essencial o controle de fatores de risco para o desenvolvimento
e progressao de doenga renal crénica, como obesidade, tabagismo, hipertensao arterial

sistémica e dislipidemias. Medidas como orientagdo nutricional, incentivo a atividade
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fisica , e atencao a higiene do sono tornam-se componentes importantes do plano terapéu-
tico. Esse modelo de cuidado coordenado favorece transi¢gdes seguras entre niveis assis-
tenciais, contribuindo para reduzir hospitalizagdes e prevenir recidivas.

O seguimento clinico deve ser continuo e deve contemplar reavaliagdes periddicas
da funcgao renal, do balancgo hidroeletrolitico, da volemia e dos parametros cardiacos. A ter-
apéutica deve respeitar as limitagdes da fungao renal, com atengédo ao uso de agentes ne-
frotdxicos e a manutencédo do controle pressorico. A monitorizagao desses aspectos per-
mite maior seguranga clinica e contribui para a prevencao de episddios de descompen-

sacao.

Desafios na Pratica Clinica

Limitagoes Terapéuticas e Fragilidade

A Sindrome Cardiorrenal (SCR) apresenta limitagbes terapéuticas significativas,
visto que, até o momento, ndo ha um tratamento amplamente reconhecido que consiga
aliviar a congestao, melhorar a hemodinamica e, ao mesmo tempo, impactar positivamente
na qualidade de vida e sobrevida dos pacientes sem causar efeitos adversos importantes.
Essa condigao caracteriza-se por sua complexidade clinica, exigindo uma abordagem alta-
mente individualizada, considerando o histérico médico, perfil de risco e comorbidades de
cada paciente. Embora novas terapias farmacolégicas e tecnologias mecanicas estejam
em desenvolvimento, ainda enfrentamos um grande desafio na quebra da espiral patolég-
ica entre o coragao e os rins, sem comprometer a seguranga terapéutica.

As fragilidades na abordagem da SCR véao além da auséncia de tratamentos efi-
cazes. Os pacientes acometidos por disfungao cardiaca e renal concomitante continuam a
registrar taxas elevadas de hospitalizagédo, sintomatologia persistente e mortalidade. Ha
uma caréncia de estratégias integradas e precoces para identificagcado e prevengao da de-
scompensacao cardiorrenal, refletindo a fragmentacao do cuidado entre as especialidades.
A proposta de equipes interdisciplinares especializadas, com atuagédo conjunta e continua
nos cenarios ambulatorial e hospitalar, surge como uma alternativa necessaria. Contudo,
permanece a urgente necessidade de diretrizes clinicas especificas e de incentivos a
pesquisa voltada a medicina cardiorrenal, promovendo solug¢des terapéuticas mais eficazes

e centradas no paciente.
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Risco de Eventos Adversos e Tomada de Decisao Individualizada

A individualizagdo do plano terapéutico no manejo da sindrome cardiorrenal é
essencial, considerando-se os valores pessoais, preferéncias, objetivos de vida, bem como
o suporte social e familiar do paciente. Essa personalizagdo deve ser conduzida de forma
integrada, respeitando a singularidade de cada individuo e suas circunstancias de vida. A
avaliacao clinica, por sua vez, deve ser abrangente, ultrapassando os parametros laborato-
riais e incorporando aspectos, como capacidade funcional, cogni¢ao, qualidade de vida e
grau de fragilidade.

A identificagdo precoce de eventos adversos, como hipotensdo intradialitica, de-
clinio cognitivo progressivo e infec¢des relacionadas ao acesso vascular, € crucial para
garantir a segurancga clinica e para orientar ajustes terapéuticos de forma oportuna. Moni-
torar esses riscos de maneira sistematica permite intervengdes preventivas e contribui para
a reducao de complicacdes evitaveis.

O modelo de decisdo compartilhada entre pacientes, familiares e equipe multi-
profissional deve ser valorizado, promovendo um cuidado personalizado, ético e centrado
no individuo, favorecendo escolhas conscientes e alinhadas com os desejos do paciente.
Além disso, contribui para evitar interven¢des desnecessarias, assegurando que o plano

terapéutico seja seguro e humanizado.
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Fundamentos da Miocardite e Doenga Reumatica

Definigao e fisiopatologia da miocardite

A miocardite € uma condicao caracterizada por inflamagédo no musculo do coracgao.
Essa doenga pode se manifestar de forma aguda, subaguda ou cronica. O diagnéstico pre-
ciso é feito por meio de bidpsia endomiocardica, através de critérios histopatolégicos e
imuno-histoquimicos definidos.

A miocardite pode ser causada por inumeras afecgbes no organismo, como in-
fecgbes virais, bacterianas, fungicas e doengas autoimunes. O principal mecanismo fi-
siopatoldégico da miocardite causada pela doenga reumatica € a invasao do miocardio por
células do sistema imunologico, principalmente leucécitos e macréfagos. A agéo das célu-
las imunomediadas provoca a morte de células do miocardio, com necrose e posterior fi-
brose do tecido. Em casos de doenga reumatica crénica, a morte dos midcitos pode ser
continua, gerando consequéncias graves como a insuficiéncia de ventriculo ou arritmias.

O risco de desenvolver uma miocardite apds uma infeccdo estreptocécica esta
relacionado também a fatores genéticos. A presenga de fragbes de variantes de genes liga-
dos a cardiomiopatia dilatada, sugere maior predisposi¢cdo a doenga, em conjunto com a
exposicao ambiental. Além disso, pessoas com doengas imunomediadas, como lupus, ar-
trite reumatoide e vasculites, também parecem ter maior chance de desenvolver car-
diomiopatia pds- infec¢do. As atividades fisicas vigorosas durante uma infecgédo foram as-

sociadas com aumento da resposta imune, com maior inflamagcéo no miocardio, devido,
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principalmente, ao fluxo sanguineo alterado. Por outro lado, exercicios de forga mostram-
se protetores, reduzindo a necrose miocardica.

A miocardite é considerada, hoje, uma doenga negligenciada. Por isso, é de suma
importancia que médicos, principalmente da Atencao Primaria, saibam identificar e recon-
hecer um cenario clinico possivel para esse diagnostico. Os médicos generalistas devem
ter maior atengao para trés formas comuns de apresentagao: dor toracica, arritmia e insufi-
ciéncia cardiaca com ou sem choque cardiogénico. E importante interrogar sobre infecgées
virais prévias, doencgas autoimunes presentes e histéria familiar de doencas cardiacas e

morte subita.

Doencga reumatica: fisiopatologia e impacto cardiaco

A febre reumatica aguda é considerada uma complicagdo nao supurativa de uma
infeccao orofaringea por estreptococo do grupo A, apos, em média, 20 dias do inicio da in-
feccao. Através de tratamento adequado com antimicrobianos, a febre reumatica é pre-
venivel, devendo-se iniciar o antimicrobiano no maximo apos 9 dias do inicio dos sintomas
orofaringeos.

A patogénese da Febre reumatica ainda ndo é muito bem compreendida. Uma das
hipéteses para seu desenvolvimento € o mimetismo entre a proteina M presente na super-
ficie da bactéria com proteinas presentes nas células do coracdo. A proteina M é um an-
tigeno que contribui para a viruléncia bacteriana e ativa o sistema imune do organismo
para o combate a infeccdo. Dessa forma, apés uma infec¢ao estafilocoécica, em que células
de defesa foram recrutadas contra esses antigenos, essas mesmas células passam a at-
acar ceélulas cardiacas que mimetizam a proteina M, causando a miocardite. Em criangas
com Febre Reumatica, foi observada uma elevagéo significativa de imunoglobulinas IgG3 e
C4, anticorpos produzidos pelo sistema imunoldgico, principalmente em doengas au-
toimunes.

O impacto cardiaco causado pela febre reumatica é diverso, podendo afetar todas
as camadas musculares do coracao e suas valvas cardiacas. A principal manifestacao
cardiaca dessa doencga é a insuficiéncia mitral, seguida da insuficiéncia aortica. As valvu-
lopatias, na forma cronica da doenca, podem cursar com insuficiéncia cardiaca. Os sin-
tomas da insuficiéncia mitral, principal acometimento da febre reumatica, sdo semelhantes
aos sintomas apresentados na insuficiéncia cardiaca, como a dispneia (variando entre pe-

quenos, médios ou grandes esforgos).
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Doenca de Chagas x Febre Reumatica: comparagao e impacto miocardico

A doenca de Chagas, assim como a Febre Reumatica, é causada por uma in-
feccao prévia, desta vez, pelo Trypanosoma cruzi, um protozoario flagelado que € transmi-
tido através dos triatomineos (barbeiro) contaminados. O ciclo deste inseto se inicia
quando tripomastigotas metaciclicos presentes nas suas fezes penetram no hospedeiro
através de lesbes na pele ou mucosas. A maioria das pessoas contaminadas pelo proto-
zoario podem ser assintomaticas por muitos anos. Durante a fase cronica da doencga, teci-
dos cardiacos vao sofrendo necrose e morte celular, causando a miopatia. A cardiomiopa-
tia chagasica ocorre em cerca de 25 a 30% das pessoas portadoras do T. cruze.

O aparecimento dos sintomas na doenga de Chagas costuma ser tardio. Antes, al-
teracdes no eletrocardiograma ja podem ser percebidas. O disturbio de condigdo mais co-
mumente presente na doenga € o bloqueio de ramo direito, sendo o bloqueio de ramo es-
querdo, incomum. Os sintomas aparentes podem estar relacionados com alteragcbes do
ritmo cardiaco - palpitagdes, lipotimia, sincope -, alteragdes segmentares ou globais do
ventriculo esquerdo - dispneia aos esforgos, ortopneia, edema periférico e fadiga -, mani-
festagdes microvasculares - dor precordial ou retroesternal - ou tromboembolismo - ataque
isquémico transitério, embolia pulmonar, acidente vascular encefalico. Apesar da doencga
apresentar alteragdes eletrocardiograficas precocemente, a cardiomiopatia chagasica di-
latada refere-se a dilatacdo do ventriculo esquerdo com comprometimento da funcgao
sistdlica, mesmo que nao haja alteragdes no exame.

A doenca de Chagas pode ser vista como uma doenga negligenciada em seu diag-
nostico e posteriormente, em seu tratamento. Ja a Febre reumatica, € uma doenca pre-
venivel causada pelo tratamento negligenciado das infecgdes orofaringeas pelo Strepto-
coccus pyogenes. Ambas cursam com miopatias potencialmente graves, apesar das difer-
entes sintomatologias. Estima-se que cerca de 6 milhdes de pessoas tenham a doenga de
Chagas. Apesar do grande numero de infectados, as pessoas infectadas tém conheci-
mento limitado sobre a doenca e sobre o risco dessa infecgado a longo prazo. Umas das
causas desse desconhecimento é a dificuldade de diagnéstico - ja que € uma doenca silen-

ciosa - e a negligéncia em relagéo ao seu tratamento.
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Etiologias e Classificacoes da Miocardite Imunomediada

Miocardite viral

A infecgao viral € a causa mais comum de miocardite imunomediada. Os virus in-
fectam as células do miocardio, fazendo sua replicacao la o que pode levar a uma resposta
imunoldgica inadequada que em alguns casos pode levar a uma inflamagdo e dano ao
tecido cardiaco.Os agentes etiolégicos mais comuns sao Coxsackie B, adenovirus, par-
vovirus B19, SARS-CoV-2.

No inicio da infecgédo o virus entra nas células cardiacas e se replica Ia, nos mioci-
tos cardiacos. Essa replicagdo gera um dano celular direto que pode levar a necrose ou
apoptose das células. Este processo faz com que os pacientes tenham sintomas inespeci-
ficos como febre, mialgia e fadiga ou até mesmo uma dor toracica que se confunde com
angina e em casos mais raros o paciente pode até apresentar disfungdo ventricular. Este
processo persiste por cerca de uma semana. Passado esse prazo ocorre uma resposta
imune exacerbada, onde os linfocitos invadem as células do miocardio e liberam citocinas
pro-inflamatorias. Este processo desencadeia de fato a miocardite. Com a inflamagéao ativa
o paciente pode ter sintomas cardiacos marcantes como dispneia, palpitacdes, dor tora-
cica, sincope. O quadro também pode cursar com Insuficiéncia cardiaca aguda,arritmias

(ventriculares, supraventriculares) e levar até ao choque cardiogénico.

Miocardite autoimune e por doengas reumatolégicas

A miocardite autoimune consiste em um quadro clinico onde o sistema imunologico
gera uma reagao adversa contra as células do coragdo em decorréncia de doengas au-
toimunes prévias, como lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, dermatomiosite e vas-
culites. O problema ocorre quando organismo reage contra componentes normais do
tecido cardiaco levando a um processo inflamatério no miocardio.

O processo de inflamacdo do miocardio se da quando células T autorreativas
comegam a atacar as células miocardio, o que leva a liberagao de citocinas e recrutamento
de células inflamatérias para o local. O quadro clinico é reforcado quando anticorpos como
anti RNP, anti-RO, ou qualquer outro inerente a doencga de base comegam a agir contra as

estruturas cardiacas levando a um infiltrado inflamatério no miocardio. Tal cenario pode
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levar a necrose celular, fibrose e se persistir por periodos prolongados até o remodela-
mento cardiaco.

A manifestagao desse quadro no paciente se da com dispneia, dor toracica, palpi-
tagdes, fadiga e sinais de insuficiéncia cardiaca em casos mais leves e em casos mais
severos, pode haver sincope e arritmias potencialmente fatais. Para detectar laboratorial-
mente esta ocorréncia deve se investigar o aumento dos anticorpos especificos da doenga
de base, marcadores inflamatérios como a proteina C reativa, velocidade de hemossedi-
mentacdo (VHS) e também marcadores cardiacos para verificar a possivel lesao

miocardica ou insuficiéncia cardiaca como troponina e peptideo natriurético tipo B (BNP)

Miocardite farmacolégica e induzida por imunoterapia

A miocardite farmacolégica e induzida por imunoterapia pode ser causada por di-
versos agentes como inibidores de checkpoint imunoldgico (ICl), Interleucinas recombi-
nantes ou anticorpos monoclonais imunomoduladores que podem levar ao sistema imune
a atacar o proprio miocardio ou imunossupressores como azatioprina, ciclofosfamida,
tacrolimus e ciclosporina que podem levar a efeitos téxicos diretos ao miocardio ou causar
reacdes devido a hipersensibilidade.

Sintomas inespecificos como febre, mal-estar geral, dor no peito, fadiga e falta de
ar, podem indicar o inicio de um quadro de hipersensibilidade, ainda mais quando sao
acompanhados de sintomas cardiacos. Nesses casos pode ser observada eosinofilia mar-
cante devido a esta reacao, o que reflete a resposta inflamatoéria causada. Devido ao risco
de insuficiéncia cardiaca aguda a suspensao do medicamento causador deve ser feita com
urgéncia junto ao seguimento do tratamento com o uso de corticoides para modular a re-

sposta imune exacerbada e assim melhorar o progndstico do paciente.
Diagnéstico Clinico e Complementar
Quadro clinico de miocardite e pericardite
O quadro clinico da miocardite e pericardite envolvem dor no peito, falta de ar e
sensacao de ter coragao palpitante ou acelerado. As manifestacbes podem variar de pes-

soa por pessoa, sendo formas sub-clinicas em que ha dilatagao e disfungao ventricular, no

entanto ndo apresenta sintoma. Ja na forma clinica aguda pode haver insuficiéncia
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cardiaca descompensada, choque cardiogénico, precordialgia, taquicardia, sincope e o
pior desfecho sendo morte subita. A precordialgia se assemelha a angina, com achados
tipicos no eletrocardiograma de infarto agudo, além de elevagdo nos marcadores de
necrose como troponina ou com caracteristicas de pericardite caso envolva o epicardio.
Outras apresentagdes clinicas seriam como um quadro de insuficiéncia cardiaca aguda, ar-
ritmias ventriculares e atriais frequentes, rash, febre, eosinofilia periférica, cardiomiopatia
dilatada, taquicardia ventricular, sobrecarga hidrica com estertores, pulsos venosos jugu-
lares elevados, edema.

Quando os pacientes apresentam inflamagéo pericardica podem ter dor toracica
tipica da pericardite. Dor precordial ou subesternal, leve a grave, variando entre vaga ou
lancinante, podendo irradiar para pescocgo, trapézio e ombros pode irradiar-se para
pescocgo, linha do trapézio ou ombros. Os sinais e sintomas variam a depender da gravi-
dade da inflamacgao, da quantidade e velocidade de acumulo de liquido. Um derrame per-
icardico volumoso pode ser assintomatico se desenvolvido de forma lenta, durante meses,
por exemplo. Na ausculta do aparelho cardiovascular o atrito pericardico sistélico e o di-
astélico ou trifasico € o achado mais significativo; porém, com frequéncia, o atrito é intermi-
tente e evanescente. Pode existir somente durante a sistole ou apenas durante a diastole.
As vezes, um componente pulmonar do atrito € notado ao respirar devido inflamac&o da

pleura adjacente ao pericardio.

Critérios diagnoésticos de miocardite e pericardite

A suspeita de miocardite, segundo o consenso da Sociedade Europeia de Cardi-
ologia, baseia-se na relagédo entre sintomas clinicos e exames que indicam inflamagao no
miocardio.

Essa suspeita é classificada em trés niveis: baixo, intermediario e alto, segundo
critérios criados por especialistas, ainda necessitando de validac&o por estudos clinicos.

Os critérios diagndsticos incluem: avaliagao clinica, eletrocardiograma, ecocardio-
grama, ressonancia magnética cardiaca, biomarcadores, biopsia endomiocardica e ex-
ames laboratoriais. Confirma-se o diagnoéstico com um critério clinico e um de apoio.

Para pericardite, o diagnéstico requer dois dos seguintes: dor toracica caracteris-
tica, alteragdes no ECG (elevagao do ST e depressao do PR), novo ou piora de derrame

pericardico, e atrito pericardico.
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Auxiliam no diagnéstico o aumento de VHS e PCR, observados em até 78% dos
casos, além de leucocitose neutrofilica ou alteragao na proporcao neutrofilos/linfocitos. Sin-
tomas adicionais incluem tosse, dispneia, fadiga, febre baixa e arritmias como fibrilagao

atrial.

Papel dos exames complementares

O eletrocardiograma (ECG) na miocardite pode ser normal ou apresentar anormali-
dades. Alteragdes no segmento ST sdo comuns e podem simular isquemia. Frequente tam-
bém é a modificagdo das ondas T e a presencga de arritmias como taquicardia ventricular e
fibrilagdo. Na pericardite aguda, o ECG revela alteragbes nos segmentos ST, PR e nas on-
das T.

Na miocardite aguda, as enzimas cardiacas, como a troponina e CK-MB, aumen-
tam devido a morte celular. Troponina alta € vista na pericardite por inflamacao do epicar-
dio, mas nao distingue infarto de embolia pulmonar, podendo sugerir miopericardite. Niveis
de CK-MB tendem a ser normais na pericardite sem miocardite associada.

Imagens cardiacas auxiliam no diagnéstico da miocardite. O ecocardiograma pode
nao mostrar alteragdes inicialmente, mas a ressonancia magnética cardiaca (RMC) indica
realce tardio e sinais como edema. Na pericardite, todos devem realizar ecocardiograma
para avaliar o pericardio e possiveis complicacdes. Radiografias de térax ajudam a detec-
tar tuberculose ou neoplasias. A RMC é util para detectar inflamagao pericardica.

A bidépsia endomiocardica é o método mais confiavel para diagnosticar miocardite,
identificando inflamacgao e necrose. No entanto, tem sensibilidade limitada e € indicada em

insuficiéncia cardiaca aguda, arritmias ou quando influencia o tratamento clinico.

Manejo Terapéutico e Imunossupressao

A base do tratamento para pacientes que apresentam miocardite aguda é de su-
porte. A maioria dos casos apresenta prognoéstico favoravel com regressao dos sintomas
de forma espontanea, preservagao da funcio ventricular sem necessidade de intervencgao.
Pacientes sem sinais de gravidade apresentam prognéstico favoravel e podem ser acom-
panhados clinicamente com ou sem uso de terapia medicamentosa. Ja os pacientes que
evoluem com algum indicador de mal progndstico (piora clinica, instabilidade hemod-

indmica, piora ou manutencao de disfungao ventricular, arritmias ventriculares frequentes e
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disturbios de condugao com significancia clinica) devem ter a etiologia investigada e seguir
tratamento direcionado.

A imunossupressao empirica ndo demonstra grande beneficio clinico. Apds investi-
gacao da etiologia, pode-se direcionar o tratamento ao fator causal, que pode incluir anti-
inflamatoérios ndo esteroidais (AINEs), colchicina, anticorpos monoclonais, azatioprina e
metotrexato, por exemplo. Pacientes de baixo risco ou mesmo assintomaticos podem ne-
cessitar de internagao hospitalar para monitoramento e, em casos graves, exigir internagao
em leito de unidade de terapia intensiva, com necessidade de uso de suporte cardiopul-
monar com vasopressores, inotropicos ou dispositivos mecanicos de assisténcia ventricular
e oxigenagao por membrana extracorporea.

O tratamento de suporte deve ter inicio precoce e pode incluir o uso de drogas com
potencial beneficio, como inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), blo-
queadores do receptor da angiotensina (BRA) ou inibidores do receptor da angiotensina-
neprilisina, beta bloqueadores, antagonistas do receptor de mineralocorticoides e inibidores
do cotransportador sédio-2-glicose, além do uso de diuréticos. Essas compreendem algu-
mas das medidas adicionais para o tratamento de sequelas da doenga cardiaca que po-
dem ser necessarias, resultantes do manejo de insuficiéncia cardiaca, arritmias ou outras
complicacdes. O implante de cardiodesfibrilador implantavel ndo é rotineiramente recomen-
dado na fase aguda da miocardite, pois o risco de arritmias pode diminuir nos trés a seis
meses seguintes.

Durante essa fase aguda, recomenda-se restringir a atividade fisica. Isso porque
existem algumas evidéncias de aumento da replicagdo viral cardiaca com o exercicio, ape-
sar de ndo ser um consenso. Sugere-se evitar a atividade fisica de moderada a alta inten-
sidade entre trés a seis meses pods evento. Apos esse periodo, os pacientes devem ser
avaliados com uso de teste de esforgo, monitor Holter e ecocardiograma antes de serem

liberados para o retorno as atividades intensas.

Tratamento da miocardite viral e idiopatica

O progndstico da miocardite viral € influenciado negativamente pela persisténcia
do virus, que em alguns casos ocorre de forma espontanea e em outros persiste por tempo
maior. A identificagao do patdégeno, portanto, direciona o tratamento apropriado.

O achado de genomas enterovirais e adenovirais podem ser tratados com inter-

feron beta, que induz a eliminacédo do virus, reduz a lesdo miocardica e tem beneficio na
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sobrevida a longo prazo. Ja o achado de genomas de herpes-virus humano 6 demonstra
boa resposta com uso de ganciclovir seguido de valganciclovir em pacientes sintomaticos.
Infecgbes pelo epstein-barr ou citomegalovirus também podem ter beneficio com o uso de
anti-herpéticos. Em relagcédo a infeccdo miocardica por parvovirus B19, ainda n&o ha con-
senso sobre a terapia de escolha, porém ha evidéncias de que inibidores antivirais da tran-
scriptase reversa e analogos de nucleosideos podem melhorar o resultado clinico desses

pacientes.

Imunossupressao na miocardite autoimune ou associada a doengas reumatolégicas

A imunossupressao na miocardite tem como objetivo suprimir a resposta infla-
matodria e atividade autoimune, com vistas a melhora clinica do paciente e da fungao ven-
tricular e contribuir para a redugado da mortalidade.

Em relagdo a miocardite por doengas autoimunes, o uso de terapia imunossupres-
sora é bem estabelecido. A depender da causa base, diferentes estratégias podem ser as-
sociadas, como o uso de corticosteroides e outras drogas imunossupressoras. A terapéu-
tica comumente utilizada é a associagéo de corticosteroide isolado ou associado a azatiop-
rina, mas outros imunossupressores podem ser uteis, como ciclosporina, ciclofosfamida,
metotrexate e até imunoglobulina endovenosa. Esses pacientes necessitam de acompan-
hamento continuo para monitorar a ocorréncia de paraefeitos, ja que podem contribuir para

aumentar sua morbidade e mortalidade.

Condutas especificas na febre reumatica aguda

A erradicacao estreptocécica € indicada para todos os pacientes, apesar de a
cardite reumatica ser resultado de resposta imune tardia. Pode ser usado penicilina G ben-
zatina, amoxicilina ou, para alérgicos a penicilina, a eritromicina, associados ou ndo a pred-
nisona via oral, ciclos de metilprednisolona, acido acetilsalicilico e diuréticos. Em casos de
cardite moderada a grave, a hospitalizacdo pode ser necessaria para controle dos sin-

tomas.
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Acompanhamento Multidisciplinar e Prognéstico

Papel da equipe multidisciplinar

A equipe multidisciplinar se faz necessaria para dar a melhor condi¢ao prognéstica
para quem teve o quadro de miocardite. A integracdo entre as areas de cardiologia, reuma-
tologia, infectologia e terapia intensiva € essencial para proporcionar cuidados completos e
adequados ao paciente.

O cardiologista é responsavel pelo diagnéstico inicial, acompanhamento clinico e
pela prescrigdo de tratamentos farmacologicos gerais. Este profissional também deve
avaliar a necessidade de tratamentos mais complexos quando necessario, como o uso de
dispositivos de assisténcia ventricular ou até mesmo transplante cardiaco caso ocorra uma
insuficiéncia cardiaca muito avancada. O reumatologista deve tentar diagnosticar
condigbes subjacentes ao caso que possam agravar o quadro, além de ser o responsavel
pelo uso de imunossupressores e sua regulagdo quando estes estdo presentes. O infectol-
ogista deve indicar qual o agente responsavel pela miocardite quando ela é causada por
algum microorganismo, indicar o tratamento adequado para o mesmo e também monitorar
o risco de complicagdes no caso de miocardite viral. Ja a terapia intensiva tem seu papel
quando o paciente apresenta quadro mais grave onde o intensivista deve monitorar as
fungdes vitais e oferecer suporte até a estabilizacdo do quadro.

No acompanhamento do quadro, o cardiologista deve ver o estado do coragao
para avaliar e tratar manifestacdes agudas da doenga. Para tanto ele pode usar de eletro-
cardiogramas para monitorar a atividade elétrica do coragao e detectar possiveis arritmias,
ecocardiogramas para avaliar a fungdo do ventriculo esquerdo e o grau de dilatacdo do
coragao, ressonancias magnéticas cardiaca para detectar areas de inflamag¢ao no musculo
cardiaco e avaliar a extensao da lesdo.Ja no longo prazo ele pode usar desses mesmo ex-
ames para evitar a cronificagcdo do quadro que pode cursar com complicagées como insufi-
ciéncia cardiaca ou arritmias.

Durante a fase aguda da doenga os exercicios fisicos estdo contraindicados,
porém apods esta fase deve-se ter muita cautela, a retomada dos exercicios deve ser indi-
vidualizada para cada paciente e realizada com orientacdo médica. Além das atividades
fisicas, deve se tratar da vacinagdo sendo que ela desempenha um papel crucial na pre-
vencgao de infecgbes que podem desencadear ou agravar a miocardite. Pacientes com mio-

cardite devem ser incentivados a se vacinar contra doengas virais como a gripe e a
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COVID-19, que tém sido associadas a quadros de miocardite em alguns casos. A vaci-
nagado contra o pneumococo e outros patdogenos respiratérios também é recomendada,
pois infecgdes respiratérias podem piorar a fungdo cardiaca em individuos com miocardite

pré-existente.

Seguimento a longo prazo

O seguimento a longo prazo de miocardite e pericardite depende da causa, gravi-
dade e resposta ao tratamento. Em geral, é importante monitorar a fungéo cardiaca, con-
trolar sintomas como dor no peito e falta de ar, e prevenir complicagdes. A reabilitacdo
cardiaca, que pode incluir exercicios graduais e educativos, € importante para pacientes
que tém insuficiéncia cardiaca. Em alguns casos, podem ser necessarias mudangas no
estilo de vida, como seguir dieta saudavel, evitar tabaco e alcool, e controlar outras
condigdes médicas subjacentes. O seguimento permite adaptar o tratamento, a evolugao
da doencga, seja em relagéo a medicagao ou outros cuidados. O seguimento a longo prazo
contribui para melhorar o progndstico dos pacientes, reduzindo o risco de complicagdes e

aumentando a qualidade de vida.
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Transtornos Mentais e Risco Cardiovascular: Relagao Bidirecional

Comorbidade entre doencas mentais e cardiovasculares

Inicialmente, sabe-se que diversos transtornos mentais, como depresséo, an-
siedade, esquizofrenia e transtorno bipolar, estdo consistentemente associados a um au-
mento do risco de doencgas cardiovasculares e que essa relacio bidirecional pode ser ex-
plicada por multiplos mecanismos biolégicos e comportamentais, além de fatores ambien-
tais e sociais.

Diante disso, estudos populacionais demonstram que pacientes com depressao
tém maior incidéncia de infarto agudo do miocardio, hipertensédo arterial e insuficiéncia
cardiaca, com risco significativamente aumentado de mortalidade cardiovascular. Nessa
toada, de forma semelhante, o transtorno de ansiedade generalizada tem sido relacionado
a episddios de taquicardia, elevacao da pressao arterial e maior prevaléncia de arritmias.
No caso da esquizofrenia e do transtorno bipolar, o risco cardiovascular € ainda mais acen-
tuado, devido a presenca frequente de fatores de risco modificaveis, efeitos colaterais de
psicofarmacos e barreiras ao acesso a cuidados preventivos. Ademais, a insuficiéncia
cardiaca também apresenta maior prevaléncia entre individuos com disturbios psiquiatri-

cos, dificultando o manejo clinico e elevando a taxa de reinternagdes.
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Impacto comportamental e fisiologico dos transtornos mentais

E inegavel que os transtornos mentais influenciam negativamente comportamentos
relacionados a saude, contribuindo para o aumento do risco cardiovascular. Ainda, pa-
cientes com depressado ou ansiedade frequentemente apresentam sedentarismo, tabag-
ismo, alimentacédo inadequada e baixa ades&o ao tratamento médico. Além disso, alter-
acoes fisioldgicas, como a ativagédo do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA), levam a lib-
eracao excessiva de cortisol e catecolaminas, promovendo inflamagao sistémica, disfungao
endotelial e resisténcia a insulina. Diante disso, esses mecanismos fisiopatoldgicos con-

tribuem para o desenvolvimento e agravamento de condigdes cardiovasculares.

Estresse crénico e disfungdo autonémica

Sabe-se que o estresse crénico, comum em individuos com transtornos mentais,
resulta em disfungdo do sistema nervoso autbnomo, caracterizada por aumento da ativi-
dade simpatica e reducéo da atividade parassimpatica. Nesse sentido, essa disfungéo au-
tondmica esta associada a hipertensao arterial, arritmias e aumento da frequéncia cardiaca
em repouso, fatores que elevam o risco de eventos cardiovasculares. Ademais, o estresse
croénico contribui para a ativacao de processos inflamatérios e alteragdes no metabolismo

lipidico, exacerbando o risco cardiovascular.

Psicofarmacos como fatores de risco cardiovascular indiretos

Os psicofarmacos amplamente utilizados no manejo de transtornos mentais podem
contribuir para o risco cardiovascular de forma indireta, principalmente por seus efeitos
metabdlicos adversos. A saber, antipsicéticos atipicos como clozapina e olanzapina estao
associados a ganho ponderal significativo, resisténcia insulinica, dislipidemia e aumento da
gordura visceral, fatores que compdem a sindrome metabdlica. Dessa forma, o uso prolon-
gado desses medicamentos pode levar ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 e elevar a
probabilidade de eventos coronarianos.

Os antidepressivos triciclicos, por sua vez, podem desencadear taquiarritmias e
hipotensao postural, especialmente em idosos ou em pacientes com historico cardiovascu-
lar. Bem como o litio, comumente empregado no tratamento do transtorno bipolar, exige

acompanhamento rigoroso por seus efeitos sobre a fungéo renal e os eletrdlitos, podendo
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interferir na estabilidade hemodinamica e no controle da pressao arterial. Portanto, é fun-

damental o monitoramento clinico-metabdlico continuo durante o uso dessas medicacgoes.

Interag6es medicamentosas entre psicofarmacos e drogas cardiovasculares

Entende-se que o uso simultdneo de psicofarmacos e farmacos cardiovasculares
impde riscos de interagcbes medicamentosas clinicamente relevantes. Nesse sentido, de-
preende-se que muitos desses efeitos sdo mediados pela inibicdo ou inducédo de enzimas
hepaticas do citocromo P450, podendo alterar significativamente a biodisponibilidade dos
medicamentos. Antipsicéticos como a quetiapina e a risperidona podem potencializar o
efeito de beta-bloqueadores, elevando o risco de bradicardia e hipotensao. Além disso, sua
acéo sobre o intervalo QT pode ser agravada quando combinada com antiarritmicos ou
bloqueadores de canais de calcio, aumentando o risco de arritmias ventriculares.

Ademais, antidepressivos triciclicos, como a amitriptilina, quando administrados
com anti-hipertensivos, podem levar a instabilidade pressérica. Assim como inibidores sele-
tivos da recaptacao de serotonina, ao interagirem com anticoagulantes ou antiagregantes
plaquetarios, podem elevar o risco de sangramento gastrointestinal. Conclui-se que é im-
prescindivel que a prescricdo de medicamentos em pacientes com comorbidades cardia-
cas e psiquiatricas seja conduzida de forma individualizada, com avaliagao criteriosa do

perfil de risco-beneficio e acompanhamento farmacoterapéutico continuo.

Avaliagao Clinica Cardiolégica em Pacientes Psiquiatricos

Abordagem clinica integrada: anamnese e exame fisico

A saude mental e o estresse emocional s&o alguns dos principais problemas da so-
ciedade atual. E evidente que, em situagbes de estresse, o organismo humano sofre alter-
acdes e adaptacbes diante da agressao sofrida; nesse sentido, associa-se o0 estresse
agudo e crbnico ao desenvolvimento de diversas doengas no ser humano. Assim, o sis-
tema cardiovascular acaba sofrendo consequéncias em razédo do estresse mental e social
do paciente. Portanto, € valida a investigacao ativa, por meio de anamnese e exame fisico,
de sintomas cardiovasculares em pacientes com transtornos mentais.

2.1.1. Subtépico tipo 2
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Fatores de risco para doengas cardiovasculares — como dislipidemia, seden-
tarismo, hipertensao arterial sistémica e obesidade — apresentam alta prevaléncia em pa-
cientes com depressao psiquiatrica. Nesse sentido, é imprescindivel avaliar com cautela a
qualidade de vida de cada individuo, bem como os medicamentos em uso e a adesao a
eles. Por meio da atengdo primaria, em parceria com a comunidade, € possivel considerar
a individualidade de cada paciente e promover o acompanhamento integral e longitudinal

de suas condicoes.

Rastreio e acompanhamento de comorbidades clinicas

As doencgas cronicas desenvolvem-se de forma progressiva e exigem cuidados
continuos ao longo da vida. Essas comorbidades, na maioria das vezes multifatoriais, re-
querem intervengdes meédicas e mudangas no estilo de vida, com o intuito de controlar as
enfermidades e prolongar a expectativa de vida. Portanto, uma saude mental consolidada
é crucial no tratamento e no acompanhamento dessas condig¢des clinicas.

E fundamental manter cuidados fisicos durante o uso de psicofarmacos, visando
promover o bem-estar geral e facilitar a adaptacdo ao seguimento a longo prazo,
garantindo o sucesso terapéutico. Assim, o monitoramento do IMC, do peso, do colesterol,
da pressao arterial e da glicemia é de extrema importancia para assegurar a eficacia e a
continuidade do cuidado. Vale destacar a avaliagao periddica dos seguintes parametros:
peso e IMC mensalmente nos primeiros meses, pressao arterial a cada consulta e glicemia

e perfil lipidico apds o inicio ou troca da medicacéo.

Avaliagao do eletrocardiograma (ECG)

Estudos mostram que o uso de psicofarmacos devem ser sob a supervisdao de um
meédico ou instituicdo psiquiatrica. O uso inadequado e indiscriminado pode levar a diver-
sas consequéncias, bem como efeitos adversos e intoxicagdes. Portanto, é valido destacar
a importancia da avaliagédo do eletrocardiograma em pacientes que fazem o uso destes
medicamentos.

Diversas alteragdes sdo observadas no eletrocardiograma de pacientes em uso de
psicofarmacos, como o prolongamento do intervalo QT — mais acentuado em usuarios de
escitalopram e menos pronunciado naqueles que utilizam sertralina. O prolongamento do

intervalo QT também pode ser desencadeado pela interacédo entre haloperidol e prometaz-
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ina. O risco de Torsades de Pointes esta presente em pacientes que fazem uso de antip-
sicoticos associados a amitriptilina, ocasionando prolongamento do intervalo QT e, em al-
guns casos, evoluindo para parada cardiaca. Farmacos como carbamazepina e litio podem
desencadear alteragdes de condugao e até bloqueios atrioventriculares.

Por fim, a Sindrome de Brugada caracteriza-se, no eletrocardiograma, por
supradesnivelamento do segmento ST e apresenta quadro clinico variavel, podendo ser
assintomatica ou manifestar-se com episddios de sincope, fibrilagao atrial e disturbios de
condugao. Essa sindrome também pode ser desencadeada pelo uso de haloperidol e clor-

promazina.

Papel do clinico e psiquiatra no manejo conjunto

O manejo de pacientes com comorbidades psiquiatricas exige uma abordagem in-
tegrada e multidisciplinar. E fundamental combinar o tratamento farmacoldgico com ter-
apias psicossociais e 0 apoio de profissionais capacitados. Nesse contexto, o0 médico car-
diologista e o psiquiatra devem atuar de forma unificada, com o intuito de compreender as
necessidades individuais de cada paciente, visando aprimorar estratégias e promover des-
fechos satisfatorios. Assim, é notério que essa inter-relacdo na pratica clinica favorece a
recuperacao fisica e emocional dos pacientes com transtornos mentais graves na so-

ciedade atual.

Psicofarmacos: Efeitos Cardiovasculares por Classe

Antipsicoéticos

O uso de psicofarmacos é uma das bases fundamentais no tratamento de
transtornos psiquiatricos, sendo que em diversas entidades psiquiatricas, se faz fundamen-
tal o uso dos mesmos para que se consiga melhora clinica significativa. No entanto, como
qualquer substancia, o uso dos mesmos nao esta isento de efeitos colaterais, em diversas
vezes, indesejados, como efeitos metabdlicos, de condugado cardiaca e de presséao arterial,
0s quais se tornam ainda mais relevantes em pacientes cardiopatas. Nesse contexto, essa
seguinte sec¢ao discorrera sobre os principais psicofarmacos de cada classe de forma indi-
vidual. Os antipsicéticos constituem a base fundamental do tratamento de psicoses como a

esquizofrenia, além de poderem ser empregados como potencializadores de antidepres-
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sivos no tratamento de depressao resistente, representando grandes aliados no arsenal
terapéutico da psiquiatria. Entretanto, os mesmos podem trazer efeitos colaterais cardio-

vasculares clinicamente significativos.

Antipsicéticos de Primeira Geracdo (APGSs)

O haloperidol, um dos APGs mais utilizados na pratica clinica, atua principalmente
bloqueando fortemente os receptores de dopamina D2 e € comumente usado em episodios
psicoticos agudos. Sabe-se que ele aumenta o risco de prolongamento do intervalo QT
corrigido (QTc), o que pode levar a taquicardia ventricular multifocal e morte subita, além
de poder levar a taquicardia reflexa. Com o uso do haloperidol, hipotensao postural ocorre
com menor frequéncia do que com outros antipsicéticos tipicos, mas continua como um
efeito colateral possivel e relevante. A clorpromazina, uma fenotiazina, causa sedagao im-
portante, bloqueando ndo apenas os receptores de dopamina, mas também os receptores
alfa-1-adrenérgicos e muscarinicos, de forma a trazer importantes efeitos colaterais. Isso
leva a uma alta incidéncia de sintomas ortostaticos, principalmente em pacientes idosos ou
com doenga cardiovascular preexistente. O prolongamento do intervalo QT também é um
problema, sendo dose-dependente. Pode ocorrer taquicardia, advinda dos efeitos anticol-

inérgicos ou como mecanismo compensatorio frente a hipotensao postural.

Antipsicéticos de segunda geragdo (ASGs)

A risperidona, um dos mais potentes ASGs na pratica clinica, exerce forte agao de
bloqueio nos receptores de dopamina D2 (embora nao tao fortes quanto a do haloperidol) e
também nos receptores de serotonina 5-HT2. Essa molécula oferece um risco moderado
de prolongamento do intervalo QT e pode causar hipotensdo por bloqueio do mecanismo
alfa-adrenérgico. Nao é raro o ganho de peso e demais efeitos metabdlicos com a medi-
cagao, mas os mesmos nao se dao de forma intensa como com o uso da Olanzapina. A
olanzapina atua nos receptores de dopamina, serotonina e histamina. Assim como diversos
outros psicofarmacos, esta associada ao risco de prolongamento do intervalo QTc. Os
efeitos colaterais que mais chamam atencao a olanzapina s&o os relacionados a disturbios:
A olanzapina geralmente leva a ganho de peso, resisténcia a insulina e dislipidemia, o que
aumenta o risco de hipertenséao arterial e doenga coronariana em longo prazo, efeito colat-

eral compartilhado por outras moléculas da mesma classe, como a Clozapina, conhecida
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pela sua efetividade na esquizofrenia refrataria. A hipotensdo € um problema comum dev-
ido ao bloqueio alfa-adrenérgico, especialmente no inicio do tratamento. A quetiapina, tam-
bém amplamente utilizada na pratica clinica, também apresenta efeito sedativo significativo
devido ao bloqueio da histamina e do receptor alfa-1-adrenérgico. Essa molécula leva
hipotensao ortostatica com frequéncia, levando a uma necessidade de cautela quanto ao
seu uso em pacientes com insuficiéncia cardiaca ou hipovolemia. O prolongamento do in-
tervalo QTc com o uso da quetiapina € algo a se avaliar, embora seja menos marcante do
que o observado ao uso de haloperidol. Assim como ocorre com a Olanzapina, os efeitos
metabdlicos advindos do uso da Quetiapina sdo importantes, embora em menor escala

quando comparados aos da droga ja citada.

Antidepressivos

Os antidepressivos sédo um dos grupos de psicofarmacos mais utilizados na pratica
clinica, tendo grande importancia em diversos grupos de transtornos, como os transtornos
depressivos, ansiosos e dissociativos. Pelo amplo uso dos mesmos, se torna fundamental

a compreensao acerca dos efeitos colaterais cardiovasculares dos mesmos.

Antidepressivos triciclicos

Os antidepressivos ftriciclicos, apesar de terem revolucionado o arsenal terapéutico
da psiquiatria com a sua descoberta, possuem agao em diversos receptores além da in-
ibicdo da recaptacao de serotonina, inibindo também a recaptacdo de noradrenalina, além
de trazer efeitos sedativos e efeitos anticolinérgicos, sendo os tais efeitos dignos de nota,
principalmente em pacientes cardiopatas. A hipotensao ortostatica é o efeito colateral mais
prevalente nessa classe, principalmente em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca.
Dessa classe, a nortriptilina € a menos propensa a causar tais efeitos. Essa classe de an-
tidepressivos também pode levar ao aumento do intervalo QTc, o que pode levar a arrit-

mias.

Inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina (ISRSs)

Os ISRSs representaram um grande avango no tratamento de transtornos

psiquiatricos, ja que apresentam menos efeitos colaterais quando comparados aos antide-
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pressivos triciclicos, entretanto, ndo séo isentos dos mesmos. A sertralina possui bom perfil
de seguranga cardiovascular e € uma boa opgao para pacientes cardiopatas. Ela nao
causa hipotensao ou taquicardia com frequéncia, entretanto, deve ser considerada a moni-
torizagdo do intervalo QTc, sobretudo em altas doses. A fluoxetina também pode ser con-
siderada, mas esta associada a um risco ligeiramente maior de bradicardia, principalmente
em pacientes mais velhos. Ja o citalopram deve ser usado com cautela em pacientes car-
diopatas e idosos devido ao seu maior potencial de aumento do intervalo QTc, ndo exce-

dendo a dose de 20mg nessas populagdes.

Inibidores da recaptagéo de serotonina-noradrenalina (SNRIs)

Essa classe € muito utilizada na pratica clinica pela sua eficacia, entretanto, o
efeito de inibicdo da recaptagao de noradrenalina deve ser levado em consideragao em pa-
cientes cardiopatas. Visto isso, a venlafaxina ja foi observada causando um aumento da
pressao arterial, algo que deve ser considerado em pacientes com hipertensao pré-exis-
tente ou insuficiéncia cardiaca. Sendo assim, é pertinente a afericao regular da pressao ar-
terial, especialmente no inicio do tratamento ou ao aumentar a dose. Em altas doses, ha
um pequeno risco de prolongamento do intervalo QTc. Em pacientes cardiopatas, visto que
0S mesmos, muitas vezes, requerem o uso de outras medicagdes, € pertinente considerar
0 uso da desvenlafaxina, ja que a molécula apresenta um bom perfil de interacdo medica-

mentosa, de forma a minimizar a interagdo com os demais farmacos utilizados.

Estabilizadores do humor

Os estabilizadores de humor sao medicamentos amplamente utilizados no trata-
mento de transtornos do espectro bipolar além de também poderem trazer acdo benéfica
também na depressao unipolar quando associados a antidepressivos, e seus efeitos car-
diovasculares requerem monitoramento cauteloso. O litio € um elemento muito util como
estabilizador do humor, entretanto, devido a sua estreita faixa terapéutica, deve ser uti-
lizado com muita cautela. Caso apresente niveis séricos elevados, (>1,2 mmol/l), 0 mesmo
pode causar anormalidades de conducgao cardiaca, além de diversos outros efeitos sistémi-
cos. Em pacientes sem cardiopatias prévias, o litio raramente causa arritmia, mas em
doses toxicas pode causar alteragcbes como bloqueio sinoatrial, bloqueio atrioventricular,

bradiarritmias, taquicardia ventricular e fibrilacdo ventricular. Em individuos com cardiopatia
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prévia, o uso de litio pode causar ganho de peso e agravamento de insuficiéncia cardiaca.
E importante citar também que medicamentos que interfiram na reabsorcdo e excrecdo de
eletrdlitos e agua, podem alterar a litemia. Portanto, € necessaria cautela no uso de litio em
conjunto com diuréticos tiazidicos, inibidores da enzima conversora de angiotensina e anti-
inflamatodrios. A litemia deve ser mantida entre 0,8 a 1,2 mEg/L no tratamento agudo e 0,6
a 1,0 mEq/L, preferencialmente até 0,8 mEg/L, no tratamento de manutencéo. Outros esta-
bilizadores do humor ndo possuem efeitos cardiovasculares tao importantes como o litio,
mas ja foram relatados casos em que Lamotrigina pode aumentar o intervalo PR e em que
a Carbamazepina e Oxcarbazepina podem causar Bradicardia sinusal e Bloqueio Atrioven-

tricular.

Psicofarmacos no Idoso com Doeng¢a Cardiovascular

Perfil epidemiolégico duplo no idoso

O aumento da expectativa de vida e a redugao de mortes por condi¢des infecto-
parasitarias comparadas as doencas cronico-degenerativas, que frequentemente estao as-
sociadas ao fenbmeno do envelhecimento, demonstram a transicdo demografica no perfil
de adoecimento no mundo. Nesse sentido, as doengas crénicas ndo transmissiveis (DC-
NTs), como doengas cardiovasculares e transtornos mentais, possuem alta prevaléncia e
sao a principal causa global de morbidade e mortalidade dos idosos.

Além disso, € comum que determinadas doencgas cardiovasculares e transtornos
mentais ocorram de forma simultanea. Isso ocorre porque pacientes com quadros cronicos
podem desenvolver perturbacbes mentais, como depressdo e ansiedade, em virtude do
quadro de base. Por outro lado, alguns pacientes com quadros psiquiatricos possuem fa-
tor de risco para desfechos negativos, como disfun¢gdes cardiacas, visto que esses indivi-
duos possuem maior probabilidade de fumar, exercitar-se com menor frequéncia e apre-
sentar menor adesao aos tratamentos.

Adicionalmente, destaca-se a vulnerabilidade do idoso, visto que mudangas tipicas
da senescéncia modificam a absor¢cdo de farmacos, a distribuicdo de substancias
hidrossoluveis e lipossoluveis no corpo e a biotransformagéo que ocorre no figado e nos
rins. Portanto, essas modificagbes fisioldgicas tipicas do envelhecimento, impactam tanto
na farmacocinética quanto na farmacodinamica, que junto com a polifarmacia favorecem o

surgimento de interagdes medicamentosas e efeitos adversos.
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Riscos cardiovasculares especificos em idosos medicados

A hipotensao ortostatica (HO) é caracterizada pela queda dos niveis pressoricos
apos trés minutos que o inviduo passa para a posicado em ortostase, sendo mais frequente
na populacao senil. Tal quadro clinico pode ser justificado pela reducdo da funcionalidade
do sistema nervoso autbnomo (SNA) e pelo uso de farmacos. Dentre os medicamentos
que causam a HO, destaca-se antidepressivos triciclicos, bloqueadores alfa centrais, di-
uréticos , benzodiazepinicos e antipsicoticos tipicos. A maioria dos casos € assintomatico,
porém quando ocorre 0s sintomas mais comuns sao tonturas, quedas, confusao mental, al-
teragdes visuais e sincope.

Os pacientes idosos sdo mais propensos a utilizarem mais medicamentos e, por-
tanto, estdo também mais suscetiveis aos seus efeitos adversos e danos provenientes das
interacdes medicamentosas. Nesse sentido, destaca-se os antipsicéticos como farmacos
capazes de prolongar o intervalo QT do eletrocardiograma, fenébmeno relacionado ao blo-
queio dos canais de potassio no miocardio. Assim, a associacdao de haloperidol com on-
dansetrona e quetiapina com ondansetrona sao exemplos que podem gerar interagoes
medicamentosas capazes de promover a anomalia em questdo. Ademais, outras classes
de psicofarmacos quando administradas de forma concomitante, como fluoxetina e amitrip-
tilina, podem prolongar o intervalo QT. Outra repercussao € a bradicardia decorrente de as-
sociagao de antidepressivos e medicamentos cardiovasculares.

A prescricao da dose dos medicamentos para os idosos deve ser ponderada pela
funcao renal e hepatica deles. A reducao da depuracdo de medicamentos na populagao de
maior idade é naturalmente resultante do declinio da fungao renal. Isso pode ampliar o
tempo de meia vida e aumentar concentragdes plasmaticas dos medicamentos. E adicéo,
o metabolismo hepatico, é prejudicado com o avancar da idade e pode gerar reagcdes ad-
versas. Logo, a devida atencdo a fungéo renal e hepatica deve ser levada em consider-

acao para prescricao de medicamentos e da dose adequada.
Estratégias de prescrigcao segura
Além disso, o emprego de psicofarmacos em pacientes portadores de doencgas

cardiovasculares deve ser iniciado com baixas doses e ser aumentado de forma lenta e

progressiva. Outra regra geral para a prescrigcdo de psicofarmacos em doentes cardiovas-
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culares é evitar polifarmacia, principalmente os medicamentos que estdo relacionados a
modificagao de ritmo cardiaco ou balango eletrolitico.

Existem farmacos ou até mesmo categorias de medicamentos potencialmente in-
adequados (MPI) que os cidadaos senis devem evitar o consumo ou realiza-lo de forma
cautelosa. Assim, os MPI sdo aqueles em que os maleficios sdo mais significativos que os
beneficios terapéuticos, principalmente quando ha mais opcdes mais eficientes. Porém,
eles ainda sdo prescritos de forma significativa e, para identificar e avaliar os MPI destaca-
se as ferramentas Screening Tool of Older Persons Prescriptions (STOPP) e os Critérios
de Beers. Assim, tais instrumentos permitem avaliar a qualidade das prescri¢des geriatri-
cas, promover analise das razbes de prescricdo e circunstancias em que ha maior ou
menor risco e, desse modo, contribuem com mudancas do padrao das prescri¢coes.

Outro fator que deve ser avaliado nas prescricdes € a polifarmacia, que é comu-
mente definida como uso simultaneo de cinco ou mais medicamentos, que amplia a proba-
bilidade de desfechos negativos. Assim, &€ necessario que frequentemente os farma-
coterapicos sejam revisados com o intuito de avaliar a relagao risco-beneficio. Além disso,
a introducdo de novos medicamentos deve ser realizada de forma cautelosa segundo a
maxima “start slow and go slow”, em que o tratamento € iniciado com doses baixas e com
progressado gradual. Desse modo, fica mais facil avaliar dosagens adequadas, substituir

medicamentos e correlacionar farmacos com seus respectivos efeitos.

Estratégias de Prevencao e Seguimento Interdisciplinar

Prevencgdao de eventos adversos cardiovasculares em psiquiatria

A (continue a escrita aqui) A saude mental engloba o bem-estar emocional e fisico,
permitindo que os individuos enfrentem os desafios diarios e gerenciem as diversas situ-
acoes impostas pela vida.

Nesse sentido, a articulacdo entre saude mental e bem-estar cardiovascular € de
suma importancia para aumentar a expectativa de vida das pessoas afetadas por essas
condi¢des. Protocolos periddicos, consultas ambulatoriais, educagdo em saude e atuagao
de profissionais especializados sdo exemplos de mecanismos que devem orientar as de-
cisbes para cada paciente. Por fim, & imprescindivel implementar programas de rastreio de

doengas cardiovasculares em servicos de saude mental, com o intuito de amenizar os
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efeitos dos psicofarmacos, otimizar o tratamento e ampliar a expectativa de vida dos pa-

cientes.

Educacao do paciente e adesao ao tratamento

A (continue a escrita aqui) Essencial para o sucesso de um tratamento é a adesao
ao plano terapéutico, o qual deve ser estimulado por meio de orientagcdo minuciosa do pa-
ciente e psicoeducacgao acerca do seu quadro e tratamento, incluindo os possiveis efeitos
colaterais.

Além disso ha associag¢ao importante entre a escolha do tratamento por parte do
paciente e o sucesso terapéutico do mesmo, portanto, se torna produtivo, ao se iniciar um
tratamento com psicofarmacos, apresentar ao paciente as opg¢des adequadas ao seu
quadro e também orientar sobre os possiveis efeitos colaterais associados aos farmacos
especificos. Dessa forma, por meio de decisdo compartilhada com o paciente, pode-se

melhorar o progndstico do tratamento do mesmo.

onduta pratica em casos clinicos comuns

Caso 1:

E.P., 83 anos, sexo feminino, apresenta ensino fundamental incompleto e proce-
dente de Salvador/BA. Faz acompanhamento com Centro-dia para Idosos (CDI) desde
2017 e foi direcionada para a Unidade de Saude Basica com objetivo de socializagao.
Quando morava na Bahia, cuidava dos seus genitores e esposo; apds faleceram, veio para
a capital paulista com intuito de ajudar sua irma, que apos um periodo também foi a ébito.
Possui historico de dois abortos e vinculo enfraquecido com o filho. Além disso, apresenta
pouco contato com os trés netos. Em seu relato, expressa dificuldade de lidar com o luto.
No momento, mora sozinha em uma casa alugada que possui organizagao e higiene. A
idosa ja passou por dois episddios de abortos e atualmente possui um filho, que esta
com um vinculo fragilizado. Possui também trés netos com quem n&o tem contato fre-
guente. Durante seu discurso, traz muitas perdas de entes queridos e sua dificuldade de li-
dar com o processo de luto. Atualmente mora sozinha e em casa alugada, e sua casa
se encontra organizada e em oOtimas condicbes de higiene. Refere fazer as tarefas
domésticas majoritariamente sozinha, mas que ocasionalmente paga alguém para ajuda-la

a fazer a parte mais trabalhosa. Ademais, o seu lar ndo dispde de escadas e nem de
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tapetes, porém, ela apresenta histéria de quedas, sendo o mais recente no dia 26/10/2021.
Nesse sentido, sendo histérico médico contempla hipertenséo arterial sistémica (HAS), de
depressao, de artrite reumatoide e diabetes; realizou cirurgias na bexiga e de catarata;
possui alto risco de quedas, tendo alguns episddios nos ultimos meses. Ela possui inde-
pendéncia para realizar suas atividades basicas do cotidiano, sendo avaliada com zero na
escala de Katz. No que diz respeito as atividades instrumentais de vida diaria, possui pre-
juizo na autonomia, com 8 pontos na escala de Lawton. Na realizagdo da escala de de-
pressao geriatrica (GDS-15), apresenta depressao leve com 8 pontos que é reforcada pela
escala de Cornell de Depressdo em Deméncia. No rastreio cognitivo, no teste de fluéncia
verbal e no de desenho do reldgio, a senhora em questao apresentou resultado menor que
o esperado pelo seu grau de instrugdo, como pontuagao de 6 pontos e 1 ponto, respectiva-
mente. A referida paciente usa enalapril (5 mg) e propranolol (40 mg), ambos duas vezes
ao dia. E em caso de dor, faz uso de dipirona 500 mg devido as dores do reumatismo. Ade -
mais, faz uso de sertralina (50 mg) e de ciclobenzaprina (5 mg).

Nesse sentido, o relaxante muscular usado pela paciente deve ser evitado em indi-
viduos com risco de queda. A sertralina € indicada mesmo em contexto de risco ou
histérico de queda, ja que, diferente dos antidepressivos triciclicos, ndo apresenta efeito
sedativo ou anticolinérgico e potencialmente motor frequentemente. Ja a ciclobenzaprina
deve ser evitada em pacientes com deméncia ou dano cognitivo por causa dos efeitos ad-

versos e anticolinérgicos, que geram sedagao e risco de fratura.

Caso 2:

Paciente de 52 anos, sexo masculino, branco, solteiro e com ensino superior in-
completo. Possui esquizofrenia desde os 14 anos de idade, mas que com intervengao ter-
apéutica depois de 10 anos. Em 2022, foi internado de forma involuntaria. Estava con-
sciente, atento, vigil, com autocuidado preservado taquipsiquismo, humor hipertimico, lin-
guagem em salada de palavras, critica ausente e juizo de realidade comprometido. Per-
maneceu estavel de forma tanto hemodindmica quanto psicopatologica. No dia 10 de
fevereiro de 2023 estava em uso de clozapina 600 mg/dia, clonazepam 4 mg/dia e levome-
promazina 200mg/ dia. Iniciado acido valproico (ACV) 75 mg/dia que, posteriormente, foi
aumentado para a dose de 1500 mg/dia. Depois de 1 semana, o paciente manifestou dois
episddios de émese, trés episodios de diarreia e sonoléncia com sinais vitais estaveis. As-
sim, ele foi hidratado de forma venosa e parou o uso de psicofarmacos, devido as re-

comendacdes. Desse modo, apresentou melhora do quadro diarreico e emético, mas man-
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teve sonoléncia. Logo apds, no dia 25 de fevereiro de 2023, os medicamentos psiquiatricos
retornaram, sendo que ACV na dose de 1000 mg/dia. No dia seguinte, os exames colhidos
acusaram calemia de 2,1 e um achatamento discreto na onda T do eletrocardiograma.
Desse modo, foram realizadas duas ampolas de KCl 19,1% intravenoso (IV). Assim, a
calemia do dia seguinte estava em 2,9 e, portanto, foi mantida a reposicdo com xarope de
KCI 10%, trés vezes ao dia. No dia 28 de fevereiro de 2023, o potassio estava em 2,44, pa-
ciente permanecia sonolenta, sem novos episodios de diarreia e vomitos. Dessa maneira,
uma nova reposicado com duas ampolas de KCI 19,1% IV foi realizada e manteve a
reposicao VO. O ACV foi reduzido e restrito ao periodo da noite. Assim, em nova dosagem
o potassio ficou em 3,6 e 0 magnésio em 1,7. No dia 06 de marcgo foi suspenso todo ACV e
reposi¢ao de potassio. Uma semana apos, o potassio estava em 3,3 e 0 magnésio em 2.
Portanto, no caso acima, paciente apresentou melhora da hipocalemia e da
sonoléncia depois da reducdo da dose de ACV e suspensao logo apds. Assim, esse
medicamento, de excregao renal, pode ter provocado a hipocalemia por meios ainda nao

descritos na literatura.
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Fundamentos e Classificacdo da Cardiotoxicidade Oncoldgica
Definicao e importéancia clinica

A cardiotoxicidade oncoldgica refere-se aos efeitos adversos no sistema cardiovas-
cular causados por terapias anticancerigenas, incluindo quimioterapia, agentes direciona-
dos e radioterapia. Este fenbmeno é de importancia clinica significativa devido ao aumento
da sobrevivéncia de pacientes com cancer, o que resulta em uma maior prevaléncia de
complicagbes cardiovasculares a longo prazo.

A cardiotoxicidade é frequentemente caracterizada por uma redug¢ao na fracdo de
ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE), que pode levar a disfungao ventricular e insuficién-
cia cardiaca. A definigao tradicional de cardiotoxicidade inclui uma diminuicido da FEVE de
>5% para <55% com sintomas de insuficiéncia cardiaca ou uma diminuicdo assintomatica
de FEVE 210% para <55% durante a terapia contra o cancer. No entanto, critérios diagnés-
ticos uniformes ainda estdo em desenvolvimento.

A identificagdo precoce de cardiotoxicidade é crucial, visto que, uma vez que o de-
clinio funcional cardiaco se torna aparente, o dano cardiaco pode ser irreversivel. Biomar-
cadores, como troponina e peptideos natriuréticos, juntamente com técnicas de imagem
como ecocardiografia, sdo ferramentas valiosas para monitorar e prever a cardiotoxicidade.
A avaliagao cardiovascular antes do inicio do tratamento oncoloégico e o monitoramento

continuo s&o essenciais para mitigar os riscos.
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A cardiotoxicidade oncoldgica representa um desafio significativo para a pratica
clinica, exigindo uma abordagem multidisciplinar para equilibrar os beneficios do trata-

mento do cancer com o0s riscos potenciais para o sistema cardiovascular.

Classificagao fisiopatoldgica da cardiotoxicidade

A classificacgao fisiopatoldgica da cardiotoxicidade induzida por terapias oncolégicas,
que se manifesta principalmente pela reducéao da fragao de ejecao do ventriculo esquerdo
(FEVE), pode ser dividida em diferentes categorias com base na gravidade da disfungao
ventricular e nos biomarcadores cardiacos. De acordo com o estudo CARDIOTOX Reg-
istry, a cardiotoxicidade pode ser classificada em quatro grupos: normal, leve, moderada e
grave.

A Tabela 1 apresenta os critérios utilizados para a estratificacdo dessas categorias

de cardiotoxicidade, conforme descrito no registro CARDIOTOX.

Tabela 1 - Classificagao fisiopatolégica da cardiotoxicidade segundo
critérios do registro CARDIOTOX

Classificagao Critérios

Normal Biomarcadores normais e fungao ventricular esquerda preser-
vada.

Leve Biomarcadores anormais e/ou disfungdo ventricular esquerda
com FEVE = 50%.

Moderada Disfuncao ventricular esquerda com FEVE entre 40-49%.

Grave Disfungcao ventricular esquerda com FEVE < 40% ou insufi-
ciéncia cardiaca sintomatica.

Fonte: (Autores, 2025)

A cardiotoxicidade € frequentemente associada a terapias como antraciclinas e
trastuzumabe, que podem causar danos miocardicos através de mecanismos como a ger-
acao de espécies reativas de oxigénio e a inibicao de vias cardioprotetoras. A identificagao
precoce de cardiotoxicidade é crucial, pois permite a intervencdo antes que o dano
cardiaco se torne irreversivel. Biomarcadores como troponina e peptideos natriuréticos,
juntamente com técnicas de imagem como ecocardiografia, sao ferramentas valiosas para

monitorar e prever a cardiotoxicidade.
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A abordagem clinica para a cardiotoxicidade inclui a monitorizagao regular da FEVE
e a utilizacado de terapias cardioprotetoras, como betabloqueadores e inibidores da ECA,
especialmente em pacientes com risco elevado. A classificagdo e 0 manejo da cardiotoxici-
dade sao fundamentais para otimizar o tratamento oncolégico enquanto se minimizam os

riscos cardiovasculares.

Quimioterapicos com alto risco de cardiotoxicidade

Com o aumento da sobrevida dos pacientes oncoldgicos, a toxicidade cardiovascu-
lar associada ao tratamento tem ganhado relevancia crescente na pratica clinica. Entre os
agentes quimioterapicos com maior potencial cardiotoxico, destacam-se as antraciclinas —
como doxorrubicina, daunorrubicina, mitoxantrona, epirrubicina e suas formulagdes lipos-
somais.

As antraciclinas sdo conhecidas por causar toxicidade cardiaca aguda e crénica, e
a cardiotoxicidade esta relacionada a dose cumulativa, embora possa ocorrer em doses
mais baixas do que se pensava anteriormente. A cardiotoxicidade das antraciclinas é
atribuida a geragao de espécies reativas de oxigénio e a inibicao da topoisomerase Il beta.

Além das antraciclinas, outros agentes quimioterapicos associados a cardiotoxici-
dade incluem o trastuzumabe, um anticorpo monoclonal anti-HER2 usado no tratamento do
cancer de mama HER2 positivo. O trastuzumabe pode causar disfuncao cardiaca, espe-
cialmente quando usado em combinagdo com antraciclinas. Outros agentes que podem
causar efeitos cardiovasculares incluem inibidores da tirosina quinase, taxanos, fluoropirim-
idinas, agentes alquilantes, inibidores do fator de crescimento endotelial vascular, in-
ibidores de checkpoint imunologico e inibidores do proteassoma.

A identificagdo precoce e o0 manejo adequado da cardiotoxicidade sao cruciais para
mitigar os efeitos adversos desses agentes. Estratégias de prevengao incluem o uso de in-
ibidores da enzima conversora de angiotensina, bloqueadores dos receptores de an-

giotensina, beta-bloqueadores e quelantes de ferro.

Avaliacao Pré-Tratamento e Estratificagdo de Risco Cardiovascular

Identificagao de fatores de risco pré-existentes

Em tratamentos oncoldgicos, tais como as diversas quimioterapias existentes, a re-

alizacao da avaliagéo prévia ao inicio da terapia € primordial diante do risco cardiovascular
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expresso por farmacos como as antraciclinas. Sob essa 6tica, a Diretriz Brasileira de Car-
dio-Oncologia - 2020 preconiza a avaliagdo multidisciplinar de pacientes antes do inicio da
quimioterapia, o que inclui anamnese detalhada, exame fisico, laboratoriais e de imagem, e

estratificacao de risco cardiovascular.

Histoérico Clinico

Durante a entrevista algumas importantes informagdes devem ser inseridas na
anamnese, tais como existéncia de doencgas cardiovasculares prévias, fatores de risco car-
diovascular, historico familiar de patologias cardiovasculares e exposi¢cdo a terapias com
risco de cardiotoxicidade.

Assim, devem ser analisadas patologias como insuficiéncia cardiaca, arritmias,
doenga arterial coronariana, hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia,
obesidade, sindrome metabdlica. Ademais, busca-se entender o estilo de vida e a con-
tribuicdo deste no risco cardiovascular, como tabagismo, e o histérico familiar, que pode in-
dicar um maior risco. Tratamentos prévios, como o0 uso de antraciclinas, que possuem im-

portante efeito cumulativo também tornam-se um aspecto central da analise.

Exame Fisico

E uma etapa essencial para a complementagéo do histérico clinico e busca enten-
der o grau de homeostase sistémica em que o individuo se encontra, com foco principal-
mente no sistema cardiovascular. Assim, diante de queixas prévias, hipéteses e protocolos,
analisa-se os sinais vitais, como pressao arterial e frequéncia cardiaca, além da busca por

sinais de doengas cardiovasculares, como insuficiéncia cardiaca.

Exames complementares

Exames complementares, principalmente os ndo invasivos, sdo essenciais para a
compreensao da saude do paciente, assim busca-se realizar eletrocardiograma basal, eco-
cardiograma para a avaliacédo da fracédo de ejecdo do ventriculo esquerdo e busca de
biomarcadores que refletem o estado do sistema cardiovascular, tais como troponinas e
NT-proBNP.
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Estratificagdo de risco

Diante da coleta dos dados, € necessaria a classificagdo do paciente em catego-
rias de risco, que variam entre baixo, intermediario, alto e muito alto risco, o que orienta

posteriores intervengdes e nivel de monitoramento.

Portanto, percebe-se a importancia da avaliagao prévia do paciente, a qual deve ser
feita com auxilio de diversos profissionais da area da saude, principalmente cardiologistas

e oncologistas.

Estratificacao de risco cardiovascular antes da quimioterapia

A estratificagdo de risco antes da quimioterapia, como preconiza a Diretriz
Brasileira de Cardio-Oncologia - 2020 deve analisar aspectos diversos para a obtencao de
uma compreensao mais completa, tais como fatores clinicos, comorbidades, exames com-
plementares e exposi¢cao prévia a farmacos cardiotdoxicos. Assim, os pacientes podem ser
classificados entre risco baixo, intermediario, alto e muito alto.

Desse modo tem-se que pacientes classificados como baixo risco esbogam ausén-
cia de fatores de risco cardiovascular, doenga cardiovascular conhecida e exposi¢ao prévia
a terapias cardiotoxicas. Além disso, os pacientes possuem fungao ventricular, expressa
pela fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE), preservada, ou seja, FEVE = 55%, e
biomarcadores dentro de parametros normais, o que é refletido por niveis adequados de
troponina e NT-proBNP. O risco intermediario, por sua vez, caracteriza-se pela presenga de
fatores de risco cardiovascular (1 a 2), uso de farmacos cardiotéxicos- como antraciclinas
exemplificadas por doxorrubicina 100-250 mg/m?, fatores de risco (idade avancada, ou
seja, superior a 60 anos), historico familiar de doenga cardiovascular precoce- o que de-
nota possivel tendéncia genética-, e FEVE limitrofe, de 50 a 54%.

Nesse contexto, com progressivo aumento do risco nas categorias, o alto risco &
caracterizado por pacientes com doencga cardiovascular pré-existentes, exposi¢ao significa-
tiva a terapias cardiotoxicas (como altas doses antraciclinas - como mais que 250 mg/m?
doxorrubicina- e radioterapia toracica), presenga de varios fatores de risco ndo controla-
dos, elevagao de biomarcadores e FEVE reduzida (menor que 50%). O risco muito alto

conta com manifestagdes graves, como insuficiéncia cardiaca com sintomas, arritmias,
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FEVE extremamente reduzida (menor que 50%), doenca cardiaca nao estavel e aparicao
de amiloidose cardiaca ou cardiopatias infiltrativas.

A estratificagado de risco, diante da categorizagao dos pacientes, auxilia na determi-
nagao do manejo e acompanhamento dos pacientes, indo de um monitoramento regular a

monitoramento continuo, com recorrentes ajustes da terapéutica.

Discussao multidisciplinar com a oncologia

No contexto do risco de cardiotoxicidade relacionada a quimioterapia, o trabalho
multidisciplinar é essencial, e tem como pilares a cardiologia e a oncologia. Desse modo, a
atuagdo conjunta deve iniciar na avaliagéo pré-tratamento e deve perpetuar até o segui-
mento pos-tratamento. De tal modo, a analise do risco e decisao da terapia deve ser com-
partilhada entre os profissionais, €, durante o0 monitoramento, discussdes regulares devem

ser feitas, de modo a perpetuar o dialogo multiprofissional a longo prazo.

Métodos de Rastreamento e Diagnéstico Precoce da Cardiotoxicidade

A cardiotoxicidade induzida por farmacos quimioterapicos representa uma das
complicagdes mais relevantes associadas ao tratamento oncoldgico, o que traz impacto na
morbimortalidade e qualidade de vida dos pacientes tratados. O rastreamento e diagnés-
tico precoce da cardiotoxicidade assume papel central na pratica oncolégica moderna, uma
vez que possibilita intervengdes que podem impedir a progressdo para insuficiéncia
cardiaca estabelecida. O uso integrado de exames de imagem, como o0 ecocardiograma
com strain e biomarcadores cardiacos vem sendo recomendados pelas diretrizes interna-

cionais para diagnostico precoce.

Ecocardiograma seriado com Strain

O ecocardiograma transtoracico € o método de imagem de maior importancia para
o rastreamento da cardiotoxicidade associada a quimioterapia, sendo um método nio inva-
sivo, de baixo custo e amplamente disponivel. A analise do strain global longitudinal (GLS)
€ uma ferramenta sensivel para detecg¢ao precoce de disfungao diastdlica subclinica, per-
mitindo identificacdo de alteragdes de contratilidade antes da reducao da fracdo de ejecao

do ventriculo esquerdo (FEVE). Uma queda a partir de 15% no valor basal do GLS pode
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ser considerada indicativa de lesdo miocardica, apesar da preservacado da FEVE. Desta
forma, é recomendada a realizagdo de ecocardiograma com analise de strain antes do ini-

cio do tratamento, durante os ciclos quimioterapicos e no seguimento a longo prazo.

Biomarcadores séricos: troponina, BNP e NT-proBNP

Os biomarcadores cardiacos tém papel fundamental na detecgao precoce da toxicidade
miocardica induzida por quimioterapia, aumentando sua eficiéncia quando combinados
com métodos de imagem. A troponina cardiaca é considerada o marcador mais especifico
para lesdo miocardica, e sua elevagédo durante ou logo apds o tratamento oncolégico esta
associada a risco aumentado de desenvolvimento de disfuncédo ventricular e eventos car-
diovasculares. Outros marcadores como BNP e NT-proBNP, aumentados em situagdes de
sobrecarga ventricular, também se mostram uteis, apesar de menos especificos. Portanto,
€ recomendado coleta seriada desses marcadores antes, durante e apoiado o tratamento,
principalmente em pacientes de alto risco ou em uso de farmacos com potencial cardiotéx-

ico elevado.

Outros métodos e critérios diagnosticos

Em casos de duvida diagndstica ou necessidade de avaliagdo mais detalhada, out-
ros métodos diagndsticos podem ser utilizados para rastreio e monitoramento cardiaco. A
ressonancia magnética cardiaca (RMC) é considerada o padrao-ouro para avaliagdo mor-
folégica e funcional do ventriculo esquerdo, oferecendo alta acuracia na quantificacdo da
fracdo de ejecao e na detecgao de fibrose miocardica por realce tardio com gadolinio. Em-
bora menos acessivel, é indicada em situagdes onde o ecocardiograma for inconclusivo ou
para investigacado complementar.

Os critérios diagndsticos sdo baseados na integracéo de parametros clinicos, labora-
toriais e de imagem para definir cardiotoxicidade, como explicito na Figura 1 A avaliagao in-
dividualizada do risco cardiovascular pré-tratamento, o tipo de agente quimioterapico uti-
lizado e a presenca de comorbidades devem nortear a escolha do método de rastreamento

e a frequéncia da monitorizagdo ao longo do tratamento oncolégico e no seguimento tardio.
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Figura 1 — Classificagado da Cardiotoxicidade Induzida por Quimioterapia
segundo a ESC 2022

Grau Critérios Diagnosticos Descrigao

Grau Elevagdo de biomarcadores cardiacos Sem alteragdes estruturais evidentes nos exames de
1 (Troponina, BNP ou NT-proBNP) imagem

Grau Redugdo >15% do Strain Global Longitudinal FEVE preservada; disfungdo subclinica detectada por
2 (GLS) ecocardiograma com strain

Grau Queda absoluta da FEVE =10 pontos Pode ou ndo haver sintomas clinicos de insuficiéncia

3 percentuais, com valor final entre 40-50% cardiaca

Grau FEVE <40% efou presenga de sintomas Disfung¢do cardiaca manifesta, geralmente com

4 clinicos de insuficiéncia cardiaca necessidade de intervengdo terapéutica imediata

Fonte: Adaptado de LYON, A. R. et al. 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology.
European Heart Journal, 2022.

Prevencgao e Protocolos de Cardioprotegcao

Estratégias farmacologicas de cardioprote¢ao

A (continue a escrita aqui)A cardiotoxicidade € uma complicagdo importante no
contexto oncoldgico, afetando a fungédo cardiaca de pacientes submetidos a tratamentos
com medicamentos como antraciclinas, agentes alquilantes, antimetabdlitos e anticorpos
monoclonais. Essa condi¢do representa um dos efeitos adversos mais graves da
quimioterapia, podendo evoluir para disfungbes cardiacas agudas ou crbnicas, com im-
pacto direto na qualidade de vida e no progndstico dos pacientes.

Dentre os diversos agentes quimioterapicos utilizados, as antraciclinas destacam-
se como um dos principais responsaveis pela cardiotoxicidade, o que impulsiona a busca
continua por estratégias farmacologicas eficazes para protecdo cardiaca. Nos ultimos
anos, avangos nas pesquisas possibilitaram identificar algumas medicagdes promissoras
nesse cenario.

Entre os medicamentos estudados, o dexrazoxano destaca-se como a principal al-
ternativa para reduzir a cardiotoxicidade em pacientes tratados com antraciclinas. Seu
mecanismo de agao ocorre principalmente por meio da quelagao dos ions ferro, evitando a
geracéo de radicais livres e, consequentemente, diminuindo significativamente o risco de

insuficiéncia cardiaca sem prejudicar a eficacia terapéutica da quimioterapia.
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Outra estratégia emergente € a combinagao de sacubitril e valsartana. Estudos re-
centes demonstraram que essa associagao farmacoldgica é capaz de reduzir expressiva-
mente a incidéncia de disfuncido ventricular esquerda em pacientes submetidos ao trata-
mento com antraciclinas, promovendo melhor preservacao da fungao cardiaca. Essa abor-
dagem tem se destacado em protocolos modernos de quimioterapia como uma estratégia
preventiva promissora.

Além disso, a atorvastatina, habitualmente empregada no manejo da dislipidemia,
também vem sendo valorizada por seus beneficios cardioprotetores em pacientes on-
cologicos. Pesquisas atuais sugerem que a administracdo desse medicamento pode
diminuir significativamente a ocorréncia de alteracdes cardiacas associadas ao uso de
antraciclinas, devido especialmente as suas propriedades antioxidantes e anti-infla-
matorias.

De forma geral, embora o dexrazoxano continue sendo considerado o principal
medicamento para prevengao da cardiotoxicidade induzida por quimioterapia, a combi-
nacdo de sacubitril e valsartana e o uso da atorvastatina surgem como alternativas efi-
cazes, com crescente respaldo cientifico. A selecdo da abordagem ideal deve ser feita de
forma personalizada, considerando-se as caracteristicas clinicas do paciente, o tratamento

oncoldgico utilizado e o risco cardiovascular pré-existente.

Figura 2 — Eficacia comparativa dos principais agentes cardioprotetores em pacientes on-
coldgicos tratados com antraciclinas (baseado em estudos de 2020-2024).

0Evidéncias de Eficacia Cardioprotetora em Pacientes Oncoldgicos (Artigos 2020-2024)
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Fonte: Elaborado pelo autor com base em dados da literatura cientifica.
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Conforme ilustrado na Figura 2, o dexrazoxano apresenta a maior taxa de eficacia
cardioprotetora, seguido pela combinac¢ao sacubitril/valsartana e pela atorvastatina, consol-

idando a importancia dessas terapias na pratica clinica moderna.

Dexrazoxano x Sacubitril Valsartana

A protecao do coragcdo contra os efeitos toxicos da quimioterapia, especialmente
das antraciclinas, tem sido foco de intensas pesquisas nos ultimos anos. Dentre as estraté-
gias farmacolégicas desenvolvidas, destacam-se o uso do Dexrazoxano e da combinagao
Sacubitril/Valsartana, ambos com mecanismos de acgdo distintos, mas voltados para
preservar a fungéo cardiaca (tabela 2).

O Dexrazoxano € um medicamento reconhecido por sua capacidade de proteger o
coragao durante tratamentos oncoldgicos que envolvem antraciclinas, como a doxorrubic-
ina. Sua principal fungéo é agir como um quelante de ferro, ou seja, ele se liga aos ions de
ferro livres no organismo, impedindo a formac&o de radicais livres. Esses radicais s&o
moléculas altamente reativas que, quando geradas em excesso, causam danos oxidativos
as células do miocardio, levando a morte celular e ao enfraquecimento do musculo
cardiaco. Além disso, o Dexrazoxano exerce um papel importante na modulagao da ativi-
dade da topoisomerase |I3, uma enzima critica para a manutencao da estrutura e fungao
do DNA nas células do coracdo. Ao interferir nessa enzima, o medicamento ajuda a reduzir
a apoptose (morte programada) das células cardiacas induzida pela quimioterapia. O uso
do Dexrazoxano em tratamentos com altas doses de doxorrubicina esta associado a um
menor risco de insuficiéncia cardiaca, sem comprometer a eficacia antitumoral. Dessa
maneira, o0 Dexrazoxano consolida-se como uma estratégia relevante para a protegcéo do
miocardio durante tratamentos quimioterapicos.

A combinagao Sacubitril/Valsartana representa uma abordagem mais recente e in-
ovadora para a protecado cardiaca, especialmente indicada inicialmente para o tratamento
da insuficiéncia cardiaca com fragcdo de ejegdo reduzida. Seu mecanismo de agao é duplo
e complementa diversas vias de proteg¢ao cardiovascular. O mecanismo de agao do Sacu-
bitril envolve a inibicdo da enzima neprilisina, responsavel pela degradacado de peptideos
com efeitos cardioprotetores, como os peptideos natriuréticos. Essa inibicao eleva a con-
centracido desses peptideos, resultando em vasodilatagdo, aumento da excreg¢ao renal de
sédio (natriurese) e diminuigdo da hipertrofia ventricular, contribuindo assim para melhorar

a funcao e a saude cardiaca. O Valsartana, por outro lado, bloqueia os receptores de an-
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giotensina Il, uma substancia que provoca vasoconstricdo e favorece processos infla-
matorios e fibréticos no coragdo. Dessa maneira, o Valsartana atua reduzindo a sobrecarga
de pressao no coragao e protegendo o miocardio de remodelamentos prejudiciais. A combi-
nagcao Sacubitril/Valsartana contribui para a redugdo da disfungdo ventricular esquerda
subclinica e auxilia na preservagao da fracao de eje¢ao do ventriculo esquerdo, que € um
importante marcador da saude cardiaca. Essas caracteristicas reforcam a promessa da as-
sociagao Sacubitril/Valsartana como uma estratégia de cardioprotegcdo ndo apenas para
pacientes com insuficiéncia cardiaca estabelecida, mas também para aqueles expostos

precocemente a agentes quimioterapicos potencialmente cardiotéxicos.

quadroTabela 2 — Farmacos com Efeitos Cardioprotetores: Classes Farmacoldgicas,

Mecanismos de Ag¢ao e Beneficios Clinicos

Medicamento | Classe farmacologica | Mecanismo de Agao Efeitos na
Cardioprotecéao
Dexrazoxano Quelante de - Quelante de ions - Protege contra dano
ferro/inibidor da ferro oxidativo
Topoisomerase 11B - Reduz Radicais - Reduz apoptose de
livre células cardiacas
- Inibe

topoisomerase 11B

Sacubitril/ Inibidor da - Inibe neprilisina - Promove vasodilatagao
Valsartana neprilisina+Bloquead (Sacubitril) - Reduz hipertrofia
or de AT1 (ARNI) - Bloqueia receptor ventricular
de angiotensina - Preserva funcao
(Valsartana) cardiaca

Fonte: AUTORES, 2025.

Ajustes de dose e trocas terapéuticas na oncologia

A (continue a escrita aqui)A cardiotoxicidade causada pela quimioterapia, principal-
mente pelas antraciclinas, tornou fundamental adaptar o tratamento para proteger a fungéo
cardiaca dos pacientes. Uma das formas de fazer isso é ajustando as doses dos medica-
mentos ou substituindo-os por alternativas com menor risco cardiovascular.

Uma abordagem frequentemente utilizada € a redugdo da dose cumulativa dos
medicamentos cardiotéxicos. No tratamento com doxorrubicina, por exemplo, o controle

rigoroso da quantidade administrada durante o protocolo terapéutico pode diminuir signi-
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ficativamente a probabilidade de insuficiéncia cardiaca. Além disso, 0 método de adminis-
tracéo influencia diretamente a cardiotoxicidade, sendo que infusbes lentas e prolongadas
sao preferiveis as administracdes rapidas, por reduzirem o dano ao musculo cardiaco.

Outra estratégia importante € substituir a forma convencional dos quimioterapicos
por formulacées que sejam menos téxicas para o coracao. A versao lipossomal da doxorru-
bicina, por exemplo, altera a distribuicdo do medicamento no organismo, diminuindo seu
acumulo no tecido cardiaco e reduzindo a chance de complicagdes.

Em pacientes que ja apresentam doencas cardiacas ou em situacbes de maior
risco, pode ser necessario trocar a antraciclina por outro agente com perfil cardiovascular
mais seguro. Nesses casos, a deciséo precisa ser feita com cuidado, equilibrando a efica-
cia do tratamento contra o cancer e a protecao da saude cardiaca.

Assim, os ajustes de dose e as trocas terapéuticas sdo medidas essenciais para
garantir que o tratamento oncologico seja eficaz e, ao mesmo tempo, seguro para o

coragao.

Intervengbes nao farmacoloégicas

A (continue a escrita aqui)Além das abordagens medicamentosas, estratégias nao
farmacolégicas sdo essenciais para proteger o coragado durante o tratamento oncoldgico.
Essas medidas tém como objetivo principal o manejo de fatores de risco e o estimulo a
comportamentos que mantenham a saude cardiovascular enquanto durar o tratamento.

Medidas como o controle rigoroso da pressao arterial, do colesterol e da glicemia
sdo fundamentais para reduzir a sobrecarga cardiaca em pacientes em quimioterapia. A
pratica regular de atividade fisica orientada também é altamente recomendada, pois ajuda
a manter a fungao cardiaca, melhora a capacidade funcional e contribui para a qualidade
de vida.

Outra abordagem importante € o monitoramento continuo da fungao cardiaca, es-
pecialmente por meio de exames de imagem como o ecocardiograma. A identificagao pre-
coce de qualquer alteracdo permite que intervencdes sejam feitas rapidamente, evitando
que a lesao cardiaca evolua.

Programas especificos de reabilitagdo cardiovascular voltados a pacientes com
cancer vém apresentando resultados promissores, ao integrar atividades fisicas moni-
toradas, suporte nutricional adequado e acompanhamento psicologico, auxiliando os pa-

cientes a lidar melhor com os efeitos adversos da terapia oncologica.
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Essas estratégias, quando associadas as terapias farmacolégicas, oferecem uma
protecdo mais ampla ao paciente e ajudam a garantir que o tratamento contra o cancer

possa ser conduzido de forma mais segura.

Seguimento, Reabilitacao e Abordagem de Complicag6es Tardias
Monitoramento a longo prazo apds o tratamento oncolégico

O monitoramento a longo prazo com ecocardiograma e biomarcadores apos o
tratamento do cancer é uma pratica importante para a deteccdo precoce de disfuncao
cardiaca subclinica, especialmente em pacientes que receberam terapias cardiotoxicas,
como antraciclinas e trastuzumabe. As diretrizes atuais sugerem que a frequéncia e a du-
racao do monitoramento devem ser adaptadas ao risco individual do paciente, que é deter-
minado por fatores como a dose cumulativa de antraciclinas e a exposicdo a radioterapia
toracica.

Para pacientes de alto risco, recomenda-se a vigilancia cardiaca a cada 2 anos
apo6s a concluséo do tratamento. Pacientes de risco moderado devem ser monitorados a
cada 5 anos. No entanto, para pacientes de baixo risco, a relagao custo-beneficio do moni-
toramento regular € questionavel, e recomendagdes baseadas em evidéncias para vigilan-
cia ap0s tratamentos novos ainda nao foram estabelecidas.

A abordagem da disfungéo ventricular subclinica envolve a identificacdo precoce
de lesbes cardiacas através do monitoramento da fragdo de ejecéo do ventriculo esquerdo
(LVEF) e a consideragao do uso de agentes cardioprotetores, como betabloqueadores € in-
ibidores da ECA ou ARBs, que tém mostrado eficacia na recuperagao parcial da LVEF em
muitos pacientes.A decisao de interromper temporaria ou permanentemente o agente cau-
sador deve ser feita com cautela e em conjunto com uma equipe multidisciplinar.

Além disso, a literatura destaca a importancia de considerar fatores de risco cardio-
vascular preexistentes, que podem aumentar significativamente o risco de cardiomiopatia
relacionada a terapia do cancer. Portanto, a vigilancia deve ser personalizada, levando em

conta o risco individual e as caracteristicas do tratamento recebido.

Abordagem das complicagcées estabelecidas

A (continue a escrita aqui) Mesmo com todas as estratégias de prevencéo, algu-

mas vezes as complicacdes cardiacas acabam se instalando durante ou apds o tratamento
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oncoldgico. Quando isso acontece, € fundamental agir rapidamente para evitar a pro-
gressao do dano e preservar a qualidade de vida do paciente.

A abordagem das complica¢des estabelecidas, como disfungao ventricular, insufi-
ciéncia cardiaca ou arritmias, envolve a aplicagado dos protocolos tradicionais da cardiolo-
gia, adaptados a realidade do paciente oncoldgico. Em geral, sdo utilizados medicamentos
como betabloqueadores, inibidores da ECA ou antagonistas da angiotensina Il, da mesma
forma que no tratamento da insuficiéncia cardiaca convencional.

Além do tratamento farmacoldgico, o ajuste da terapia oncoldgica também pode
ser necessario. Em alguns casos, é possivel reduzir a dose do quimioterapico, espacgar os
ciclos ou até suspender temporariamente o tratamento, sempre buscando o equilibrio entre
o controle da doenga e a seguranga cardiaca.

O acompanhamento continuo com exames de imagem, biomarcadores e avaliagéo
clinica frequente é essencial para monitorar a evolugdo da funcédo cardiaca e ajustar o
tratamento conforme necessario. A atuagéo integrada entre o oncologista e o cardiologista
€ 0 que permite tragar estratégias mais seguras e personalizadas para cada paciente.

Tratar as complicagdes ja estabelecidas exige uma abordagem cuidadosa, que re-

speite tanto a urgéncia da doenga oncoldgica quanto a protecdo da saude cardiovascular.

Papel da equipe multidisciplinar e educag¢éo do paciente

Diante do significativo risco de cardiotoxicidade ocasionada por quimioterapicos,
faz-se essencial a realizacdo de um efetivo acompanhamento dos pacientes e esse deve
ser realizado por uma equipe multidisciplinar, que deve contar com oncologistas, cardiolo-
gistas, enfermeiros, nutricionistas e psicélogos para a abordagem completa das necessi-
dades que o cenario impde. Nesse contexto, a equipe deve ter uma boa comunicagao para
a expressao das demandas, além de seguir as diretrizes propostas pelos protocolos adota-
dos na instituicao de trabalho.

Além disso, a educacgao do paciente é outro aspecto crucial para o sucesso da ter-
apéutica com as menores consequéncias possiveis. Assim, deve-se educar o individuo em
relagéo a sinais de alerta, importancia da adesdo ao segmento e ao autocuidado. Apesar
de tantos beneficios, algumas questdes ainda devem ser analisadas, como ma comuni-
cacao entre a equipe e sua fragmentagado, o que pode afetar a continuidade do cuidado.
Portanto, o aprimoramento da equipe e da educagdo do paciente sdo primordiais para a

obtencado de melhores resultados.

208



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BRASIL. Sociedade Brasileira de Cardiologia. Diretriz Brasileira de Cardio-Oncologia.
2020. Disponivel em: https://www.portal.cardiol.br/.

BOZKURT, B. et al. Current diagnostic and treatment strategies for specific dilated car-
diomyopathies: a scientific statement from the American Heart Association. Circulation, v.
134, n. 23, p. e579-e646, 6 dez. 2016. DOI: 10.1161/CIR.0000000000000455.

COX, Caitlin E. ARNI lessens anthracycline cardiotoxicity in high-risk patients: SARAH trial.
TCTMD, 18 nov. 2024. Disponivel em: https://www.tctmd.com/news/arni-lessens-anthracy-
cline-cardiotoxicity-high-risk-patients-sarah.

DANTAS, B. R. et al. Cardiotoxicidade Induzida por Quimioterapia: Uma Revisao Integra-
tiva. Brazilian Journal of Health Review, v. 3, n. 5, p. 12345-12356, 2020.

GUPTA, Shikha; et al. Cardiotoxicity induced by cancer therapy: current practices and fu-
ture trends. JRSM Cardiovascular Disease, [S.I.], v. 12, p. 1-10, 2023. DOI:
10.1177/20480040231103210.  Disponivel em: https://journals.sagepub.com/doi/full/
10.1177/20480040231103210.

HAJJAR, L. A. et al. Diretriz Brasileira de Cardio-oncologia — 2020. Arquivos Brasileiros
de Cardiologia, v. 115, n. 5, p. 1006—1043, nov. 2020.

HENRIKSEN, Peter A.; RANKIN, Stephen; LANG, Ninian N. Cardioprotection in patients at
high risk of anthracycline-induced cardiotoxicity. JACC: CardioOncology, v. 5, n. 3, p.
292-297, 2023. DOIl: 10.1016/j.jaccao.2023.05.004. Disponivel em: https:/
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC10308056/.

JUNG, Wonyoung et al. Risk-guided cardioprotection with carvedilol in patients with breast
cancer (GUARD-CCT): a phase 1 randomized clinical trial. Breast Cancer Research and
Treatment, v. 211, n. 2, p. 293-305, 2025. DOI: 10.1007/s10549-025-07636-3. Disponivel
em: https://www.ncbi.nim.nih.gov/pmc/articles/PMC12006281/.

LYON, A. R.; DENT, S. et al. ESC Guidelines on Cardio-Oncology: European Society of
Cardiology 2022 Guidelines. European Heart Journal, v. 43, n. 1, p. 1-30, 2022.
Disponivel em: https://academic.oup.com/eurheartj/article/43/1/422.

LYON, Alexander R. et al. 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology developed in collabora-
tion with the European Hematology Association (EHA), the European Society for Therapeu-
tic Radiology and Oncology (ESTRO) and the International Cardio-Oncology Society (IC-
OS). European Heart Journal, [S.l.], v. 43, n. 41, p. 4229-4361, 2022. DOI: 10.1093/eur-
heartj/ehac244.

LYON, A. R. et al. Anthracycline Cardiotoxicity in Adult Cancer Patients. JACC: CardioOn-
cology, v. 6, n. 1, p. 12-24, 2024.

209


https://academic.oup.com/eurheartj/article/43/1/422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC12006281/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC10308056/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC10308056/
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/20480040231103210
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/20480040231103210
https://www.tctmd.com/news/arni-lessens-anthracycline-cardiotoxicity-high-risk-patients-sarah
https://www.tctmd.com/news/arni-lessens-anthracycline-cardiotoxicity-high-risk-patients-sarah
https://www.portal.cardiol.br/

CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

MICHEL, Laura et al. Biomarker-based assessment of cardiotoxicity in cancer patients: a
systematic review and meta-analysis. European Journal of Heart Failure, [S.l.], v. 22, n.
2, p. 398-410, 2020. DOI: 10.1002/ejhf.1673.

MIR, Ali et al. Efficacy and safety of cardioprotective medications in chemotherapy-induced
cardiotoxicity: an updated systematic review and network meta-analysis. Cardio-Oncology,
v. 9, p. 10, 2023. DOI: 10.1186/s40959-023-00159-0. Disponivel em: https:/
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9938608/.

OIKONOMOU, Alexandros et al. Global longitudinal strain for detecting cardiotoxicity in
cancer patients: a meta-analysis. Clinical Radiology, [S.l.], v. 77, n. 8, p. 618-627, 2022.
DOI: 10.1016/j.crad.2022.04.004.

SAHA, Amit; BAVRY, Anthony A. (revisor). SARAH Trial — ARNI in Anthracycline Cardiotoxi-
city. American College of Cardiology, 18 nov. 2024. Disponivel em: https://www.acc.org/
latest-in-cardiology/clinical-trials/2024/11/17/16/49/sarah.

TIGRE, A. Educacdo em saude: praticas de uma equipe multiprofissional na atencdo ao
paciente oncolégico em quimioterapia. UFRGS.br, 2017. Disponivel em: https:/
www.ufrgs.br.

VIRANI, Salim S. et al. Heart disease and stroke statistics—2021 update: a report from the
American Heart Association. Circulation, v. 143, n. 8, p. e254—e743, 2021. DOI: 10.1161/
CIR.0000000000000950.  Disponivel em:  https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/
CIR.0000000000000950.

YOSHIDA, Takashi et al. Early detection of chemotherapy-related cardiac dysfunction using
biomarkers. Cardiology, [S.l.], v. 145, n. 1, p. 1-10, 2020. DOI: 10.1159/000507737.

ZHANG, Li-Na et al. Role of speckle tracking echocardiography in early detection of sub-
clinical left ventricular dysfunction in patients undergoing anthracycline-based chemother-
apy: A prospective study. Frontiers in Cardiovascular Medicine, [S.l.], v. 11, 2024. DOI:
10.3389/fcvm.2024.1413827.

ZHENG, H. et al. Dexrazoxane makes doxorubicin-induced heart failure a rare event in sar-
coma patients receiving high cumulative doses. Cardio-Oncology, 2025. DOI: 10.1186/
s40959-025-00323-8. Disponivel em: https://cardiooncologyjournal.biomedcentral.com/arti-
cles/10.1186/s40959-025-00323-8

210


https://www.ufrgs.br/
https://www.ufrgs.br/
https://cardiooncologyjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40959-025-00323-8
https://cardiooncologyjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40959-025-00323-8
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000000950
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000000950
https://www.acc.org/latest-in-cardiology/clinical-trials/2024/11/17/16/49/sarah
https://www.acc.org/latest-in-cardiology/clinical-trials/2024/11/17/16/49/sarah
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9938608/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9938608/

CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

CAPITULO 14

ENDOCARDITE INFECCIOSA:
DIAGNOSTICO E CONDUTA HOSPITALAR

Autor principal: Rhuanna Laurent Silva Ribeiro

Académica de Medicina da Universidade Federal Fluminense (UFF)

Co-autor: Julia Souza Belo Oliveira

Académica de Medicina do Centro Educacional Integrado (CEl)

Co-autor: Mariana Almeida Dias Costa

Médica pela Faculdade da Saude e Ecologia Humana (FASEH)
Co-autor:Victor Tonholli Batista

Médico pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) - CRM MG104216

Fundamentos Clinicos da Endocardite Infecciosa

Definicao e fisiopatologia basica

A inflamagdo do endocardio, revestimento interno do coragdo, e das valvulas
cardiacas € chamada de endocardite infecciosa (IC). Originalmente a causa para essa in-
flamacgéo é a infeccdo por bactérias ou fungos e o seu desenvolvimento requer diversas
condigbes, como a presenca de fatores de risco predisponentes, patdgenos na corrente
sanguinea e a resposta imune do hospedeiro. As portas de entrada desses patéogenos po-
dem ser infecgdes de pele, cavidade oral, sistema gastrointestinal ou geniturinario, inocu-
lagdo direta em pessoas que fazem uso de drogas endovenosas e pungdes vasculares re-
alizadas de forma inadequada ou desprotegida. A El aguda pode acometer area cardiaca e
extracardiaca por via hematogénica e evoluir para 6bito em semanas, ja a sua forma sub-
aguda tem curso indolente. Se n&o houver identificagdo e tratamento precoces da El, se-
quelas cardiacas e extracardiacas podem se desenvolver.

Os principais grupos de patdégenos envolvidos sdo estreptococos gram-positivos,
estafilococos e enterococos, que juntos somam cerca de 80% dos casos. Outros microor-
ganismos comuns da orofaringe podem estar envolvidos, como o Haemophilus, Acti-
nobacillus, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella, mas sdao menos frequentes. Ja a endo-
cardite fungica representa cerca de 1% dos casos e acomete principalmente individuos

imunocomprometidos com infecgéo sistémica por Candida e Aspergillus. Quando a in-
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feccdo é nosocomial, o Stafilococcus aureus € o mais frequente, porém outros patégenos
podem estar envolvidos, como Stafilococcus epidermidis e outros enterococos.

A endocardite infecciosa surge em um cenario em que ha lesdo endotelial do en-
docardio associada a bacteremia, o que permite a infec¢ao direta por patégenos virulentos.
A lesao endotelial pode surgir a partir do fluxo turbulento ao redor de valvulas doentes, de
trauma mecanico direto causado pela insercao de cateter ou por microlesdes continuas
geradas por material particulado proveniente de drogas endovenosas. O tecido danificado
gera agregacao plaquetaria local e ativagao da cascata de coagulagéo, o que promove a
formagdao de uma vegetacdo trombdtica inicialmente estéril, formada por células infla-
matorias, fibrina, plaquetas e detritos eritrocitarios. A colonizagdo da vegetagéo ocorre pos-
teriormente, quando surge uma situacéo de bacteremia, o que esta associado principal-
mente a presenca de plaquetas, que facilitam a colonizagcédo bacteriana, a qual é propa-
gada por meio de ligacées de proteinas de superficie. Além disso, por serem inicialmente
estéreis, a resposta imune ndo é capaz de eliminar os patdégenos, permitindo sua prolifer-

acao.

Epidemiologia e fatores predisponentes

A endocardite infecciosa representa grande desafio para a saude publica, mesmo
sendo considerada uma condi¢ao rara. Sua incidéncia foi estimada em 13,8 casos por
100.000 habitantes por ano em 2019, com mortalidade total de 66.300 casos no mundo. Ja
dados de 2023 indicam uma incidéncia de 3 a 10 casos por 100.000 habitantes, com pre-
disposigao pelo sexo masculino (2:1). A idade média de acometimento foi estimada em 65
anos, justificada pela maior prevaléncia de fatores predisponentes, como doencas val-
vares, diabetes mellitus e hemodialise. Outro fator de risco crescente é o uso de drogas
endovenosas, que atualmente contribui com cerca de 10% dos casos. Enquanto isso, fa-
tores de risco que antes representavam causas importantes de El, como doencga reumatica
cardiaca, atualmente tem reduzido sua prevaléncia, correspondendo a menos de 5% dos
casos de endocardite.

Os grupos populacionais considerados de alto risco para El sdo aqueles com
histéria prévia de El, valvulas protéticas (biopréteses mitrais e aorticas tem maior risco em
comparagao com préteses mecanicas), doenga cardiaca congénita (ndo incluindo anormal-

idades valvares congénitas isoladas e incluindo cardiopatias ciandticas nao tratadas e
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aqueles cuja cirurgia inclui material protético nos primeiros 6 meses apds a cirurgia) e uso
de dispositivos de assisténcia ventricular.

Pacientes de risco intermediario incluem aqueles com doenca cardiaca reumatica,
anormalidades congénitas da valvula (incluindo valvula adrtica bicuspide), dispositivos

eletrbnicos cardiovasculares implantaveis e cardiomiopatia hipertrofica.

Apresentacgao clinica

A endocardite infecciosa pode apresentar uma série de sinais e sintomas inespeci-
ficos, como febre, calafrios, mal estar, fadiga, anorexia, cefaléia e fraqueza generalizada.
Deve-se suspeitar de EI em casos de febre ou sepse de origem desconhecida. Além disso,
com a El, geralmente, esta associada disfungdes valvares cardiacas, deve-se atentar para
sinais que direcionam a suspeita diagnostica de insuficiéncia valvar aortica ou mitral adja-
centes sao dor toracica, dispneia, ortopedia, dispneia paroxistica noturna e diminuicdo da
tolerancia ao exercicio. O inicio abrupto de insuficiéncia cardiaca também direciona para o
diagndstico de insuficiéncia valvar aguda. Deve-se somar os achados com a histéria prévia
e fatores predisponentes do paciente, como uso de drogas endovenosas, historia de cate-
terismo ou proteses valvares.

O exame fisico completo e detalhado pode encontrar sinais que reforcam a
hipétese diagnodstica, como o achado de um sopro novo, estertores pulmonares bilaterais,
nodulos de Osler, hemorragias subungueais, lesées de Janeway, déficits motores ou sen-

soriais provenientes de embolizagdes intracerebral, entre outros.

Diagnéstico Baseado em Critérios Clinicos, Microbiolégicos e de Imagem

Critérios de Duke Modificados

Os critérios de Duke se baseiam em analises ecocardiograficas, biolégicas, clini-
cas, patologicas e radiologicas e foram desenvolvidos para padronizar e auxiliar no diag-
nostico da endocardite infecciosa. Inicialmente desenvolvidos em 1994, pela Universidade
de Duke, os critérios de Duke passaram por uma nova revisao em 2000, que permaneceu
em vigéncia até entdo. Porém, em 2023, a Sociedade Internacional de Doengas Infec-

ciosas Cardiovasculares (ISCVID) propés uma nova atualizacao, a fim de melhorar a inves-
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tigacdo da doenca, visto sua ampla sintomatologia e caracteristicas clinicas desafiadoras
que mudaram significativamente ao longo do tempo.

Os critérios sao divididos em maiores e menores e de acordo com a classificagao
da endocardite: possivel, provavel e descartada, sendo necessarios 2 critérios maiores ou
1 maior e 3 menores ou 5 menores, para endocardite definida; 1 maior e 1 menor ou 3
menores, para endocardite possivel; e auséncia de evidéncia histopatolégica durante a
cirurgia ou autépsia ou resolugédo dos sintomas com uso de antibiético por até 4 dias ou

nao preencher demais critérios, para endocardite descartada.

Atualizagbes dos Critérios de Duke (2023)

Na nova atualizagdo, foram incluidos no diagndstico novas técnicas de microbiolo-
gia, sorologia e imagem, inclusdo da inspecao intraoperatoria como novo critério clinico
maior, ampliacdo da lista de microrganismos tipicos (inclusive aqueles considerados ape-
nas na presencga de proteses intracardiacas). Ademais, houveram atualizagao em relagao
aos requisitos na hemocultura. A adicao de dispositivos cardiacos permanentes foi um
diferencial importante, uma vez que estes sao um fator de risco para o desenvolvimento de
endocardite e estdo presentes em cerca de 10% dos casos confirmados.

Os novos critérios maiores incluem: microbiolégicos (hemoculturas); testes labora-
toriais positivos (PCR para organismos atipicos) ou anticorpos/IF para Bartonella; imagem
positiva para endocardite infecciosa (ecocardiograma transtoracico ou transesofagico, to-
mografia computadorizada cardiaca ou FDG PET/CT); e critério cirurgico (evidéncia de en-
docardite no intraoperatério). Ja os critérios menores passam a ser: predisposi¢ao (historia
prévia, internacao valvar prévia, doenca congénita, cardiopatia hipertrofica); febre (= 38°C);
fenbmenos vasculares (embolia arterial, aneurisma micético, hemorragia conjuntival,
lesdes de Janeway, abscesso esplénico); fenbmenos imunoldgicos (glomerulonefrite, nddu-
los de Osler, fator reumatoide positivo); fenébmenos microbioldgicos (evidéncia microbioldg-
ica que nao indica critério maior ou sorologia positiva para organismos tipicos); e imagem
(atividade metabdlica normal evidenciada em FDG PET/TC apés 3 meses da colocagao de
protese valvar, enxerto aortico ou outro material protético).

A classificagdo da endocardite também foi redefinida a partir da nova revisédo. Para
diagnosticar a endocardite como definida, sdo necessarios atender aos seguintes critérios:
patolégicos - microrganismos ou endocardite ativa identificados sobre uma vegetacao;

tecido cardiaco; valvula protética explantada ou anel de costura; enxerto adrtico ascen-
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dente; de um DCEI; ou de uma embolia arterial; clinicos - 2 critérios maiores ou 1 critério
maior e 3 critérios menores ou 5 critérios menores. Ja na possivel endocardite, sao
necessarios: 1 critério maior e um critério menor ou 3 critérios menores. Por fim, na endo-
cardite descartada, sdo necessarios: um diagnoéstico diferencial que justifique os sinais e
sintomas ou resolugcdo dos sintomas em até 4 dias com uso de antimicrobiano ou nao se

encaixar em nenhum critério para possivel endocardite infecciosa.

Papel da hemocultura

A hemocultura é o exame padrao ouro para o diagndstico de endocardite infec-
ciosa, bem como para guiar a escolha do antibiético no tratamento. Além disso, ela faz
parte dos critérios maiores, sendo um dos principais em relagdo a microbiologia, dessa
forma, é imprescindivel que seja realizada o mais precocemente possivel. Através da
hemocultura é possivel identificar os patégenos mais comuns na endocardite infecciosa
(como todas as espécies estreptocdcicas, exceto o Streptococcus pneumoniae e Strepto-
coccus pyogenes), bem como os que ocasional ou raramente causam a doenga, chama-
dos de “atipicos”.

Dentre as principais atualizacbes sobre a coleta de hemoculturas nos novos
critérios de Duke, vale ressaltar a exclusao dos requisitos de tempo de coleta e puncdes
venosas separadas. Ao suspeitar de microrganismos “tipicos”, serao realizadas, no min-
imo, dois conjuntos separados de hemoculturas, em que um conjunto refere-se a um frasco
aerobio e o segundo ao anaerobio. Ao suspeitar de microrganismos “atipicos”, serao real-
izadas trés ou mais coletas.

Cerca de 2-20% dos casos de endocardite infecciosa poderao apresentar hemocul-
turas negativas. Isso ocorre devido a possibilidade de o agente causador ser um micror-
ganismo que nao cresce em cultura como é o caso da Coxiella burnetti e algumas espécies
de Bartonella e alguns fungos. Neste caso, € imperativo complementar a investigagdo com

outros exames que nao dependem de hemocultura, como o PCR e sorologias especificas.
Papel do ecocardiograma transesofagico (ETE)
O ecocardiograma transesofagico (ETE) é o exame de imagem de escolha na in-

vestigagcado de endocardite infecciosa, pois permite identificar alteragdes anatdmicas suges-

tivas do quadro. Esse exame possui maior sensibilidade e especificidade, e permite melhor
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visualizagédo de alteragbes em suspeita de endocardite em paciente com valvulas protéti-
cas, dispositivos cardiacos ou quando ha possiveis complicagdes (perfuragdes, lesdes par-
avalvares, fistula e/ou deiscéncia de valvula protética, por exemplo). Além disso, existem
algumas condigdes que possuem alta chance de estarem associadas a El, devendo-se re-
alizar uma investigacao nesses casos. Estudos recentes indicam que pacientes portadores
de espondilodiscite hematogénica (forma de espondilodiscite - infecgado da coluna vertebral
- que dissemina para a corrente sanguinea) possuem risco de até 33% de evoluir com en-
docardite infecciosa, podendo se beneficiar da realizacdo do ETE para diagnéstico.

Em alguns casos, como pacientes com suspeita de extensao paravalvar ou im-
plantes intracardiacos, a associacédo da ETE com a tomografia computadorizada cardiaca
(CCT) se mostrou vantajosa, visto que o ETE sozinho, ndo é capaz de diagnosticar algu-
mas alteracbes e a CCT tém uma capacidade menor de identificar vegetacdes. Dessa
forma, segundo o grupo de pesquisadores responsavel pela definicao dos critérios de Duke
modificados, 0 ecocardiograma permanece sendo o exame de escolha inicial, porém a as-

sociacao destes dois exames é muito valida, se disponivel.

Antibioticoterapia Empirica e Dirigida

Abordagem inicial empirica

A antibioticoterapia €, geralmente, iniciada empiricamente, ja que a identificagdo do
agente por meio do seu crescimento em cultura pode demorar alguns dias. A decisao de ja
comegar o tratamento empirico depende se a endocardite foi definida como aguda e/ou se
ha sinais de sepse. Os demais quadros subagudos com o paciente hemodinamicamente
estavel podem aguardar a elucidagado de qual é o agente causador para que se inicie um

tratamento direcionado.

Valva nativa X Valva protética

O tratamento empirico € dividido em duas situagdes, valva nativa e valva protética,
o que diferencia tanto quais antibidticos serao usados, quanto o tempo de duragado. Para
as valvas nativas, o tratamento é direcionado a agentes da comunidade, sendo o Staphylo-
coccus aureus 0 mais comum em El aguda e, portanto, o principal no direcionamento da

antibioticoterapia. O tempo de tratamento recomendado nesses casos é de 4 a 6 semanas.
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Nas valvas protéticas existe ainda uma subdivisao entre El em até um ano apds a
colocagao da protese e apds um ano. Em El em valva protética com mais de um ano da
cirurgia (endocardite em valva protética tardia) deve-se realizar o tratamento empirico da
mesma forma que para valva nativa. No entanto, se o quadro infeccioso surgir antes de
completar um ano da colocagao da protese (endocardite em valva protética precoce), a an-
tibioticoterapia empirica deve ser direcionada a microrganismos hospitalares, devendo-se
realizar o tratamento igual ao de quadros de infecgdo nosocomial, os quais duram no min-
imo 6 semanas, podendo se estender de acordo com quadro clinico do paciente e os resul-

tados das culturas de controle. O quadro 1 resume os dois regimes de tratamento em-

pirico.
Quadro 1 - Antibioticoterapia empirica para endocardite infecciosa
TIPODE ANTIBIOTICO DOSE E DURAGAO
VALVA/SITUACAO
Tratamento empirico — Ampicilina + Ampicilina: 12 g/dia IV em 4—-6 doses -
valvula nativa ou PVE Flucloxacilina (ou | Flucloxacilina: 12 g/dia IV em 4—6 doses
tardia, Oxacilina) + - Gentamicina: 3 mg/kg/dia IV ou IM em
Gentamicina 1-2 doses
Tratamento empirico — Vancomicina + Vancomicina: 2 g/dia IV (ajustar por
PVE precoce ou El Gentamicina + niveis séricos) - Gentamicina: 3
nosocomial Rifampicina mg/kg/dia IV ou IM - Rifampicina: 900—
1200 mg/dia em 2-3 doses

Fonte: Autores, 2025.
Legenda: NVE = Endocardite em Valva Nativa, PVE = Endocardite em Valva Protética, IV =

Intravenoso, IM = Intramuscular.

Terapia dirigida segundo agente isolado

A terapia dirigida segundo o agente isolado é realizada tanto quando a endocardite
€ subaguda e sem complicagdes, sendo possivel esperar o resultado das culturas e do an-
tibiograma para iniciar a antibioticoterapia, quanto nos casos agudos ou complicados, que
ja iniciaram a terapia empirica, mas devem ajustar o esquema de antibioéticos para o perfil
de sensibilidade do agente isolado apds os resultados das culturas. O quadro 2 traz os es-

quemas antibiéticos especificos para os principais agentes responsaveis por causar endo-
cardite.
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Quadro 2 - Antibioticoterapia dirigida para endocardite infecciosa de

aureus (MSSA)

Sulfametoxazol-
trimetoprim +
Clindamicina

acordo com o agente isolado
AGENTE ANTIBIOTICOS DOSE E DURAGAO
ETIOLOGICO
Staphylococcus Oxacilina ou Oxacilina 12g/dia (em 4-6 doses) IV -

Sulfametoxazol-trimetoprim 4.800 mg/dia
(em 4-6 doses) + Clindamicina 1.800
mg/dia (em 3 doses) IV

Staphylococcus
aureus (MRSA ou
alergia a beta-
lactamico)

Vancomicina ou
Daptomicina

Vancomicina: ajustar para manter 15-20
mg/L (max. 2 g/dia) - Daptomicina: 10
mg/kg/dia IV

Estreptococos do
grupo viridans / S.
gallolyticus (sensiveis)

Penicilina G ou
Ceftriaxona (com ou
sem Gentamicina)

Penicilina: 12—18 milhdes U/dia IV em 4—-6
doses - Ceftriaxona: 2 g/dia IV -
Gentamicina: 3 mg/kg/dia IV por 2
semanas (opcional)

Enterococcus faecalis
(sensivel)

Ampicilina +
Ceftriaxona ou
Ampicilina +
Gentamicina

Ampicilina: 12 g/dia IV em 4-6 doses -
Ceftriaxona: 2glVacada12h -
Gentamicina: 3 mg/kg/dia por 2 semanas
(se sensivel)

HACEK (Haemophilus
spp. e outros)

Ceftriaxona ou
Ampicilina +
Gentamicina

Ceftriaxona: 2 g/dia IV por 4 (NVE) a 6
(PVE) semanas - Se suscetivel,
Ampicilina: 12 g/dia + Gentamicina 3
mg/kg/dia por 2 semanas

Gram-negativos nao-
HACEK

Beta-lactamico +
Aminoglicosideo +
Quinolona

Cefepime, Meropenem etc. + Gentamicina
(3 mg/kg/dia) - Adicionar ciprofloxacino
ou cotrimoxazol conforme sensibilidade -
Duragdo: 6 semanas, com cirurgia
precoce recomendada

Candida spp. (fungo)

Anfotericina B (ou
outras formulacoes
lipidicas) com ou
sem Flucitocina

Anfotericina B 3-5mg/kg/dia IV (1x/DIA)-
Flucitocina 25mg/kg/dose IV (6/6h)

Aspergilus spp.
(fungo)

Voriconazol com ou
sem Equinocandina
ou Anfotericina B

Voriconazol 6mg/kg/dose (12/12h) por 1
dia, seguido de 4mg/kg/dose IV (12/12h)-
Equinocandina - Caspofungina 70mg/dia
IV (1X/dia)-

Anfotericina B 3-5mg/kg/dia IV (1X/dia)

Fonte: Autores, 2025.
Legenda: EI = Endocardite Infecciosa, MSSA = Staphylococcus aureus Sensiveis a Meti-

cilina, MRSA = Staphylococcus aureus Resistentes a Meticilina, IV = Intravenoso, NVE =
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Endocardite em Valva Nativa, PVE = Endocardite em Valva Protética, HACEK =

Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella.

O esquema terapéutico dirigido também precisa ser ajustado de acordo com o tipo
de valva. Para valva nativa deve-se realizar a antibioticoterapia por quatro semanas,
comegando a contagem dos dias a partir da primeira cultura negativa apds o inicio do trata-
mento. Para as valvas protéticas, o tratamento deve se estender para seis semanas e, em
caso endocardite infecciosa por Staphylococcus spp., € recomendado a associagdo dos
antibidticos ja citados na tabela a Rifampicina (300mg 8/8 horas VO) por 6 a 8 semanas,

além do uso de Gentamicina( 3mg/kg/dia ) nas primeiras duas semanas.

Monitoramento clinico e laboratorial durante o tratamento

O monitoramento de todos os pacientes com suspeita ou diagnodstico de endo-
cardite infecciosa deve ser feito em regime de internagcdo. Para acompanhamento do
quadro e da eficiéncia do esquema terapéutico instituido € necessario a coleta e analise
seriada de hemoculturas. As primeiras amostras devem ser colhidas, sempre que possivel,
antes do inicio da antibioticoterapia, sendo o ideal coletar ao menos o primeiro e segundo
set. Logo apds, o paciente deve receber a primeira dose de antibiético, sendo recomen-
dado a coleta de sangue para cultura a cada 24 ou 48 horas até que n&o seja mais detec-
tado crescimento bacteriano, resultando em hemocultura negativa. A partir desse momento
inicia-se a contagem de dias de tratamento com antimicrobiano, sendo preconizada a du-
racao de quatro semanas para valva nativa e de seis a oito semanas para valva protética.

Junto da analise das hemoculturas, € necessario fazer um monitoramento rigoroso
dos parametros clinicos do paciente, analisando os dados vitais, como presséao arterial, fre-
quéncia cardiaca e respiratoria e saturagado de oxigénio, para avaliar estabilidade hemod-
indmica, e febre, para avaliar a persisténcia de bacteremia. Além disso, espera-se a mel-
hora do estado geral do paciente com a instituicdo da antibioticoterapia, quando eficiente,
levando a redugao ou melhora completa do mal-estar, da prostracdo e da febre. A per-
sisténcia prolongada, por mais de sete dias, de cultura positiva e/ou febre sugere falha ter-
apéutica, sendo necessario rever o regime terapéutico, avaliando a necessidade de

escalonar os antimicrobianos utilizados.
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Indicagdes Cirurgicas na Endocardite Infecciosa

A endocardite infecciosa (El) pode evoluir com complica¢des estruturais cardiacas
e sistémicas, exigindo intervengao cirurgica precoce em uma parcela significativa dos ca-
sos. A decisédo pela cirurgia deve ser criteriosa, visto que 0 momento adequado e a correta
selecao de pacientes impactam diretamente na mortalidade e nos desfechos clinicos. A
identificacdo de indicagdes absolutas e relativas para cirurgia precoce, bem como a con-
ducao de uma avaliagao multidisciplinar rigorosa, sdo etapas essenciais no manejo desses

pacientes.

Indicagbes absolutas e relativas a cirurgia precoce

Entre as principais indicagbes absolutas de cirurgia precoce, esta a insuficiéncia
cardiaca refrataria decorrente de disfungdo valvar grave, que representa a complicagao
mais comum e de maior impacto no prognostico. A presenga de vegetagdes volumosas, es-
pecialmente aquelas com alta mobilidade ou maiores que 10 mm associadas a eventos
emboalicos prévios, também constitui indicagéo relevante para intervencg&o cirurgica. A in-
fecgcdo nao controlada, caracterizada pela persisténcia de febre e hemoculturas positivas
apos sete dias de terapia antimicrobiana apropriada, sugere falha do tratamento clinico e
necessidade de abordagem cirurgica. Abscesso perivalvar, formagao de fistulas intrac-
ardiacas ou o surgimento de bloqueios de condug&o, como bloqueio atrioventricular de
primeiro grau ou completo, indicam extensao da infecgdo para estruturas adjacentes e re-
forcam a necessidade de cirurgia. Além disso, a endocardite infecciosa envolvendo prote-
ses valvares, especialmente na presenga de deiscéncia da proétese, falha estrutural ou

manifestagdes de infecgéo incontrolada, configura indicagao formal para cirurgia precoce.

Avaliagcao multidisciplinar para decisao cirurgica

A discussdo entre as especialidades geralmente envolvidas, como cardiologia,
cirurgia cardiaca e infectologia, € essencial para avaliar a extensao da infecgéo, o estado
hemodinamico do paciente e a resposta ao tratamento antibiético. O tempo da abordagem
cirargica influencia diretamente o progndstico: a cirurgia precoce € indicada em casos de
insuficiéncia cardiaca grave, infecgdo nao controlada e risco de embolizagdo, enquanto a

cirurgia tardia pode ser considerada em situagdes como acidente vascular cerebral re-
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cente, onde ha maior risco de complicagbes hemorragicas. A definicdo do momento ideal
deve ser individualizada, equilibrando os riscos da intervencdo com a gravidade da in-

feccao e as condicdes clinicas do paciente.

Profilaxia e Prevengao em Grupos de Risco

Grupos que devem receber profilaxia antibiotica

A endocardite infecciosa (El) acomete, em maior escala, determinados grupos de
pacientes, devido a necessidade da existéncia de certas condi¢des para se estabelecer no
organismo de um individuo. Assim, estabeleceu-se critérios de prevencao da El, visando
reduzir sua incidéncia em situagdes e grupos que sabidamente possuem maior risco de ap-
resenta-la. Sabe-se, por exemplo, que a endocardite esta altamente relacionada a ma-
higiene bucal e a alguns procedimentos odontologicos invasivos, uma vez que algumas
bactérias presentes na cavidade bucal podem levar a quadros de bacteremia, que predis-
pde ao surgimento da doenga. No entanto, com o passar do tempo a profilaxia para endo-
cardite infecciosa se tornou cada vez mais restrita, sendo recomendada, de fato, apenas
em situacdes bem especificas.

A American Heart Association (AHA) foi a primeira entidade a abordar a importan-
cia da profilaxia na endocardite infecciosa, publicando recomendacdes pela primeira vez
em 1955, resultando em mais pesquisas e aperfeicoamento das recomendagdes ao longo
do tempo. Atualmente, a AHA preconiza a profilaxia para alguns procedimentos, como: ma-
nipulagéo dos tecidos gengivais, manipulagéo periapical de um dente ou perfuragdo da mu-
cosa, extragdes e drenagem de abscessos. O uso de antibidtico antes destes procedimen-
tos esta mais bem indicado para pacientes dos grupos de alto risco de desenvolvimento de
endocardite infecciosa. Segundo a AHA, esses grupos incluem: pacientes com historia
prévia de endocardite infecciosa, cardiopatia congénita ciandtica corrigida, ndo corrida e
aquelas com materiais protéticos, portadores de protese cardiaca valvar (adquiridas em
pacientes transplantados).

O quadro 3 esquematiza as situagdes para o grupo de alto risco nas quais existe
um consentimento geral de que a antibioticoprofilaxia para El deve ser realizada, sendo a
profilaxia fortemente recomendada. Ja o quadro 4 possui as profilaxias para o grupo de

risco moderado, a qual é fracamente recomendada.

221



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

Quadro 3 - Recomendacdes para profilaxia antibiética em pacientes de alto risco

GRUPO DE ALTO CARACTERISTICAS RISCO PROFILAXIA
RISCO ANTIBIOTICA
El prévia Pacientes com historico de Maior risco de Recomendada
El, geralmente com recorréncia;
valvula/material protético, progndstico
DPI ou El estafilocdcica hospitalar
reservado
Paciente com Presenca de protese valvar Mortalidade e Recomendada
valvula (cirargica ou transcateter), complicagdes
protética/material material para reparo de duas vezes
protético valvula, dispositivos maiores que
(fechamento septal, valvula nativa;
apéndice atrial e enxertos) risco alto nas
biopréteses
Intervengdes Valvulas protéticas aorticas Alto risco de Recomendada/
transcateter e pulmonares transcateter morbidade e Considerar
mortalidade
Implantes ndo Pacientes com dispositivos | Risco elevado nos | Recomendada
valvares de fechamento de defeito | primeiros 6 meses | (nos 6 primeiros
septal e do apéndice atrial apo6s implante meses)
esquerdo, enxertos
vasculares, filtros de veia
cava e derivagdes
ventriculo-atriais do
sistema venoso central
Cardiopatia DCC ciandtica nao tratada, Incidéncia em Recomendada
congénita (DCC) histérico de cirurgia com adultos com DCC
material protético, como € 27— 44x maior
condutos valvulados e que na populagao
derivagdes sistémico- geral; risco maior
pulmonares apos cirurgia
DCC submetida a Cirurgias de fechamento | Risco elevado nos | Recomendada
cirurgia septal ou de colocagéo de | primeiros 6 meses | (nos 6 primeiros
protese apos cirurgia meses)
Dispositivos de Pacientes com dispositivos Alto risco de Recomendada
assisténcia como terapia de destino morbidade/mortali
ventricular dade

Fonte: Autores, 2025.

Legenda: El = Endocardite Infecciosa, DPI = Dispositivo Cardiaco Implantavel, DCC =
Doenga Cardiaca Congénita.
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Quadro 4 - Recomendacdes para profilaxia antibiética em pacientes de risco intermediario

GRUPO DE RISCO | CARACTERISTICA RISCO PROFILAXIA
INTERMEDIARIO ANTIBIOTICA
Determinadas DCR, valvopatia Associados a risco Considerar caso a
doengas cardiacas e | degenerativa ndo intermediario; caso
paciente com reumatica, podem ter indicagao
dispositivos anomalias valvares | especial conforme o
cardiacos congénitas (ex: contexto clinico
eletrénicos valvula adrtica
bicuspide), DCEls,
cardiomiopatia
hipertréfica

Fonte: Autores, 2025.
Legenda: DPI = Dispositivo Cardiaco Implantavel, DCEIs = Dispositivos Eletronicos Cardio-
vasculares Implantados, DCC = Doenga Cardiaca Congénita, DCR = Doenga Cardiaca

Reumatica.

Regimes profilaticos recomendados

A prevencéo da endocardite infecciosa é realizada por meio da antibioticoterapia
profilatica, a qual tem o intuito de reduzir a bacteremia associada a certos procedimentos
médicos, levando a um menor risco de infecgao. A antibioticoprofilaxia visa cobrir, principal-
mente, os streptococos orais. A primeira escolha sdo as penicilinas (amoxacilina, ampicilina
e penicilina V). Em casos de alergia aos betalactamicos, os macrolideos (claritromicina e
azitromicina) ou clindamicinas sao opg¢des alternativas. O quadro 5 esquematiza os pos-

siveis regimes de profilaxia antibiética.

Quadro 5 - Regime de antibioticoprofilaxia para procedimentos odontolégicos de alto risco

SITUACAO ANTIBIOTICO DOSE UNICA 30-60 MIN ANTES DO
PROCEDIMENTO
ADULTOS CRIANCAS
Sem alergia a Amoxicilina 2g VO 50 mg/kg VO (maximo:
penicilina ou 29)
ampicilina
Ampicilina 2gIMou IV 50 mg/kg IM ou IV
(maximo: 29g)
Cefazolina ou 1g M ou IV 50 mg/kg IM ou IV
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Ceftriaxona (maximo: 1g)
Com alergia a Cefalexina 2g VO 50 mg/kg VO (maximo:
penicilina ou 29)
ampicilina
Azitromicina ou 500mg VO 15 mg/kg VO (maximo:
claritromicina 500mg)
Doxiciclina 100mg VO <45 kg: 2,2 mg/kg VO
>45 kg: 100mg VO
Cefazolina ou 1gIMou IV 50 mg/kg IM ou IV
Ceftriaxona (maximo: 19)

Fonte: Autores, 2025.
Legenda: VO = via oral; IM = intramuscular; IV = intravenoso

Existe risco de reagdes adversas com essas medicagdes, sendo extremamente
baixo para amoxicilina e alto para clindamicina. Além disso, ndo deve-se utilizar ce-
falosporinas em pacientes com historico de anafilaxia, angioedema ou urticaria relaciona-

dos a penicilina ou ampicilina.

Estratégias preventivas nao farmacoldégicas

A prevencao néo farmacoldgica da endocardite infecciosa envolve principalmente a
adocao de habitos que reduzam a ocorréncia de bacteremia, especialmente em individuos
com fatores de risco. A manutengao rigorosa da higiene oral, com escovacgao diaria dos
dentes, uso de fio dental e visitas periddicas ao dentista, € uma das medidas mais eficazes
para minimizar a colonizagdo bacteriana que pode atingir a corrente sanguinea. Além
disso, é fundamental evitar procedimentos invasivos desnecessarios, garantir o uso ade-
quado de técnicas assépticas em procedimentos médicos e odontoldgicos e tratar precoce-
mente infecgbes de pele, respiratérias ou urinarias. Pacientes de risco devem ser orienta-
dos a nao realizar piercings e tatuagens se ndo houverem condi¢des estritas de assepsia e
a evitar o uso de drogas injetaveis, praticas associadas ao aumento do risco de infecgao
do endocardio.

Outros habitos importantes incluem a promogao da saude geral, com a adogao de
uma alimentagdo balanceada, pratica regular de atividades fisicas, controle de doencgas
cronicas como diabetes e hipertensdo, cessagao do tabagismo e redu¢do do consumo de

alcool. A educacéao do paciente sobre sinais precoces de infec¢ao, a vigilancia médica reg-
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ular e a manutengado de comportamentos preventivos no dia a dia s&do pilares essenciais.
Esses cuidados nao substituem a profilaxia antibiética quando indicada, mas formam a
base para uma abordagem continua de redugéo do risco de endocardite infecciosa, con-
tribuindo de maneira significativa para a diminuicdo da morbimortalidade associada a

doenca.
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Reconhecimento Clinico e Classificagao Hemodinamica
Apresentacgées clinicas da insuficiéncia cardiaca aguda (ICA)

A insuficiéncia cardiaca aguda congestiva pode manifestar sua descompensagao
de diversas formas de acordo com o compartimento mais afetado. Classicamente, embora
antiga, ha a divisdo entre insuficiéncia cardiaca de camaras esquerdas e insuficiéncia
cardiaca de camaras direita. Enquanto as insuficiéncias cardiacas de origem ventriculares
esquerda apresentam-se mais com sintomas de congestdo pulmonar e baixo débito
cardiaco, normalmente com ortopnéia, dispnéia paroxistica noturna, tosse, estertores
crepitantes a ausculta pulmonar, etc., ao passo que aqueles pacientes com congestao
sistémica apresentam insuficiéncia ventricular direita e vao ter como sintomas, além da
propria congestao sistémica, turgéncia jugular patolégica, refluxo hepatojugular, hepatome-
galia, edema de membros inferiores, entre outros.

Atentar-se para as diferentes apresenta¢des é muito importante, ja que a propria
diferenciagdo entre um quadro de baixo débito (quente ou frio) e um quadro congestivo
(umido ou seco) - ainda que se tratando da mesma doenca - vao alterar muito no foco do
tratamento, bem como as drogas utilizadas para estabilizagdo e compensagéo do paciente,

como sera debatido mais a frente.
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Perfis clinicos hemodindmicos

Apos compreender as diversas formas de apresentacdo clinica da insuficiéncia
cardiaca, especialmente no contexto de internacdo hospitalar, torna-se essencial utilizar
uma classificagao hemodinamica que oriente a abordagem terapéutica. Entre os sistemas
disponiveis, a classificacdo proposta por Stevenson € a mais amplamente adotada na
pratica clinica. Essa classificagdo organiza os pacientes em quatro perfis hemodinamicos
distintos, baseando-se na avaliagdo da presenga ou auséncia de congestdo e na ade-
quacao da perfusao tecidual.

O Perfil A, conhecido como “quente e seco”, corresponde a apresentagao de mel-
hor prognéstico. Essa expresséo indica uma perfusédo tecidual preservada, associada a
auséncia de sinais clinicos de congestdo. Em geral, esses pacientes apresentam estabili-
dade hemodinamica e, no momento do atendimento, a conduta se concentra na otimizagao
da terapéutica medicamentosa e na avaliacdo da adesao ao tratamento previamente insti-
tuido.

O Perfil B, descrito como “quente e umido”, caracteriza-se por uma perfusao tecid-
ual adequada, porém acompanhada de sinais evidentes de sobrecarga volémica. Trata-se
da apresentagdo mais frequente nas descompensagdes agudas da insuficiéncia cardiaca.
O manejo clinico deve incluir, prioritariamente, o uso de diuréticos de alga para alivio da
congestao, além da utilizac&o criteriosa de vasodilatadores com o objetivo de reduzir as
pressdes de enchimento e melhorar os sintomas.

O Perfil C, denominado “frio e umido”, representa uma condicdo de maior gravi-
dade. Nesse cenario, observa-se ndo apenas congestao importante, mas também hipoper-
fusdo sistémica, o que torna o manejo significativamente mais desafiador. A administracéo
de diuréticos deve ser feita com cautela, uma vez que a redugao abrupta da volemia pode
agravar ainda mais a perfusdo tecidual. A introdu¢do de inotrépicos, como a dobutamina,
pode ser necessaria para aumentar o débito cardiaco, assim como vasodilatadores, utiliza-
dos de maneira criteriosa para promover alivio da pré e pos-carga sem comprometer a es-
tabilidade hemodinamica.

Por fim, o Perfil L, correspondente ao paciente “frio e seco”, caracteriza uma situ-
acao de hipoperfusdo associada a auséncia de sinais clinicos de congestdo. Nessa apre-
sentacao, o principal desafio consiste em restabelecer a perfusédo tecidual adequada sem

provocar sobrecarga volémica. A administracdo de pequenos volumes pode ser indicada,
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porém sempre com vigilancia estreita, dado o risco de precipitacdo de sintomas conges-

tivos mesmo com infusdes modestas.

Avaliagao de fatores precipitantes

A descompensacéao da insuficiéncia cardiaca costuma derivar de fatores que sao
passiveis de correcdao. A maior parte deles ocorre em virtude da ma-adesdao medicamen-
tosa da terapia proposta para controle da propria doenga e outra grande causadora sao as
infecgdes. Além das duas principais, podem ser citadas também a sindrome coronariana
aguda, hipertensdo ndo controlada, arritmias cardiacas, medicagdes que causam inter-
acao medicamentosa ou promovam sobrecarga das camaras cardiacas do coragao e em-
bolia pulmonar. E imperioso, ao admitir um paciente com caracteristicas de insuficiéncia
cardiaca descompensada, pensar nos fatores precipitantes para o quadro, através da co-

leta de histéria clinica detalhada, com vistas a corrigi-lo assim que estabilizar o paciente.

Avaliagao de risco inicial e necessidade de internagao em UTI

Estratificar o risco inicial na admissdo do paciente € de suma importancia para
definir o nivel de cuidado desse paciente (alta, enfermaria ou cuidados intensivos). Uma
vez definido o perfil de descompensacao do paciente e suas possiveis causas, deve-se
langar m&o da avaliagdo de dados clinicos, principalmente os pardmetros hemodinédmicos
como pressao arterial, taquicardia, tempo de enchimento capilar e a utilizagdo de vaso-
pressores, deve-se, também, monitorizar o débito urinario e possiveis sinais de hipoxemia.
Além disso, os biomarcadores (BNP/NT-proBNP), exames laboratoriais e os exames de im-
agem (ecocardiograma, ultrassom de pulméo) sao importantes para analisar o risco do pa-
ciente.

Com todo esse arsenal em maos, atualmente, existem diversos escores para es-
tratificagao de risco de mortalidade do paciente com descompensacao aguda de insuficién-
cia cardiaca, a saber: ADHERE, EHMRG, GWTG-HF, OPTIMIZE-HF. No entanto, o mais
utilizado, sobretudo no contexto brasileiro, corroborado pela diretriz brasileira de insuficién-
cia cardiaca aguda, € o escore ADHERE que fala sobre o risco de mortalidade intra-hospi-
talar e é calculado utilizando o nitrogénio ureico no sangue (NUS - que equivale a uréia/

2,14), a pressao arterial sistdlica e a creatinina sérica e, conforme mais alteragdes nesses
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padrées, maior o risco de mortalidade e maior a necessidade de suporte invasivo desse

paciente, precisando de internacdo em unidades intensivas.

Diagnéstico e Monitoramento Laboratorial/lmagem

Marcadores laboratoriais

A avaliacdo por meio de marcadores laboratoriais na Insuficiéncia Cardiaca Aguda
com Congestao tem por objetivo auxiliar o diagnoéstico clinico e dar seguimento ao trata-
mento por meio da avaliagdo de gravidade e progndstico dos pacientes. Ademais, a avali-
acao laboratorial, auxilia no diagndstico de condigbes clinicas decorrentes da doenga
primaria, como: isquemia do miocardio, anemia, injuria renal, sindrome nefrética, entre out-

ras.

Dosagem de troponina

Troponinas sao marcadores de lesao do miocardio e quando sua elevagao € detec-
tada na insuficiéncia cardiaca esta associada a pior prognostico. Seu mecanismo de liber-
acao ainda nao foi elucidado, mas a sua detecgao parece indicar a destruicao continua dos
cardiomidcitos. E sua utilizagdo pode ser uma ferramenta na tomada de decisao clinica so-
bre condutas terapéuticas para pacientes com insuficiéncia cardiaca grave, buscando a

gueda desse marcador com a otimizagao do paciente.

BNP

O peptideo natriurético atrial (BNP) é uma ferramenta valiosa tanto para identificar
episodios de descompensagao da insuficiéncia cardiaca quanto para avaliar o progndstico
dos pacientes. Em estagios mais avancados da doenga, niveis elevados de BNP estdo as-
sociados a um risco maior de desfechos negativos. A medigdo desse marcador tem como
objetivo fornecer uma estimativa progndéstica com base em informagdes objetivas e de facil
obtencdo. Os niveis de BNP aumentam conforme ha uma maior distensido dos ventriculos,

o que reflete piora do quadro clinico e intensificagdo da descompensacéo.
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Estudos indicam que pacientes com BNP superior a 1.400 pg/dL no momento da inter-
nacgao apresentam uma maior mortalidade durante a hospitalizagao, sendo necessario con-

siderar a intensificacdo do tratamento para tentar alterar o curso natural da enfermidade.

Dosagem de NT-PROBNP

A dosagem de NT-PROBNP tem grande importancia para avaliagdo do prognéstico
dos pacientes, e também para identificar pacientes que evoluirdo com descompensagao
apos a alta. Dar alta, para pacientes com BNP elevado, acima de 6.000 pg/mol esta asso-
ciado a um risco aumentado de ébito no seguimento domiciliar e altas chances de reinter-

nagao precoce.

Avaliagdo da fungéo renal

Os critérios utilizados para identificagdo da lesdo renal aguda no contexto da insufi-
ciéncia cardiaca aguda sao a dosagem de creatinina, estimativa da taxa de filtragao
glomerular ou a combinagao de ambos. A creatinina sérica superior a 0,3 mg/dL esta rela-
cionada ao prolongamento de internacdes e elevacado da mortalidade, mas néo existe uma
relacdo direta entre alteragdes na creatinina sérica e alteracbes na taxa de filtracido
glomerular, ja que idade, sexo, raga, estado nutricional e metabdlico impactam diretamente
nessa relacao. No intuito de burlar o impacto de tais especificidades foram criadas
equacdes para o calculo da taxa de filtragcdo usando diversas variaveis como sexo, idade,

raca e area de superficie corporal.

Hemograma

A anemia é um achado clinico comum em pacientes com insuficiéncia cardiaca em
estagio avangado e pode contribuir para a piora do progndstico, atuando como fator desen-
cadeante ou agravante da descompensacao. Ainda nao esta totalmente esclarecido se a
anemia representa apenas um marcador de gravidade da doenga - em que o tratamento da
propria insuficiéncia cardiaca levaria a melhora do quadro - ou se ela atua como uma
causa independente, agravando a condigao cardiaca. Nesse ultimo caso, a corregao da
anemia poderia ter um impacto positivo na evolugao clinica dos pacientes com insuficiéncia

cardiaca descompensada.
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Dosagem de eletrdlitos

Individuos com insuficiéncia cardiaca desenvolvem diversas anormalidades acido-
basicas e eletroliticas em fungdo de varios mecanismos fisiopatolégicos (4). Portanto, ao
tratar a insuficiéncia cardiaca aguda com congestao deve-se considerar a prevengao da
deplecdo de eletrdlitos, por meio de sua dosagem seriada e a reposi¢cao destes em situ-

acao de deficiéncia.

Exames de imagem essenciais

O ecocardiograma é o exame de imagem mais importante na avaliagao dos pa-
cientes com IC, uma vez que fornece informagdes relacionadas ao tipo de disfungao ven-
tricular, se é do tipo sistolica ou diastélica, a porcentagem de fragao de ejecao, a dimensao
de atrios e ventriculos, anormalidades estruturais do ventriculo esquerdo, de valvas, e do
ventriculo direito. E o exame mais Util no tratamento da insuficiéncia cardiaca aguda com
congestao e esta indicado para avaliagao inicial de todos doentes com suspeita clinica de
ICA.

A radiografia de térax revela o contorno do coragao e pulmdes, pode ser util para
deteccao de liquido no intersticio pulmonar, indicando congestdo pulmonar de origem car-
dioldgica, auxiliando no diagndstico diferencial da dispneia. A presenca de indice car-
diotoracico (ICT) > 0,50 indica cardiomegalia, contribuindo com o diagnéstico de disfungao
sistdlica.

O eletrocardiograma (ECG) pode demonstrar achados que vao guiar a definigao de
etiologias especificas da insuficiéncia cardiaca. De maneira a sugerir possivel etiologia
isquémica, doenga chagasica, doencas de depdsito, derrame pericardico, entre outras. A

presenca de um ECG normal, € incomum na IC aguda.
Monitorizagao clinica e hemodinamica seriada

A avaliagao da condicao hemodinamica se faz através da avaliacdo de sinais e sin-
tomas de hiper ou hipovolemia e de baixa perfusao periférica, por meio de exames a beira

do leito. Pacientes com sinais de congestao podem ser classificados como congestos, e na

auséncia destes sinais, como secos; na presenca de sinais de baixo débito, por serem

232



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

classificados como frios e aqueles que se apresentarem com a perfusao periférica mantida,
como quentes.

A avaliacédo clinico-hemodinamica, tem grande papel na definicdo da estratégia ter-
apéutica tem relagcdo com o prognostico evolutivo especialmente apos a alta hospitalar,
demonstrando-se como pior em pacientes quentes-congestos e frios-congestos quando
comparado aos pacientes em que néo é identificada a congestao.

A avaliagao clinica e laboratorial deve ocorrer de maneira frequente buscando de-
tectar e corrigir precocemente complicagdes. O perfil hemodinamico e o prognéstico destes
pacientes deve ser sempre reavaliado ja que eles podem evoluir para uma condicdo mais
grave de forma rapida.

Idealmente sinais vitais como frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, pressao
arterial, oximetria devem ser medidos continuamente, assim como a monitorizacéo
cardiaca. A medicado da pressao nao invasiva deve ocorrer a cada trinta minutos ou a cada
quinze casos haja a necessidade de ajuste de vasodilatadores venosos. O balango hidrico
calculado através da diurese, idealmente deve ser realizado a cada seis horas. A solici-
tacao de exames laboratoriais, como ureia, creatinina, sédio, potassio e magnésio deve ser
realizada a cada seis a doze horas durante o ajuste da terapéutica para descongestao. Ja
exames como lactato venoso, radiografia de térax, eletrocardiograma com 12 derivagoes,
proteina C-reativa, hemograma e troponina devem ser solicitados a cada vinte e quatro ho-

ras.

Ecocardiograma hemodinémico

E uma modalidade de avaliacdo simples, rapida e ndo invasiva, que pode ser real-
izada a beira do leito e fornece medidas da funcédo do ventriculo e avaliacdo da existéncia
de alteragbes estruturais. A avaliagdo oferece parametros observados diretamente como
didmetro da veia cava inferior e sua variagao inspiratéria, e parametros estimados como o
débito cardiaco, a estimativa da pressao sistélica na artéria pulmonar que fornecem resul-
tados de extrema importancia para o manejo de pacientes com insuficiéncia cardiaca

aguda com congestao.

Papel da gasometria e do lactato em pacientes criticos

A gasometria arterial deve ser solicitada para todos os pacientes com disturbios

graves ou sinais de baixa oferta de 02, ja que possibilita a analise da oxigenacgéo dos teci-
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dos, por meio da PO2 e da funcgao respiratéria, por meio da PCO2, além de oferecer infor-
macgodes sobre o equilibrio acido-basico, por meio do pH. Importante destacar que seja so-
licitada sempre em associada a dosagem de lactato e cloro.

Alteragbes como hiperlactatemia e acidose indicam ma perfusao dos tecidos e po-
dem aparecer de forma precoce em pacientes com mau prognéstico durante a evolugao
dos sintomas antes mesmo de se apresentarem com hipotensédo arterial. Logo, tem papel
na deteccao rapida e recente da ma evolucao de pacientes com insuficiéncia cardiaca com

sintomas de congestao.

Condutas Farmacolégicas

Diuréticos de alga e associagdo com tiazidicos

Os diuréticos de alga, como a furosemida, sdo a base do tratamento para descom-
pensacao da insuficiéncia cardiaca aguda com congestdo. A dose inicial utilizada do far-
maco vai depender da dose em uso prévio, da funcéo renal e da magnitude da congestéo.

A administracdo de diuréticos de alga deve ser realizada por via intravenosa,
seguindo parametros posoldgicos especificos conforme o histérico terapéutico do paciente.
Para individuos sem uso prévio de diuréticos, recomenda-se dose inicial de 40-4=80 mg
em bolus. Ja para pacientes em terapia diurética cronica, preconiza-se uma dose equiva-
lente a 2-2,5 vezes a dosagem oral habitual, estratégia fundamentada em evidéncias clini-
cas consistentes. Estudos demonstram que esta intensificagao terapéutica promove bene-
ficios significativos, incluindo alivio mais expressivo da dispneia, maior redug¢ao ponderal e
diminuigdo mais acentuada da sobrecarga volémica, apesar da possibilidade de deterio-
ragao transitéria da fungao renal.

Se a resposta inicial for inadequada, a dose dos diuréticos pode ser elevada até
400-600 mg por dia e, em casos de fungédo renal comprometida, até 1000 mg por dia. Os
diuréticos tiazidicos, como a metolazona, devem ser considerados nos pacientes re-
fratarios ao tratamento com os diuréticos de alga, na dose de 25-100mg/dia. Se ainda re-
fratarios ao uso dos tiazidicos, é possivel associar doses mais altas de antagonistas da al-
dosterona como a espironolactona ou ainda diuréticos de alga (furosemida) em infusao
continua. Como ultima alternativa terapéutica para congestao resistente as intervencdes

farmacolégicas mencionadas, a ultrafiltragao/didlise apresenta-se como opgao viavel.
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Monitorizagdo e Metas Terapéuticas na Terapia Diurética

Durante a terapia diurética, € importante a monitorizacdo dos eletrélitos, da fungao
renal, do peso diario, dos sinais e sintomas da congestao, da ingesta hidrica e da saida de
liquidos. A resposta diurética deve ser avaliada nas primeiras horas apds a administragao
com metas de uma diurese = 100-150 mL/hora apds 6 horas e uma natriurese com o sodio
urinario = 50-70 mmol/L apds 2 horas, para possibilitar o ajuste de doses. Se essas metas
nao forem alcangadas, as doses podem ser aumentadas e a combinacéo entre os farma-

cos pode ser considerada.

Vasodilatadores venosos e arteriais

Os vasodilatadores arteriais e venosos sao utilizados como adjuvantes a terapia di-
urética para melhorar os sintomas e o perfil hemodinédmico dos pacientes congestos, princi-
palmente quando apresentam congestao pulmonar significativa e dispneia. Sao utilizados
na auséncia de hipotensao arterial, choque cardiogénico, hipovolemia ou sepse. As doses

podem ser tituladas a cada 5-10 minutos até o efeito desejado.

Nitroglicerina

A nitroglicerina, vasodilatador predominantemente venoso, € a droga de escolha
para pacientes com hipertensao, isquemia coronariana ou regurgitagdo mitral significativa,
atua reduzindo a pré-carga e em doses mais altas também diminui a pré-carga. E utilizada
por via endovenosa continua, com um inicio de agao rapido (geralmente entre 1-3 minu-

tos).
Nitroprussiato

O nitroprussiato dilata igualmente veias e artérias e é utilizado em situacbes mais
graves, como hipertensdo severa ou regurgitacdo mitral grave. E um potente vasodilatador

que atua tanto na pré-carga quanto na pos-carga e necessita de um monitoramento con-

tinuo devido ao seu grande efeito hipotensor.

235



CARDIOLOGIA MEDICA APLICADA: CONEXOES CLINICO-CIRURGICAS

Inotrépicos e suporte vasoativo

A utilizacdo do suporte terapéutico com ionotrépicos € indicada em pacientes com
hipoperfusdo, choque cardiogénico ou até mesmo em individuos com baixo débito
cardiaco. A droga de escolha é a dobutamina, agonista beta-1 adrenérgico, que atua estim-
ulando o débito cardiaco com baixo risco de hipotensao arterial. Outros farmacos como a
milrinona (inibidor da fosfodiesterase-3) e levosimedana (“sensibilizador de calcio”), sdo
ionotrépicos indicados para pacientes com sinais de baixo débito cardiaco, sem hipotensao
arterial ou choque cardiogénico, que utilizavam previamente betabloqueadores. A nora-
drenalina, agonista alfa-1 adrenérgico, é indicada quando ha hipotenséao arterial, podendo

ser associada aos demais ionotropicos.

Riscos e Estratégias para Descontinuagdo de Inotropicos e Vasopressores

Os riscos associados ao uso de inotrépicos e vasopressores sdo significativos e in-
cluem aumento da demanda miocardica de oxigénio, desenvolvimento de arritmias cardia-
cas e elevacao da mortalidade. A administragao prolongada desses agentes pode ainda
predispor a infecgdes relacionadas ao cateter venoso central e ao fendbmeno de taquifilaxia,
com consequente reducéo da eficacia terapéutica.

Portanto, é importante realizar um monitoramento rigoroso dos pacientes em uso
dessas medicagdes, com avaliagdo hemodinamica continua que contemple parametros
essenciais como pressao arterial, indice cardiaco e indicadores de perfusao tissular. Uma
vez alcangada a estabilidade hemodinamica e corrigidas as disfungées organicas, re-
comenda-se a retirada gradual desses farmacos — processo denominado "desmame" —

com subsequente transigao para terapia vasodilatadora por via oral.

Correcao de disturbios hidroeletroliticos

O controle hidroeletrolitico constitui elemento essencial na prevengao de arritmias e
na manutencao da estabilidade clinica do paciente com insuficiéncia cardiaca aguda de-
scompensada. Observa-se frequentemente a necessidade de reposicao eletrolitica durante
a terapia diurética, principalmente de potassio e magnésio, devido ao potencial desses
medicamentos em induzir hipocalemia e hipomagnesemia, respectivamente.

A reposicado de potassio deve ser conduzida visando manter suas concentragdes

séricas entre 4,0 e 5,0 mEq/L, podendo ser administrada por via oral ou intravenosa, con-
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forme a magnitude do déficit e a capacidade de tolerancia do paciente a administragao en-
teral. Quanto ao magnésio, sua reposi¢ao preconiza-se por via intravenosa, objetivando
niveis séricos superiores a 1,3 mEq/L.

Esses pacientes requerem monitorizagdo continua por meio de eletrocardiograma,
avaliagOes laboratoriais diarias dos eletrdlitos séricos, acompanhamento da fungéo renal e
controle preciso do balango hidrico. Esta vigilancia sistematica possibilita a identificacdo
precoce de disturbios eletroliticos e permite interveng¢ao oportuna diante de arritmias poten-
cialmente letais, otimizando o manejo terapéutico e reduzindo complicagdes associadas a

terapia diurética.

Abordagem de comorbidades e medicagbes crénicas

O manejo das medicagdes de uso continuo e a abordagem das comorbidades rep-
resentam aspectos criticos durante o episddio de descompensacao e no periodo subse-
quente de recuperacao.

Os betabloqueadores sdo comumente reduzidos ou interrompidos temporariamente,
principalmente quando ha manifestagées hemodinamicas comprometedoras como hipoten-
sdo significativa ou baixo débito cardiaco.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e os antagonistas dos
receptores de mineralocorticoides (ARM) devem ser mantidos sempre que possivel, exceto
na presenga de contraindicagdes, como hipercalemia significativa ou deterioragdo expres-
siva da funcdo renal. A literatura cientifica destaca a importancia da nao interrupcéo pre-
matura dessas classes terapéuticas, considerando seus impactos prognésticos substanci-
ais, particularmente na reducdo de desfechos clinicamente relevantes como mortalidade
global e reinternacdes hospitalares.

O gerenciamento das comorbidades, como hipertensao arterial sistémica, diabetes
mellitus e doencga renal cronica, deve ser incorporado de forma integrada ao plano terapéu-
tico global. Esta abordagem exige avaliacdo criteriosa e individualizada dos esquemas
medicamentosos, considerando aspectos fundamentais como potenciais interagées farma-
cologicas, perfil de efeitos adversos e impacto na otimizagdo do controle da insuficiéncia
cardiaca. Tal estratégia multidimensional visa ndo apenas estabilizar a condi¢do cardiaca
aguda, mas também preservar os beneficios estabelecidos da terapia modificadora da

doenga, promovendo melhor progndstico a longo prazo.
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Critérios de Alta Hospitalar e Plano Ambulatorial

Critérios clinicos e laboratoriais para alta

Dentre as principais causas de internagdes por insuficiéncia cardiaca, destaca-se a
sindrome congestiva e as dificuldades em seu manejo. Quando o quadro de congestao
nao € adequadamente resolvido, a descompensacao clinica tende a se repetir, resultando
em novas internagdes. Estima-se que aproximadamente 40% dos pacientes recebem alta
hospitalar ainda com sintomas persistentes da doenga. E importante ressaltar que
pressodes elevadas de enchimento cardiaco podem estar presentes mesmo na auséncia de
sinais clinicos evidentes de congestdo; assim, disfun¢gdes hemodinamicas podem passar
despercebidas durante a avaliagao clinica. Dessa forma, uma abordagem abrangente, in-
cluindo a analise de volemia, é fundamental para reavaliar adequadamente os pacientes
com base nos resultados obtidos.

A radiografia de torax e a avaliagéo clinica continuam sendo métodos tradicionais
para a investigacdo da congestdo, mas apresentam precisdo limitada. Nesse contexto, a
ultrassonografia pulmonar surge como uma ferramenta complementar de maior acuracia,
permitindo a identificagdo de sinais precoces de congestao, A presenga de linhas B, detec-
tadas por esse exame, esta associada a um risco elevado de readmissao hospitalar ou
Obito em pacientes com IC.

Além disso, o Escore VExXUS (Venous Excess Ultrasound Score) - ferramenta uti-
lizada a beira leito e que esta relacionada a analise doppler do fluxo venoso - tem se
mostrado util na avaliagdo da congestao venosa sistémica. Esse método pode auxiliar na
decisao sobre a alta hospitalar, uma vez que a auséncia de congestao detectada pela ultra-
ssonografia pode indicar maior seguranga para a liberagdo do paciente. No entanto, a per-
sisténcia de linhas B no momento da alta sugere um risco aumentado de o paciente ser
readmitido precocemente, sendo recomendada a reavaliacdo clinica antes da liberagao
definitiva do paciente.

Na avaliagdo para liberagdo do paciente com insuficiéncia cardiaca, ainda na
unidade de emergéncia, é considerada a percepgao subjetiva de melhora clinica, a fim de
valorizar a experiéncia individual em relagdo ao tratamento. Também sdo observados
parametros como frequéncia cardiaca em repouso inferior a 100 batimento por minuto e
saturagcao de oxigénio superior a 95% em ar ambiente, além da apresentagdo de bom es-

tado geral, sem episddios de hipotensao postural.
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No que se refere a fungao urinaria, é avaliado se o débito urinario esta adequado e
se ha sinais de piora da fungao renal, seja leve ou moderada, ou ainda a presenga de insu-
ficiéncia renal crénica previamente estabelecida. E fundamental atengdo especial nos ca-
sos de primeiro episddio de insuficiéncia cardiaca, pois nesses casos o0 seguimento a partir
da emergéncia nao deve incluir alta direta para o domicilio, exigindo, portanto, uma abor-

dagem mais cautelosa e estruturada.

Plano terapéutico e transi¢do segura para o ambulatério

Para que o paciente com insuficiéncia cardiaca tenha um bom seguimento ambula-
torial, € fundamental que compreenda a importancia do autocuidado no manejo da doenca.
ApoOs a alta hospitalar, inicia-se uma nova etapa de acompanhamento ambulatorial, durante
a qual sao realizadas alteracbes no esquema terapéutico e fornecidas orientagdes com o
objetivo de prevenir novos episddios de descompensacdo. Nesse contexto, o paciente se
depara com um cenario diferente e pode se sentir vulneravel diante das mudangas exigi-
das. E essencial que ele seja capaz de reconhecer e manejar sinais e sintomas de de-
scompensacao, manter regularidade nas consultas, compreender a funcdo dos medica-
mentos, monitorar peso corporal e presenca de edemas, além de adotar a pratica de ativi-
dades fisicas a sua rotina.

Uma abordagem potencialmente adequada no contexto de alta hospitalar € o
planejamento do cuidado transicional (CT). Esse cuidado compreende a assisténcia
prestada no periodo imediatamente subsequente a alta, durante a transicdo do ambiente
hospitalar para o ambulatorial, garantindo maior continuidade e qualidade na atengao a
saude. No caso de pacientes com insuficiéncia cardiaca, o CT visa implementar inter-
vengdes que aumentem a efetividade do tratamento, prevenindo a necessidade de novas
internacdes. Para isso, adota-se um modelo de assisténcia multiprofissional, adaptavel a
diferentes contextos de cuidado.

Para que essa abordagem produza resultados positivos, € essencial que medidas
educativas sejam ofertadas ao paciente, baseadas em um plano terapéutico personalizado,
qgue leve em consideracao sua individualidade e histdrico clinico. O acompanhamento pode
ser realizado por meio de contato telefonico, telemonitoramento, visitas domiciliares - para
assim melhor compreender a realidade do paciente - e consultas ambulatoriais regulares,
com o objetivo de ajustar o tratamento as suas necessidades clinicas. Os profissionais en-

volvidos devem estar devidamente capacitados e familiarizados com o plano terapéutico,
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assegurando uma abordagem integrada. Toda a equipe de saude responsavel pelo
cuidado deve garantir que as orientagbes e metas terapéuticas sejam claramente comuni-

cadas ao paciente e ao cuidador e, ainda, as duvidas sanadas.

Estratégias para evitar reinternagcées

Dentre os fatores que contribuem para a descompensacido da Insuficiéncia
Cardiaca e a consequente necessidade de internagao, destaca-se o autocuidado inade-
quado dos pacientes em relagao a sua condigao clinica. Essa enfermidade exige o manejo
de diversos medicamentos, além da manutencdo de um estilo de vida mais equilibrado e
saudavel, bem como a compreensao e o monitoramento dos sintomas. Quando essas me-
didas ndo sao adotadas, aumentam-se os episédios de descompensagao. Como conse-
quéncia, aproximadamente 23% dos pacientes sao reinternados no prazo de um més apoés
a alta hospitalar, e até 27% desses casos podem evoluir para ébito.

No estudo multicéntrico randomizado STRONG-HF20, foi avaliada uma abordagem
de seguimento ambulatorial intensivo para o manejo da insuficiéncia cardiaca aguda no
contexto pos-alta hospitalar. Nessa estratégia, a terapéutica com betabloqueadores, blo-
queadores do sistema renina-angiotensina e antagonistas dos receptores mineralocorti-
coides seria otimizada com titulacoes até a dose-alvo no periodo de duas semanas apos a
alta. Essa abordagem substitui 0 manejo convencional habitualmente adotado e demon-
strou resultados positivos, com uma reducao de 8% nas taxas de reinternagdes ou obitos
ao longo de seis meses.

Com o objetivo de reduzir as reinternagbes, e com base em recomendacgdes clini-
cas nacionais e internacionais para o seguimento do tratamento da insuficiéncia cardiaca,
o autocuidado desempenha um papel fundamental no manejo da doenga. Além de con-
tribuir para uma melhor qualidade de vida, o autocuidado favorece a estabilidade clinica do
paciente. Nesse sentido, intervencbes eficazes tornam-se necessarias, destacando-se o
cuidado transicional bem estruturado, com o apoio da equipe de saude para garantir a con-
tinuidade da assisténcia, tanto no contexto ambulatorial quanto hospitalar.

A literatura também evidencia que os perfis clinicos de insuficiéncia cardiaca com
congestao estdo associados a taxas elevadas de reinternagao anual, atingindo cerca de
32,2% nos pacientes com perfil frio-umido e 26,9% naqueles com perfil quente-umido.
Esses dados reforcam a importancia do manejo clinico e ambulatorial adequado para re-

duzir a morbidade e prevenir desfechos adversos.
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Acompanhamento multiprofissional estruturado

Quanto ao seguimento multissetorial de pacientes com insuficiéncia cardiaca, as
recomendagdes clinicas reforgam a importancia de que ele seja bem estruturado e envolva
toda a equipe de saude, com pleno conhecimento do quadro clinico do paciente. Dessa
forma, os cuidados podem ser implementados de acordo com as necessidades individuais,
com o objetivo de facilitar o engajamento do paciente nas metas terapéuticas e nas es-

tratégias voltadas a estabilidade clinica.
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Complicagoes infecciosas e inflamatoérias
Infecgbes de ferida cirurgica e mediastinite

As infecgbes de ferida cirurgica constituem uma complicagao relevante no pés-op-
eratorio de cirurgias cardiacas, com destaque para a mediastinite, que representa a forma
mais grave dessas infecgdes. A presenca de infeccdo na ferida operatéria, especialmente
quando evolui com sinais sistémicos ou locais exuberantes, exige reconhecimento e abor-
dagem imediatos devido a associagdo com o aumento de morbimortalidade, prolonga-
mento da internagdo hospitalar e necessidade de terapias complexas.

Do ponto de vista clinico, os sinais mais comuns incluem eritema, calor local,
drenagem purulenta pela ferida esternal, febre persistente, leucocitose e, em casos mais
graves, instabilidade do esterno. A drenagem espontanea de secregdo purulenta pela
ferida esternal € um sinal sugestivo de infecgdo profunda. Dor local exacerbada, febre re-
sistente ao tratamento e deterioragdo do estado geral também sé&o indicativos importantes.
Em casos avangados, pode haver deiscéncia da ferida ou exposi¢ao de fios de aco da es-
ternotomia.

A mediastinite pds-operatéria € uma infeccdo profunda do mediastino anterior que,
embora rara, € uma complicacao potencialmente letal. Pode se apresentar de forma insid-
iosa ou abrupta, frequentemente com sinais sistémicos graves, como febre alta, taquicar-
dia, leucocitose significativa e instabilidade hemodinamica. O diagndstico geralmente é

clinico, mas pode ser complementado com exames de imagem como a tomografia com-
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putadorizada do térax, que ajuda a avaliar a extensdo do comprometimento mediastinal e a
presenca de colegdes.

Os agentes etiolégicos classicamente envolvidos nessas infecgdes sdo cocos
Gram-positivos, com destaque para o Staphylococcus aureus, e o Staphylococcus epider-
midis. A presenca de cepas resistentes a meticilina (MRSA) é uma preocupacgao crescente.
Bactérias Gram-negativas e, ocasionalmente, fungos, também podem estar implicados, es-
pecialmente em pacientes com fatores de risco adicionais.

Diante da suspeita clinica, o tratamento empirico deve ser prontamente iniciado,
considerando os patdégenos mais provaveis e o perfil local de resisténcia antimicrobiana. A
antibioticoterapia empirica inicial deve ser ampla, cobrindo Gram-positivos resistentes, in-
cluindo o uso de vancomicina, e a escolha de agentes adicionais deve levar em conta o
risco para infecgdo por Gram-negativos e o histérico individual de colonizagao. O ajuste do
esquema antimicrobiano deve ser feito conforme os resultados das culturas e os testes de
sensibilidade. Além do suporte clinico e da antibioticoterapia, 0 manejo das infec¢des pro-
fundas de ferida cirurgica e mediastinite geralmente requer intervencéo cirurgica, que pode
incluir desbridamento do tecido infectado, reabordagem da ferida esternal e, em alguns ca-
sos, uso de sistemas de terapia por pressao negativa (VAC) ou enxertos musculares para
fechamento. O reconhecimento precoce e o manejo integrado entre as equipes cirurgica,

clinica e infectolégica sao fundamentais para otimizar os desfechos nesses pacientes.

Endocardite infecciosa pés-operatoria

A endocardite infecciosa no contexto pds-operatério de cirurgia cardiaca repre-
senta uma complicagao grave, com implicagdes clinicas e prognésticas significativas. Seu
diagnodstico e manejo exigem atencéo especial, uma vez que muitos dos sinais classicos
da doenca podem estar ausentes ou mascarados no periodo pés-operatério imediato, difi-
cultando a identificagao precoce.

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de endocardite infecciosa
nesse cenario incluem a presenca de préteses valvares, uso de dispositivos intracardiacos
(como cabos de marcapasso temporario), tempo prolongado de internagédo em unidades de
terapia intensiva, ventilagdo mecanica prolongada, procedimentos invasivos multiplos e an-
tibioticoterapia prévia. A manipulacéo direta do coragéo e das estruturas valvares durante a

cirurgia também contribui para a maior suscetibilidade a colonizagéo bacteriana.
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Clinicamente, os sinais podem ser inespecificos, como febre persistente, sudorese
noturna, mal-estar geral, perda de peso e sopros cardiacos novos ou modificados. Quando
presentes, manifestagcbes como petéquias, lesbes de Janeway, ndédulos de Osler ou
hemorragias por estilhago podem auxiliar no diagndstico, embora sejam menos frequentes
em pacientes cirdrgicos. Em alguns casos a evolugao pode ser subaguda, dificultando a
diferenciagdo com outras causas infecciosas ou inflamatérias do pds-operatério. A apli-
cacao dos Critérios de Duke Modificados continua sendo a principal ferramenta diagnos-
tica, mesmo no ambiente cirurgico, devendo ser utilizada de forma criteriosa. Esses
critérios combinam achados clinicos, microbiolégicos e ecocardiograficos para classificar
0s casos como definitivos, possiveis ou rejeitados. No contexto cirurgico, a positividade
das hemoculturas € um dos pilares diagnésticos e deve ser buscada sistematicamente: col-
heitas seriadas, preferencialmente antes do inicio de qualquer antibiético, aumentam a
sensibilidade do método. E recomendada a coleta de pelo menos trés amostras de sangue
periférico, em diferentes momentos. O ecocardiograma transtoracico pode ser util como ex-
ame inicial, mas apresenta limitagbes em pacientes com proteses valvares ou cirurgia
cardiaca recente. Nessas situagdes, o ecocardiograma transesofagico € o método de es-
colha por sua maior sensibilidade, especialmente para a deteccédo de vegetagdes, absces-
sos, deiscéncia de préteses e outras complicagcdes estruturais. A repeticdo do exame em
intervalos apropriados pode ser necessaria diante de alta suspeicao clinica e resultado ini-
cial inconclusivo.

O tratamento da endocardite infecciosa pds-operatoria deve ser guiado pelo
agente etiolégico identificado nas hemoculturas, com uso de antibidticos intravenosos de
forma prolongada e, em alguns casos, necessidade de nova intervencgao cirurgica. A abor-
dagem deve ser multidisciplinar, envolvendo cardiologia, infectologia, cirurgia cardiaca e,
quando necessario, cuidados intensivos. Assim como na infecgao cirurgica e na mediasti-
nite, a detecgcao precoce e o inicio oportuno do tratamento sdo essenciais para melhorar o
prognostico, reduzir complicagdes como insuficiéncia valvar, abscessos intracardiacos e

embolizagdes sépticas, além de reduzir a mortalidade associada a condigao.
Endocardite infecciosa associada a dispositivos cardiacos
A endocardite infecciosa associada a dispositivos cardiacos constitui uma forma

particular e crescente de infecgdo no cenario pds-operatoério, especialmente entre pa-

cientes submetidos a implantacdo de proteses valvares, marca-passos e desfibriladores
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implantaveis. Essa condigdo apresenta caracteristicas clinicas e microbiologicas distintas
da endocardite nativa e requer alto grau de suspei¢cdo para diagnostico precoce. Os dis-
positivos intracardiacos, ao introduzirem superficies artificiais no sistema cardiovascular,
favorecem a aderéncia e a colonizagado bacteriana, particularmente em presenca de bac-
teremia transitéria. Além disso, a manipulagdo do sistema venoso central, a manutengao
de acessos invasivos e a permanéncia prolongada em ambiente hospitalar intensificam o
risco de infeccdo. A formacao de biofilme nas superficies dos dispositivos representa um
dos principais desafios terapéuticos, pois confere resisténcia a acdo dos antibiéticos e difi-
culta a erradicagdo completa do agente infeccioso.

Do ponto de vista clinico, a apresentagéo pode ser insidiosa, com febre de origem
indeterminada, sintomas constitucionais e manifestacées cardiacas discretas. Sinais classi-
cos da endocardite podem estar ausentes, sobretudo nos primeiros dias de evolugdo. Em
alguns casos, pode haver dor no local do gerador do dispositivo, eritema, calor local e
drenagem purulenta, sugerindo infecgédo do sitio do implante. A bacteremia persistente em
pacientes com dispositivos implantados deve sempre levantar suspeita de endocardite.

O diagndstico exige integragao clinica, microbiolégica e por imagem. Hemoculturas
seriadas sao fundamentais e costumam revelar agentes tipicos, como Staphylococcus au-
reus, que representa o patégeno mais comum neste contexto, frequentemente associado a
evolugdo agressiva. O ecocardiograma transesofagico tem papel central na detecgéo de
vegetagdes aderidas aos eletrodos intracardiacos, abscessos perivalvares ou deiscéncia
de proteses, com sensibilidade superior ao ecocardiograma transtoracico, especialmente
em pacientes com dispositivos.

O tratamento empirico deve ser iniciado apés coleta adequada de culturas, e ajus-
tado conforme o patdgeno isolado e sua sensibilidade antimicrobiana. Em muitos casos, a
remogao completa do dispositivo infectado torna-se imperativa para a resolugdo da in-
fecgéo, sendo recomendada em conjunto com a antibioticoterapia intravenosa prolongada.
A decisdo sobre a reimplantacdo do dispositivo deve ser individualizada, considerando o
controle clinico da infecgdo, a dependéncia do dispositivo e o risco de reinfecgao. A abor-
dagem da endocardite infecciosa associada a dispositivos cardiacos € complexa e de-
manda atuacdo coordenada de equipe multidisciplinar. A identificacdo precoce e a inter-
vencao adequada sao fundamentais para a redugao da morbimortalidade associada a essa

complicagao pos-operatoria.
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Sindrome pés-pericardiotomia

A sindrome pés-pericardiotomia (SPP) € uma complicagdo inflamatdria relativa-
mente comum apds a cirurgia cardiaca, especialmente em procedimentos que envolvem
abertura do pericardio, como a revascularizagdo miocardica. Trata-se de uma condi¢ao
imunomediada, de fisiopatologia ainda ndo completamente esclarecida, mas atribuida a
uma reacgao autoimune contra antigenos pericardicos liberados apds a agressao cirurgica.

Clinicamente, a SPP costuma se manifestar dias ou semanas apds a cirurgia, com
sinais e sintomas sugestivos de pericardite. Os achados incluem febre persistente ou
recorrente, dor toracica pleuritica, atrito pericardico a ausculta e presenca de derrame per-
icardico, que pode variar de leve a volumoso. Em alguns casos, o derrame pleural, princi-
palmente do lado esquerdo, também pode estar presente. A apresentagao clinica pode ser
confundida com infecgbes ou complicagdes mecanicas do pds-operatério, exigindo um di-
agnostico diferencial criterioso. E importante destacar que a SPP, embora benigna na
maioria dos casos, pode evoluir com derrames pericardicos significativos, exigindo vigilan-
cia clinica e, eventualmente, pericardiocentese.

Do ponto de vista diagnéstico, a presenga de febre sem foco infeccioso claro, as-
sociada a sinais clinicos e ecocardiograficos de inflamagéao pericardica, orienta para o diag-
nostico de SPP. A exclusao de causas infecciosas, por meio de exames laboratoriais e de
imagem, é fundamental para evitar a antibioticoterapia desnecessaria. A contagem de
leucdcitos e os marcadores inflamatérios, como proteina C reativa (PCR) e velocidade de
hemossedimentacéo (VHS), podem estar elevados, porém n&o sao especificos.

O tratamento da sindrome pds-pericardiotomia baseia-se na utilizagao de anti-infla-
matorios néo esteroidais (AINEs), como primeira linha, para controle da dor e da resposta
inflamatoéria. Em pacientes com sintomas persistentes ou recidivantes, ou nos casos em
qgue ha contraindicagao ao uso de AINEs, a colchicina tem se mostrado eficaz na redugao
da intensidade dos sintomas e na prevencéao de recidivas devido ao seu perfil terapéutico e
boa tolerabilidade, sendo cada vez mais incorporada como parte integrante do tratamento
da SPP, especialmente em esquemas combinados com AINEs. A colchicina age inibindo a
funcédo dos neutrdfilos e a liberagcado de citocinas inflamatdrias, atuando diretamente na fi-
siopatologia autoimune da sindrome. Sua introdu¢do precoce esta associada a melhor
evolucao clinica e menor taxa de recorréncia. O uso de corticosteroides deve ser reser-
vado apenas para pacientes refratarios as terapias anteriores ou naqueles com contraindi-

cacao ao uso de AINEs e colchicina, dada sua associagao com maiores taxas de recorrén-
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cia em alguns estudos. A conducado adequada do diagndstico e tratamento evita compli-

cacodes graves e melhora o progndstico dos pacientes submetidos a cirurgia cardiaca.

Disfuncoes Cardiacas Pos-operatoérias

Disfungéao ventricular aguda

A disfuncdo ventricular aguda no contexto pés-operatério de procedimentos de
revascularizagdo miocardica representa uma das complicagdes mais graves e significati-
vas, sendo caracterizada por uma incapacidade temporaria ou persistente do ventriculo es-
querdo em manter o débito cardiaco suficiente para uma perfusao tecidual adequada. Esse
quadro pode comprometer a recuperagao do paciente. Tal condigdo pode surgir nas
primeiras horas apds o procedimento cirurgico, especialmente se utilizado circulagao extra-
corporea, e tem tido grande associagdo com aumento da mortalidade hospitalar e pro-
longamento do tempo de internagdo em unidades de terapia intensiva. Nesse contexto, di-
versos fatores pré e intra operatorios estdo envolvidos na génese da disfungao ventricular.
Entre os principais estdo a idade avangada, em especial aqueles acima de 75 anos, re-
ducgédo da fungado ventricular pré-operatoéria, isquemia miocardica por tempo prolongado du-
rante a cirurgia, ocorréncia de isquemia-reperfusao durante o procedimento, sangramento
perioperatorio e disturbios eletroliticos. Esses eventos contribuem para a instabilidade
hemodinamica do paciente, além de deteriorar a fungéo contratil miocardica.

A fisiopatologia da disfungao ventricular aguda no contexto cirargico € multifatorial.
O trauma no contexto cirurgico, associado ao uso de circulagdo extracorpérea, leva a uma
resposta inflamatéria sistémica que promove disfungao endotelial e edema miocardico.
Além disso, outro fator que contribui para lesdo miocardica e reduz a contratilidade ventric-
ular é o estresse oxidativo gerado no periodo de reperfusdo. A queda da complacéncia
ventricular e o aumento da resisténcia vascular sistémica agravam ainda mais o quadro,
aumentando a pressao de enchimento e sinais de débito baixo.

Entre os sinais clinicos que os pacientes podem apresentar destacam-se os de
baixo débito cardiaco, tipico de choque cardiogénico, como hipotensédo, oliguria, redugéo
da perfusao periférica e alteragcdes no nivel de consciéncia. Além disso, podem estar pre-
sentes achados de congestao pulmonar na ausculta, hipoxemia e necessidade de suporte
ventilatério. Para manejar de forma adequada é necessario o uso de drogas inotropicas

para melhorar a contratilidade cardiaca, além de manter um suporte hemodinamico inten-
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sivo e constante. O monitoramento hemodinamico, com o uso de cateter da artéria pul-
monar, pode ser necessario para guiar a terapia e avaliar a resposta ao tratamento.

Para diagnosticar corretamente a disfungdo ventricular deve-se integrar correta-
mente os dados clinicos, laboratoriais e de imagem. Nesse contexto, o ecocardiograma
transtoracico ou transesofagico € fundamental para avaliagédo da fungéo sistdlica e di-
astolica. Marcadores séricos como lactato e troponinas auxiliam o reconhecimento precoce
de hipoperfusao tecidual e lesdo miocardica. O manejo correto desse quadro envolve me-
didas de suporte hemodinamico, corregao de disturbios metabdlicos e intervencéo farma-
colégica precoce. A utilizagao de agentes inotropicos, como dobutamina ou milrinona, € in-
dicado para melhorar a contratilidade miocardica, em especial nos pacientes com aumento
da resisténcia vascular periférica e baixo débito cardiaco. Além disso, vasodilatadores po-
dem ser utilizados para reduzir a pds-carga, contanto que mantenha a pressao arterial ade-
quada. Em casos refratarios, suporte circulatério mecanico com baldo intra-aértico ou dis-
positivos de assisténcia ventricular podem ser considerados.

O prognostico dos pacientes que desenvolvem disfungdo ventricular no pos-oper-
atorio imediato esta relacionado ao quao precoce se da o diagndstico e inicia-se o trata-
mento. Adotar protocolos de protecdo miocardica durante o procedimento cirurgico, contro-
lar rigorosamente a volemia e manter monitorizagéo continua da fungao ventricular séo es-
tratégias que contribuem para prevenir essa complicagdao. Reavaliar de forma periddica a
funcao miocardica é essencial para guiar a retirada gradual do suporte farmacolégico e re-

duzir a progressao para insuficiéncia cardiaca cronica.

Arritmias cardiacas

A ocorréncia de arritmias cardiacas apds a revascularizacdo miocardica é fre-
guente e representa uma das principais causas de complicagcdes pos-operatorias precoces.
Dentre as manifestacdes possiveis, destaca-se a fibrilagao atrial, em especial entre o se-
gundo e quarto dia apos o procedimento. Essa arritmia esta associada ao aumento da mor-
bimortalidade hospitalar, prolongamento da internacéo e elevacédo dos custos assistenciais.
Seus mecanismos envolvem a combinagcdo do estresse cirurgico, resposta inflamatoria
sistémica, disfuncdo autondmica e alteragdes eletroliticas, além da manipulagao direta do
atrio no procedimento. A fibrilagdo atrial pds-operatéria pode surgir de forma paroxistica,
autolimitada ou persistente, exigindo intervengéao clinica. O quadro varia, podendo ser ass-

intomatico, até casos com instabilidade hemodindmica com necessidade de cardioversao
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elétrica imediata. O controle da frequéncia cardiaca pode ser feito com beta-bloqueadores,
bloqueadores de canal de calcio n&o-diidropiridinas ou digitalicos e € uma estratégia eficaz
para pacientes estaveis. Em casos selecionados, a cardioversao quimica com amiodarona
pode ser considerada. Se houver risco tromboembdlico elevado, em especial em episddios
com duragéao superior a 48 horas, a anticoagulagéao deve ser feita de acordo com o escore
CHA 2 DS 2-VASc.

Outras arritmias supraventriculares e ventriculares também podem ocorrer, porém
com uma frequéncia menor. Taquicardias ventriculares sustentadas sdo menos comuns,
porém exigem investigacao imediata da perfusdo miocardica e da integridade do enxerto.
As extrassistoles ventriculares sdo benignas na maioria dos casos, porém podem indicar ir-
ritabilidade miocardica, devendo ser acompanhadas de perto. Os bloqueios atrioventricu-
lares também podem ocorrer, em especial naqueles em que ocorre manipulagao préoxima
ao no atrioventricular ou em pacientes com condigdes prévias. O bloqueio de primeiro grau
€ a forma mais leve, com curso benigno. Os graus mais avangados, como bloqueio atri-
oventricular total, podem exigir um maior nivel de suporte, como marcapasso transvenoso
ou implante definitivo.

Monitorizar o paciente de forma continua € essencial nos primeiros dias apds o
procedimento, pois permite intensificar de forma precoce as arritmias, corrigindo de forma
imediata. Além disso, manter o equilibrio eletrolitico, em especial do potassio e magnésio,
€ um fator fundamental na prevengao de arritmias. Para abordar de forma integrada as ar-
ritmias no pds-operatério de revascularizagdo miocardica, € necessario uma atuagao con-
junta da equipe cirurgica e da equipe clinica, com vigilancia continua, decisbes baseadas
em risco-beneficio e individualizagao terapéutica. Conhecer os mecanismos fisiopatoldgi-
cos e fatores predisponentes permite intervengdes precoces e contribui para uma recuper-

acao segura e eficaz do paciente.

Complicagées valvares e tromboéticas

As complicacdes valvares e tromboéticas no pos-operatdrio de revascularizagao
miocardica sdo menos prevalentes que as disfungdes contrateis e arritmias, mas tém
grande importancia clinica devido a associagdo com desfechos graves. Essas alteragdes
podem estar relacionadas tanto a préteses valvares implantadas em cirurgias prévias

quanto a alteragdes estruturais adquiridas ou tromboses intracavitarias e vasculares.
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A trombose de protese valvar, seja ela mecanica ou biologica, representa um risco
importante em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, especialmente quando ha sus-
pensdo ou inadequacgao da anticoagulagéo no periodo perioperatério. Nos casos de prote-
ses mecanicas, o risco é elevado nas primeiras semanas caso nao haja retomada precoce
da anticoagulagao plena. A obstrugao parcial ou completa da valvula devido a formagao de
trombos pode se manifestar com sintomas de insuficiéncia cardiaca aguda, sincope, embo-
lias sistémicas ou choque cardiogénico. O diagndstico € feito por meio de ecocardiografia
transesofagica, que permite avaliar a mobilidade dos folhetos e identificar massas trombati-
cas. A tomografia cardiaca também pode ser util para complementar a avaliagado. A dis-
funcdo de bioprotese € menos suscetivel a trombose, porém também pode ocorrer e se
manifesta clinicamente com sopros novos, sintomas de insuficiéncia cardiaca ou achados
de estenose ou regurgitacdo valvar. Para diferenciar entre degeneragao estrutural, trom-
bose ou endocardite é necessario uma investigacdo por métodos de imagem e, em casos
selecionados, exames laboratoriais especificos. A abordagem terapéutica depende da eti-
ologia identificada. A conduta na trombose de prétese pode incluir anticoagulagao inten-
siva, fibrindlise ou reoperacao, de acordo com a gravidade dos sintomas, risco embdlico e
disponibilidade cirurgica.

O risco trombdtico no pds-operatério de revascularizacdo miocardica, além das
complicacdes valvares, inclui eventos como trombose venosa profunda, embolia pulmonar
e formagao de trombos intracavitarios, especialmente em ventriculos dilatados ou com
areas acinéticas. Esses eventos sao favorecidos por fatores como imobilizagdo prolon-
gada, estado pré-inflamatério, lesdo endotelial e hipercoagulabilidade. A profilaxia com anti-
coagulantes de baixo peso molecular ou heparina ndo fracionada, associada a mobilizagao
precoce, é recomendada de forma rotineira para prevenir eventos tromboembdlicos.

A vigilancia continua e a avaliagado peridodica com exames de imagem permitem
identificar essas complicagbes precocemente e evitar sua progressdo. Em pacientes com
préteses valvares, € essencial garantir uma transicdo adequada da anticoagulagao par-
enteral para a oral, respeitando os protocolos de tempo terapéutico e evitando interrupgdes
inadvertidas. A adesdo ao esquema anticoagulante no domicilio e o acompanhamento am-
bulatorial com equipe especializada sao pilares fundamentais para a redu¢do da mor-
bidade tardia.
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Complicagoes Sistémicas e Multi-organicas

Disfungébes renais e hepaticas secundarias a CEC

A circulagao extracorporea (CEC) é uma técnica muito utilizada nas cirurgias de
revascularizagdo do miocardio. Nela, o sangue do paciente circula por um aparelho de
derivagao cardiopulmonar, onde € oxigenado para manter a perfusdo dos demais 6rgaos e
sistemas, enquanto o coragao e pulmao do paciente sdo completamente excluidos da cir-
culagdo durante a cirurgia. Durante sua execugéao, é necessario o uso de heparina, hemod-
iluicdo, hipotermia e hipotenséo, a fim de reduzir a demanda de oxigénio e, assim, proteger
o cérebro, rins e coracao.

A CEC desencadeia uma importante reagao inflamatéria sistémica, com acumulo
de fluido intersticial, leucocitose e disfungdo orgéanica, gerando hemoglobina livre no
plasma, radicais livres, endotelina, elastase, peroxido de hidrogénio, superoxidos e radicais
hidroxilas, que agridem as membranas das células tubulares renais. Dessa forma, dentre
as complicagdes decorrentes da CEC, tem-se a insuficiéncia renal aguda (IRA), que se as-
socia a desfechos desfavoraveis, internagdes hospitalares prolongadas, aumento da mor-
talidade e acidente vascular cerebral. Diversos fatores sdo preditores do desenvolvimento
de IRA pdés-operatéria associada a CEC, destacando-se os valores de creatinina pré-oper-
atérios elevados, idade avangada, sexo feminino, tabagismo, fracdo de ejecdo do ven-
triculo esquerdo menor que 35%, diabetes mellitus, cardiopatias congénitas em criangas e
fatores genéticos. Variaveis intrinsecas da circulagdo extracorpérea, como a hipotermia,
hipotensao, hemodiluicdo, pH intra-operatério e o tipo de fluxo arterial, também s&o fatores
de risco para disfungdo renal. O maior tempo de CEC causa alteragdes glomerulares,
sendo outro fator de risco para IRA. Uma creatinina sérica elevada no pré-operatoério € o
fator de risco preditivo mais significativo para o desenvolvimento de IRA pds-operatoria
apos CEC e também se associa a periodos de internagao hospitalar mais longos e maior
mortalidade apdés o procedimento. Dos pacientes que evoluem com IRA, até 5% evolui
para dialise, o que aumenta ainda mais a mortalidade precoce, bem como o risco de de-
senvolver doenga renal cronica a longo prazo, mesmo que com um aumento discreto nos
valores de creatinina sérica. A otimizacado pré-operatéria da fungdo renal, bem como da
perfusao tecidual e do balango volémico durante a CEC, é utilizada como prevencéo da

disfungao renal.
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O hipofluxo circulatério durante a CEC, associado ao fluxo ndo pulsatil da mesma,
leva a liberagcdo de angiotensina Il, que atua seletivamente no leito vascular hepatico, re-
duzindo sua perfusdo sanguinea. Essa redugao do fluxo sanguineo hepatico, em alguns
pacientes, pode causar disfungdo hepatica pds-operatoria. Pode ocorrer também ictericia
as custas de bilirrubina direta e disfungao hepatica transitéria, sem influéncia, porém, na

morbimortalidade pds-operatéria dos pacientes.

Sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SIRS) e disfungcao de multiplos 6rgaos
(DMO)

Como uma cirurgia de grande porte, a revascularizagdo do miocardio causa um
grande estresse fisioldgico. Além do trauma tecidual, da endotoxemia e da leséo por
isquemia-reperfusao, o circuito CEC provoca inflamagéao sistémica por meio da ativagéo do
complemento e de citocinas, induzindo maior permeabilidade tecidual e amplificando a in-
flamacao.

A Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica (SIRS) se caracteriza por uma re-
sposta de defesa exagerada do organismo a um estressor externo, em que a resposta in-
flamatdria sistémica ativa, de forma exacerbada, os mecanismos circulatorios, bioquimicos,
fisiolégicos e imunolégicos, cursando com elevagao da temperatura corporal, taquipneia e
taquicardia, hiperventilagdo e leucocitose. No caso da cirurgia cardiaca, esse processo in-
flamatério é ativado, em grande parte, pelo trauma tecidual, hipoperfusdo, lesao por
isquemia-reperfusdo e contato do sistema circulatério artificial com a circulagdo extracor-
porea (CEC). Esses fatores, em conjunto, levam a producéo e liberagdo de citocinas e
quimiocinas pré-inflamatérias, que circulam em uma cascata de ativacdo de mondécitos e
macréfagos e podem levar a faléncia, reversivel ou nao, de multiplos 6rgaos, acarretando
até a morte do individuo. Quando essa resposta se estende por um periodo de 4 ou mais
dias, é chamada de SIRS prolongada e € um fator de risco aumentado para mortalidade e
para ocorréncia de acidente vascular encefdlico e acidente isquémico transitério no
periodo pds-operatdrio, associado a circulagédo extracorporea.

A Disfuncdo de Multiplos 6rgaos (DMO) é uma condigédo grave decorrente de uma
resposta proé-inflamatoria exacerbada, que ocorre apds sepse, trauma, hipoperfusdo e
queimaduras, e é definida por disfungdes fisioldgicas reversiveis e simultdnea de 2 ou mais
orgaos, levando a internagdes prolongadas em unidade de terapia intensiva e apresen-

tando grande mortalidade associada. O mecanismo patolégico da DMO é multifatorial e en-
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globa vias moleculares e predisposi¢cao genética. Dentre os principais fatores associados a
sindrome, estdo a SIRS e a hipoperfusao celular, ambos podendo decorrer da CEC, e que
promovem estresse oxidativo intracelular severo e resultam em dano mitocondrial. A gravi-
dade e a taxa de mortalidade da DMO estao diretamente ligados ao tempo de internagao
em UTI e ao numero de 6rgaos afetados. Além da maior mortalidade, pacientes criticos
gue desenvolveram DMO permanecem mais tempo na UTI e necessitam de suporte venti-

latério mecanico de forma mais intensiva do que aqueles sem a sindrome.

Eventos neurolégicos

As cirurgias de revascularizagdo do miocardio apresentam também complicagdes
neuroldgicas nos periodos intra e, principalmente, pds-operatorio. As complicagdes neu-
rologicas sado a segunda maior causa de mortalidade apos cirurgias cardiacas e destacam-
se, entre elas, o acidente vascular cerebral (AVC), encefalopatias, neuropatias periféricas,
convulsdes (decorrentes de hipoxemia, hiponatremia, hipoglicemia e toxicidade por dro-
gas), sequelas neuro-oftalmolégicas (infartos retinais, paralisia supranuclear do olhar), dis-
artria espastica, instabilidade emocional, disturbio da marcha, delirio e, em menor pro-
porcao, perda visual. Os procedimentos cirurgicos combinados ou complexos, bem como
aqueles prolongados, aumentam o risco de complicagdes neurolégicas.

O AVC isquémico e o acidente isquémico transitorio (AlT) ocorrem em fungao da
hipoperfusdo cerebral e da ateroembolizagédo intraoperatérias, em sua maioria nos dois
primeiros dias apos a cirurgia, sendo relativamente incomuns apos a primeira semana. Pa-
cientes que sofrem AVC perioperatério apresentam um risco de morte trés vezes maior do
que aqueles sem AVC. Dentre os fatores de risco para a ocorréncia de AVC estdo: AVC
prévio, AlT, aterosclerose significativa da aorta proximal ou ascendente, idade avangada,
diabetes, insuficiéncia renal, doenca arterial periférica, fibilacdo arterial pré e pds oper-
atoria, sexo feminino, infarto do miocardio recente ou angina instavel e disfungéo ventricu-
lar esquerda moderada ou grave, bem como o aumento da temperatura durante a CEC.

Disfungéo cognitiva é outra complicagéo possivel no pds-operatorio e seus fatores
de risco podem ser identificados no pré-operatorio e se sobrepor aos riscos para AVC. A
hipotensao intraoperatoria e dessaturagbes de oxigénio prolongadas também podem con-
tribuir para lesao cerebral e declinio neurocognitivo subsequente, o qual se resolve grad-

ualmente, retornando ao estado pré-operatério entre 3 a 12 meses apos a cirurgia.
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Monitoramento Intensivo e Seguimento Pés-operatério

Estratégias de monitoramento em UTI

Uma vez que efeitos colaterais e complicagdes pds-operatérias apos a cirurgia
continuam a ocorrer, € mandatério que haja monitoramento pés-operatério em UTI. O
tempo de internagao em UTI costuma ser considerado prolongado quando ultrapassa cinco
dias. Dentre os principais preditores de internagdao prolongada, destacam-se: idade
avancada, necessidade de transfusdo sanguinea no contexto operatorio, fracao de ejecao
reduzida, ocorréncia de fibrilacdo atrial, diabetes mellitus insulino-dependente e disfungao
renal prévia. Assim, as estratégias de monitoramento devem visar a detec¢cédo precoce de
alteragdes clinicas e laboratoriais, além de mitigar os fatores de risco modificaveis.

O controle glicémico rigoroso entre 110 e 200 mg/dL no pés-operatério esta associ-
ado a redugao de complicagdes, como infecgdes e disfungdes organicas, embora o risco
de hipoglicemia exija vigilancia continua. O uso de protocolos com insulina endovenosa é
recomendavel para garantir seguranga e eficacia. Além disso, o monitoramento hemod-
indmico continuo com suporte de tecnologias como o cateter de artéria pulmonar ou sis-
temas menos invasivos fornece dados cruciais sobre o débito cardiaco, resisténcia vascu-
lar e perfusao tecidual, auxiliando na tomada de decisbes terapéuticas. Outro ponto essen-
cial € a monitorizacdo da funcao renal. A oliguria e o aumento progressivo da creatinina
sérica devem ser prontamente reconhecidos como sinais precoces de lesao renal aguda.
Nesses casos, a otimizacido da volemia e a restricdo de nefrotoxicos sdo medidas centrais.
A vigilancia da oxigenacao e da mecanica respiratoria também é fundamental, visto que
muitos pacientes permanecem em ventilagdo mecanica nas primeiras horas ou dias apos a
cirurgia. Estratégias de ventilagao protetora e protocolos de desmame progressivo devem
ser empregados para reduzir o risco de pneumonia associada a ventilagao.

Por fim, a vigilancia eletrocardiografica continua permite a identificagdo precoce de
arritmias, como fibrilagao atrial, cuja incidéncia é elevada nesse contexto. Sua detecgao e
manejo rapidos sdo fundamentais para evitar instabilidade hemodinamica e eventos trom-
boembdlicos. Dessa forma, na UTI, a integracao de cuidados multiprofissionais e o uso cri-
terioso de protocolos baseados em evidéncias constituem o alicerce das estratégias de

monitoramento intensivo apos a revascularizagao miocardica.
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Reabilitagao cardiaca e plano de alta hospitalar

A reabilitacdo cardiaca e a elaboracdo de um plano de alta hospitalar estruturado
sdo componentes fundamentais da assisténcia ao paciente submetido a cirurgia de revas-
cularizagdo miocardica, sendo determinantes para a redugao de complicagbes pds-oper-
atorias, reinternagdes e mortalidade. A reabilitagdo cardiaca € um processo multidisciplinar
qgue se inicia ainda na internacao hospitalar, com foco na educagao do paciente, mobiliza-
¢ao precoce, controle de fatores de risco e apoio psicossocial. No ambiente hospitalar, me-
didas como o posicionamento adequado no leito, o treinamento respiratorio e a deambu-
lagdo progressiva contribuem para a prevengao de complicagdes pulmonares, tromboem-
bolismo venoso e perda funcional. A equipe multiprofissional — incluindo médicos, enfer-
meiros, fisioterapeutas, nutricionistas e psicélogos — atua de forma integrada para garantir
uma transicdo segura do hospital para o domicilio, fornecendo orientagdes claras sobre
medicagdes, sinais de alerta, atividade fisica, alimentagdo e adesdo ao seguimento ambu-
latorial .

O plano de alta deve ser personalizado, considerando as condigdes clinicas, co-
morbidades, suporte familiar e fatores socioeconémicos. Instrugbes detalhadas sobre os
cuidados com a ferida operatéria, manejo da dor, controle glicémico e aferigdo da pressao
arterial sdo essenciais para evitar complicacées infecciosas e cardiovasculares. Além
disso, a recomendacgéo para participacédo em programas de reabilitagdo cardiaca ambula-
torial deve ser enfatizada, visto que esses programas comprovadamente reduzem eventos
cardiovasculares futuros, melhoram a capacidade funcional e promovem a reintegragéo do
paciente as atividades cotidianas. O uso de checklists na alta hospitalar tem se mostrado
eficaz para garantir que todas as dimensdes do cuidado sejam abordadas, melhorando a
comunicagao entre os profissionais de saude e promovendo maior seguranga para o pa-
ciente. A educacao continua do paciente e de seus cuidadores é outro pilar da reabilitacéo,
capacitando-os a identificar sinais precoces de complicacdes e a buscar atendimento ade-
quado em tempo habil. O fortalecimento do vinculo entre o paciente e os servigos de
saude, por meio de um plano de cuidados bem definido e comunicacado efetiva com a
atengado primaria, favorece o acompanhamento longitudinal e a adesdo as medidas ter-
apéuticas. Assim, a reabilitagdo cardiaca integrada a um plano de alta criterioso representa
uma estratégia custo-efetiva e baseada em evidéncias para melhorar os desfechos em pa-

cientes pds-revascularizagdo miocardica.
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Seguimento ambulatorial estruturado

O seguimento ambulatorial deve ser iniciado ja durante a internagdo hospitalar,
com a definigdo de um plano de cuidados individualizado que contemple ndo apenas o
controle de comorbidades e a adesdo ao tratamento medicamentoso, mas também a
reavaliacao funcional, a promo¢ao da mudanca de estilo de vida e o apoio psicossocial. O
modelo ideal de seguimento envolve uma equipe multidisciplinar, que atua de forma in-
tegrada para garantir a continuidade do cuidado, o reconhecimento precoce de compli-
cacoes e a prevencao de recidivas isquémicas. Consultas ambulatoriais programadas em
intervalos definidos permitem o monitoramento clinico e laboratorial, o ajuste de terapias e
a estratificacdo de risco cardiovascular de forma dindmica. Estratégias como a avaliagao
periodica da fungao ventricular, a monitorizagdo de marcadores bioquimicos, o controle rig-
oroso de fatores de risco (como hipertensao, diabetes, dislipidemia e tabagismo) e a avali-
acao da aderéncia ao uso de antiagregantes plaquetarios e estatinas sdo componentes
essenciais desse acompanhamento.

Além disso, 0 seguimento deve ser sensivel a sinais e sintomas que indiquem
evolucao desfavoravel, como angina recorrente, insuficiéncia cardiaca ou arritmias, o que
pode demandar investigacédo adicional ou intervencéo precoce. A educagao do paciente e
de seus familiares também é um pilar fundamental, promovendo o autocuidado e facili-
tando a detecgao precoce de alteragdes clinicas. Pacientes inseridos em programas de
acompanhamento estruturado apresentam menor taxa de reinternacdes, melhor controle
clinico e maior sobrevida em comparagdo com aqueles submetidos a seguimento conven-
cional ou fragmentado. Portanto, o estabelecimento de um protocolo ambulatorial
padronizado e coordenado é uma estratégia eficaz para garantir a continuidade terapéutica

e otimizar os resultados da revascularizagcdo miocardica.

Identificagao precoce de recidiva ou complicagées tardias

A identificagdo precoce de recidiva ou complica¢des tardias apds a revasculariza-
¢ao do miocardio (RM) € um componente crucial do cuidado longitudinal ao paciente cirur-
gico, com impacto direto na morbimortalidade e na qualidade de vida a longo prazo. As
complicagdes tardias podem incluir oclusdo do enxerto, infarto do miocardio, arritmias, dis-
funcao ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca, infecgdes em sitio cirurgico profundo,

além de eventos cerebrovasculares e renais. A vigilancia clinica e laboratorial estruturada,
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associada ao uso de tecnologias como exames de imagem cardiaca, testes funcionais e
biomarcadores, permite a deteccao precoce dessas intercorréncias. Modelos de acompan-
hamento ambulatorial baseados em estratificacdo de risco sdo recomendados para
otimizar recursos e individualizar condutas.

Nesse contexto, pacientes de maior risco, como os diabéticos, idosos ou com
fragcdo de ejecédo reduzida, se beneficiam de monitoramento mais frequente e intensivo,
com énfase em parametros como angina recorrente, dispneia, alteragdo de marcadores
laboratoriais e instabilidade hemodinamica. O eletrocardiograma seriado, a ecocardiografia
transtoracica e a angiotomografia coronariana, por exemplo, sdo recursos valiosos na iden-
tificacdo de faléncia do enxerto ou progressao da doenga coronariana nativa. Além disso, a
adesdo do paciente ao seguimento clinico, as mudangas no estilo de vida e a terapia
medicamentosa exercem influéncia direta sobre a ocorréncia de complicagdes. Assim, es-
tratégias como educacdo em saude, uso de tecnologia (como aplicativos de saude e
telemedicina) e programas de suporte domiciliar devem ser integradas ao plano terapéu-
tico. Em suma, a abordagem proativa na identificacdo precoce de recidivas ou compli-
cacOes tardias exige uma combinagao de vigilancia clinica continua, uso criterioso de ex-
ames complementares e engajamento ativo do paciente, configurando-se como pilar
essencial na consolidagdo dos beneficios da cirurgia de revascularizagdo miocardica a

longo prazo.
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	Classificação e características da dor torácica
	Dor isquêmica típica e atípica
	A dor torácica ou angina pode ser dividida em estável e instável. A angina estável é decorrente de uma isquemia miocárdica transitória, esforço-induzida. É a forma mais comum da doença arterial coronariana crônica e ocorre por um desequilíbrio entre a demanda e o suprimentos de oxigênio para o miocárdio. Normalmente, a obstrução aterosclerótica, nestes casos, é superior a 50% da luz arterial.
	Já a angina instável é uma das várias síndromes caracterizadas pela isquemia do miocárdio. Também ocorre devido a um desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigênio, mas não resulta em necrose do tecido cardíaco. Normalmente, ocorre em repouso.
	O quadro clínico de angina pode ser definido por quatro características principais da dor: Localização, característica, duração e fatores desencadeantes, de intensificação ou alívio. A dor torácica anginosa pode ser dividida em típica e atípica de acordo com estas quatro características citadas na Tabela 1.
	Tabela 1 - Características da dor torácica típica e atípica
	TÍPICA
	ATÍPICA
	CARÁTER DA DOR
	Pressão, aperto, peso, sensação de estrangulamento, compressão ou queimação
	Pontadas, agulhadas e piora ao respirar
	LOCALIZAÇÃO DA DOR
	Retroesternal, epigástrio, mandíbula, região interescapular e braço esquerdo
	Ombro direito, hemitórax direito e braço direito
	FATORES DESENCADEANTES
	Exercício físico, estresse e frio
	Ao repouso
	DURAÇÃO
	Episódios com duração maior ou igual a 10 minutos
	Duração menor ou igual a 10 minutos, dor contínua e prolongada, e de poucos segundos.
	Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.
	Com base nas características da dor torácica descritas na Tabela 1, é possível realizar uma classificação clínica em quatro tipos de dor, de acordo com a presença e o número de elementos típicos, conforme demonstrado na Tabela 2.
	Tabela 2 – Classificação clínica da dor torácica com base em características típicas
	DOR TIPO A:
	Definitivamente anginosa com presença de características típicas.
	DOR TIPO B:
	Provavelmente anginosa com presença de maioria das características típicas.
	DOR TIPO C:
	Provavelmente não anginosa com a presença de poucas características típicas.
	DOR TIPO D:
	Definitivamente não anginosa, sem a presença de características típicas.
	Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.
	As características atípicas são mais comuns em grupos como mulheres, idosos, pessoas com doença renal crônica, transplantados cardíacos, indivíduos com marca-passo definitivo e diabéticos.Há também os equivalentes anginosos, que são compostos por sintomas de pré-síncope, síncope, dificuldade respiratória, confusão mental, desconforto epigástrico e palidez com hipotensão. Muitas vezes, os sintomas atípicos podem se manifestar com estes equivalentes anginosos.
	Diagnósticos diferenciais prioritários e condutas imediatas
	Dissecção aórtica, tromboembolismo pulmonar, pericardite, rotura esofágica
	A dor torácica é um sintoma amplo que nem sempre é de origem coronariana. Diante de um paciente que apresenta esse quadro clínico, é necessário realizar uma anamnese e um exame físico minuciosos para formular hipóteses de forma mais correta, visando não postergar o tratamento e as medidas iniciais de suporte. Isso é crucial, pois alguns desses diagnósticos são potencialmente fatais e, se houver atraso na sua identificação, podem levar ao óbito. Abaixo, serão listadas as patologias que não podem ser esquecidas ao se atender uma queixa de dor torácica.
	
	Dissecção aórtica
	A dissecção da aorta é a doença de maior mortalidade entre as patologias que acometem essa artéria. Trata-se de uma ruptura das camadas médias da parede arterial devido à pressão sanguínea. São fatores de risco para essa patologia a hipertensão arterial sistêmica, o aneurisma de aorta, a síndrome de Marfan e a valva aórtica bicúspide.
	A classificação é feita de acordo com o local do acometimento, sendo mais utilizadas na prática as classificações de Stanford e DeBakey. Elas são de grande importância, pois definem se o tratamento será cirúrgico ou conservador. Clinicamente, caracteriza-se por dor torácica lancinante, dispneia, hemoptise, síncope e, geralmente, hipertensão, embora possa estar associada à hipotensão em alguns casos.
	O diagnóstico baseia-se na suspeita clínica ao se observar assimetria de pulso, sopro de insuficiência aórtica, hipo ou hipertensão e taquicardia. Achados em exames complementares, como o alargamento do mediastino na radiografia de tórax e alterações no segmento ST no eletrocardiograma, reforçam a suspeita. Para confirmação diagnóstica, são necessários exames de imagem, como angiotomografia ou angiorressonância da aorta.
	Tromboembolismo pulmonar (TEP)
	O tromboembolismo pulmonar é a terceira causa mais comum de síndrome cardiovascular, atrás apenas da síndrome coronariana aguda e do acidente vascular encefálico. Manifesta-se com a impactação de um coágulo proveniente do sistema venoso profundo (tromboembolismo venoso) em um ou mais ramos da artéria pulmonar, evoluindo com uma síndrome clínica caracterizada por dor pleurítica/ventilatória súbita, dispneia, tosse, taquipneia, hemoptise, síncope e taquicardia.
	É possível identificar ao exame físico achados cardíacos, como B2 hiperfonética, B3 de ventrículo direito e ictus do ventrículo direito, embora essas alterações ocorram mais frequentemente em casos de embolia maciça.
	O método de escolha para o diagnóstico é a angiotomografia de tórax, que evidenciará falha de enchimento. Outros exames, como eletrocardiograma (com padrão S1Q3T3), radiografia de tórax (evidenciando áreas de hipovascularização), cintilografia pulmonar e ecocardiograma transtorácico (mostrando sobrecarga de ventrículo direito), também podem sugerir TEP.
	Pericardite
	A pericardite é um processo inflamatório com inúmeras etiologias, tanto infecciosas quanto não infecciosas. Em geral, é uma condição benigna e autolimitada. As causas mais comuns são de origem viral, bacteriana, autoimune e idiopática. O principal indício para a suspeita diagnóstica é a anamnese, especialmente ao se identificarem pródromos de sintomas gripais, febre e dor retroesternal contínua.
	O atrito pericárdico é um achado característico e pode estar presente na maioria dos casos. Entre os exames complementares, o eletrocardiograma pode revelar alterações no segmento PR, ST e no ritmo cardíaco; a radiografia de tórax pode mostrar o chamado "coração em moringa", sugestivo de derrame pericárdico; e as provas inflamatórias, como proteína C reativa e velocidade de hemossedimentação, costumam estar elevadas. Já as enzimas cardíacas, CK-MB e troponina, podem se alterar caso haja comprometimento do epicárdio.
	Exames de imagem, como tomografia computadorizada ou ressonância magnética, são úteis para confirmar o diagnóstico e avaliar a extensão da inflamação. A principal complicação é o derrame pericárdico, que pode evoluir para tamponamento cardíaco, uma condição potencialmente fatal que deve ser identificada imediatamente.
	Rotura esofagiana
	A rotura esofagiana, também conhecida como Síndrome de Boerhaave, é decorrente de um súbito aumento na pressão interna do esôfago, precipitado durante episódios de êmese. A apresentação clínica clássica é de dor súbita na região torácica ou epigástrica após episódios de vômito. Pode estar associada ao enfisema cérvico-mediastinal e à tríade de Mackler, composta por vômito, dor torácica e enfisema subcutâneo.
	Estratificação de risco e fluxo diagnóstico
	A estratificação de risco dos pacientes com dor torácica em serviços de emergência é baseada na obtenção de uma breve história clínica, exame físico, eletrocardiograma de 12 derivações em até 10 minutos após a chegada e mensuração de biomarcadores. A prioridade deste protocolo de avaliação é identificar precocemente pacientes de alto risco que requerem hospitalização imediata ou transferência urgente para serviços de hemodinâmica.
	Com o objetivo de auxiliar a avaliação do médico emergencista, foram desenvolvidas ferramentas que integram dados epidemiológicos, achados eletrocardiográficos e biomarcadores. Entre os escores mais utilizados, destaca-se o HEART, que permite uma avaliação rápida da probabilidade de eventos adversos (morte, infarto, revascularização miocárdica urgente, como angioplastia ou cirurgia) no período de seis meses após a apresentação, sendo uma ferramenta útil para a triagem de pacientes com dor torácica aguda no contexto de emergência (Tabela 3).
	Os pacientes com escore entre 0 e 3 pontos apresentam uma probabilidade de 1,6% de sofrerem um evento adverso; aqueles com escore entre 4 e 6 pontos têm uma probabilidade de 13%; e os com pontuação de 7 ou mais têm 50% de chance de apresentar um evento adverso.
	Com a utilização do escore HEART, é possível identificar de forma imediata os pacientes aptos para alta hospitalar, sem a necessidade de exames adicionais ou procedimentos invasivos.
	Tabela 3: Escore HEART
	Fator
	Característica
	Pontos
	História
	Altamente suspeita de SCA
	Moderadamente suspeita de SCA
	Baixa suspeita de SCA
	2
	1
	0
	ECG
	Depressão do segmento ST
	Alteração de repolarização inespecífica
	Normal
	2
	1
	0
	Anos (idade)
	≥ 65 anos
	45-65 anos
	< 45 anos
	2
	1
	0
	Risco (Fatores*)
	≥ 3 fatores de risco ou história de aterosclerose
	1 ou 2 fatores de risco
	Nenhum fator de risco
	2
	1
	0
	Troponina
	≥ 2 vezes o limite da normalidade
	1-2 vezes o limite da normalidade
	≤ ao limite da normalidade
	2
	1
	0
	* Hipercolesterolemia, diabetes, hipertensão, obesidade (IMC > 30 kg/m2), tabagismo (atual ou interrupção há 3 meses), história familiar de doença arterial Coronariana precoce
	Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2021.
	Exames complementares
	Eletrocardiograma
	Um eletrocardiograma (ECG) padrão de 12 derivações deve ser obtido para todos os pacientes que se apresentam ao departamento de emergência (DE) com dor torácica que possa ser decorrente de uma Síndrome coronariana aguda (SCA). As Diretrizes do American College of Cardiology e da American Heart Association (ACC/AHA) recomendam que o ECG seja realizado e interpretado dentro de 10 minutos após a apresentação do paciente no DE.
	Radiografia de tórax
	A radiografia de tórax desempenha um papel relevante na investigação das causas de dor torácica, sendo útil tanto no diagnóstico de condições como dissecção de aorta, tromboembolismo pulmonar, pneumotórax e pneumomediastino, quanto na detecção de complicações relacionadas ao infarto agudo do miocárdio. Sua principal aplicação está na avaliação de dores torácicas de origem não isquêmica, podendo ainda indicar a presença de patologias como pneumonia, pneumotórax, derrames pleural e pericárdico, embolia pulmonar e hipertensão pulmonar.
	Marcadores de Necrose Miocárdica
	A destruição do tecido muscular cardíaco leva à liberação de enzimas e proteínas estruturais dos miócitos, que podem ser detectadas no sangue por meio de métodos laboratoriais específicos em pacientes com infarto agudo do miocárdio (IAM). Entre os principais biomarcadores utilizados estão a mioglobina, a creatinoquinase fração MB (CK-MB), a CK-MB massa e as troponinas I e T. As recomendações atuais, tanto nacionais quanto internacionais, indicam a preferência pelas troponinas I e T para o diagnóstico de IAM, recorrendo à CK-MB massa apenas quando as troponinas não estiverem disponíveis. Dessa forma, as troponinas T e I são consideradas os biomarcadores mais sensíveis e específicos para a detecção de dano miocárdico, sendo que a troponina T apresenta, em média, uma sensibilidade de 96,9% e especificidade de 94,5% para essa finalidade. A avaliação dos marcadores de necrose miocárdica deve ser feita em todos os pacientes com suspeita de síndrome coronariana aguda (SCA), com repetição dos exames entre seis e doze horas após a primeira coleta.
	Ressalta-se que a elevação desses biomarcadores não é exclusiva do IAM, podendo também ocorrer em outras condições associadas à lesão miocárdica, como taquiarritmias, miocardite, insuficiência cardíaca, pós-ressuscitação cardiopulmonar, traumatismo torácico, embolia pulmonar e hipertensão pulmonar.
	Tomografia de tórax e angiotomografia de coronárias
	A tomografia de tórax apresenta maior sensibilidade e especificidade em comparação com a radiografia para a detecção de alterações pleurais, parenquimatosas e vasculares pulmonares. Esse exame é fundamental no diagnóstico diferencial da dissecção aguda da aorta, do tromboembolismo pulmonar (TEP) e de diversas patologias pulmonares, como pneumotórax e pneumonia.
	Já a angiotomografia das coronárias permite, de maneira não invasiva, a avaliação detalhada da anatomia coronariana, possibilitando a análise do lúmen e da parede dos vasos, além da identificação de placas ateroscleróticas e a classificação do grau de estenose. Esse método apresenta alta precisão para detectar estenoses coronárias significativas (≥ 50%), com elevados valores preditivos positivos e negativos. Atualmente, é amplamente utilizado na prática clínica e integra a triagem de pacientes com dor torácica aguda nas emergências de hospitais especializados em cardiologia.
	Assim, a angiotomografia de coronárias é uma opção diagnóstica importante para pacientes de baixo risco com suspeita de síndrome coronariana aguda (SCA) nas unidades de emergência, destacando-se pela rápida aquisição de imagens e pela vantagem de não exigir tempo adicional após a avaliação inicial de risco.
	Ecocardiograma
	O ecocardiograma é especialmente indicado para pacientes com suspeita de derrame pericárdico, doenças valvares, cardiomiopatia hipertrófica, dissecção aguda da aorta, embolia pulmonar e hipertensão pulmonar. Seu papel na emergência é limitado nos casos de síndrome coronariana aguda (SCA), sendo mais relevante apenas quando alterações isquêmicas no eletrocardiograma estão encobertas, como ocorre na presença de bloqueio de ramo esquerdo ou em ritmos de marcapasso. Nesses contextos, a identificação de novas alterações na movimentação segmentar do miocárdio pode ser indicativa de infarto agudo do miocárdio (IAM).
	Além disso, o ecocardiograma pode ser útil nas SCAs para investigar a origem isquêmica da dor torácica, para a detecção de isquemia provocada por estresse em casos onde IAM e isquemia em repouso já foram descartados, para fins de avaliação prognóstica e também para a identificação de possíveis complicações associadas às SCAs.
	Teste Ergométrico
	O teste ergométrico é indicado nas unidades de dor torácica como método complementar seguro para pacientes classificados inicialmente como de baixo risco, visando investigar isquemia provocada por esforço. Trata-se de um exame simples, amplamente disponível, de baixo custo e com elevado valor preditivo negativo, superior a 95% para eventos cardíacos adversos. Assim, em indivíduos com dor torácica possivelmente anginosa ou SCA de baixo risco, um teste ergométrico normal indica risco inferior a 2% de eventos cardiovasculares em um ano. A realização do exame exige a exclusão prévia de condições como risco moderado a alto, doenças agudas da aorta, embolia pulmonar, miocardite e pericardite. Além disso, é necessário que o paciente esteja assintomático e sem alterações eletrocardiográficas sugestivas de isquemia nas últimas 24 horas, além de apresentar duas dosagens negativas de marcadores de necrose miocárdica.
	Cintilografia de perfusão miocárdica
	Na avaliação de dor torácica na emergência, a cintilografia de perfusão miocárdica (CPM), tanto em repouso quanto sob estresse, pode ser utilizada. A CPM em repouso é especialmente indicada para pacientes com suspeita de SCA e eletrocardiograma inconclusivo, ajudando na confirmação ou exclusão rápida do diagnóstico. Quando o exame é normal, o risco de eventos cardíacos nos meses seguintes é baixo, permitindo a alta segura do paciente e contribuindo para a redução dos custos hospitalares.
	Cineangiocoronariografia
	A cineangiocoronariografia é considerada o método de referência para avaliar a anatomia coronária e identificar lesões obstrutivas, sendo essencial na decisão sobre a necessidade de revascularização em pacientes com SCA. Quando associada à intervenção coronária percutânea primária, está indicada em casos de IAM com supra de ST ou novo bloqueio de ramo esquerdo, idealmente realizada nas primeiras 12 horas de dor torácica, com meta de tempo porta-balão de até 90 minutos. Para pacientes com SCA sem supra de ST, a abordagem invasiva com cinecoronariografia é preferida naqueles classificados como risco intermediário ou alto.
	Algoritmo para atendimento de paciente com dor torácica na sala de emergência
	A Figura 1 apresenta um algoritmo que resume o atendimento inicial do paciente com dor torácica na sala de emergência, com foco nas principais causas de origem vascular.
	Imagem 1: Algoritmo para atendimento do paciente com dor torácica
	na sala de emergência
	
	Fonte: SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SÃO PAULO, 2018.
	Abordagem em grupos especiais
	A avaliação da dor torácica no âmbito do Departamento de Emergência deve ser conduzida de maneira abrangente, sistemática e ágil. A abordagem sistêmica deve considerar que determinados grupos de pacientes, incluindo mulheres, idosos, diabéticos e indivíduos com cardiopatias, podem apresentar manifestações atípicas de dor precordial. Essas manifestações podem não incluir os sintomas clássicos de dor no peito, braço ou mandíbula, descritos como sensação de aperto, pressão ou esmagamento. Em vez disso, esses pacientes podem relatar dor de caráter atípico, como epigástrica ou dorsais, frequentemente descritas como queimação, pontadas ou sensação de indigestão. Ressalta-se que o uso do termo “dor atípica” é frequentemente interpretado de forma equivocada, levando à suposição de que a dor no peito de origem cardíaca possa ser descartada nesses casos Tal interpretação incorreta pode resultar em atrasos diagnósticos de condições cardíacas agudas, comprometendo o prognóstico do paciente.
	Poucos são os grupos que necessitam de consideração, pois, no geral,as abordagens diagnósticas e terapêuticas seguem o mesmo padrão e objetivos de redução de sintomas, visando um melhor prognóstico e redução do risco de eventos. Cada um desses subgrupos será tratado em sua especificidade, destacando os aspectos em que diferem do que já foi descrito anteriormente.
	Idosos, mulheres e diabéticos
	Idosos
	Em 2024, a população idosa no Brasil, com 60 anos ou mais, representava 15,6% da população total, sendo o sexto país com mais idosos da população mundial. Isso exige que os médicos se atualizem sobre as mudanças fisiológicas, estruturais e hemodinâmicas relacionadas ao envelhecimento, além de utilizarem evidências científicas para orientar o manejo. Os idosos apresentam características distintas na manifestação de doenças, na resposta aos tratamentos e na ocorrência de efeitos colaterais, além de apresentarem maior risco de doenças degenerativas e cardiovasculares, como a doença arterial coronariana (DAC), que é a principal causa de mortalidade nessa população.
	Apesar de sua alta prevalência, a DAC muitas vezes é subdiagnosticada devido às diferenças nas manifestações clínicas em idosos, que podem incluir sintomas atípicos como dispneia, síncope, tontura, palpitações, edema pulmonar, infarto e morte súbita, além e ser confundidos com outras causas de dor torácica. Além disso, idosos apresentarem com mais frequência um início mais lento (horas em vez de segundos ou minutos), sua dor foi menos intensa e raramente começou durante a atividade.
	A apresentação clínica também varia com o sexo e idade, sendo mais sintomática em homens até os 65 anos e mais equilibrada entre os sexos após essa idade. Além disso, a presença de comorbidade como anemia, hipertensão, diabetes e doenças da tireóide é comum e podem precipitar episódios anginosos. O exame físico tem limitações na detecção da DAC em idosos, pois sinais clássicos podem estar ausentes ou confundidos com outras condições. Por fim, os exames laboratoriais e de imagem utilizados para diagnóstico não diferem dos procedimentos em outras faixas etárias.
	Mulheres
	Mulheres que se apresentam com dor no peito correm risco de subdiagnóstico, e possíveis causas cardíacas devem sempre serem consideradas. A maioria das pacientes que procuram atendimento médico com dor torácica são mulheres, principalmente em idades superiores a 65 anos. Estudos demonstraram que mulheres com isquemia moderada a grave são mais sintomáticas que os homens. As mulheres têm menos probabilidade de receber cuidados oportunos e apropriados. Isso pode ser explicado pelo fato de que as mulheres têm maior probabilidade de apresentar sintomas concomitantes (por exemplo, náusea, fadiga e falta de ar) do que os homens.
	A diretriz AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR de 2021 traz que as ferramentas tradicionais de pontuação de risco e avaliações médicas frequentemente subestimam o risco em mulheres e as classificam erroneamente como portadores de dor torácica não isquêmica. Os estudos atuais analisaram diferenças entre os sexos na apresentação, fatores de risco, dados demográficos e encaminhamentos para exames não invasivos. Esses estudos mostraram que mulheres tinham maior prevalência de outros sintomas, como palpitações, dor no maxilar e no pescoço, bem como dor nas costas. As mulheres também apresentaram mais fatores de risco cardiovascular, incluindo hipertensão, hiperlipidemia, idade avançada, doença arterial cerebral ou periférica, histórico familiar de DAC prematura e sedentarismo.
	Diabéticos
	O Diabetes Mellitus (DM) aumenta a taxa de mortalidade por síndrome coronariana aguda (SCA). Estudos indicam que pacientes com SCA e DM, especialmente DM tipo 2, apresentam-se mais com condições sintomáticas atípicas, como isquemia crônica e aguda, muitas vezes associadas à neuropatia autonômica. Essa neuropatia reduz a percepção da dor torácica, dificultando a detecção precoce da SCA e contribuindo para maior risco de mortalidade cardíaca.
	Foi observado que pacientes com SCA sem DM tendem a apresentar dor torácica atípica, frequentemente iniciada no lado esquerdo ou médio do tórax, embora não haja diferenças significativas na localização da dor entre pacientes com e sem DM. Em pacientes diabéticos, a dor torácica costuma ser de intensidade baixa a moderada, devido à neuropatia autonômica cardíaca que prejudica a transmissão dos estímulos de dor, dificultando a identificação precoce dos sintomas de SCA e aumentando o risco de isquemia silenciosa. Esses pacientes também podem apresentar sintomas associados, como sudorese fria e dificuldade respiratória.
	Pacientes com marcapasso, válvulas, próteses vasculares
	A avaliação de pacientes cardiopatas pode ser um pouco mais complicada. Isso porque algumas condições alteram a forma como o coração se comporta eletricamente, o que fica evidente no eletrocardiograma (ECG) de superfície. Especificamente, podem causar alterações no segmentos QRS e ST, que são partes importantes do ECG para identificar problemas como isquemia ou infarto. Essas alterações podem dificultar a distinção entre uma dor causada por uma condição cardíaca grave e outras causas menos sérias.
	Além disso, essa população costuma ter uma alta prevalência de cardiopatia isquêmica. Isso aumenta a complexidade do diagnóstico, pois os sintomas de isquemia podem se sobrepor a outras causas de dor torácica, como disfunções do próprio marcapasso, valvopatias, pericardite, ou até causas não cardíacas, como problemas pulmonares ou gastrointestinais. Por isso, na prática clínica, é importante considerar o histórico do paciente, os achados do exame físico, além de exames complementares, como ecocardiograma, testes de esforço ou até exames de imagem mais avançados, para um diagnóstico preciso.
	Dor torácica em pacientes com comorbidades
	Com as informações da história e exame físico, a presença de outras comorbidades, principalmente aquelas que podem precipitar angina, devem ser consideradas. No geral, são situações que aumentam o consumo de O2 pelo miocárdio, como a hipertermia e o hipertireoidismo, que aceleram o metabolismo e, consequentemente, a demanda de O2 pelo coração. Além disso, condições que aumentam a chance de vasoespasmo, como o uso de cocaína, também devem ser levadas em conta.
	Condições em que há aumento do consumo de O2 pelo miocárdio associado a vasoespasmo coronariano podem levar a isquemia e infarto agudo do miocárdio (IAM). Além de causar IAM em pacientes jovens, tais condições estão associadas ao desenvolvimento prematuro de doença arterial coronariana (DAC)
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	Aspectos Gerais da Síndrome Coronariana Aguda(SCA) em Idosos
	Envelhecimento cardiovascular e vulnerabilidade ao evento isquêmico
	O avanço da medicina e a busca pelo bem-estar proporcionaram o aumento da expectativa de vida. Com uma população cada vez mais longeva, as doenças crônicas tornam-se inevitáveis. O coração é um dos órgãos mais afetados pelo envelhecimento, devido à formação de placas aterosclerótica, alterações anatômicas, vasos tortuosos, calcificações, doença coronariana multiarterial e comprometimento do tronco da coronária. Além disso, idosos apresentam maior predisposição ao desenvolvimento de comorbidades sincrônicas, que agravam a condição clínica e comprometem o prognóstico.
	Fatores de risco predominantes na população idosa
	As alterações fisiológicas ligadas ao envelhecimento, associadas aos fatores de risco cardiovasculares, elevam a probabilidade de ocorrência da síndrome coronariana aguda ao longo da vida. O envelhecimento está associado a diversas modificações na estrutura e função cardiovascular, que predispõem o idoso à doença arterial coronariana, isquemia miocárdica e à própria síndrome coronariana aguda. Entre essas alterações, merecem relevância: o aumento da rigidez da aorta e dos grandes vasos, resultante da deposição de colágeno e da degradação das fibras de elastina; diminuição da resposta ao estímulo beta-adrenérgica, especialmente após os 75 anos; redução da perfusão coronariana, da frequência cardíaca máxima e do débito cardíaco, bem como um processo de aterogênese.
	Outros fatores que contribuem para o agravamento do risco cardiovascular nessa população incluem fragilidade, presença de múltiplas comorbidades, polifarmácia, declínios cognitivo e funcional, além de deficiências nutricionais. A mulher idosa também se mostrou um fator de risco já que podem ter maior probabilidade de ter uma insuficiência cardíaca prévia quando comparado ao homem idoso.
	Impacto da SCA em idosos na saúde pública
	Os avanços nos métodos diagnósticos e nas abordagens terapêuticas promoveram melhorias na sobrevida e nos resultados clínicos de pacientes diagnosticados por síndrome coronariana aguda. Ocorre que o crescimento contínuo da população idosa tem sido acompanhado por um aumento proporcional dos eventos cardiovasculares, o que impõe significativa sobrecarga aos serviços de saúde pública.
	Há aumento da demanda por atendimentos emergenciais, exames diagnósticos, internações hospitalares e procedimentos invasivos, como a cineangiocoronariografia e a cirurgia de revascularização do miocárdio. A síndrome coronariana aguda é uma condição potencialmente fatal que requer intervenção imediata e, mesmo após a fase aguda, pode resultar em debilitações a longo prazo.
	Após o evento cardíaco, é comum o paciente necessitar de reabilitação, uso contínuo de medicamentos, acompanhamento ambulatorial com equipe multiprofissional e, em muitos casos, afastamento de suas atividades laborais, o que assume relevância diante do contexto socioeconômico atual, em que parcela significativa da população idosa continua em atividade para complementar a renda familiar.
	Como se vê, o impacto da síndrome coronariana aguda em idosos repercute diretamente no sistema de saúde pública, tanto em termos de recursos humanos e materiais, quanto em custos econômicos e organizacionais.
	Fisiopatologia da SCA no Idoso
	Mecanismos de instabilidade da placa aterosclerótica
	A síndrome coronariana aguda (SCA) resulta, na maior parte das vezes, da instabilidade de placas ateroscleróticas existentes nas artérias coronárias, formando de forma súbita trombos que comprometem o fluxo sanguíneo do miocárdio. Nos idosos, esse processo tem características peculiares congruentes às mudanças estruturais e inflamatórias relativas ao envelhecimento cardiovascular.
	O processo inflamatório crônico é um dos pilares da aterogênese e da instabilidade da placa aterosclerótica. A ativação contínua do sistema imune, causando liberação de citocinas pró-inflamatórias, por exemplo a interleucina-6, a proteína C reativa e o fator de necrose tumoral alfa, contribuem para a degradação da matriz extracelular da placa. Isto causa fragilização da estrutura desta, especialmente da fina capa fibrosa que recobre o núcleo lipídico, predispondo à ruptura. Esse mecanismo é muito comum de ser visto na fisiopatologia da SCA em adultos.
	Instabilidade da placa em idosos
	Em pacientes idosos, estudos têm mostrado uma prevalência maior de erosão da placa aterosclerótica como mecanismo patogênico da SCA em idosos, quando comparado com o mecanismo clássico de ruptura. A erosão da placa envolve a desnudação do endotélio sem a necessidade de uma ruptura evidente da capa fibrosa. Esse processo está menos relacionado ao acúmulo lipídico e mais associado à disfunção endotelial, menor conteúdo inflamatório focal e alteração da composição da matriz extracelular.
	Também, o envelhecimento está associado à senescência endotelial, à redução da capacidade de reparo vascular e à perda da função protetora das células endoteliais, o que favorece a exposição da matriz subendotelial ao sangue circulante e a consequente formação de trombos. Esses fatores ajudam na instabilidade insidiosa da placa aterosclerótica em idosos, frequentemente com manifestações clínicas atípicas do SCA.
	Logo, enquanto a ruptura da placa altamente inflamada e com núcleo lipídico volumoso continua sendo um importante mecanismo da SCA, a erosão da placa tem papel de destaque quando se fala de pacientes idosos. Essa peculiaridade tem implicações relevantes para o diagnóstico e a estratégia terapêutica nesses pacientes.
	Particularidades fisiopatológicas e fragilidade clínica
	Como descrito acima, a SCA em idosos apresenta diversas peculiaridades que diferem das observadas em pacientes mais jovens. No idoso, a resposta inflamatória é geralmente mais atenuada, o que pode mascarar sintomas clássicos como a dor torácica típica da condição. Além disso, alterações na sensibilidade à dor, presença de comorbidades e muitas vezes de polifarmácia, tornam o diagnóstico e o manejo clínico mais desafiadores nesse perfil de pacientes.
	Do ponto de vista da fisiopatologia, a aterosclerose em idosos costuma ser mais difusa e calcificada, com maior envolvimento de múltiplos vasos. O remodelamento vascular é menos eficiente e a reserva coronariana muitas vezes está comprometida. Isso tem por consequência uma menor tolerância à isquemia e uma propensão à insuficiência cardíaca aguda como apresentação inicial da SCA. Além disso, a função renal reduzida e alterações na farmacocinética dos medicamentos aumentam o risco de eventos adversos quando se fala de tratamento, como sangramentos ou disfunção hemodinâmica.
	Em relação à fragilidade clínica do paciente idoso, um estado caracterizado por redução da reserva fisiológica e aumento da vulnerabilidade a estressores, pode-se dizer que influencia muito no prognóstico da doença. Idosos frágeis apresentam menor capacidade de se recuperar de eventos agudos, maior risco de complicações hospitalares e pior desfecho funcional. Esses fatores contribuem para uma resposta muitas vezes limitada a tratamentos padrões, incluindo intervenções como a angioplastia coronariana.
	A presença de fragilidade exige uma abordagem individualizada e multidisciplinar, tendo como ênfase a avaliação do risco-benefício de cada intervenção, respeito às preferências do paciente e foco nas medidas de suporte e reabilitação.
	Assim, o cuidado ao idoso com SCA deve ir além do protocolo técnico e deve incorporar uma visão geriátrica integral. Afinal, em muitos casos o tratamento ideal pode não ser o mais agressivo, mas sim o que preserva a funcionalidade e a qualidade de vida. Deve-se ser capaz de reconhecer os limites da biologia do envelhecimento e de adaptar estratégias terapêuticas à complexidade individual de cada indivíduo.
	Apresentação Clínica e Diagnóstico
	Apresentações clínicas atípicas e subdiagnóstico em idosos
	A etapa inicial na análise do paciente com suspeita de SCA consiste em identificar e classificar os sintomas apresentados, através de uma anamnese que abrange características da dor torácica como início, duração, localização, irradiação, fatores precipitantes e sintomas associados. Em idosos, é fundamental manter atenção redobrada aos fatores que podem contribuir para o subdiagnóstico, como a presença de múltiplas comorbidades, possíveis déficits cognitivos e apresentações clínicas atípicas ou pouco específicas.
	A SCA em idosos apresenta maior propensão de se manifestar com sintomas atípicos, muitas vezes não isquêmicos, como a falta de ar, síncope ou confusão mental súbita. E outrora, manifestações típicas de SCA, como dor torácica, dispneia e sudorese podem, nesses casos, estar relacionadas a outras condições, como insuficiência cardíaca descompensada, doença arterial coronariana. Sintomas como náusea e dor abdominal tendem a ser mais frequentes em mulheres, assim como dores na mandíbula, cervical ou no dorso. Em alguns casos, os pacientes apresentam apenas fraqueza, dispneia ou até mesmo ausência de dor, o que é conhecido como isquemia silenciosa. Esses sinais atípicos podem dificultar o reconhecimento precoce da SCA, podendo atrasar o início das terapias de reperfusão e comprometer o prognóstico clínico.
	Diante disso, é essencial valorizar cuidadosamente as manifestações apresentadas por pacientes idosos, considerando sempre os chamados equivalentes isquêmicos no diagnóstico diferencial. A dispneia é o equivalente isquêmico mais frequente e, por isso, deve sempre levantar a suspeita de SCA no contexto emergencial. Outros sinais relevantes incluem diaforese, náuseas, vômitos, desconforto epigástrico, síncope e delirium, especialmente em pacientes com mais de 80 anos.
	Alterações eletrocardiográficas em idosos
	Após a caracterização da dor, é fundamental realizar o eletrocardiograma (ECG) dentro dos primeiros 10 minutos após a admissão do paciente, com o objetivo de identificar a presença de alterações que corroborem com SCA. No entanto, na população mais velha, cerca de 70% dos pacientes apresentam alguma anormalidade no ECG de base. Entre essas alterações estão a hipertrofia do ventrículo esquerdo, distúrbios no sistema de condução, como bloqueio do ramo direito e esquerdo, além de ritmo cardíaco como a fibrilação atrial. Essa frequência elevada de alterações pré-existentes no ECG torna a interpretação do exame inicial mais desafiadora em idosos com suspeita de SCA, tornando indispensável a comparação com exames anteriores, quando disponíveis.
	Papel dos marcadores de necrose miocárdica
	Para auxiliar no diagnóstico da SCA, os biomarcadores são de extrema importância, mas devem ser avaliados com cautela nos adultos de idade avançada. Por muito tempo, a creatina quinase (CK) foi utilizada para auxiliar no diagnóstico da SCA. Entretanto, devido à maior sensibilidade e especificidade da troponina, o uso de CK não é mais utilizado para diagnóstico de SCA.
	O uso da troponina de alta sensibilidade na avaliação da SCA em idosos melhora a capacidade de detectar lesão cardíaca; por outro, perde especificidade, especialmente em idosos com doença renal. A elevação mínima dos níveis de troponina tem valor para prever riscos futuros, mas ainda não está claro se isso justifica intervenções que realmente melhorem os desfechos clínicos. Quando os níveis continuam subindo, esse padrão pode indicar que há lesão cardíaca ativa por isquemia, o que torna o exame útil nesse contexto.
	Contudo, em idosos, altos níveis crônicos de troponina podem refletir alterações estruturais normais do coração com a idade, como fibrose e aumento do ventrículo esquerdo, sem que haja um infarto agudo. Além disso, fatores como idade, sexo, função renal reduzida, diabetes, hipertensão, sarcopenia e raça negra influenciam os níveis de troponina, mesmo em pessoas sem sintomas. Por isso, é crucial observar não apenas se o nível está alto, mas como ele se comporta durante um período de tempo.
	Diferenças entre SCA com e sem supradesnível
	A SCA pode apresentar-se de duas formas no ECG, com supradesnivelamento de ST e sem supradesnivelamento de ST. Na SCA sem supradesnivelamento de ST é necessário apresentar uma depressão do segmento ST nova ou presumivelmente nova, geralmente dinâmica maior ou igual a 0,5mm em mais que duas derivações contíguas e/ou inversão da onda T maior que 1 mm em 2 ou mais derivações contíguas com onda R proeminente ou relação R/S maior que 1 ou elevação transitória do segmento ST. É importante lembrar que muitos pacientes com síndrome coronariana aguda (SCA) sem elevação do segmento ST podem ter um ECG com alterações vagas no segmento ST ou na onda T, ou até mesmo um ECG normal. Mesmo sem sinais claros de isquemia no exame, não se pode descartar a presença de SCA.
	O infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (figura 1) é caracterizado por dor no peito típica de isquemia, elevação persistente do segmento ST no ECG e aumento de marcadores de necrose, como a troponina. O diagnóstico exige que a elevação do segmento ST seja nova ou presumida, apresente pelo menos 1 mm de elevação em mais de 2 derivações contíguas e, para as derivações V2 e V3, é necessário uma elevação maior ou igual a 2mm para homens maiores de 40 anos e maior ou igual a 1,5 para mulheres, independente da idade.
	Condições como BRE, hipertrofia ventricular esquerda ou ritmo estimulado dificultam a interpretação do ECG. Depressões do segmento ST também podem indicar infarto, dependendo das derivações envolvidas. A ecocardiografia pode ajudar na avaliação de casos duvidosos, e, se necessário, a angiografia deve ser feita rapidamente. A troponina é o principal exame laboratorial usado para confirmar o infarto.
	Figura 1: SCA com supradesnível de ST em parede anterior extensa e
	presença de onda T positiva.
	
	Fonte: CUREM, 2021.
	Tratamento da SCA em Idosos
	Avaliação de risco-benefício e limitações terapêuticas
	O tratamento da Síndrome Coronariana Aguda (SCA) em idosos exige uma avaliação cuidadosa do risco-benefício, especialmente diante das limitações terapêuticas ligadas ao envelhecimento. Com o passar dos anos, a capacidade dos órgãos de responder a problemas diminui, afetando como reagem ao estresse da isquemia e a diferentes tratamentos. A presença de comorbidades, como insuficiência renal, diabetes, doença pulmonar obstrutiva crônica e demência, interfere na escolha e na intensidade das terapias indicadas. Assim, abordagens agressivas, muitas vezes eficazes em jovens, podem ser perigosas para idosos frágeis.
	A fragilidade é fundamental nessa avaliação, aumentando o risco de problemas como confusão mental, quedas, perda funcional e mortalidade. A aplicação de escalas de fragilidade é essencial para orientar condutas individualizadas. Essas ferramentas ajudam a identificar os diferentes níveis de fragilidade, permitindo ajustar os tratamentos para serem mais seguros e eficazes.
	Decisões terapêuticas em idosos devem ser personalizadas, considerando o contexto clínico, preferências do paciente, prognóstico e expectativa de vida. É fundamental que a equipe de saúde avalie não só a gravidade da SCA, como também a cognição, capacidade funcional e apoio social. A individualização do tratamento, associada à aplicação de escalas de risco cardiovascular, oferece uma abordagem mais equilibrada entre risco e benefício.
	Estratégias de reperfusão: quando e como indicar
	Acima dos 85 anos de idade, estudos sugerem benefício associado das estratégias de reperfusão em idosos com síndrome coronariana aguda com supradesnivelamento do segmento ST (SCACSST). A escolha entre agentes trombolíticos ou angioplastia é determinada pela presença ou ausência de choque cardiogênico, tempo de apresentação, e comorbidades. Após a avaliação das variáveis citadas, os profissionais de saúde muitas vezes optam pela angioplastia, já que a técnica se mostra eficaz em restaurar o fluxo sanguíneo coronariano, principalmente quando realizado dentro do tempo recomendado.
	O tempo porta-balão se refere ao tempo entre a chegada ao hospital e a realização da angioplastia primária (ICP) e a meta estimada é de menos de 90 minutos, já que atrasos além deste período estão associados com o aumento da mortalidade. Dessa forma, é recomendado o uso de trombolíticos quando não é possível atingir a janela de tempo citada.
	A escolha de via de acesso deve considerar a relação risco-benefício de cada caso, considerando as características anatômicas do paciente e habilidade técnica do profissional de saúde. A via radial é considerada a mais segura e associada a menores riscos de sangramento e outras complicações. Mas, em casos complexos, em que o paciente apresenta uma anatomia vascular desfavorável, com tortuosidades e/ou calcificações, se faz mais prudente o uso da via femoral.
	Antiplaquetários, anticoagulação e risco de sangramento
	O tratamento para a Síndrome Coronariana Aguda (SCA) inclui o uso de anticoagulantes e antiagregantes plaquetários, no entanto, os pacientes idosos apresentam maior risco de sangramento por conta da fragilidade vascular e de comorbidades como anemia e insuficiência renal. De acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), a população idosa se beneficia da dupla antiagregação, mas é preciso considerar o risco-benefício associado.
	O escore de risco para sangramento mais empregado é o HAS-BLED, cuja pontuação > 3 indica maior risco de hemorragia pelo anticoagulante oral e inclui, além da faixa etária, variáveis como hipertensão com pressão sistólica maior que 160 mmHg, disfunção renal ou hepática, história de acidente vascular encefálico, sangramento, labilidade do RNI e uso de drogas ou álcool. A SBC deixa claro que avaliar a influência da idade isoladamente no risco de sangramento gerou dados conflitantes, por isso não deve ser usada para contra indicar o início da anticoagulação.
	Em idosos com certos fatores de risco, é necessária a alteração na dosagem de medicamentos. Por exemplo, o prasugrel é geralmente evitado ou utilizado em doses reduzidas em pacientes acima de 75 anos ou com peso inferior a 60 kg, já que está relacionado a um risco aumentado de sangramento nesse grupo. Em relação aos anticoagulantes, a enoxaparina deve ter sua dose ajustada conforme a função renal para minimizar complicações hemorrágicas. Assim como as alterações nas dosagens, é importante realizar um monitoramento dos pacientes que fazem uso dessas medicações, incluindo avaliação clínica frequente de sinais de sangramento e controle laboratorial de função renal.
	Complicações e Prognóstico
	Complicações comuns da SCA no idoso
	As principais complicações do quadro de síndrome coronariana aguda na população em geral são reinfarto, insuficiência cardíaca, sepse, insuficiência renal e doenças cerebrovasculares. No contexto de internação, o delirium foi descrito como um dos fatores que aumentam o tempo de permanência hospitalar em pacientes idosos, o que gera impacto econômico e social, além de elevar o risco de infecção hospitalar. Considerando que a senilidade já traz consigo doenças crônicas pré-existentes, polifarmácia e alterações estruturais cardiovasculares, os idosos tornam-se mais suscetíveis a complicações e a novas internações, o que impacta diretamente a mortalidade intra-hospitalar e piora o prognóstico.
	Estratificação de risco no paciente idoso
	O GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) é um escore clínico que estima a probabilidade de morte hospitalar, morte em 6 meses ou eventos isquêmicos após uma síndrome coronariana aguda, tanto com quanto sem supradesnível do segmento ST.As variáveis consideradas, o modo de aplicação, a classificação de risco e recomendações específicas para pacientes idosos estão sintetizados na Tabela 1.
	Tabela 1: Escore GRACE
	ASPECTO
	DESCRIÇÃO
	Variáveis
	- Idade
	- Frequência cardíaca
	- Pressão arterial sistólica
	- Creatinina sérica
	- Classe Killip
	- Alterações no ECG (elevação de ST)
	- Troponina
	- Parada cardíaca na apresentação
	Etapas de uso
	1ª Coletar dados clínicos
	2ª Inserir em calculadora GRACE
	3ª Interpretar o risco
	Classificação de risco
	Baixo risco: GRACE ≤ 108
	Risco intermediário: GRACE 109–140
	Alto risco: GRACE > 140
	Aplicação no idoso
	Considerar fragilidade, autonomia e comorbidades. Individualizar tratamento mesmo em pacientes classificados como de alto risco.
	Fonte: AUTORES, 2025.
	O CRUSADE (Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress Adverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA Guidelines) é um escore que estima o risco de sangramento grave (major bleeding) em pacientes com SCA sem supradesnível do segmento ST, especialmente durante o tratamento com anticoagulantes e antiagregantes. A Tabela 2 resume as variáveis utilizadas, os pontos de corte para classificação de risco e recomendações específicas para pacientes idosos.
	Tabela 2: Escore CRUSADE
	ASPECTO
	DESCRIÇÃO
	Variáveis
	- Sexo (feminino)
	- Insuficiência cardíaca (Killip > I)
	- Pressão arterial sistólica
	- Frequência cardíaca
	- Hematócrito
	- Clearance de creatinina
	- História de diabetes mellitus
	- Doença vascular periférica
	Etapas de uso
	1ª Coletar dados clínicos
	2ª Inserir dados na calculadora CRUSADE
	3ª Interpretar o risco de sangramento
	Classificação de risco
	- Muito baixo risco: 1–20 pontos
	- Baixo risco: 21–30 pontos
	- Moderado risco: 31–40 pontos
	- Alto risco: 41–50 pontos
	- Muito alto risco: >50 pontos
	Aplicação no idoso
	- Atenção à função renal, anemia e insuficiência cardíaca.
	- Ajustar terapias: preferir doses reduzidas de anticoagulantes e estratégias menos agressivas.
	Fonte: AUTORES, 2025.
	O TIMI Risk Score (Thrombolysis In Myocardial Infarction) é um escore clínico criado para estimar o risco de eventos adversos (como morte, infarto ou necessidade de revascularização) em pacientes com síndrome coronariana aguda sem supradesnível do segmento ST. A estrutura do escore, a pontuação atribuída a cada variável, a interpretação do risco e a aplicação clínica, inclusive em idosos, estão descritas na Tabela 3.
	Tabela 3: TIMI Risk Score
	ASPECTO
	DESCRIÇÃO
	Variáveis (1 ponto cada)
	- Idade ≥ 65 anos
	- ≥ 3 fatores de risco coronariano
	- Doença coronariana conhecida
	- Uso de AAS nos últimos 7 dias
	- ≥ 2 episódios de angina nas últimas 24h
	- Alteração do ST ≥ 0,5 mm no ECG
	- Biomarcadores positivos (troponina ou CK-MB)
	Etapas de uso
	1ª Coletar dados
	2ª Somar pontos
	3ª Interpretar risco
	4ª Definir tratamento
	Classificação de risco
	- Baixo risco: 0–1 ponto (eventos ~5%)
	- Risco intermediário: 2–3 pontos (~13–20%)
	- Alto risco: 4–7 pontos (~26–41%)
	Aplicação no idoso
	- Idade contribui naturalmente para pontuação.
	- Avaliar também fragilidade, função e comorbidades.
	Fonte: AUTORES, 2025.
	Estratégias de reabilitação e prevenção secundária
	A prevenção secundária após eventos cardiovasculares é um dos pilares do manejo de longo prazo e envolve três frentes fundamentais: mudanças no estilo de vida, uso de medicações específicas e controle rigoroso dos fatores de risco. Para que essas estratégias sejam eficazes, é necessário um plano estruturado e contínuo, especialmente quando se trata da população idosa, que frequentemente apresenta maior vulnerabilidade clínica e social
	As modificações no estilo de vida constituem a base da prevenção e incluem recomendações dietéticas, prática de atividade física, cessação do tabagismo e controle do peso corporal. A dieta deve ser pobre em gordura saturada, sal e açúcar, favorecendo alimentos ricos em fibras, gorduras insaturadas e micronutrientes essenciais. O exercício físico deve ser adaptado à capacidade funcional do paciente, com atividades seguras e viáveis, como caminhadas leves ou exercícios supervisionados. A cessação do tabagismo é imperativa, uma vez que o tabaco é um dos principais fatores de risco modificáveis. O controle do peso, por sua vez, deve ser perseguido com metas realistas, considerando limitações físicas e condições metabólicas.
	No âmbito da terapia farmacológica, algumas classes de medicamentos se destacam por seu impacto na redução de eventos cardiovasculares. O uso contínuo de aspirina em baixa dose é amplamente indicado, sendo o clopidogrel uma opção complementar, especialmente nos primeiros 6 a 12 meses após a intervenção, conforme o tipo de procedimento realizado. Contudo, é essencial avaliar o risco de sangramento, principalmente em idosos frágeis. As estatinas devem ser prescritas independentemente do valor basal de LDL, com preferência pelas de alta potência, como atorvastatina e rosuvastatina. Monitorar a função hepática e os possíveis efeitos musculares adversos é parte importante do seguimento seguro desses fármacos.
	Os beta-bloqueadores têm papel comprovado na redução da mortalidade pós-infarto, mas seu uso exige cautela em pacientes com bradicardia, DPOC ou insuficiência cardíaca descompensada. Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou os bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA) são indicados especialmente quando há disfunção ventricular, hipertensão arterial ou diabetes mellitus. O controle rigoroso da pressão arterial e da glicemia deve ser parte do manejo contínuo. A anticoagulação, por sua vez, deve ser considerada em pacientes com fibrilação atrial coexistente, ponderando sempre os riscos e benefícios.
	As estratégias de reabilitação cardiovascular voltadas aos idosos precisam ser individualizadas, respeitando as limitações físicas, cognitivas e emocionais desses pacientes. O exercício físico supervisionado deve ser iniciado apenas após avaliação clínica minuciosa e ajustado ao nível funcional do indivíduo. Atividades como caminhadas, exercícios leves de fortalecimento muscular, alongamentos e atividades aeróbicas de baixa intensidade são recomendadas, com progressão gradual. O objetivo é melhorar a capacidade funcional, preservar a força muscular e reduzir o risco de quedas, contribuindo para a autonomia e qualidade de vida.
	A reabilitação também deve contemplar a dimensão nutricional. Muitos idosos apresentam quadros de desnutrição, sarcopenia ou distúrbios metabólicos que exigem orientações alimentares específicas. A ingestão adequada de proteínas, vitaminas e minerais, bem como o controle de fatores de risco como hiperglicemia e dislipidemia, são essenciais nesse contexto. A atuação de um profissional da nutrição torna-se indispensável para assegurar a recuperação física e o suporte metabólico adequado.
	Outro componente importante da reabilitação é o aspecto social. O isolamento social é reconhecido como fator de risco para inatividade física, depressão e baixa adesão ao tratamento. Por isso, os programas de reabilitação devem incluir medidas de integração social, como grupos de apoio, oficinas terapêuticas e estímulo à convivência comunitária, promovendo o bem-estar emocional e a motivação para o autocuidado.
	A adesão ao tratamento é frequentemente um desafio entre os idosos, em razão de fatores como polifarmácia, declínio cognitivo e dificuldades socioeconômicas. Para superá-los, são necessárias ações educativas em saúde, o envolvimento ativo de familiares e cuidadores e a simplificação dos esquemas terapêuticos sempre que possível. Essas medidas aumentam a compreensão do tratamento, fortalecem os vínculos de apoio e favorecem a continuidade dos cuidados.
	A abordagem multiprofissional é essencial para o cuidado integral do idoso em reabilitação cardiovascular. Equipes compostas por médicos, enfermeiros, fisioterapeutas, nutricionistas, psicólogos, assistentes sociais e farmacêuticos possibilitam uma assistência coordenada e centrada no paciente. Essa atuação integrada permite o monitoramento eficaz das comorbidades, a detecção precoce de complicações e o ajuste contínuo das intervenções, respeitando os objetivos de vida e as preferências individuais de cada paciente.
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	Classificação e Fundamentos Fisiopatológicos
	Definição e conceitos gerais de cardiopatia congênita
	As cardiopatias congênitas resultam de alterações estruturais ou funcionais do coração, frequentemente envolvendo também os grandes vasos. Essas anomalias estão relacionadas ao desenvolvimento embrionário, especificamente entre a terceira e a décima semana de gestação, período crítico para a formação e maturação das estruturas cardíacas.
	A etiologia das cardiopatias congênitas (CC) é multifatorial, envolvendo fatores genéticos, ambientais e epigenéticos. Entre os fatores genéticos, destacam-se aneuploidias, síndromes hereditárias e mutações pontuais. Entre os ambientais, incluem-se infecções maternas, exposição à substâncias teratogênicas e condições metabólicas maternas, como o diabetes mellitus descompensado. Os mecanismos epigenéticos, por sua vez, influenciam a expressão dos genes envolvidos na morfogênese cardíaca.
	Apesar dos avanços médicos nas últimas décadas, estudos epidemiológicos indicam que as CC continuam sendo uma das principais causas de mortalidade infantil, representando um grande desafio para a cardiologia pediátrica.
	Classificação prática das cardiopatias congênitas
	As cardiopatias congênitas podem ser classificadas clinicamente em cianóticas e acianóticas.
	Cardiopatias Congênitas Acianóticas
	São caracterizadas por comunicações anômalas entre as cavidades cardíacas esquerdas e direitas, afetando predominantemente a circulação pulmonar, sem comprometer, de forma imediata, a oxigenação arterial. Entre os principais exemplos, destacam-se as comunicação interatrial (CIA), comunicação interventricular (CIV), persistência do canal arterial (PCA), estenose aórtica leve e a estenose pulmonar leve. Caso não tratadas adequadamente, essas condições podem evoluir com hipertensão pulmonar e insuficiência cardíaca congestiva.
	Cardiopatias Congênitas Cianóticas
	Nas CC cianóticas, ocorre um shunt da direita para a esquerda, com passagem de sangue venoso (pobre em oxigênio) diretamente para a circulação sistêmica, comprometendo a oxigenação tecidual, resultando em cianose visível. Os principais exemplos incluem a Tetralogia de Fallot, Transposição das Grandes Artérias (TGA), Atresia Tricúspide, Anomalia de Ebstein. Essas cardiopatias exigem intervenções cirúrgicas complexas e precoces, a fim de evitar complicações como policitemia, abscessos cerebrais e eventos tromboembólicos.
	Lesões Obstrutivas
	Além das comunicações anômalas entre as circulações pulmonar e sistêmica, as CC também podem ser classificadas conforme a presença de lesões obstrutivas, que dificultam o fluxo sanguíneo sem, necessariamente, causar cianose inicial, como observado na estenose aórtica (estreitamento da válvula aórtica, dificultando a ejeção do ventrículo esquerdo), coarctação da aorta (estreitamento segmentar da aorta, geralmente na porção pós-ductal, ocasionando hipertensão nos membros superiores e hipotensão nos inferiores), estenose pulmonar (obstrução do fluxo de saída do ventrículo direito, com risco de evoluir para insuficiência cardíaca direita). Essas condições podem levar à hipertrofia ventricular compensatória e em casos mais graves, requerem correções cirúrgicas ou intervenções percutâneas precoces.
	Classificação fisiopatológica
	A compreensão da fisiopatologia permite analisar a dinâmica hemodinâmica das CC, com base no padrão do fluxo sanguíneo alterado.
	Defeitos com Shunt Esquerda à Direita
	Caracterizam-se por comunicação entre as cavidades esquerdas e direitas do coração, levando ao aumento do fluxo sanguíneo pulmonar. Os impactos cardíacos são a sobrecarga volumétrica do ventrículo direito e a maior demanda energética para acomodar o volume excedente. Os riscos associados são a hipertensão pulmonar e a insuficiência cardíaca congestiva. Os exemplos típicos são a comunicação Interatrial (CIA), comunicação Interventricular (CIV), persistência do Canal Arterial (PCA)
	Defeitos com Shunt Direita à Esquerda
	Permitem a entrada de sangue venoso na circulação sistêmica, resultando em hipóxia tecidual. A manifestação clínica predominante é a cianose. As consequências fisiológicas são a hipoxemia crônica, com estímulo à produção de glóbulos vermelhos (policitemia secundária) e o aumento da viscosidade sanguínea, predispondo a eventos trombóticos. Os exemplos característicos são a tetralogia de Fallot e a transposição das Grandes Artérias (TGA)
	Apresentação Clínica e Sinais de Alerta
	Quadro clínico típico em recém-nascidos e lactentes
	As cardiopatias congênitas representam as anomalias cardíacas mais comuns do período neonatal, sendo responsáveis por significativa morbimortalidade entre recém-nascidos e lactentes. Estas alterações estruturais variam a apresentação clínica da enfermidade, onde a mesma varia conforme a complexidade e afectação cardíaca, dependendo do: defeito estrutural congênito, fechamento do canal arterial ou a diminuição do débito sistêmico.
	A apresentação clínica se manifesta muitas vezes após o nascimento e é importante ressaltar que as cardiopatias congênitas que se apresentam no período neonatal geralmente são graves e necessitam de tratamento precoce. Como abordado anteriormente, a apresentação clínica da enfermidade está delimitada pelo grau de afectação cardíaca, por onde o paciente pode cursar de forma assintomática ou ter sintomatologia importante, fazendo com que o profissional atente-se aos sintomas e sinais apresentados pelo paciente.
	Em cardiopatia congênita cianótica, se subclassifica segundo sua afectação, seja em obstrutiva com shunt de direita a esquerda, conexões ventriculo arteriais ou tetralogia de fallot (ventrículo unico). Desta maneira os pacientes cursam com cianose generalizada ou localizada em membros inferiores, taquicardia, sudorese, fadiga, taquipneia.
	Por outro lado, em cardiopatias congênitas acianóticas, se contemplam patologias que não cursam com cianoses, dentre elas: ducto arterioso patente, comunicação interatrial, comunicação interventricular. Os pacientes podem cursar desde assintomáticos até sintomas como fadiga, taquipneia e dificuldade de ganho ponderal.
	Avaliação semiológica direcionada
	A análise semiológica é uma ferramenta essencial para detecção de cardiopatias congênitas nos primeiros meses de vida, diminuindo assim a morbimortalidade pediátrica, e é importante avaliar sinais de alertas para sua investigação precoce. Em neonatos podemos observar cianose localizada na língua e em membros, fadiga durante as mamadas, irritação sem consolo e apresentam dificuldade em ganhar peso ponderal. Em lactentes e crianças é importante avaliar se há fadiga durante alguma atividade física, se durante o exercício apresenta cianose e síncope.
	Para uma avaliação minuciosa em consultório, é importante considerar as possíveis etiologias para cardiopatias congênitas cianóticas e acianóticas, onde fatores genéticos e ambientais possuem influência no desenvolvimento da patologia. Desta maneira interroga-se antecedentes perinatais, sintomas e sinais. Deve-se indagar sobre patologias maternas como diabetes, fenilcetonúria, lúpus eritematoso, HIV, além disso, questionar sobre o uso de medicamentos e drogas ilícitas.
	Sobre sinais e sintomas, deve-se questionar sobre início de aparição dos mesmos, se o paciente apresenta dispneia, taquipneia, cianose, sudorese excessiva, além dos sintomas relacionados ao aparato cardíaco, avaliar se o paciente apresenta cansaço excessivo durante as mamadas, irritação ou dificuldade de ganhar peso.
	No exame físico é importante avaliar pulsos, presença precórdio hiperdinâmico. Na auscultação é importante avaliar arritmias, sopro cardíaco, hiperfonese da 2ª bulha no foco pulmonar. Na palpação é importante buscar presença de hepatomegalia.
	Diagnóstico e Exames Complementares
	Triagem neonatal com oximetria de pulso (teste do coraçãozinho)
	A triagem neonatal com oximetria de pulso, também conhecida como teste do coraçãozinho, é um exame realizado na maternidade com o objetivo de rastrear cardiopatias congênitas críticas. As cardiopatias congênitas críticas são patologias existentes desde o nascimento, que exigem intervenção para o seu tratamento antes do primeiro ano de vida do paciente.
	O teste do coraçãozinho (figura 1) é realizado através da oximetria de pulso em todos os recém nascidos com idade gestacional superior a 34 semanas. Durante o exame será observado a saturação de oxigênio do paciente na mão direita (pré ductal) e em qualquer um dos pés (pós ductal) e essas medidas podem ser realizadas simultaneamente ou de forma consecutiva. Com isso, é de extrema importância a realização dessa triagem neonatal entre 24 e 48 horas de vida do paciente, antes da alta hospitalar.
	Figura 1: Teste do coraçãozinho
	
	Fonte: SBP, 2012.
	Análise do resultado e seguimento
	Serão considerados resultados dentro da normalidade aqueles com a saturação periférica maior ou igual a 95% nas duas medidas com diferença inferior a 3% entre a mão direita e o pé avaliado. Se ocorrer um resultado fora do preconizado, deverá ocorrer um novo teste após 1 hora e se permanecer com a alteração um ecocardiograma deve ser realizado em no máximo 24 horas para elucidação do caso e identificação da cardiopatia, como demonstrado na figura 2.
	Figura 2: Análise do teste do coraçãozinho
	Fonte: SBP, 2022.
	Papel do ecocardiograma e ultrassonografia
	Nos casos de resultados anormais no teste do coraçãozinho, deve-se realizar o ecocardiograma transtorácico imediatamente para confirmação, classificação anatômica-funcional, planejamento terapêutico e monitoramento clínico do paciente. O ecocardiograma pós natal apresenta alta acurácia na detecção de cardiopatias congênitas (CC), sendo assim, o exame de escolha na suspeita de patologias cardíacas no neonato.
	O ecocardiograma permite a visualização detalhada das estruturas cardíacas, incluindo septos, válvulas e grandes vasos, além de avaliar o fluxo sanguíneo e a função ventricular; dessa forma, torna-se possível a identificação de defeitos septais, estenoses valvares, anomalias das grandes artérias, shunts (esquerda-direita, direita-esquerda), obstruções de fluxo e outras malformações estruturais. Além disso, o ecocardiograma auxilia na avaliação de condições funcionais, como insuficiência cardíaca e hipertensão pulmonar. Todavia, em neonatos instáveis, ventilados ou de baixo peso, a qualidade da imagem pode ser limitada. Nestes casos, pode ser necessária a complementação com ressonância cardíaca ou angiotomografia para melhor esclarecimento do caso, como demonstrado no fluxograma 1.
	
	Fluxograma 1: Condutas após realização do teste do coraçãozinho
	
	Fonte: autores, 2025.
	O exame ultrassonográfico pré-natal e o ecocardiograma fetal são propostos como exames de rotina no pré natal, para uma melhor triagem fetal. O exame consiste na visualização das câmaras cardíacas (4CV), além da análise dos grandes vasos e arco aórtico, no segundo trimestre da gestação, entre 18 e 20 semanas. Esses exames de imagem auxiliam na identificação precoce de fetos sob risco de síndromes genéticas e malformações congênitas.
	Exames complementares de imagem e laboratoriais
	Como exames complementares é possível a solicitação de eletrocardiograma (auxiliar na identificação de sobrecarga de câmaras cardíacas e distúrbios do ritmo), a radiografia de tórax (avalia a dimensão cardíaca, contornos das câmaras, e vascularização pulmonar) e exames genéticos (sugeridos na suspeita de síndromes genéticas associadas à cardiopatias congênitas).
	Abordagem Terapêutica e Seguimento
	Tratamento das cardiopatias acianóticas
	Comunicação Interatrial (CIA):
	Apesar de muitas serem assintomáticas na infância, defeitos não tratados que apresentam shunt esquerda-direita significativo podem levar a sobrecarga do coração direito, arritmias e hipertensão pulmonar. O fechamento percutâneo é indicado para defeitos com favoráveis características anatômicas, como a ausência de hipertensão pulmonar e a presença de margens adequadas.
	Dispositivos como o Amplatzer® Septal Occluder e o Gore® Cardioform® ASD Occluder são bastante utilizados. A abordagem transcateter permite evitar a circulação extracorpórea, resultando em menor tempo de internação e recuperação mais rápida.
	Complicações potenciais incluem embolização do dispositivo, arritmias e infecção. É recomendado o uso de terapia antiplaquetária por pelo menos 6 meses após a realização do procedimento
	Comunicação interventricular (CIV):
	A CIV varia de pequenos defeitos assintomáticos a grandes defeitos que podem levar a insuficiência cardíaca. O tratamento é baseado no tamanho do defeito e se há sintomas. Defeitos pequenos podem ser apenas monitorados, enquanto defeitos maiores podem necessitar de intervenções como o fechamento percutâneo ou cirurgia.
	O fechamento percutâneo tem se mostrado eficaz, principalmente em crianças com defeitos adequados para dispositivos de oclusão. A seleção do método de fechamento deve considerar a anatomia do defeito, o peso do paciente e a presença de outras condições cardíacas.
	Persistência do Canal Arterial:
	Em neonatos prematuros, a PCA pode ser tratada inicialmente com medicamentos como ibuprofeno ou indometacina. Se a tentativa de fechamento medicamentosa não for bem-sucedida ou em casos sintomáticos, a intervenção percutânea ou cirúrgica pode ser uma opção necessária.
	O fechamento percutâneo é uma forma eficaz, principalmente em pacientes com anatomia favorável. A seleção do método de fechamento deve considerar a anatomia do paciente e o tamanho do canal para uma melhor abordagem terapêutica.
	Estenose aórtica Leve:
	Na maioria dos casos de Estenose Aórtica Leve, a condição é assintomática e não requer nenhuma intervenção imediata. Deve ser feito um acompanhamento regular para monitorar a progressão da doença. Caso haja uma progressão para estenose moderada ou grave, intervenções como valvoplastia ou cirurgia devem ser consideradas.
	A decisão de intervenção deve ser baseada na gravidade dos sintomas, no grau de estenose e na presença de outras condições cardíacas.
	Estenose Pulmonar Leve:
	
	A estenose pulmonar leve não tem impacto significativo na hemodinâmica, os pacientes geralmente são assintomáticos e não necessitam de tratamento imediato.
	O acompanhamento regular é essencial para monitorar a progressão da condição. Se houver uma piora para estenose moderada ou grave, procedimentos como valvoplastia podem ser indicados, considerando o grau de estenose e a presença de sintomas.
	Tratamento cardiopatias cianóticas
	Tetralogia de Fallot (T4F)
	O tratamento definitivo da tetralogia de Fallot é cirúrgico e deve ser planejado com base na gravidade da obstrução à via de saída do ventrículo direito e na ocorrência de crises hipóxicas. Em recém-nascidos com hipoxemia significativa, é indicada a administração de prostaglandina E1, com o objetivo de manter o canal arterial patente e assim, garantir um fluxo pulmonar mínimo necessário à oxigenação. Em lactentes com anatomia cardíaca complexa ou de baixo peso ao nascimento, pode-se optar por uma cirurgia paliativa inicial, geralmente com a realização da derivação sistêmico-pulmonar modificada de Blalock-Taussig.
	A correção completa da cardiopatia, idealmente realizada entre o terceiro e o sexto mês de vida, consiste no fechamento da comunicação interventricular e na desobstrução da via de saída do ventrículo direito. Em casos de estenose significativa, frequentemente é necessária a ampliação do infundíbulo com um patch transanular. Após a cirurgia corretiva, o acompanhamento a longo prazo deve incluir avaliação periódica com exames de imagem, como a ressonância magnética cardíaca, além de eletrocardiograma, para monitorar possíveis complicações, incluindo disfunção ventricular direita, regurgitação pulmonar e arritmias ventriculares.
	Transposição de grandes artérias (TGA):
	Nos neonatos com transposição das grandes artérias, o manejo inicial exige a administração imediata de prostaglandina E1 para manter a permeabilidade do canal arterial, frente à cianose intensa. Quando o septo interatrial é restritivo, deve-se realizar uma septostomia atrial com balão (procedimento de Rashkind), a fim de promover uma mistura adequada entre os circuitos sistêmico e pulmonar, otimizando a oxigenação.
	A correção cirúrgica definitiva, por meio da operação de Jatene (switch arterial), deve ser realizada preferencialmente até o 14º dia de vida. O procedimento envolve a transposição das grandes artérias para sua posição anatômica correta, além do reimplante das artérias coronárias no novo tronco da aorta. Por isso, é fundamental o conhecimento detalhado da anatomia coronariana antes da cirurgia, uma vez que variações podem impactar diretamente a viabilidade técnica e o prognóstico pós-operatório.
	Atresia Tricúspide
	O tratamento da atresia tricúspide inicia-se com estabilização hemodinâmica e manutenção do canal arterial por meio da infusão de prostaglandina E1. Em casos de restrição ao fluxo interatrial, é indicada a septostomia atrial para assegurar comunicação adequada entre as câmaras cardíacas.
	A correção é realizada por meio de um tratamento cirúrgico em três fases. A primeira, ainda nas primeiras semanas de vida, envolve a criação de uma derivação sistêmico-pulmonar, como a Blalock-Taussig modificada, para assegurar fluxo pulmonar adequado. A segunda fase ocorre entre os 4 e 6 meses de vida e consiste na operação de Glenn, que conecta a veia cava superior à artéria pulmonar, reduzindo a sobrecarga do ventrículo único. Finalmente, entre os 2 e 4 anos de idade, realiza-se a operação de Fontan, que completa a fisiologia univentricular ao conectar a veia cava inferior diretamente à artéria pulmonar. O sucesso dessa estratégia depende da função ventricular, das pressões pulmonares e da ausência de anomalias anatômicas adicionais significativas.
	Anomalia de Ebstein
	A abordagem inicial da anomalia de Ebstein, especialmente em neonatos com insuficiência cardíaca grave ou cianose importante, inclui o uso de prostaglandina E1 para manter o fluxo pulmonar. Suporte ventilatório, inotrópicos e manejo cuidadoso da função ventricular direita podem ser necessários, dependendo da gravidade da disfunção cardíaca.
	O tratamento cirúrgico visa, sempre que possível, a reparação da valva tricúspide, sendo a técnica de Cone a mais utilizada atualmente por permitir a preservação da valva nativa e uma anatomia funcionalmente mais próxima do normal. Em casos de comprometimento significativo do ventrículo direito, pode ser necessária a substituição valvar ou até mesmo uma abordagem univentricular, como a cirurgia de Fontan. A presença de arritmias é comum e exige avaliação eletrofisiológica detalhada, podendo ser indicado o implante de marcapasso ou a ablação por radiofrequência, a depender do tipo de arritmia e da resposta clínica ao tratamento medicamentoso.
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	Fundamentos e Fisiopatologia do Tromboembolismo Venoso (TEV)
	Conceitos básicos e definições
	O tromboembolismo venoso (TEV) constitui uma condição vascular de relevante importância clínica que engloba a Trombose Venosa Profunda (TVP) e a Embolia Pulmonar (EP). A TVP é a formação de trombo em grandes veias, geralmente encontradas como co-autor: extremidades inferiores. O agravamento da TVP pode resultar em EP, que ocorre quando um coágulo formado habitualmente em veias profundas se desprende, se desloca pelo leito venoso, alcança o coração e é ejetado na circulação pulmonar. A embolia provoca obstrução das artérias pulmonares, prejudicando a troca gasosa. Os sintomas são diretamente impactados pelo grau e pela localização da obstrução, podendo variar de dispneia e taquipneia a colapso cardiovascular e morte súbita. Além disso, o TEV é a terceira causa mais frequente de síndrome cardiovascular aguda no mundo, com potencial risco de vida, podendo levar a complicações graves e fatais se não tratado adequadamente.
	A trombose venosa profunda geralmente se desenvolve em casos de estase sanguínea, que pode ocorrer após um longo período de imobilização, como em leitos hospitalares ou após cirurgias massivas, durante o período de recuperação, ou em pacientes com patologias cardíacas e pulmonares. O curso clínico e a gravidade da doença podem variar, dependendo da área onde o trombo está localizado. Além disso, a síndrome clínica é determinada pela resposta hemodinâmica do paciente. A Embolia Pulmonar pode ser classificada como maciça, submaciça ou não maciça, com a gravidade da obstrução influenciando o nível de danos ao funcionamento respiratório e hemodinâmico.
	Fisiopatologia da formação do trombo
	A formação do trombo no sistema venoso é um processo multifatorial, mas que depende de três componentes principais, conhecidos como a tríade de Virchow: estase do fluxo sanguíneo, lesão do endotélio e estados de hipercoagulabilidade. A estase do fluxo sanguíneo, ou o fluxo reduzido de sangue, é um fator importante na formação do trombo. Esse fluxo reduzido pode ser causado por diversas condições, como imobilização prolongada, cirurgias grandes, insuficiência cardíaca congestiva e pós-trauma. Quando o sangue não consegue fluir adequadamente, as plaquetas têm mais tempo para se acumular nas áreas de estase, facilitando a ativação da cascata de coagulação.
	Outro fator importante na formação do trombo é a lesão endotelial. O endotélio vascular saudável tem propriedades anticoagulantes, responsáveis por inibir a agregação plaquetária, a formação de plaquetas e a coagulação. Quando o endotélio é danificado, devido a trauma, cirurgia ou inflamação, substâncias pró-coagulantes, como colágeno e fibronectina, são expostas, facilitando a adesão das plaquetas e iniciando a coagulação. A principal parte desse processo envolve a atividade do fator von Willebrand, que interage com as plaquetas através do receptor GPIb-IX-V nas plaquetas expostas à área danificada.
	A hipercoagulabilidade é a terceira condição essencial para o desenvolvimento do trombo. Nesse estado, o sangue torna-se mais propenso à formação de trombos, devido a mutações genéticas, como o Fator V de Leiden, ou estados adquiridos, como o uso de contraceptivos hormonais, câncer, síndrome nefrótica e doenças inflamatórias crônicas. Esses fatores aumentam a concentração de proteínas pró-coagulantes no sangue, como fibrinogênio e fator VIII, criando um ambiente favorável ao crescimento do trombo.
	Alterações da hemostasia e ativação da cascata de coagulação
	A cascata de coagulação é o mecanismo central na formação do trombo. Ela começa com a ativação da via extrínseca da coagulação, desencadeada pelo fator tecidual. Quando ocorre uma lesão no vaso sanguíneo, o fator tecidual é exposto à circulação, interagindo com um ativador, como o fator VII, formando um complexo denominado TF-VIIa. Este complexo age no fator X da via comum, promovendo a conversão da protrombina em trombina. A trombina desempenha um papel fundamental na conversão do fibrinogênio em fibrina, formando uma rede fibrinosa que estabiliza o trombo.
	Além disso, a via intrínseca é ativada pela exposição do sangue à superfícies negativamente carregadas, como o colágeno exposto na lesão endotelial. O fator XII inicia uma cascata de enzimas que ativam os cofatores XI e IX, que, por sua vez, ativam o fator X. A ativação do fator X, onde as vias extrínseca e intrínseca se encontram, é uma etapa crítica para a formação e estabilização do trombo. A trombina gera fibrina, ativa plaquetas e amplifica a coagulação. Simultaneamente, a trombina ativa a proteína C, que, ao se converter em sua forma ativa, chamada proteína C ativada, inativa os fatores Va e VIIIa e inibe a coagulação.
	Consequências cardiovasculares agudas do TEP
	A Embolia Pulmonar é uma das complicações mais graves do TEV, sendo potencialmente fatal. Quando os trombos se desprendem das veias profundas, eles podem se alojar nas artérias pulmonares, reduzindo a perfusão pulmonar e comprometendo a troca de oxigênio. A hipóxia dos tecidos pulmonares estimula o organismo, produzindo respostas como taquipneia, liberação de catecolaminas e broncoconstrição.
	A hipertensão pulmonar aguda é uma consequência predominante do TEP. Como a obstrução nas artérias pulmonares aumenta a resistência vascular pulmonar, o ventrículo direito é sobrecarregado. Para bombear o sangue contra a resistência aumentada, o ventrículo direito se dilata. Com o tempo, essa sobrecarga pode resultar em insuficiência cardíaca do ventrículo direito. A ativação do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA), juntamente com a vasoconstrição mediada por mediadores inflamatórios como endotelina-1 e tromboxano A2, agrava a hipertensão pulmonar e aumenta a carga de trabalho sobre o ventrículo direito
	Em casos de TEP maciço, a oclusão de várias artérias pulmonares pode levar a choque cardiogênico e falência do ventrículo direito, resultando em queda acentuada da pressão e comprometendo a perfusão dos órgãos essenciais. Isso pode rapidamente evoluir para falência multissistêmica, caso não haja tratamento imediato. A hipóxia e a inflamação associadas ao TEP também podem causar edema pulmonar, agravando a disfunção pulmonar e intensificando o quadro.
	Avaliação Clínica e Diagnóstico do Tromboembolismo Pulmonar
	Quadro clínico e apresentação inicial
	Os sinais e sintomas para identificar o TEP, na maioria das vezes, são inespecíficos o que pode gerar subdiagnóstico para a patologia. A investigação de tromboembolia é essencial em pacientes que apresentam dor no peito, dispneia, taquipneia, edema unilateral em membro inferior, taquicardia, especialmente quando não há histórico conhecido de doenças cardíacas ou pulmonares. Dessa forma, o achado clínico que sempre deve levantar suspeitas para TEP é a dispneia súbita.
	Por se tratar de uma condição clínica com manifestações inespecíficas, o TEP representa um desafio diagnóstico significativo. Diante dessa limitação, tornou-se imprescindível o desenvolvimento de estratégias complementares que auxiliem na identificação precisa da doença. Assim, ao longo dos anos, foram estabelecidos protocolos que combinam a utilização de exames de imagem com a aplicação de escores clínicos padronizados, os quais permitem estimar a probabilidade pré-teste de TEP. Alguns dos escores mais utilizados são: escore de Wells e escore de Genebra modificado. Essa abordagem integrada tem como objetivo orientar a conduta diagnóstica de forma mais segura e eficaz, minimizando tanto os riscos associados a procedimentos invasivos desnecessários quanto os casos de subdiagnóstico.
	Escore de WELLS
	Um dos escores mais utilizados para determinar a probabilidade pré-teste de embolia pulmonar aguda. O escore de Wells combina fatores de risco do desenvolvimento da doença com parâmetros clínicos não invasivos. O escore é composto por sete variáveis, sendo que cada uma delas recebe uma pontuação específica, como pode ser observado na tabela da Figura 1.
	Figura 1 - Escore de Wells
	
	Fonte: Martins H S, Santos R , Arnaud F et al, 2016.
	Exames complementares essenciais
	Os exames complementares são extremamente relevantes para o diagnóstico definitivo do TEP. Um dos primeiros exames que pode ser realizado é o nível sérico de D-dímero. Esse marcador não é específico para TEP, uma vez que se elevado, ele pode representar outras situações clínicas como infecções ou lesões. A principal utilidade do D-dímero nesse contexto é descartar a presença da condição em pacientes cuja probabilidade clínica pré-teste foi considerada baixa. Isso ocorre devido ao seu elevado valor preditivo negativo, que pode atingir até 99,5%. Por essa razão esse exame é frequentemente solicitado na prática clínica. Exames como a radiografia de tórax e o eletrocardiograma não são conclusivos para o diagnóstico de tromboembolismo pulmonar (TEP), mas podem fornecer informações úteis sobre diagnósticos diferenciais e a gravidade do quadro. A gasometria arterial, a troponina e o BNP também não confirmam o diagnóstico, mas servem como marcadores de risco para a mortalidade.
	O eletrocardiograma apresenta um achado específico em menos de 10% dos casos de tromboembolismo pulmonar, caracterizado pelo padrão “S1Q3T3”, que consiste em uma onda S profunda na derivação D1, presença de onda Q em D3 e inversão da onda T também em D3, como ilustrado na Figura 2.
	Figura 2 - Padrão S1T3Q3 no eletrocardiograma
	
	Fonte: Islamoglu M S et al., 2021.
	Exames de imagem:
	Exames de imagem são imprescindíveis para o diagnóstico de TEP. A angiotomografia (angio TC) de tórax é o exame de escolha para pacientes que estão estáveis e possuem intermediária ou alta probabilidade de ter TEP pelos escores pré-teste. Diversas pesquisas têm mostrado antigoTC espiral apresenta alta sensibilidade e especificidade. Além disso, a precisão desse exame foi ainda mais aprimorada com o desenvolvimento dos tomógrafos espirais de multidetectores, possibilitando avaliar as artérias pulmonares segmentares e subsegmentares. Em muitos centros médicos, a TC espiral passou a ser a técnica preferencial para o diagnóstico do TEP.
	A cintilografia de ventilação-perfusão (V/Q) é outro exame de imagem que pode ser utilizado, entretanto apresenta como limitação principal um alto número de casos em que os resultados não são definitivos. Ademais, no Brasil, esse recurso é limitado pela pouca disponibilidade do exame nos serviços médicos.
	A arteriografia pulmonar é considerada o padrão-ouro de diagnóstico de tromboembolismo pulmonar, principalmente por proporcionar uma visão espacial, o que permite avaliar diretamente o sistema arterial pulmonar. Todavia, esse exame é invasivo com riscos de complicações cardíacas e pulmonares em torno de 5%, além de uma taxa de mortalidade de 0,3%. Por essa razão, a arteriografia se torna um exame pouco utilizado. A ultrassonografia com Doppler dos membros inferiores pode identificar a trombose venosa profunda (TVP), uma condição frequentemente associada ao TEP.
	Estratificação de risco inicial (PESI, sPESI, ESC)
	Os escores PESI, sPESI e ESC são importantes para a prática clínica por estimarem a chance de mortalidade dos pacientes com TEP em 30 dias, ou seja, são escores de prognóstico com estratificação de risco entre os pacientes. O escore PESI, composto por 11 variáveis, classifica os pacientes em cinco categorias de risco, enquanto o sPESI é uma versão simplificada que os agrupa em duas faixas. Ambos demonstram boa acurácia na previsão da mortalidade. As diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), atualizadas em 2019, recomendam o uso combinado desses escores com dados clínicos e laboratoriais para uma avaliação mais completa.
	O uso apropriado desses escores contribui para orientar a conduta terapêutica, possibilitando a identificação de pacientes com baixo risco, candidatos ao tratamento ambulatorial, e daqueles com maior risco, que demandam monitoramento e cuidados em ambiente hospitalar especializado.
	Manejo Terapêutico da Trombose Venosa Profunda
	Anticoagulação: escolha do agente
	O tratamento do tromboembolismo venoso deve ser iniciado quando há alto nível de suspeição clínica ou no diagnóstico. Os anticoagulantes são os principais medicamentos de escolha para tal quadro, visando reduzir a mortalidade, morbidade e a recorrência da síndrome pós trombótica. O tratamento pode iniciar com anticoagulantes orais diretos (DOACs) ou anticoagulação parenteral inicial com heparina de baixo peso molecular (HBPM) ou heparina não fracionada (HNF), seguida de anticoagulação oral ou anticoagulação parenteral sobreposta com Varfarina até o INR se sobrepor a 2,0 em duas ocasiões com intervalo de 24 horas.
	A anticoagulação parenteral de escolha, geralmente é iniciada com a HBPM, todavia, se necessário interromper imediatamente a anticoagulação, é preferível o uso da heparina não fracionada HNF. Esse tratamento é padrão em pacientes que apresentam quadro de câncer ativo associado a TVP, sendo associado a uma menor taxa de sangramento grave em comparação à varfarina. Todavia, pode aumentar os casos de sangramento não grave clinicamente relevante. A terapia com heparina percutânea demonstra uma pior taxa de adesão e descontinuação prematura do tratamento em comparação com as DOACs e a Varfarina.
	A anticoagulação oral com apixabana ou rivaroxabana é preferível em detrimento a anticoagulação parenteral em geral, exceto em pacientes com neoplasia ativa, isso foi aferido devido as DOACs poderem ser utilizadas na ausência de anticoagulação parenteral inicial e possuírem menores índices de sangramento grave, hemorragia intracraniana e sangramento fatal. Ademais, essa classe possui uma baixa latência, farmacocinética previsível, evitando monitoramento laboratorial e ajustes da dosagem de rotina. O ideal é iniciar com uma dose mais elevada, denominada dose de ataque e diminuí-la ao longo do tratamento para uma dose de manutenção, contribuindo para os mesmo resultados da terapia parenteral. É necessário estudar as comorbidades do paciente, os efeitos adversos e o custo antes de inferir qual DOACs utilizar em cada caso específico.
	Por fim, a anticoagulação parenteral sobreposta a Varfarina, antagonista da vitamina K, é recomendada em pacientes que possuem dificuldade financeira para aderir ao tratamento com os anticoagulantes orais. Além disso, aqueles que apresentam a síndrome do anticorpo antifosfolípide apresentam melhores resultados na mortalidade e na taxa de eventos tromboembólicos, sendo esta a melhor opção de tratamento.
	Anticoagulantes e Insuficiência Renal Crônica (IRC)
	A IRC é uma doença que dificulta o manejo do tratamento do paciente com TVP. Além de aumentar o risco de recorrência da TVP devido a disfunção endotelial, hiper reatividade plaquetária, aumento na formação de fibrina e diminuição da atividade fibrinolítica pode gerar aumento do risco de hemorragia devido a agregação plaquetária deficiente, principalmente nos pacientes que possuem IRC moderada a grave.
	Aqueles que possuem ambas patologias, classificado como IRC moderado a grave (TFG entre 15 a 59 mL/min), se beneficiam do uso da HNF endovenosa, seguida de varfarina. Os DOACs e a HBPM podem ser prescritos com cautela, em dose minimamente ajustada, monitoramento contínuo dos níveis de anti-Xa. Já aqueles pacientes com IRC leve (TFG entre 30 a 80 mL/min) podem utilizar a DOACs como meio de tratamento seguro e eficaz.
	Outras Terapias Agudas: baseada em cateter e filtro de veia cava inferior
	A terapia baseada em cateter pode ser realizada através da administração de fibrinolíticos, aspiração ou maceração dos trombos por cateter com ou sem a utilização do stent. Essa terapia não mostrou-se eficiente na redução da frequência de síndrome pós-trombóticas e nem diferença significativa no quesito de sangramento grave, sendo significativamente maior o risco de sangramento grave. Sendo assim, essa terapia é reservada para pacientes selecionados com sintomas graves, ameaça da perda do membro afetado ou pacientes com baixo risco de sangramento, sendo necessário um ambiente especializado e preparado para a realização desse procedimento.
	A terapia com filtro de veia cava inferior (VCI) é preconizada para aqueles pacientes que possuem TVP proximal, contraindicação à anticoagulação e aqueles com embolia pulmonar apesar da anticoagulação. Os pacientes que realizaram a inserção do filtro de VCI possuem maior chance de embolia pulmonar quando comparado com aqueles que não receberam o filtro no primeiro mês após a TVP, ademais, o risco de TVP também é maior nos pacientes que receberam o esse tratamento em comparação aqueles que não o receberam após o primeiro ano da TVP. Dessa forma, é necessária a implementação do anticoagulante, visto que, caso não combinado, o filtro de VCI deve ser removido. As complicações deste tratamento ao longo tempo aumentam, sendo elas: fratura do suporte (fragmentação do suporte do filtro), embolização, migração, inclinação, perfuração da VCI e estruturas circundantes, além de trombose.
	Manejo Ambulatorial
	O tratamento ambulatorial é preconizado para aquelas pacientes que possuem melhor estabilidade clínica, comorbidades controladas, TVP bem delimitada, passível de tratamento em ambiente domiciliar, ausência de câncer ativo, ausência de TVP altamente sintomática. Este tratamento é preconizado com o uso das DOACs, principalmente em pacientes que possuem condições socioeconômicas para manter o uso desses medicamentos, além daqueles que possuem bom suporte domiciliar sintomas controláveis.
	Deve escolher a DOACs específica de acordo com características clínicas de cada pacientes, podendo ser: Rivaroxabana 15mg, duas vezes ao dia por 21 dias, seguido de rivaroxabana 20mg uma vez ao dia. Outro esquema preconizado é a Apixabana 10mg, duas vezes ao dia por sete dias, seguido de apixabana 5mg, duas vezes ao dia. A Varfarina pode ser utilizada em combinação com a anticoagulação parenteral injetável até que o INR do paciente estabilize entre 2 a 3.
	Tratamento Crônico
	O objetivo da prevenção secundária, que ocorre após três a seis meses do tratamento agudo, é prevenir uma nova ocorrência de TVP. Todavia, esse tratamento deve ser bem direcionado para que o risco de sangramento seja menor em relação ao risco da recorrência de TVP e, compense o uso da terapia de anticoagulação por tempo indeterminado. A utilização de apixabana, rivaroxabana e dabigatrano é comum na terapia de longa duração. Essas se destacam em relação a aspirina em dose baixa utilizada por longo período.
	Situações Clínicas Especiais e Impactos Cardiovasculares Associados
	Tromboembolismo em pacientes com comorbidades graves
	A TEV em pacientes oncológicos requer condutas específicas, devido ao risco elevado de eventos trombóticos. Pacientes com câncer possuem um risco 4,1 vezes maior de tromboembolismo venoso comparado com indivíduos não oncológicos. Tal estatística pode ser comprovada devido ao aumento de eventos inflamatórios derivados do tumor, que favorece diretamente para a ativação da cascata de coagulação. Além disso, muitos desses pacientes fazem uso de medicamentos pró-trombóticos, como corticoides, quimioterápicos e hormonioterapia, aumentando ainda mais a propensão à formação de coágulos.
	A principal conduta frente ao tratamento da TEV em pacientes com câncer é a base de anticoagulação. Ademais, a escolha da medicação deve-se pautar em características específicas, como o tipo do tumor, local, função hepática e função renal do paciente. Nesse contexto, as heparinas de baixo peso molecular (HBPM), como a enoxaparina vem sendo amplamente utilizadas como primeira escolha no manejo desse grupo de pacientes, visto possuir menor risco de sangramento comparado a outros anticoagulantes, como por exemplo, a varfarina. Entretanto, estudos recentes mostram que a HBPM vem perdendo espaço gradualmente para os anticoagulantes de ação direta sobre os fatores Xa ou fator II, como a apixabana, rivaroxabana. Tais medicamentos apresentam como vantagem sua forma de administração oral e o fato de não requerer o monitoramento de sua atividade. Porém, seu uso deve ser evitado em pacientes neoplasias gastrointestinais, devido ao maior risco de sangramento comparado a HBPM.
	No contexto das medidas profiláticas para tromboembolismo venoso (TEV) em pacientes com câncer, a profilaxia farmacológica é formalmente recomendada durante internações hospitalares, porém não deve ser iniciada de forma rotineira em pacientes ambulatoriais. Nesses casos, é fundamental a estratificação do risco trombótico por meio do escore de Khorana, que é amplamente validado para pacientes com neoplasia ativa. O escore de Khorana avalia características clínicas e laboratoriais do paciente antes do início da quimioterapia, atribuindo uma pontuação a cada fator de risco identificado. Os critérios considerados envolvem o local do câncer, onde neoplasias de muito alto risco, como as de estômago e pâncreas, recebem 2 pontos, enquanto as de alto risco, como pulmão, linfoma, neoplasias ginecológicas, de bexiga ou testículo, recebem 1 ponto. Além disso, a contagem de plaquetas antes da quimioterapia igual ou superior a 350 x 10⁹/L confere 1 ponto, assim como hemoglobina inferior a 10 g/dL ou o uso de fatores estimuladores da eritropoiese. A contagem de leucócitos antes da quimioterapia superior a 11 x 10⁹/L também atribui 1 ponto, assim como o índice de massa corporal (IMC) igual ou superior a 35 kg/m². A soma desses fatores define a pontuação final do escore. Quando a pontuação do escore de Khorana é igual ou superior a 2, o paciente é considerado de alto risco para eventos tromboembólicos venosos, sendo recomendado considerar a profilaxia farmacológica com heparinas de baixo peso molecular (HBPM) ou anticoagulantes orais diretos, levando em conta o perfil clínico do paciente e o risco de sangramento. A Imagem 3 apresenta, de forma esquemática, os componentes e respectivas pontuações do escore de Khorana.
	Imagem 3 - Escore de Khorana para Estratificação do Risco de Trombose
	Venosa em Pacientes com Câncer
	
	Fonte: MULDER F.I. et al., 2019.
	Quanto a profilaxia individualizadas, pacientes com mieloma múltiplo tratados com talidomida ou lenalidomida e/ou dexametasona devem receber profilaxia com ácido acetilsalicílico com HBPM para aqueles de baixo risco ou HBPM para os de alto risco.
	Tromboembolismo em pacientes gestantes
	A abordagem do tromboembolismo venoso (TEV) em pacientes gestantes exige atenção especial devido às alterações fisiológicas inerentes à gravidez e aos riscos significativos para mãe e feto. Entre os fatores de risco, destacam-se a idade materna, especialmente acima de 35 anos, a obesidade e o histórico familiar de TEV, os quais aumentam a probabilidade de eventos trombóticos durante a gestação, demandando vigilância cuidadosa.
	O diagnóstico do TEV na gestação apresenta desafios, pois sintomas comuns, como edema e dor em membros inferiores, podem ser atribuídos à própria gravidez, dificultando a diferenciação clínica. Para confirmação diagnóstica da trombose venosa profunda (TVP), o exame de escolha é o ecodoppler colorido dos sistemas venosos superficiais e profundos. Nos casos em que há suspeita de embolia pulmonar, as opções diagnósticas incluem a cintilografia de ventilação/perfusão e a angiotomografia helicoidal, sendo esta última preferida por sua maior rapidez e precisão.
	Quanto à prevenção, recomenda-se fortemente a prática regular de atividade física e a elevação dos membros inferiores, estratégias fundamentais para melhorar a drenagem venosa e reduzir a estase sanguínea, fatores críticos na prevenção do TEV gestacional.
	O tratamento inicial do TEV em gestantes pode incluir o uso de meias elásticas de compressão, além da orientação para evitar o ortostatismo prolongado e incentivar a deambulação. O manejo farmacológico baseia-se no uso de heparinas, com predileção pela heparina de baixo peso molecular (HBPM), especialmente a enoxaparina, pela sua eficácia e perfil de segurança. A varfarina é contraindicada entre a 6ª e a 12ª semana de gestação devido ao risco de embriopatia fetal, além de poder causar malformações no sistema nervoso central em qualquer fase da gravidez. Tanto a HBPM quanto a heparina não fracionada (HNF) devem ser suspensas com antecedência de 24 horas antes do parto para minimizar riscos hemorrágicos.
	TEP submaciço e tromboembolismo crônico
	O tromboembolismo pulmonar submaciço é caracterizado como uma forma intermediária da doença, já que não possui instabilidade hemodinâmica, mantendo o nível pressórico estável. Entretanto, os pacientes possuem uma disfunção importante no ventrículo direito e/ou lesão miocárdica causada pelo êmbolo pulmonar. Os sinais clínicos da patologia incluem dispneia de início súbito, taquicardia, dor torácica e, em alguns casos, hipóxia moderada, refletindo a sobrecarga do VD frente à obstrução parcial do leito vascular pulmonar. A longo prazo, forma-se a caracterização de um tromboembolismo crônico, causando como pior consequência a hipertensão pulmonar tromboembólica crônica, condição caracterizada por obstrução vascular persistente, aumento da resistência pulmonar e, consequentemente, sobrecarga crônica do ventrículo direito.
	A hipertensão pulmonar tromboembólica crônica apresenta piora dos sintomas se comparado ao TEP submaciço, pois apresenta dispneia progressiva aos esforços, cansaço crônico, intolerância ao exercício e sinais de insuficiência cardíaca direita, como edema periférico, turgência jugular e hepatomegalia. Diferente das demais formas de hipertensão pulmonar, a hipertensão pulmonar tromboembólica crônica (HPTEC) apresenta uma característica bastante relevante: a possibilidade de cura por meio da tromboendarterectomia pulmonar. Por isso, a principal meta no manejo da doença deve ser a análise da viabilidade de tratamento cirúrgico do paciente em um centro especializado em HPTEC.
	Para os pacientes que estão inviáveis a realização do procedimento cirúrgico, o tratamento envolve a realização da angioplastia pulmonar com balão, promovendo pressão suficiente para desfazer a rede de fibrina e/ou deslocá-la radialmente, produzindo uma melhora do fluxo sanguíneo local e um aumento no diâmetro do vaso tratado, levando à redução da RVP. Além disso, no caso da APB não ser completamente sucedida para normalizar a pressão do paciente, o tratamento farmacológico com riociguate estaria então indicado, sendo uma alternativa na diminuição da resistência vascular periférica.
	Tromboembolismo paradoxal e forame oval patente (FOP)
	O tromboembolismo paradoxal e o forame oval patente (FOP) estão intimamente ligados, já que ocorre devido a um trombo venoso que atinge a circulação arterial sem passar pelos pulmões, que normalmente impediria a passagem. Essa defeito pode decorrer do forame oval patente, que é caracterizado como uma comunicação anormal entre os átrios direito e esquerdo do coração. Dessa forma, é proporcionado um aumento transitório da pressão no átrio direito, levando essa comunicação a permissão da passagem de êmbolos do lado venoso para o lado arterial do coração, constituindo o chamado shunt direita-esquerda característico do tromboembolismo paradoxal.
	Nesse contexto, quando o êmbolo atinge o cérebro, pode causar um acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI), principalmente em pacientes jovens sem causas aparentes. Para esses grupos de pacientes, uma das causas mais comuns é o FOP. O reconhecimento desta associação permite não apenas a explicação do evento neurológico, mas também a prevenção secundária eficaz por meio de fechamento do FOP ou anticoagulação em casos selecionados.
	Para chegar o diagnóstico, uma alternativa é o ecocardiograma com contraste, sendo o principal exame utilizado para diagnosticar forame oval patente (FOP), especialmente em casos suspeitos de tromboembolismo paradoxal, como ocorre em pacientes jovens com acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico criptogênico. O exame pode ser realizado de duas formas: por via transtorácica (ETT) ou transesofágica (ETE), sendo esta última mais sensível e específica. O ETE é considerado o padrão-ouro para o diagnóstico do FOP, pois permite uma visualização direta do septo interatrial e a detecção de alterações associadas, como aneurisma do septo interatrial, que aumentam o risco de embolia paradoxal. Já o ecocardiograma transtorácico com contraste (ETT), embora menos sensível, pode ser útil como exame inicial, especialmente em pacientes que não toleram a via transesofágica. A quantidade de microbolhas que chega ao átrio esquerdo pode ser classificada em grau leve, moderado ou intenso, o que também ajuda a estratificar o risco clínico do paciente. Um grande número de microbolhas sugere um shunt significativo e um risco potencialmente maior de eventos embólicos.
	Seguimento Pós-evento e Prevenção Secundária
	Monitoramento clínico e laboratorial
	O monitoramento clínico e laboratorial em pacientes pós ocorrência de TEV é fundamental para garantir a segurança e eficácia do tratamento proposto, minimizando os danos ao paciente. Na TVP, espera-se melhora do edema e calor local, além da dor em região de membros inferiores. Já na TEP, é esperado melhora das queixas de dispneia e dor torácica, além do aumento da saturação do oxigênio.
	No que se refere ao manejo laboratorial, a análise varia de acordo com o tratamento proposto. Aos pacientes submetidos ao uso da varfarina, é necessário o controle rigoroso do INR, devendo ser mantido na faixa de 2,0 e 3,0. Tal fato deve-se a uma média que visa manter o sangue nem pouco coagulado, o que pode aumentar a recorrência dos eventos trombóticos, e nem muito coagulado, que pode resultar no aumento dos riscos de sangramentos. Ademais, quanto aos pacientes que fazem uso dos anticoagulantes orais, como a rivaroxabana, não existem exames específicos de rotina, devido a segurança farmacocinética dos medicamentos. Porém, torna-se imprescindível a monitorização da função renal e hepática dos pacientes, por serem vias de excreção e metabolização desses medicamentos. Já nos pacientes em uso de heparina não fracionada, o controle é feito por meio do TTPa (tempo de tromboplastina parcial ativado), que deve ser mantido dentro de uma faixa terapêutica predefinida, conforme protocolo institucional. Para aqueles em uso de heparina de baixo peso molecular, como enoxaparina, geralmente não há necessidade de monitoramento laboratorial rotineiro, exceto em situações especiais, como insuficiência renal, extremos de peso corporal, gestação ou alto risco de sangramento, nos quais pode ser indicada a dosagem da atividade anti-Xa.
	Prevenção de complicações tardias
	Pacientes que tiveram TEP podem cursar com consequências da doença por meses ou anos. Entre os principais sintomas estão: dispneia, dor no peito, fadiga e desconforto ao realizar exercício físico, mesmo sem trombos visíveis em exames de imagem. Ademais, relatam sintomas psicológicos, como ansiedade e distúrbios do sono, que contribuem para a perda de motivação no cotidiano. Esses sintomas e limitações funcionais podem ser melhorados com um programa de reabilitação que inclua exercícios físicos.
	O manejo da embolia pulmonar é guiado por diretrizes como o American College of Chest Physicians, a American Society for Hematology e a European Society of Cardiology. Sendo em 2014, que diretrizes europeias internacionais passaram a incluir a possibilidade de tratamento prolongado para a profilaxia do tromboembolismo venoso. No contexto do tratamento anticoagulante a longo prazo, todas as diretrizes recomendam a realização de reavaliações clínicas periódicas, verificando risco de recorrência da embolia pulmonar, do risco de sangramento, das interações medicamentosas, da função renal e da adesão ao tratamento.
	Prevenção secundária e profilaxia prolongada
	A prevenção secundária do TEV visa evitar a recorrência de trombose venosa após o primeiro episódio de TVP ou EP. O tratamento contínuo com anticoagulantes é fundamental nessa estratégia. Medicamentos como heparina de baixo peso molecular (exemplo, enoxaparina), anticoagulantes orais diretos (DOACs), como rivaroxabana, apixabano e dabigatrano, e, em situações específicas, a warfarina, são comuns no tratamento do TEV. Os DOACs são frequentemente preferidos devido à facilidade de administração, menores exigências de monitoramento e eficácia na prevenção de eventos tromboembólicos. No entanto, a escolha do anticoagulante deve ser individualizada, considerando fatores como a gravidade da trombose, as comorbidades subjacentes e o risco de sangramento.
	A duração do tratamento anticoagulante depende da causa do tromboembolismo venoso. Em casos de TEP, tratamentos temporários de 3 a 6 meses são realizados quando o fator desencadeante é temporário, como cirurgias ou imobilização prolongada. A anticoagulação a longo prazo é recomendada por 3 meses, exceto em casos de trombose venosa nos membros superiores, que pode durar 12 meses ou, em algumas situações, por tempo indeterminado, especialmente se houver alto risco de recorrência. Para pacientes com fatores de risco contínuos, como histórico de câncer, síndrome nefrótica ou trombofilia, é indicada profilaxia prolongada.
	Além disso, medidas preventivas, como o uso de meias elásticas de compressão, são eficazes na prevenção de condições crônicas, como a síndrome pós-trombótica, que pode ocorrer após um episódio de TVP. Alterações no estilo de vida, como cessação do tabagismo, prática regular de exercícios e controle do peso, também são essenciais tanto para a prevenção quanto para o tratamento do TEV. Pacientes com comorbidades que representam fatores de risco contínuos para trombose, como insuficiência cardíaca ou câncer, devem ser tratados com anticoagulantes por um período mais longo e monitorados de forma rigorosa.
	A monitorização contínua do paciente, com check-ups regulares e acompanhamento da farmacoterapia, é crucial para garantir a eficácia da profilaxia e minimizar os riscos associados ao tratamento anticoagulante prolongado. A abordagem deve ser individualizada, com base nas características de cada paciente, para otimizar a prevenção secundária e a profilaxia a longo prazo.
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	Tipos de AVC e Critérios Diagnósticos
	Classificação do AVC: isquêmico e hemorrágico
	O acidente vascular cerebral (AVC) é uma lesão neurológica aguda decorrente de isquemia ou hemorragia, associada à múltiplas comorbidades. Em ambos os tipos de AVC, seja isquêmico ou hemorrágico, a demanda do sistema nervoso central (SNC) não é correspondida, ocasionando a lesão e morte do tecido cerebral. No AVC isquêmico, a insuficiência metabólica ocorre devido a redução do fluxo sanguíneo cerebral (FSC), causada por uma oclusão vascular ou hipoperfusão sistêmica. Enquanto, no hemorrágico, essa insuficiência decorre da ruptura de vasos sanguíneos e posteriormente extravasamento de sangue.
	O AVC isquêmico pode ser diferenciado nas suas diferentes causas, como aterotrombóticos, cardioembólicos, lacunares, hemodinâmicos e venosos. O aterotrombótico ocorre quando há a obstrução da luz de artérias intra e extracranianas, decorrentes de um trombo originado de uma placa aterosclerótica, seja porque a placa fragmentou, ou pelo surgimento de um trombo sobreposto a esta. O diagnóstico é realizado quando encontram-se outras estenoses em diferentes sítios, devido a aterosclerose. Existem, também, os infartos de zonas limítrofes, que são bem menos comuns e ocasionados por mecanismos hemodinâmicos.
	O AVC hemorrágico representa 10% dos casos e tem uma mortalidade de 30% a 50% no primeiro mês do evento. Os principais locais de etiologia são nas pequenas artérias e arteríolas, devido a hipertensão. Existem diversas causas para esse tipo de AVC, como angiopatia amilóide, aneurismas, malformações arteriovenosas, distúrbios da coagulação, uso de anticoagulantes e também o uso de antiagregantes plaquetárias de forma crônica (por exemplo, o uso de aspirina utilizada na prevenção de eventos isquêmicos).
	Fatores de risco
	Os fatores de risco do AVC podem ser classificados em modificáveis e não modificáveis. Dentre os não modificáveis, podemos citar sexo, fatores genéticos, idade e localização. O sexo masculino é o mais acometido até os 85 anos, porém, após essa idade, as mulheres são mais acometidas por apresentarem maior expectativa de vida - o AVC isquêmico em mulheres possui início mais tardio. Ademais, homens tendem a se destacar em alguns fatores de risco modificáveis, como a hipertensão, o que se inverte após a quinta década de vida, devido à menopausa. Em relação a raça e localização, negros e hispânicos tem mais chances de apresentarem AVC.
	Quanto aos fatores de risco modificáveis, elenca-se hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), fibrilação atrial (FA), tabagismo e dislipidemias. No mundo, 30% das pessoas são afetadas pela HAS. Assim, esse fator de risco se destaca como um dos mais comuns. Além disso, quanto mais alta a pressão, maior o risco de um AVC isquêmico. A FA aumenta de duas a cinco vezes o risco, e tem maior incidência em mulheres. A DM, dislipidemia e obesidade vem aumentando na nossa sociedade e apresentam ampla relação entre si, sendo contribuintes da síndrome metabólicae ambos aumentam a chance de AVC. O tabagismo contribui para o aumento da agregação plaquetária, a concentração de fibrinogênio sérico e formação de carboxihemoglobina, assim sendo um fator de risco importante.
	Diagnóstico clínico: sinais neurológicos focais e janela terapêutica
	O diagnóstico clínico pode ser realizado através dos sinais e sintomas apresentados pelo paciente. Dentre eles, podemos citar: fraqueza dos membros inferiores ou superiores, confusão mental, alterações cognitivas, dificuldades para falar, compreender, engolir, enxergar (com um ou ambos os olhos) e caminhar; distúrbios auditivos, tontura, perda de equilíbrio e/ou coordenação motora, cefaleia intensa sem causa aparente e rebaixamento ou perda do nível de consciência. O comprometimento cognitivo geralmente afeta funções como memória, atenção, linguagem, cálculo, orientação no tempo e no espaço, funções executivas, além de poder incluir negligência, apraxia e agnosia. Após AVC, uma das principais manifestações é a disartria, o que interfere de maneira negativa na socialização.
	Existem, também, escalas para facilitar e agilizar o processo de identificação. Alguns estudos avaliaram a eficácia dos acrônimos utilizados para identificar sinais de acidente vascular cerebral (AVC), como o FAST (Face, Arm, Speech, Time) e o BE FAST (Balance, Eyes, Face, Arm, Speech, Time). Embora o BE FAST tenha demonstrado maior sensibilidade ao incluir sintomas adicionais, como distúrbios de equilíbrio e visão, os resultados não evidenciaram uma melhora significativa nas taxas de detecção de AVC. Esse estudo sugere fortemente que o aumento da complexidade do BE FAST, apesar de potencialmente ampliar o reconhecimento clínico, pode reduzir a retenção dos sintomas pelos profissionais e, consequentemente, prejudicar a identificação precoce do AVC.
	A janela terapêutica auxilia na definição do tratamento do AVC isquêmico. Esse tratamento envolve, além de medidas conservadoras, como o monitoramento da evolução clínica e o suporte hemodinâmico e respiratório, a trombólise intravenosa com alteplase durante a fase aguda, respeitando uma janela terapêutica restrita após o início dos sinais e sintomas. Essa janela foi inicialmente definida como até três horas, mas, posteriormente, foi estendida para quatro horas e meia, com base em evidências clínicas. As diretrizes do Sistema Único de Saúde (SUS) também adotam esse intervalo, reconhecendo o período de até quatro horas e meia como fase aguda, e recomendando a administração de alteplase dentro desse tempo .
	Escalas Neurológicas e Exames de Imagem
	A avaliação neurológica sistemática em pacientes acometidos por AVC é crucial para o diagnóstico preciso, estratificação prognóstica, escolha terapêutica e monitoramento da evolução clínica. Dentre as ferramentas mais utilizadas está a Escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale), que mensura objetivamente o déficit neurológico em pacientes com AVC isquêmico agudo. A escala contempla aspectos como nível de consciência, resposta motora e sensitiva, fala, campo visual e coordenação.
	Já em relação à avaliação por imagem, esta desempenha papel central no manejo do acidente vascular cerebral, especialmente nos casos isquêmicos agudos. O escore ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score - Tabela 1) é uma ferramenta radiológica aplicada à tomografia computadorizada (TC) de crânio sem contraste, com o objetivo de quantificar precocemente a extensão do infarto no território da artéria cerebral média, como demonstrado na Tabela 2.
	Tabela 1 - Escore ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score)
	Pontuação
	Sigla
	Região Avaliada
	Localização Anatômica
	1 ponto
	C
	Caudado
	Núcleo caudado
	1 ponto
	L
	Lentiforme
	Putâmen e globo pálido (núcleo lentiforme)
	1 ponto
	IC
	Cápsula interna
	Fibras motoras e sensitivas
	1 ponto
	I
	Ínsula
	Córtex da ínsula
	1 ponto
	(Tálamo)*
	Núcleo talâmico
	Região diencefálica medial (*incluso em algumas versões)
	1 ponto
	M1
	Córtex frontal anterior
	Território da artéria cerebral média (ACM)
	1 ponto
	M2
	Córtex frontal médio
	—
	1 ponto
	M3
	Córtex frontal posterior
	—
	1 ponto
	M4
	Córtex parietal anterior
	—
	1 ponto
	M5
	Córtex parietal posterior
	—
	1 ponto
	M6
	Córtex temporal e occipital
	—
	Fonte: Adaptado de CHU, Y. et al. 2022.
	Tabela 2 - Interpretação Escore ASPECTS
	Pontuação Total (0-10)
	Interpretação Clínica
	10
	Sem sinais de isquemia precoce
	6 - 9
	Isquemia leve a moderada
	0 – 5
	Isquemia extensa (pior prognóstico)
	Fonte: CHU, Y et al: 2022.
	Nas hemorragias subaracnóides (HSA), a Escala de Fisher Modificada, explicitada na Tabela 3, é amplamente utilizada para avaliar a extensão do sangramento visível na tomografia computadorizada de crânio. Essa escala aprimora a versão original ao considerar não apenas o volume de sangue nas cisternas basais, mas também a presença de hemorragia intraventricular, o que a torna mais precisa na predição do risco de vasoespasmo cerebral e de isquemia secundária.
	Tabela 3 - Escala de Fisher Modificada
	Grau
	TC de Crânio
	Sangue intraventricular
	Risco de vasoespasmo
	0
	Sem hemorragia subaracnoidea (HSA)
	Não
	Nenhum
	1
	HSA difusa ou localizada, espessura < 1 mm
	Não
	Baixo
	2
	HSA espessa > 1 mm ou coágulos
	Não
	Moderado
	3
	HSA difusa ou espessa, espessura qualquer
	Sim
	Alto
	4
	HSA espessa ou coágulo + sangue intraventricular
	Sim
	Muito Alto
	Fonte: WANG, Y et al: 2023.
	Aplicação da Escala de AVC do NIHSS
	A escala é aplicada em intervalos regulares durante a internação, especialmente nas primeiras 24 a 72 horas. Mudanças rápidas no escore podem indicar complicações, como transformação hemorrágica ou edema cerebral. Diversos estudos correlacionam escores elevados com piores desfechos funcionais e maior risco de morte.
	A NIHSS, evidenciada na Tabela 4, é composta por 15 itens, cada um projetado para avaliar uma função neurológica específica. A sua interpretação é guiada conforme demonstrado na Tabela 5.
	Tabela 4 - Escala NIHSS
	IItem
	Descrição
	Pontuação
	Critério
	11a
	Nível de consciência
	0–3
	0 = alerta; 1 = sonolento; 2 = difícil de despertar; 3 = coma
	11b
	Orientação (idade e mês)
	0–2
	0 = ambas corretas; 1 = uma correta; 2 = ambas incorretas
	11c
	Comandos simples
	0–2
	0 = ambos corretos; 1 = um correto; 2 = ambos incorretos
	22
	Movimento dos olhos
	0–2
	0 = normal; 1 = paralisia parcial; 2 = paralisia total
	33
	Campo visual
	0–3
	0 = normal; 1 = perda parcial; 2 = hemianopsia; 3 = cegueira cortical
	44
	Paralisia facial
	0–3
	0 = normal; 1 = leve; 2 = parcial; 3 = completa
	55a/5b
	Força nos braços (D/E)
	0–4 (cada)
	Avalia força de cada braço separadamente
	66a/6b
	Força nas pernas (D/E)
	0–4 (cada)
	Avalia força de cada perna separadamente
	77
	Coordenação
	0–2
	0 = ausente; 1 = um membro; 2 = dois membros
	88
	Sensibilidade
	0–2
	0 = normal; 1 = reduzida; 2 = perda total
	99
	Linguagem
	0–3
	0 = normal; 1 = leve a moderada; 2 = severa; 3 = mutismo/incompreensível
	110
	Disartria
	0–2
	0 = normal; 1 = leve; 2 = severa/ininteligível
	111
	Negligência
	0–2
	0 = normal; 1 = parcial; 2 = severa
	Fonte: Adaptado de AMARAL; FERNANDES. 2023.
	Tabela 5 - Interpretação escala de NIHSS
	Pontuação Total (NIHSS)
	Interpretação Clínica
	0
	Sem AVC
	1 – 4
	AVC menor
	5 – 15
	AVC moderado
	16 – 20
	AVC moderado a grave
	21 – 42
	AVC grave
	Fonte: Adaptado de AMARAL; FERNANDES. 2023.
	A NIHSS é essencial na triagem de pacientes com suspeita de AVC, pois permite identificar precocemente a gravidade do quadro, orientando decisões terapêuticas, como a indicação de trombólise endovenosa (rt-PA), geralmente recomendada para scores entre 4 e 25. Sua aplicação contribui para decisões clínicas mais seguras e rápidas, avaliação do prognóstico e monitoramento da evolução clínica e sua padronização e fácil aplicabilidade a consolidam como padrão ouro em contextos hospitalares e de pesquisa.
	Uso da Escala de Cincinnati no atendimento pré-hospitalar
	A Escala de Cincinnati para Pré-Triagem de Acidente Vascular Cerebral (Cincinnati Prehospital Stroke Scale – CPSS) é uma ferramenta rápida, de fácil aplicação e amplamente empregada por profissionais de emergência, no cenário pré-hospitalar, para a identificação precoce de pacientes com suspeita de acidente vascular cerebral (AVC):
	Tabela 6 - Escala de Cincinnati Prehospital Stroke Scale – CPSS
	Item
	Procedimento
	Normal
	Anormal (Sugestivo de AVC)
	1. Assimetria facial
	Pedir para sorrir ou mostrar os dentes
	Movimento simétrico
	Um lado não se move bem
	2. Fraqueza no braço
	Pedir para levantar ambos os braços com olhos fechados
	Ambos se mantêm elevados
	Um braço cai ou não levanta
	3. Alteração na fala
	Pedir para repetir uma frase simples (ex: “O céu é azul”)
	Fala clara, sem erros
	Fala arrastada, palavras erradas ou incompreensível
	Fonte: Adaptado de BASER, Y. et al. 2024.
	Tabela 7 - Interpretação da escala Cincinnati Prehospital Stroke Scale – CPSS
	Pontuação (Itens Alterados)
	Interpretação Clínica
	Conduta Recomendada
	0
	Improvável AVC (não exclui)
	Avaliação adicional conforme sintomas
	1
	Possível AVC
	Transporte ao hospital; avaliar outros sinais clínicos
	2
	Provável AVC
	Encaminhamento prioritário ao hospital com suporte de imagem
	3
	Alta probabilidade de AVC grave (LVO)
	Acionar protocolo de AVC com prioridade máxima
	Fonte: Adaptado de BASER, Y. et al. 2024.
	Exames de imagem essenciais
	O diagnóstico por imagem é uma etapa fundamental na abordagem do paciente com suspeita de AVC, sendo essencial para diferenciar entre AVC isquêmico e hemorrágico, além de auxiliar na tomada de decisão terapêutica. A TC de crânio sem contraste é, geralmente, o primeiro exame solicitado, pela rapidez na aquisição das imagens e ampla disponibilidade nos serviços de emergência. No AVC hemorrágico, ela permite a identificação imediata de sangramentos intracranianos, como hematomas intraparenquimatosos e hemorragias subaracnoides. No contexto isquêmico, embora alterações possam não estar evidentes nas primeiras horas, sinais precoces, como perda da diferenciação córtico-subcortical, hipodensidade lentiforme ou apagamento de sulcos, podem ser observados. Além disso, o escore ASPECTS é aplicado na TC para estimar a extensão da área isquêmica precoce, servindo como critério de inclusão para terapias de reperfusão.
	A ressonância magnética (RM) do encéfalo, especialmente com a técnica de difusão (DWI), é mais sensível que a TC para detectar infartos cerebrais agudos, inclusive em fases muito precoces. Isso permite identificar lesões que ainda não causaram alterações estruturais visíveis na TC. A sequência FLAIR também auxilia na delimitação temporal do evento isquêmico, principalmente na avaliação de pacientes com início de sintomas desconhecidos. Nos casos em que há suspeita de oclusão arterial, a angiotomografia e a angiorressonância são recursos valiosos para visualizar a árvore vascular intracraniana e extracraniana, identificando estenoses, oclusões e circulação colateral. A perfusão cerebral, tanto por TC quanto por RM, complementa essa avaliação ao estimar o volume de tecido cerebral ainda viável (penumbra isquêmica), sendo decisiva para indicar terapias como trombectomia mecânica em janelas expandidas. Assim, os exames de imagem não apenas confirmam o diagnóstico, mas direcionam o tratamento com base em critérios anatômicos e fisiopatológicos individualizados.
	Trombólise e Manejo do AVC Isquêmico
	O acidente vascular cerebral isquêmico agudo é considerado uma afecção grave de evolução rápida e, muitas vezes, irreversível, por isso, o diagnóstico deve ser precoce e o tratamento instituído o mais brevemente possível. O principal objetivo do manejo dessa afecção é promover a reperfusão cerebral no local afetado, minimizando a perda de tecido e proporcionando melhores resultados funcionais a longo prazo para o paciente acometido.
	Um dos tratamentos indicados é a trombólise, que envolve a administração intravenosa do ativador do plasminogênio tecidual recombinante - rtPA (Alteplase) em uma unidade de terapia intensiva ou unidade especializada para monitoramento contínuo. A terapêutica é realizada através da infusão de 0,9 mg/kg do rtPA durante 60 minutos, sendo que 10% da dose é administrada em bolus no primeiro minuto, e o restante em 1 hora. É importante ressaltar, também, que a dose máxima permitida para uso é 90 mg.
	O paciente deve ser reavaliado a cada 15 minutos durante a realização da medicação, a cada 30 minutos nas 6 horas seguintes, seguido de avaliações de 1 em 1 hora até completar 24 horas da instituição do tratamento. Uma tomografia computadorizada de crânio (TC) de emergência deve ser solicitada caso o paciente evolua com cefaleia intensa, hipertensão aguda, náusea ou vômito. Se os sintomas ocorrerem durante a infusão da medicação, a mesma deve ser suspensa. No período inicial após a trombólise, não é indicada a realização de procedimentos invasivos, como a introdução de sondas nasogástricas, cateteres vesicais de demora ou cateteres de pressão intra-arterial.
	Indicação do rtPA (Alteplase) e critérios de exclusão
	O tratamento com o ativador do plasminogênio tecidual recombinante - rtPA é indicado para pacientes com diagnóstico clínico de acidente vascular cerebral isquêmico causando déficit neurológico mensurável, com início dos sintomas inferior a 4,5 horas e idade maior ou igual a 18 anos. Nos casos em que o momento exato for desconhecido, será considerada a última vez em que o paciente foi observado com o seu estado neurológico basal. Além dos critérios de inclusão, devemos observar quais são os critérios de exclusão para o uso da medicação, conforme delimitado na Tabela 8.
	Tabela 8 - Critérios de exclusão ao uso do Trombolítico
	Categoria Clínica
	Critérios de Exclusão
	Hemorragias
	Suspeita de hemorragia subaracnóidea- Hemorragia gastrointestinal ≤ 21 dias- Hemorragia interna ativa- Passado de hemorragia intracraniana
	PA Elevada
	PA ≥ 185/110 mmHg persistente
	Uso de Anticoagulantes
	Heparina de baixo peso molecular (dose terapêutica) nas últimas 24h- Inibidor direto da trombina/fator Xa há < 48h- INR > 1,7, TP > 15 s, TTPa > 40 s
	Plaquetas/Glicose
	-Plaquetas < 100.000/mm³- Glicemia < 50 mg/dL
	Histórico Clínico Recente
	- Cirurgia de grande porte ≤ 14 dias- Cirurgia intracraniana/intraespinhal ≤ 3 meses- TCE grave ≤ 3 meses- AVC isquêmico prévio ≤ 3 meses- IAM ≤ 3 meses
	Alterações em Exames
	TC com hemorragia ou hipodensidade extensa compatível com lesão irreversível
	Doenças/Condições Associadas
	Dissecção aórtica suspeita/conhecida- Endocardite infecciosa- Neoplasia intracraniana- Malignidade gastrointestinal
	Manifestações Clínicas Agudas
	Convulsão com déficit neurológico pós-ictal- Sangramento ativo ou trauma agudo ao exame
	Procedimentos de Risco
	Punção arterial em sítio não compressível ≤ 7 dias
	Fonte: Adaptado de POWERS, 2019; ADAMS, 2007; DEMAERSCHALK, 2016; HACKE, 2008.
	Uso da trombectomia mecânica para grandes oclusões
	Outra terapêutica que pode ser utilizada em pacientes diagnosticados com AVC isquêmico agudo é a trombectomia mecânica, sendo principalmente indicada nos quadros causados por oclusão de grandes artérias proximais na circulação anterior. Esse tratamento pode ser realizado de maneira aditiva ao uso do trombolítico, devendo ser iniciada o mais rapidamente possível e não podendo ser postergada para avaliação da resposta ao ativador do plasminogênio tecidual intravenoso.
	É importante ressaltar que, para indicação correta da trombectomia mecânica, alguns critérios devem ser observados, como início dos sintomas inferior a 6 horas e pontuação no sistema ASPECTS na TC de crânio sem contraste superior ou igual a 6. Em relação aos pacientes com sintomas iniciados entre 6 a 24 horas e com incompatibilidade clínica, devem ser analisados os critérios clínicos de perfusão estabelecidos pelos ensaios DAWN e DEFUSE-3, conforme demonstrado na Tabela 9.
	Tabela 9 - Critérios para aplicação de Trombectomia mecânica em pacientes com sintomas iniciados entre 6 a 24 horas e presença de incompatibilidade clínica
	Critério
	Ensaio DAWN
	Ensaio DEFUSE-3
	Janela de tempo
	Início dos sintomas entre 6 a 24 horas
	Início dos sintomas entre 6 a 24 horas
	Déficit Neurológico (NIHSS)
	≥ 10 pontos
	≥ 6 pontos
	Capacidade funcional prévia
	Ausência de incapacidade importante prévia
	Incapacidade leve ou ausência de incapacidade
	Imagem – oclusão
	Oclusão da ACI intracraniana ou segmento M1 da ACM
	Oclusão da ACI intracraniana ou segmento M1 da ACM
	Imagem – volume de infarto
	Incompatibilidade clínica-central conforme idade e NIHSS (ver linha abaixo)
	Infarto < 1/3 do território da ACM
	Avaliação por perfusão (CTP/DWI/PWI)
	Necessária: perfil de incompatibilidade entre quadro clínico e volume de infarto
	Necessária: perfil de incompatibilidade de alvo
	Volume de infarto permitido (DAWN)
	< 21 mL (≥ 80 anos, NIHSS ≥ 10) < 31 mL (< 80 anos, NIHSS 10–19) < 51 mL (< 80 anos, NIHSS ≥ 20)
	—
	Idade
	18 a 90 anos
	—
	Trombólise prévia
	Contraindicação ou falha
	—
	Fonte: Adaptado de NOGUEIRA, 2017; ALBERS, 2018.
	Já os critérios do ensaio DEFUSE-3, pontuam que o tratamento pode ser realizado entre 6 a 24 horas do início dos sintomas, com déficit no NIHSS maior ou igual a 6 pontos, presença de incapacidade leve ou ausência de incapacidade prévia, oclusão arterial da artéria carótida inferior cervical ou intracraniana ou do segmento M1 da artéria cerebral média visualizada na angiografia, perfil de incompatibilidade de alvo em CTP ou DWI/PWI e em pacientes com idade entre 18 a 90 anos.
	Controle da pressão arterial no AVC isquêmico
	Na abordagem inicial do AVC isquêmico agudo, é, em geral, considerada a hipertensão permissiva como estratégia, sendo tolerados níveis pressóricos mais altos, desde que inferiores a 220 mmHg de sistólica e 120 mmHg de diastólica. Uma exceção seria a associação de tais valores pressóricos com sinais e sintomas de disfunção orgânica devido ao quadro hipertensivo, como, por exemplo: edema cerebral, hemorragia intracraniana, insuficiência cardíaca congestiva, isquemia miocárdica e/ou insuficiência renal. Nessas situações é indicado a redução da pressão para o nível de segurança máximo tolerado pelo órgão lesionado.
	Por outro lado, pacientes que possuem indicação de tratamento com uso de rt-PA intravenoso, devem manter a pressão arterial sistólica inferior ou igual a 185 mmHg e a diastólica a 110 mmHg antes do início do tratamento com o trombolítico, podendo ser indicado o uso de medicações anti-hipertensivas. Entretanto, é importante pontuar que tal redução dos valores deve ser realizada de maneira cautelosa, uma vez que, com a redução excessiva, há risco de piora do fluxo sanguíneo na região de penumbra isquêmica cerebral. Nos casos de refratariedade ao uso dos hipotensores e manutenção da pressão arterial acima dos níveis indicados, a trombólise não será indicada devido ao maior risco de evolução do quadro com hemorragia intracraniana.
	Após a realização da trombólise, a pressão arterial sistólica deve ser mantida inferior a 180 mmHg e a diastólica inferior a 105 mmHg nas primeiras 24 horas. A avaliação da pressão arterial nesse período deve ser realizada de maneira frequente, garantindo, assim, a manutenção dos valores dentro da faixa desejada.
	Manejo do AVC Hemorrágico e Controle da PIC
	A conduta no acidente vascular cerebral hemorrágico (AVCh) envolve uma abordagem variada, focando em estabilizar o paciente, prevenir aumento do hematoma e tratar complicações associadas. De acordo com a American Heart Association e American Stroke Association, os objetivos no manejo do AVCh incluem controle da pressão arterial, reversão da anticoagulação, intervenção cirúrgica quando necessário, além de terapia de suporte, prevenção e tratamento de complicações.
	Conduta na hemorragia intracerebral espontânea
	Bem como no manejo do AVC isquêmico, a abordagem do paciente com AVC hemorrágico deve envolver a estabilização do paciente (avaliação de vias aéreas, parâmetros respiratórios e hemodinâmicos com monitorização contínua de PA, ECG, saturação de oxigênio, temperatura e verificação de sinais neurológicos focais). Também deve-se avaliar a presença de sinais externos de trauma e suas complicações, além de monitoramento da glicemia capilar. Ademais, quanto ao controle da pressão arterial, orienta-se a diminuição rápida e controlada para limitar o aumento do hematoma e otimizar a recuperação funcional. Sugere-se manter a pressão arterial sistólica (PAS) entre 130 e 140 mmHg em pacientes de gravidade leve a moderada com PAS prévia entre 150 a 200 mmHg, embora a evidência sobre os resultados a curto prazo ainda seja discutida na literatura. A recomendação atual é iniciar o tratamento o mais precocemente possível, reduzindo a PA de forma cuidadosa e suave, já que a redução aguda da PAS abaixo de 130 mmHg, em pacientes com hemorragia intracerebral e PA elevada, é potencialmente prejudicial e deve ser evitada.
	Em relação a comorbidades do paciente, há especial atenção para anticoagulados e portadores de epilepsia. Os pacientes que estiverem sob terapia anticoagulante e apresentarem episódio de AVCh, devem ter reversão imediata da anticoagulação. Quando em uso de antagonistas da vitamina K (varfarina), é recomendado o uso de concentrado de complexo protrombínico (CCPs). Para inibidores diretos da trombina e inibidores do fator Xa, medicamentos específicos como idarucizumabe e andexanet alfa podem ser utilizados, apesar de poucas evidências até o momento. No entanto, se houver história pregressa de epilepsia ou crise convulsiva durante a internação, deve ser administrado anticonvulsivante em dose de manutenção (Fenitoína 100mg a cada 8h por via oral). Nos demais casos, não há indicação de profilaxia com anticonvulsivantes (MS).
	Exame de imagem também faz parte do manejo inicial ao AVCh, devendo ser realizado o mais rápido possível, por meio de angiotomografia ou angiorressonância, para avaliar presença de aneurismas ou malformações arteriovenosas. Em caso de dúvida diagnóstica, realiza-se a arteriografia. Idealmente, após a realização do exame de neuroimagem, os pacientes com hemorragia intracraniana devem ser rapidamente encaminhados para leitos monitorizados em unidades de AVC ou terapia intensiva, devido à gravidade e instabilidade da condição, ao alto risco de hipertensão intracraniana, emergências hipertensivas e a frequente necessidade de suporte ventilatório invasivo (MS, 2013). O manejo em unidades de cuidados intensivos especializadas em AVC é fundamental para otimizar o suporte neurológico e sistêmico, garantindo a estabilização inicial, o monitoramento neurológico rigoroso e a prevenção de lesões cerebrais secundárias.
	A avaliação da equipe neurocirúrgica é essencial para o tratamento do paciente com AVC hemorrágico. Quando indicada, a cirurgia para descompressão do hematoma pode ser considerada em casos específicos, como em hemorragias cerebelares ou quando houver risco iminente de herniação cerebral, mudando a conduta conforme a localidade da hemorragia e estado geral do paciente.
	Controle da pressão intracraniana (PIC)
	Segundo o Ministério da Saúde, a monitoração da PIC deve ser estabelecida quando Glasgow < 9 ou se o paciente apresentar rápida piora neurológica. No caso de hematomas muito volumosos (supratentorial >10 mL e infratentorial > 3 mL) ou presença de hemoventrículo com necessidade de sedação, a monitoração da PIC pode fazer parte do manejo. O objetivo é manter a pressão intracraniana menor que 20 mmHg com pressão de perfusão cerebral maior que 60 mmHg.
	Abordagem inicial na hemorragia subaracnóidea e prevenção do vasoespasmo com nimodipino
	Assim como na abordagem da hemorragia intraparenquimatosa, o manejo da hemorragia subaracnoidea (HSA) envolve medidas de suporte e monitorização contínua da pressão arterial e pressão de perfusão cerebral. Entretanto, na HSA, preconiza-se o repouso absoluto no leito para diminuir o risco de ressangramento e a realização o mais breve possível de exame dos vasos intracranianos, como angiografia (padrão-ouro) ou, preferencialmente, angiotomografia, por ser menos invasivo.
	O vasoespasmo cerebral é uma condição muito frequente na HSA, iniciando, geralmente, a partir do terceiro dia, e deve ser monitorado por Doppler transcraniano. Se este não estiver disponível, pode ser utilizada a angiotomografia de vasos intracranianos, sendo o diagnóstico definitivo feito através da angiografia. Na presença de vasoespasmos sintomáticos, orienta-se hidratação e aumento da pressão arterial com melhora do quadro em até 2 horas. Do contrário, deve-se considerar angioplastia cerebral e/ou uso de vasodilatador intra-arterial. Ademais, em pacientes com risco de isquemia cerebral tardia não é aconselhado o aumento profilático da pressão arterial. Logo, para reduzir o risco de vasoespasmo, utiliza-se nimodipino na dose de 60 mg a cada 4 horas, podendo ser administrado via oral ou via enteral, devendo ser iniciado nas primeiras 24 horas após o sangramento e mantido por 21 dias.
	Em pacientes com história de epilepsia ou crise convulsiva durante a internação por HSA, deve-se administrar anticonvulsivante em dose de manutenção (Fenitoína 100mg a cada 8 horas por via oral), segundo o Ministério da Saúde. Em caso de eventos epilépticos apenas após a HSA, orienta-se manter a medicação por período de 7 dias. Não é indicado realizar prescrição profilática de antiepilépticos de forma rotineira, salvo casos específicos, como pacientes de alto risco para ruptura de aneurisma, extensa área de hemorragia subaracnoidea, hidrocefalia, entre outros.
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	Embolia Gordurosa em Cirurgia Plástica
	Fisiopatologia da Embolia Gordurosa
	A embolia gordurosa apresenta duas teorias, a bioquímica e a mecânica, ambas podendo se complementar na explicação: pela teoria bioquímica entendemos que a mudança hormonal/inflamatória corporal leva a liberação de ácidos graxos livres e em forma de quilomícrons, os mesmos na presença de proteínas de fase aguda, coalescem e migram até chegarem aos pneumócitos que os hidrolisam e dispersam os mesmos ao longo do corpo, causando múltiplos distúrbios. Essa teoria ajuda a explicar bem casos não traumáticos e foi proposta por Baker.
	Enquanto pela teoria mecânica, sendo essa a explicação mais clássica, as micelas de gordura liberadas durante o trauma tecidual, chega aos sinusoides venosos e alcançam o pulmão. Lá devido sua alta capacidade de deformidade e aos shunts arteriovenosos conseguem alcançar órgãos como cérebro, rim e pele, onde interrompem a microcirculação, levando a inflamação e consequente isquemia, sendo esta teoria proposta por Gassling.
	Patogênese e Classificações
	Atualmente inexistem critérios diagnósticos universais para a embolia gordurosa. Neste sentido, tem-se algumas ferramentas mais corriqueiras na prática clínica, como o critério de Gurd e Wilson, o qual é subdividido entre critérios maiores/principais e menores: petéquias cutâneas, insuficiência respiratória e envolvimento cerebral como principais e critérios menores como febre, taquicardia, manchas em retina, icterícia, insuficiência renal, anemia, trombocitopenia e aumento de VHS. Desta forma, torna-se provável o diagnóstico se apresentar pelo menos 2 critérios principais ou 1 principal e 4 menores.
	Outra classificação diagnóstica é a de Shoenfeld, onde petéquias pontuam (5), infiltrado em raio-X (4), hipoxemia (3), febre, taquicardia e confusão (1 ponto) para cada sintoma. Neste critério, a soma de 5 ou mais estabelece o diagnóstico como provável. Por fim, a classificação de Lindeque utiliza apenas critérios respiratórios, um dos motivos para ela ser muito menos utilizada. Lindeque se baseia nas seguintes variáveis: PaO2, PCO2, frequência respiratória e dispneia, sendo uma avaliação com baixa especificidade.
	
	Epidemiologia e Impacto Clínico
	A ocorrência de novos casos de embolia gordurosa ainda é muito divergente na literatura, devido ao difícil diagnóstico principalmente em pequenas embolizações e casos leves. Algumas pesquisas realizadas em traumas ortopédicos verificaram uma variação de 40-67% de incidência de embolia gordurosa em ecocardiograma. Contudo, após fixação precoce das fraturas, em estudo mencionado na referência por Gurd, a incidência de embolia gordurosa com relevância clínica fica em torno de 1%. Já os dados frente ao procedimento de lipoaspiração são ainda mais escassos, no entanto, pela prática diária em todo planeta, embolizações com repercussões graves são eventos raros.
	Manifestações Clínicas da Embolia Gordurosa
	Quadro Clínico Típico
	A embolia gordurosa manifesta-se similarmente a uma síndrome multissistêmica com sintomatologias inespecíficas. As revisões médicas, baseadas nos princípios de Gurd e Wilson, utilizam uma tríade tradicional composta por: hipoxemia (insuficiência respiratória), alterações neurológicas e petéquias, com o objetivo de descrever o quadro clínico típico associado a essa comorbidade. Contudo, a literatura demonstra que apenas uma proporção limitada de pacientes manifesta esta tríade clássica.
	Algumas revisões sistemáticas apontam que as manifestações oftalmológicas foram as mais prevalentes (50,8%), seguidos dos sintomas neurológicos (42,2%) e cardiopulmonares (32,0%) quando avaliados os pacientes submetidos à procedimentos de lipoaspiração com lipoenxertia. Aqueles com embolia gordurosa ocular apresentaram, predominantemente, dor ocular e oftalmoplegia, enquanto a fundoscopia demonstrava achados, como êmbolos gordurosos visíveis nas arteríolas retinianas ou mesmo normalidade. Neste contexto, a artéria oftalmológica foi acometida, aproximadamente, em 60% dos casos.
	Quanto à embolia gordurosa cerebral, a artéria cerebral média foi a mais acometida com os pacientes apresentando alterações neurológicas, como confusão mental, perda de consciência e alterações neurológicas focais. Foram evidenciados, também, sinais sistêmicos, como febre, diaforese e taquicardia. Em relação ao quadro petequial, observa-se predominância nas seguintes regiões: cabeça, pescoço, axila, tórax e região conjuntival.
	Estudos mais recentes apontam que a sintomatologia ocorre nas primeiras 24 horas naqueles pacientes que realizam lipoenxertia, diferentemente do que ocorre na embolia gordurosa traumática, em que os sintomas comumente ocorrem após 24 a 72 horas do trauma. Ainda, tais pesquisas demonstram que a precocidade do quadro está associada à maior gravidade, sendo imperativo uma condução diagnóstica e terapêutica rápidas e eficazes.
	Causas Traumáticas e Não Traumáticas
	Os principais fatores causais para embolia gordurosa de etiologia traumática são: fraturas de ossos longos e pelve, os quais caracterizam-se pela liberação do conteúdo lipídico medular dentro da corrente sanguínea. Neste sentido, observa-se correlação similar durante abordagens cirúrgicas ortopédicas, como artroplastias e acessos intraósseos. Além disso, lipoaspiração, lipoenxertia, enxertos de gordura, lesões de tecidos moles, queimaduras e transplante medular.
	Além da embolia gordurosa resultante do trauma, existem situações em que a síndrome emboligênica ocorre na ausência de fraturas ou lesões evidentes, como processos inflamatórios. Desta forma, tem-se: osteomielite, pancreatite, lise de tumor ósseo, metástase de tumor gorduroso, osteonecrose, necrose de medula óssea, dentre outros.
	Fatores de Risco
	As pesquisas conduzidas com indivíduos vítimas de trauma evidenciam maior prevalência da síndrome da embolia gordurosa em pessoas do sexo masculino com idade entre 20 a 40 anos. Além disto, um estado hipovolêmico sustentado é fator preponderante para a redução do fluxo na microcirculação, acarretando uma resposta inflamatória sistêmica, o que facilita a agregação plaquetária e, consequentemente, formação e adesão de êmbolos na microvasculatura.
	As pesquisas evidenciam que pacientes vítimas de trauma com fraturas fechadas apresentam um microambiente favorável ao desenvolvimento de embolia gordurosa. Neste sentido, o aumento da pressão intracompartimental é mais exacerbado na fratura fechada, o que explica o maior risco de migração dos trombos para a corrente sanguínea. Paralelamente a este quadro, evidencia-se que a lipoenxertia apresenta uma fisiopatologia semelhante quanto às mudanças compartimentais e, associada à lesão dos vasos naquele espaço, contribuem para a migração da gordura para a circulação sistêmica.
	O quadro basal do paciente, incluindo-se suas comorbidades, pode elevar os riscos, como: obesidade e diabetes mellitus, quadros caracterizados por, tipicamente, apresentarem uma inflamação sistêmica e acometimento da microvasculatura. Ainda, o próprio procedimento de lipoaspiração com lipoenxertia já configura um fator de risco adicional. Concomitante a isto, quando realizada uma lipoaspiração de grande volume (3500 ml) ou associação de abordagens cirúrgicas estéticas, observa-se um aumento paralelo nas taxas de complicações, dentre elas, a embolia gordurosa.
	Diagnóstico e Manejo Clínico da Embolia Gordurosa
	Critérios Diagnósticos
	A embolia gordurosa é diagnosticada predominantemente de forma clínica, com base nos critérios propostos por Gurd e Wilson, amplamente reconhecidos na prática médica. Esses critérios são divididos em maiores e menores, com o objetivo de identificar manifestações sistêmicas decorrentes da liberação de gordura na circulação sanguínea, especialmente após trauma.
	Entre os critérios maiores, estão petéquias cutâneas, geralmente localizadas nas regiões torácica superior, axilar e conjuntival, consideradas manifestações clássicas da síndrome por refletirem a obstrução capilar por glóbulos de gordura; a hipoxemia, definida por uma PaO₂ inferior a 60 mmHg na ausência de suporte artificial, que indica comprometimento pulmonar relevante, decorrente de edema alveolar ou lesão endotelial; e as alterações neurológicas agudas, como confusão, agitação, sonolência ou coma, que sugerem embolização gordurosa no sistema nervoso central, especialmente na ausência de traumatismo craniano, funcionando como um forte marcador de gravidade clínica.
	Já entre os critérios menores, incluem-se a febre acima de 38,5°C e a taquicardia superior a 110 bpm, que refletem uma resposta inflamatória sistêmica ao insulto emboligênico; anemia de instalação aguda e trombocitopenia, geralmente resultantes da hemólise e do consumo periférico de elementos sanguíneos frente à lesão endotelial; alterações retinianas observadas à fundoscopia, como exsudatos e hemorragias, que indicam microembolização ocular e reforçam o caráter sistêmico da síndrome; disfunção renal acompanhada de lipidúria, evidenciando a passagem de gordura para o sistema urinário e a elevação da velocidade de hemossedimentação (VHS), que, embora inespecífica, sugere atividade inflamatória sistemicamente.
	Para o estabelecimento diagnóstico é recomendada a presença de, no mínimo, um critério maior adicionalmente a quatro critérios menores. Embora esse conjunto sustente o diagnóstico clínico com razoável sensibilidade, exames adicionais, como gasometria arterial, tomografia computadorizada, fundoscopia e análise laboratorial são essenciais para determinar a magnitude do comprometimento sistêmico, excluir hipóteses diagnósticas diferenciais e direcionar, de maneira mais acurada, a terapêutica.
	Exames de Imagem e Laboratoriais
	Os exames complementares desempenham papel relevante tanto na sustentação da hipótese diagnóstica quanto no acompanhamento do paciente durante o período de internação. A gasometria arterial é frequentemente solicitada, revelando hipoxemia com queda significativa da PaO₂, além de possíveis alterações no gradiente alveolar-arterial e no índice de oxigenação.
	A TC de tórax pode evidenciar infiltrados pulmonares bilaterais em padrão de vidro fosco, sem distribuição lobar definida. Tais alterações apresentam compatibilidade com a injúria alveolar induzida por microêmbolos gordurosos e auxiliam no diferencial com quadros infecciosos ou edema pulmonar de outras causas.
	Em situações clínicas que cursam com manifestações neurológicas, a ressonância magnética cerebral apresenta maior sensibilidade, especialmente nas sequências T2 e difusão, nas quais se identificam pequenas lesões hiperintensas na substância branca profunda e no corpo caloso. Esse padrão é frequentemente descrito como “estrelas cadentes”, corroborando a hipótese diagnóstica em pacientes que apresentam sinais encefálicos na ausência de etiologia claramente definida.
	A avaliação laboratorial deve contemplar hemograma completo, no qual frequentemente se observam anemia e trombocitopenia. Recomenda-se, ainda, a solicitação de provas de função renal e hepática, com o intuito de verificar a integridade funcional sistêmica e excluir possíveis etiologias metabólicas associadas ao quadro clínico. Adicionalmente, pode haver elevação de marcadores inflamatórios, como VHS e PCR, embora tais achados sejam inespecíficos.
	Tratamento Imediato e de Suporte
	A embolia gordurosa configura uma emergência médica cujo manejo exige intervenção rápida e suporte clínico intensivo. Como não há terapia farmacológica específica capaz de reverter diretamente a fisiopatologia envolvida, a terapêutica concentra-se na estabilização clínica e na prevenção de complicações secundárias. A identificação precoce do quadro emboligênico, aliada à abordagem interdisciplinar em ambiente hospitalar adequadamente estruturado, constitui medida fundamental para a redução da morbimortalidade relacionada à síndrome.
	O suporte respiratório representa uma das intervenções iniciais mais importantes, especialmente diante da hipoxemia frequentemente observada nos pacientes afetados. A administração suplementar de oxigênio é indicada como medida adjuvante, sendo que em situações mais graves de hipoxemia, torna-se necessário o suporte ventilatório mecânico. Nestes casos, recomenda-se a adoção de medidas de proteção pulmonar, com baixo volume corrente, pressão positiva expiratória adequada (PEEP) e controle rigoroso da relação ventilação-perfusão.
	Além de garantir as vias aéreas pérvias com adequada oxigenação, é necessário manter uma estabilidade hemodinâmica global. A reposição volêmica com soluções cristalóides isotônicas deve ser conduzida com cautela, em virtude do risco de extravasamento capilar secundário à resposta inflamatória sistêmica. A monitorização rigorosa da diurese, dos níveis pressóricos e do quadro perfusional é importante para nortear a indicação de agentes vasoativos em contexto de choque distributivo ou hipotensão refratária.
	Embora o uso de corticosteróides na embolia gordurosa permaneça controverso, há evidências que sugerem benefícios em contextos específicos. Estudos experimentais e observacionais demonstram que a administração precoce de corticosteróides, em doses moderadas, pode diminuir a resposta endócrina metabólica ao trauma. Contudo, a ausência de estudos randomizados e controlados de alta qualidade impede uma recomendação universal, devendo-se ponderar riscos como hiperglicemia, imunossupressão e retardo na cicatrização de feridas. Dessa forma, a indicação de corticosteróides deve ser pormenorizada e avaliada por equipe médica experiente.
	O suporte neurológico também desempenha papel importante, sobretudo nos casos com manifestações encefálicas O acompanhamento contínuo do estado de consciência, bem como a análise da pressão intracraniana (quando indicada) e a prevenção de crises convulsivas integram as ações terapêuticas. O manejo de complicações secundárias, como delirium e lesões hipóxico-isquêmicas, deve ser feito conforme diretrizes específicas de cuidados intensivos neurológicos.
	Quanto ao suporte pulmonar adicional, a fisioterapia respiratória e as medidas de proteção da via aérea, são cruciais na prevenção de barotrauma e atelectrauma. Medidas profiláticas contra tromboembolismo venoso e lesões tróficas são essenciais para o conforto e segurança do paciente. É relevante frisar que ainda não existe terapêutica específica para a síndrome da embolia gordurosa. O tratamento permanece fundamentado em intervenções de suporte, com o intuito de preservar as funções vitais e mitigar os efeitos sistêmicos dos microêmbolos de gordura. Nesse contexto, a identificação precoce das manifestações clínicas, a realização apropriada dos diagnósticos diferenciais e a implementação de uma abordagem multidisciplinar constituem fatores decisivos para a obtenção de um desfecho clínico favorável.
	Prevenção e Estratégias de Segurança em Cirurgia Plástica
	Estratégias Preventivas Intraoperatórias
	As injeções intramusculares (IM) são amplamente utilizadas na administração de substâncias líquidas de maior viscosidade, em volumes maiores ou com ação prolongada, como antibióticos, hormônios e corticosteróides. Os locais mais comuns de aplicação incluem os músculos deltóide, vasto lateral e glúteo, sendo este último preferido para volumes maiores por abrigar grupos musculares robustos.
	Aplicações na região glútea, tem como pontos mais utilizados o dorso glúteo (quadrante superior externo das nádegas) e o ventroglúteo (identificado por referências ósseas como o trocanter maior e a espinha ilíaca anterossuperior). Embora ambos os locais sejam válidos, o ventroglúteo é considerado mais seguro, pois reduz a chance de atingir estruturas ósseas ou injetar em tecido adiposo.
	A eficácia das injeções IM depende de diversos fatores, como sexo, índice de massa corporal (IMC), espessura do tecido subcutâneo e experiência do profissional. A escolha adequada do local e do tamanho da agulha deve considerar essas variáveis, especialmente em populações específicas. Em idosos, por exemplo, o ventroglúteo costuma ser preferido por apresentar menos reações adversas.
	Em relação à lipoaspiração, ainda há discussões quanto ao volume seguro de gordura a ser removido. Em geral, recomenda-se que esse volume não ultrapasse de 6% a 8% do peso corporal, ou até 30% da área corporal. No Brasil, o Conselho Federal de Medicina estabelece um limite de 7% do peso com técnica infiltrativa e 5% com técnica não infiltrativa, além de restringir a área lipoaspirada a no máximo 40% da superfície corporal.
	No território brasileiro, grande parcela dos cirurgiões segue os limites entre 5% e 7%. Enquanto os estadunidenses estabelecem limites conforme a jurisdição estadual: de 1000 a 5000 ml em procedimentos isolados, podendo ser reduzidos para 1000 ml na Flórida e 2000 ml no Tennessee quando associados a outras cirurgias. O IMC do paciente também é considerado, sugerindo-se até 100 ml por ponto de IMC.
	A experiência individual de cada cirurgião contribui para a tomada de decisões mais rápidas e seguras durante os procedimentos. Profissionais com ampla experiência confiam mais em sua intuição, o que ajuda a evitar sobrecarga mental e reduz a fadiga provocada por análises excessivas.
	O monitoramento intraoperatório também se tornou indispensável na prática anestésica, sendo um pilar na prestação de assistência terapêutica. O desenvolvimento de novas técnicas cirúrgicas e novos aparatos tecnológicos, aumentaram a complexidade das cirurgias e, consequentemente, tornou-se fundamental o uso de equipamentos como eletrocardiograma, oximetria de pulso, capnografia e monitoramento neuromuscular. Esses recursos fornecem dados em tempo real, permitindo ao anestesiologista acompanhar o estado do paciente com precisão e agir rapidamente diante de qualquer alteração.
	Ainda, a implementação de novos substratos, como inteligência artificial e algoritmos de aprendizado de máquina tem aperfeiçoado ainda mais esse processo, permitindo um conhecimento mais dinâmico e global do paciente, o que permite maior acurácia na identificação dos riscos. Desta forma, pesquisas mais recentes demonstram que as novas ferramentas informatizadas podem contribuir para melhorias na assistência prestada aos pacientes.
	Importância do Planejamento Multidisciplinar
	A estruturação de uma equipe diversa, composta por anestesiologistas, intensivistas, cardiologistas, radiologistas e cirurgiões plásticos, constitui medida essencial para assegurar a segurança do paciente no decorrer dos procedimentos estéticos. Cada profissional presta um serviço específico: o anestesiologista avalia os riscos da anestesia e define as condutas mais seguras, enquanto o intensivista oferece suporte clínico, especialmente em casos mais delicados, tanto no pré quanto no pós-operatório. O cardiologista identifica possíveis doenças cardiovasculares que podem afetar a cirurgia, e o radiologista contribui com exames de imagem, indispensáveis para a elaboração criteriosa do planejamento. Juntos, esses especialistas formam uma visão completa do paciente, antecipando riscos e ajustando o tratamento de forma personalizada.
	Adicionalmente, a estratificação do risco cardiovascular durante o pré-operatório representa um estrato fundamental para garantir a segurança dos procedimentos em cirurgia plástica. Identificar condições cardíacas potenciais ajuda a definir estratégias mais adequadas e personalizadas, evitando complicações que possam ser potencializadas durante a realização da cirurgia. Quando realizada em conjunto com outras especialidades, essa avaliação enriquece o planejamento, permitindo decisões mais assertivas, reduzindo riscos e aumentando a segurança do procedimento.
	Por fim, quanto aos preceitos éticos e jurídicos, tem-se o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), necessário para respaldo legal e compreensão do paciente. Ao garantir que o paciente compreenda os riscos, benefícios e alternativas do tratamento proposto, o termo oferece segurança jurídica ao cirurgião, desde que obtido de forma adequada e transparente.
	Abordagem centrada no paciente
	Fornecer orientações claras e personalizadas no pós-operatório é indispensável para fomentar uma recuperação segura e bem-sucedida após procedimentos de cirurgia plástica. Neste sentido, um paciente bem orientado contribui e participa mais ativamente do processo de recuperação, como cuidar dos curativos, utilizar corretamente os medicamentos, respeitar as limitações físicas e reconhecer sinais de alerta, contribuindo para o processo de reabilitação. Essa comunicação eficaz melhora a adesão às recomendações médicas, tornando o retorno à rotina mais tranquila. Além disso, adaptar as instruções ao nível de compreensão individual sem uso de jargões ou termos técnicos que dificultem o entendimento.
	Em cirurgias de grande porte, especialmente quando há riscos clínicos mais elevados, o monitoramento contínuo em unidades com suporte avançado se mostra indispensável. Tecnologias modernas que permitem acompanhar os sinais vitais de maneira precisa e não invasiva oferecem uma base sólida para detectar alterações ainda nos estágios iniciais. Isso possibilita intervenções rápidas, aumentando a segurança durante o procedimento e favorecendo uma recuperação mais estável. Quando esse monitoramento é conduzido por uma equipe capacitada e alinhado a protocolos bem estabelecidos, o cuidado torna-se mais seguro, individualizado e eficaz.
	Os pacientes sob risco elevado de síndrome da embolia gordurosa, exige uma equipe médica capacitada para reconhecimento precoce do quadro. Compreender as fases envolvidas nesse quadro, tanto em seu aspecto mecânico quanto bioquímico, permite que os profissionais identifiquem rapidamente manifestações clínicas como dificuldades respiratórias, alterações neurológicas e o aparecimento de petéquias. A identificação precoce desses sinais é crucial para que o suporte adequado seja iniciado prontamente, evitando complicações mais graves. Além disso, estar atento aos fatores de risco e às manifestações clínicas possibilita uma abordagem preventiva mais eficaz, com impacto direto na evolução e no desfecho clínico do paciente.
	Evolução, Prognóstico e Acompanhamento Pós-Alta
	Prognóstico e Recuperação Clínica
	A maior parte dos pacientes acometidos pela síndrome de embolia gordurosa requer manejo de suporte em centros de terapia intensiva. Neste ambiente, a maior parte necessita de ventilação mecânica e alguma outra medida de suporte ou terapêutica, como: uso de trombolíticos, antiagregantes plaquetários e anticoagulantes. Entretanto, mesmo sob suporte ventilatório, pacientes que não evoluem com encefalopatia hipóxica ou insuficiência renal podem apresentar recuperação completa da disfunção pulmonar no intervalo de três a sete dias.
	O tempo de internação hospitalar pode variar de dias a semanas, apresentando uma taxa de mortalidade maior que 30%. Neste cenário, a grande maioria dos óbitos, por volta de 90%, ocorrem nos primeiros cinco dias de pós-operatório. Sendo assim, o atraso no diagnóstico pode resultar em taxas mais altas de morbimortalidade, evidenciado pela presença de falência ou incapacidade permanente de órgãos. Assim, é fundamental que os pacientes permaneçam sob acompanhamento da equipe cirúrgica responsável pelo procedimento inicial, a fim de viabilizar a identificação precoce dos sinais clínicos e o manejo adequado da síndrome emboligênica.
	Pacientes que desenvolvem manifestações clínicas de síndrome emboligênica no primeiro DPO tendem apresentar quadros de maior gravidade, em contraste com aqueles cuja sintomatologia se inicia de forma mais tardia. Nesses casos precoces, observa-se frequentemente a progressão para insuficiência respiratória e, em situações mais críticas, falência cardíaca com risco de óbito. Todavia, as pesquisas demonstram uma mortalidade generalizada de até 10%, como principais causas da morbimortalidade SARA e edema cerebral. Contudo, na população submetida a lipoaspiração tais prevalências tendem a ser menores, já que é uma população jovem e sadia na maioria dos casos. Quanto ao seguimento ambulatorial não existem protocolos oficiais.
	Lições para a Prática Clínica e Prevenção de Recidiva
	A capacitação contínua dos cirurgiões plásticos é crucial para assegurar uma prática médica segura, ética e atualizada, especialmente em um contexto de constantes inovações tecnológicas e científicas. A implementação de programas revela-se de fundamental importância durante a formação, como treinamentos em pesquisa, que estimulam senso crítico e ampliam a produção acadêmica dos residentes. Além disso, há uma crescente valorização de métodos de ensino modernos, como simulações realísticas e ferramentas digitais, que complementam eficazmente o aprendizado prático tradicional. Ao serem integradas aos currículos de residência, essas estratégias não só aprimoram a competência técnica dos cirurgiões plásticos, mas também contribuem para a aquisição de conhecimento técnico científico.
	A utilização de protocolos institucionais que versam sobre a segurança do paciente e implementação de melhorias técnicas, são essenciais para prevenir eventos adversos nas cirurgias plásticas. Neste contexto, o checklists de segurança, preenchimento adequado dos prontuários, realização de consultas pré-anestésicas e formalização do consentimento informado são práticas fundamentais para minimizar riscos e proporcionar um atendimento seguro. Quando esses protocolos são incorporados sistematicamente ao cotidiano hospitalar, eles não apenas padronizam procedimentos, mas também tornam os atendimentos mais direcionados e humanizados.
	A notificação de adversidades ocorridas durante ou após os procedimentos constitui um componente crucial para aprimorar a segurança das práticas clínicas e melhorar a qualidade assistencial. Considerando que uma grande parcela desses eventos são potencialmente evitáveis, destaca-se a relevância da implantação destes serviços de vigilância. A promoção de um ambiente institucional pautado na transparência e no aprendizado contínuo favorece a adesão às práticas de notificação, viabilizando a revisão de protocolos e contribuindo para a prestação de cuidados mais seguros e baseados em evidência.
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	Fundamentos e Classificação das Cardiopatias na Gravidez
	Alterações fisiológicas cardiovasculares na gestação
	Durante a gestação, o sistema cardiovascular materno sofre alterações fisiológicas para atender as demandas do feto em desenvolvimento, como o aumento do débito cardíaco, que pode chegar a 40-50% em relação aos valores normais, expansão do volume plasmático e redução da resistência vascular periférica, que facilita o fluxo sanguíneo para os órgãos vitais e para o feto. Essas adaptações são fundamentais para garantir a perfusão fetoplacentária adequada e manter uma boa vitalidade do feto.
	No segundo trimestre, por volta de 20-24 semanas, ocorre um pico hemodinâmico, caracterizado pelo maior aumento do débito cardíaco, resultado da combinação do aumento do volume sanguíneo e frequência cardíaca e da redução da resistência vascular periférica. Além disso, durante o trabalho de parto, as demandas hemodinâmicas aumentam em decorrência das contrações uterinas, com necessidade aumentada da perfusão fetal e materna.
	É importante considerar que condições cardíacas previamente silenciosas e assintomáticas, podem se manifestar ou se agravar durante a gestação. A sobrecarga cardiovascular gestacional e no trabalho de parto pode descompensar cardiopatias já preexistentes ou mesmo desencadear novas complicações, como a miocardiopatia periparto. Por esse motivo, a avaliação clínica deve ser minuciosa, e o reconhecimento das modificações fisiológicas e patológicas é fundamental para evitar atrasos no diagnóstico e no tratamento de complicações potencialmente fatais.
	Classificação das cardiopatias mais comuns na gestação
	As cardiopatias podem ser classificadas como congênitas ou adquiridas, sendo as duas relevantes no contexto obstétrico. As cardiopatias congênitas mais prevalentes são comunicação interatrial (CIA), comunicação interventricular (CIV), tetralogia de Fallot corrigida e transposição das grandes artérias. Já entre as adquiridas, destacam-se as valvopatias reumáticas e as cardiomiopatias, como a miocardiopatia periparto, que surge no final da gestação ou nas primeiras semanas do pós-parto. A classificação correta dessas condições permite identificar potenciais complicações e orientar o seguimento da gestação.
	A gravidade e o impacto de cada tipo de cardiopatia sobre a gestação variam conforme sua fisiopatologia, grau de repercussão hemodinâmica e presença de sintomas clínicos. Por exemplo, cardiopatias com shunts da esquerda para a direita geralmente são bem toleradas durante a gestação, enquanto aquelas com obstrução ao fluxo sanguíneo, podem evoluir com descompensação. A correta classificação das cardiopatias, com base em exames clínicos, ecocardiográficos e laboratoriais, é essencial para o planejamento de um manejo obstétrico e cardiológico eficiente.
	Estratificação de risco materno-fetal
	A estratificação de risco materno-fetal em gestantes com cardiopatias é uma etapa fundamental para o planejamento da assistência pré-natal, periparto e no puerpério. Diversas ferramentas são utilizadas para essa avaliação, sendo a mais amplamente reconhecida a classificação da Organização Mundial da Saúde (OMS modificada), que categoriza o risco em quatro classes, de acordo com a gravidade da condição cardíaca e o impacto esperado na gestação. Além disso, escores como o CARPREG II e o ZAHARA são empregados para prever eventos cardíacos durante a gestação, considerando fatores como história pessoal prévia de eventos cardíacos, disfunção ventricular, arritmias e a complexidade anatômica da cardiopatia.
	A estratificação adequada permite não apenas estimar o risco de complicações materno-fetal, mas também definir o tipo de cuidado necessário. A tomada de decisão quanto ao tipo de parto, uso de medicações específicas, intervenções invasivas e vigilância fetal intensiva está diretamente relacionada ao grau de risco identificado nos testes e escores. Dessa forma, a estratificação precoce e contínua durante a gestação é indispensável para reduzir a morbimortalidade associada às cardiopatias na gestação e garantir um desfecho mais seguro para mãe e bebê.
	Abordagem Clínica e Acompanhamento Pré-natal
	Planejamento pré-concepcional e aconselhamento reprodutivo
	O planejamento pré-concepcional é uma etapa fundamental nos cuidados de saúde da mulher cardiopata, uma vez que a gestação impõe significativas alterações que podem agravar condições cardíacas pré-existentes. O aconselhamento reprodutivo visa garantir que a gestação ocorra em condições de segurança para a mãe e para o feto, respeitando os desejos reprodutivos da mulher, com suporte multiprofissional.
	Considerando que a gravidez em mulheres cardiopatas está associada a maior risco de complicações maternas e fetais, incluindo arritmias, insuficiência cardíaca, eventos tromboembólicos, prematuridade e morte fetal, a avaliação pré-concepcional é um instrumento importante que permite estratificar esses riscos, otimizar a condição clínica da mulher, orientar sobre riscos específicos da gestação e discutir alternativas seguras. O ideal é que todas as mulheres com doença cardiovascular em idade fértil receba aconselhamento reprodutivo sistemático, preferencialmente antes da concepção.
	A avaliação pré-concepcional deve incluir uma história clínica detalhada: tipo de cardiopatia, grau de comprometimento funcional (NYHA), cirurgias cardíacas prévias e uso de medicamentos. Exames complementares: ecocardiograma, eletrocardiograma, teste ergométrico ou prova do esforço quando indicado classificação de risco que pode ir de baixo risco, quando a gestação é, geralmente, segura, passando por risco moderado, elevado, até contraindicação absoluta à gestação.
	Já o aconselhamento reprodutivo envolve uma discussão franca sobre os riscos maternos e fetais, opções seguras de contracepção, interrupção terapêutica a vida da mãe em caso de risco materno elevado, revisão e ajuste dos medicamentos, substituindo as drogas teratogênicas por alternativas seguras e, por fim, o acompanhamento durante a gestação.
	Abordagem clínica durante o pré-natal
	É fundamental que a gestante cardiopata realize um pré-natal especializado e multidisciplinar. O primeiro passo da abordagem clínica é realizar a classificação de risco, que auxilia na tomada de decisões clínicas e no planejamento do cuidado pré-natal. Essa classificação pode ir de I a IV, I quando não há aumento significativo de mortalidade materna, II quando há um pequeno risco de mortalidade ou morbidade materna, III quando há um risco significativamente aumentado de mortalidade ou morbidade materna, nesse caso se faz necessário um aconselhamento especializado e o risco IV, quando o risco de mortalidade materna é extremamente alto e a gestação é contraindicada.
	A avaliação inicial deve incluir também uma anamnese detalhada e exame físico completo, focado em sintomas como dispneia, dor torácica, síncope e palpitações. É importante investigar antecedentes familiares e a classe funcional do paciente. Os exames complementares incluem eletrocardiograma para detectar arritmias ou sinais de sobrecarga cardíaca. Ecocardiograma transtorácico, que avalia a função ventricular, valvopatias e outras anomalias estruturais. Já o ecocardiograma fetal é indicado em casos de suspeita de cardiopatia congênita fetal ou fatores de risco materno.
	O manejo clínico é feito por uma equipe multidisciplinar composta por obstetra, cardiologista, anestesiologista e, quando necessário, neonatologista e psicólogo. A periodicidade varia conforme o risco.
	Alguns medicamentos comumente usados por cardiopatas são contraindicados durante a gestação devido ao risco teratogênico, são eles: Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), bloqueadores dos recaptadores da angiotensina (BRA), estáticas e espironolactonas. Os medicamentos que são seguros com monitoramento são: Betabloqueadores (exceto Atenolol), diuréticos em casos selecionados e heparina de baixo peso molecular para prevenção de eventos tromboembólicos.
	Outro ponto importante são as recomendações quanto ao estilo de vida como cessação do tabagismo, a prática de atividade física, que deve ser avaliada individualmente, em casos de cardiopatas com repercussão hemodinâmica significativa o exercício pode ser contraindicado e uma dieta equilibrada com suplementação de ácido fólico e cálcio, conforme orientações nutricionais específicas.
	Manejo de situações agudas na gestação
	Gestantes com cardiopatias estão mais suscetíveis a complicações agudas que podem comprometer a saúde materna e fetal. O manejo adequado dessas situações requer uma abordagem multidisciplinar e protocolos específicos para garantir a segurança de ambos.
	A insuficiência cardíaca aguda na gestação pode se manifestar com dispneia, ortopneia, edema periférico e fadiga. A avaliação deve incluir exames laboratoriais e de imagem. Já o tratamento envolve diuréticos, vasodilatadores, isotrópicos e suporte ventilatório.
	As arritmias podem ocorrer ou se agravar durante a gestação.O tratamento é individualizado e pode incluir a Adenosina, que é segura para o uso e eficaz em caso de taquiarritmias supraventriculares. Na fibrilação atrial, o controle da frequência pode ser feito com betabloqueadores e em caso de arritmias ventriculares, a lidocaína é uma opção segura.
	As crises hipertensivas graves (PÁ>160/110) requerem tratamento imediato para prevenir complicações. Nesses casos o uso de anti-hipertensivos como labetalol ou hidralazina é indicado. O sulfato de magnésio é usado para prevenir a pré-eclâmpsia. Além disso, a pressão arterial deve ser monitorada continuamente.
	Gestantes com próteses valvares mecânicas têm risco aumentado de trombose. Nesses casos, a anticoagulação com heparina de baixo peso molecular é preferida, a trombólise pode ser considerada em casos refratários, com protocolos de baixa dose e infusão lenta. A cirurgia pode ser indicada em casos de falha terapêutica ou instabilidade hemodinâmica.
	A parada cardiorrespiratória na gestação é rara mas requer ação imediata. Reanimação deve seguir o protocolo padrão, com adaptações para gestantes. O desvio uterino, posicionando a gestante com inclinação lateral esquerda ajuda a aliviar a compressão da veia cava. Nas gestantes com mais de 20 semanas e sem retorno da circulação após 4 minutos de RCP, deve ser considerada a cesárea perimortem.
	Condutas no Parto e no Puerpério Imediato
	Planejamento do parto: via de parto e timing
	A evolução clínica e obstétrica satisfatória em pacientes gestantes cardiopatas vai depender de uma boa programação do trabalho de parto, controle hemodinâmico e de possíveis infecções, ajuste correto de medicações cardiovasculares, além do rastreamento de doenças como anemia e arritmias. Nesse sentido, faz-se necessária a discussão entre profissionais cardiologistas, anestesistas e obstetras para a decisão da via de parto e condutas tomadas no trabalho de parto.
	Para pacientes portadoras de cardiopatia a via de parto é de indicação obstétrica e o parto vaginal está associado a menores perdas sanguíneas, melhor recuperação e menores riscos de complicações tais como insuficiência cardíaca, arritmias, edema agudo de pulmão, dissecção aguda de aorta e tromboembolismo. Em algumas situações de benefício na abreviação da fase ativa do segundo estágio é recomendado o parto assistido, sempre a fim de visar o benefício do binômio mãe-feto.
	Mesmo sendo a maioria na via de parto, a cesária possui indicações específicas e dentre elas estão incluídas a coarctação de aorta grave, síndrome de Marfan com aorta >40mm, anticoagulação oral no momento do parto, arterite de Takayasu, insuficiência cardíaca aguda, dissecção de aorta, IC aguda, congestão pulmonar em cardiopatia pré existente, HAP grave (Síndrome de Einsenmenger), IAM recente e outras situações associadas à evolução clínica desfavorável.
	Importância da analgesia e anestesia adequada
	O atendimento às gestantes cardiopatas deve ser sempre focado em evitar eventuais complicações. A anestesia tem papel fundamental nesse quesito uma vez que reduz morbimortalidade e requer avaliação e planejamento conjunto da equipe que deve reconhecer eventuais complicações na gestação e adequar a seleção da medicação anestésica.
	A analgesia no neuroeixo é o tipo de anestesia mais eficaz para controle da dor, especialmente em pacientes cardiopatas com parto via vaginal, isso se deve ao seu efeito redutor de catecolaminas endógenas por meio da diminuição da resistência vascular sistêmica e associado a alterações da frequência cardíaca. Nas cesáreas, as anestesias de neuroeixo têm ganhado espaço na medida em que permite que a progressão do bloqueio seja feita de maneira gradual através das técnicas sequenciais (anestesia peridural sequencial e anestesia combinada sequencial).
	A anestesia geral deve ser indicada em casos de contraindicação à realização do bloqueio do neuroeixo, com o intuito principal de minimizar os efeitos deletérios de anestésicos sistêmicos. Nesse viés a utilização de fármacos de meia vida curta e de ação rápida como o uso de alfentanil ou remifentanil são capazes de amenizar efeitos simpáticos e evitar aumentos pressóricos e de frequência cardíaca. O uso de betabloqueadores de ação curta e indutores como cetamina e etomidato podem ser melhores tolerados pelo menor efeito cardiodepressor. Dentre alguns efeitos negativos na anestesia geral estão a diminuição da resistência vascular periférica, hipotonia uterina dose-dependente associado a riscos de sangramento, assim, a avaliação pré-anestésica contribui indubitavelmente para uma maior normalização de parâmetros hemodinâmicos e estabilidade.
	Manejo hemodinâmico durante o trabalho de parto
	No que tange ao monitoramento e manejo hemodinâmico no trabalho de parto, tais ações devem estar focadas na prevenção de descompensação cardiovascular, em especial na fase ativa do trabalho de parto. É necessário limitar a administração excessiva de líquidos para prevenir a hidratação demasiada e a congestão nos pulmões.
	O manejo correto inclui a medida não invasiva da pressão arterial, eletrocardiografia contínua, oximetria de pus e controle fetal, com aferição de batimentos cardíacos fetais por meio do sonar doppler a cada 15 minutos no primeiro estágio e a cada 5 minutos no segundo estágio. A cardiotocografia se vê como um parâmetro necessário se disponível e outros monitoramentos vão ser importantes a depender do caso clínico e da estabilização da paciente.
	Sobre a inibição do trabalho de parto, ela deve ser contraindicada em mulheres cardiopatas. Quando indicada, em situações muito restritas e direcionadas pelo grau de prematuridade, ela deve ser mantida por 48 horas, até a ação do corticóide. Os fármacos utilizados para inibição do trabalho de parto, tal como nifedipina, podem induzir a hipotensão, por isso o uso da atosibana tem se mostrado mais seguro quando usado em infusão intravenosa.
	Puerpério imediato: risco aumentado de eventos cardiovasculares
	As alterações hemodinâmicas que ocorrem no pós-parto imediato explicam a ocorrência de complicações graves nesse período , tais como IC, choque cardiogênico, infecção, edema de pulmão e hemorragia pós parto. O aumento do retorno venoso devido a dequitação da placenta e a perda sanguínea de 1000ml e 500ml pela cesárea e parto vaginal, respectivamente, são fatores importantes que influenciam na mortalidade materna no puerpério imediato. Nesse viés, a observação de pacientes cardiopatas graves em UTI por 24 a 48 horas é fulcral na estabilidade e monitoramento da paciente.
	A fim de evitar a HPP, que é uma importante causa de morte em cardiopatas no puerpério imediato, recomenda-se a aplicação de 10 UI de ocitocina por via intramuscular após parto vaginal ou cesariana ou até 3 infusões lentas intravenosas de ≤ 5 UI de ocitocina a cada 3 minutos. Caso necessário, o uso de misoprostol pode ser indicado na profilaxia e tratamento de HPP e os derivados do ergot devem ser evitados pelo risco de hipertensão arterial sistêmica e vasoconstrição coronária.
	Devido ao risco de trombose no pós parto, é recomendada a deambulação precoce e a anticoagulação com heparina nas primeiras 48 horas após o parto, contudo, a prevenção do tromboembolismo deve ser individualizada, uma vez que os regimes de anticoagulação devem levar em conta a avaliação cardíaca da paciente e os riscos tromboembólicos.
	Impactos sobre o Feto e Estratégias de Seguimento Neonatal
	Riscos fetais associados às cardiopatias maternas
	A presença de cardiopatia na gestante representa um fator de risco importante para a saúde fetal, principalmente devido à possibilidade de comprometimento do fluxo sanguíneo uteroplacentário.
	Hipóxia crônica fetal devido à redução do débito cardíaco materno
	Em mulheres com cardiopatias estruturais ou funcionais, especialmente aquelas com insuficiência cardíaca ou valvopatias descompensadas, ocorre frequentemente uma redução do débito cardíaco materno, o que impacta diretamente a oxigenação fetal. A perfusão placentária é dependente do adequado débito cardíaco materno. Assim, qualquer limitação no volume sistólico ou na frequência cardíaca efetiva pode comprometer a oferta de oxigênio e nutrientes ao feto, culminando em um estado de hipóxia crônica intrauterina. Esse quadro está associado a uma série de complicações, como restrição do crescimento intrauterino (RCIU), prematuridade e sofrimento fetal crônico. Além disso, a hipóxia contínua pode desencadear alterações na redistribuição do fluxo fetal (fenômeno de "centralização"), com priorização do fluxo sanguíneo para o cérebro em detrimento de outros órgãos, o que pode comprometer o desenvolvimento global do neonato.
	Estudos observacionais indicam que gestantes com cardiopatias cianóticas ou com classe funcional III/IV da New York Heart Association (NYHA) apresentam maior incidência de recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG) e com acidose ao nascimento. Além disso, é importante ressaltar que a hipóxia fetal crônica está correlacionada com aumento da mortalidade perinatal, visto que pode levar a danos cerebrais irreversíveis, com repercussões sobre o desenvolvimento neurocognitivo da criança.
	Restrição do crescimento intrauterino por insuficiência placentária e prematuridade espontânea
	A restrição do crescimento intrauterino e a prematuridade, frequentemente observadas em gestações de alto risco cardiovascular, configuram fatores determinantes para desfechos neonatais desfavoráveis. Em neonatos com RCIU, há maior incidência de complicações metabólicas e respiratórias no período neonatal, incluindo hipoglicemia, policitemia, instabilidade térmica e disfunção pulmonar associada à maturação tardia dos alvéolos, mesmo em gestações próximas ao termo.
	A disfunção endotelial decorrente da instabilidade cardiovascular e o uso de certos medicamentos cardiológicos durante a gravidez, como anticoagulantes, também podem contribuir para alterações morfológicas placentárias associadas à restrição do crescimento fetal. Essa condição resulta em padrões anormais de crescimento fetal simétrico ou assimétrico, frequentemente identificados por meio de biometria ultrassonográfica seriada e alterações nos índices de pulsatilidade da artéria umbilical e cerebral média. Além das repercussões clínicas imediatas, a RCIU tem sido associada a modificações epigenéticas que predispõem o indivíduo a doenças crônicas na vida adulta, como hipertensão arterial, síndrome metabólica e disfunções endoteliais, conforme descrito na teoria da origem fetal das doenças do adulto (Barker hypothesis). Isso implica que a exposição intrauterina a um ambiente hemodinamicamente comprometido tem impacto não apenas na viabilidade neonatal, mas também na saúde cardiovascular de longo prazo do neonato.
	Quanto à prematuridade, trata-se de uma complicação obstétrica relevante em gestações de alto risco cardiovascular e pode ocorrer de forma espontânea ou iatrogênica. Em gestantes com cardiopatias, a instabilidade hemodinâmica é um dos principais fatores desencadeadores do parto prematuro, seja pela própria evolução clínica da doença ou pela necessidade de intervenção médica precoce para preservar a vida materna e fetal. A descompensação cardiovascular, caracterizada por redução do débito cardíaco, retenção hídrica, arritmias ou sinais de insuficiência cardíaca, pode comprometer significativamente a perfusão uteroplacentária. Esse comprometimento hemodinâmico acarreta aumento da resistência vascular uterina, resultando em sofrimento fetal crônico e ativação de mecanismos que precipitam o parto prematuro espontâneo. Além disso, a má oxigenação tecidual decorrente da instabilidade circulatória pode provocar inflamação sistêmica e ruptura prematura das membranas, acelerando o início do trabalho de parto.
	Adicionalmente, gestantes cardiopatas apresentam maior propensão ao desenvolvimento de síndromes hipertensivas da gestação, diabetes mellitus gestacional e outras intercorrências obstétricas, que podem demandar a antecipação do parto. A prematuridade, nesses contextos, é frequentemente associada a neonatos de baixo peso, imaturos do ponto de vista pulmonar e metabólico, necessitando de cuidados intensivos neonatais especializados.
	Mortalidade perinatal aumentada em cardiopatias descompensadas e possibilidade de hereditariedade em cardiopatias congênitas
	A presença de cardiopatias maternas, especialmente na forma descompensada, constitui fator de alto risco para mortalidade perinatal, englobando óbitos fetais intrauterinos tardios e neonatais precoces. Essa mortalidade se associa à deterioração da hemodinâmica materna, que compromete a oxigenação e a perfusão fetal de maneira crítica. Nos casos em que a gestante evolui com insuficiência aguda, arritmias graves ou choque cardiogênico, há risco substancial de eventos adversos agudos como bradicardia fetal, acidose metabólica intraútero e morte fetal súbita. A gravidade do quadro materno também pode limitar a possibilidade de intervenções obstétricas oportunas, dificultando o planejamento de um parto seguro. Além disso, complicações associadas, como descolamento prematuro da placenta, disfunção uteroplacentária ou tromboses, são mais prevalentes em cenários de cardiopatia descompensada, elevando a chance de natimortalidade ou morte neonatal nas primeiras horas de vida. A ausência de estabilidade cardiovascular materna compromete não apenas a troca gasosa transplacentária, mas também interfere negativamente no suporte intrauterino ao desenvolvimento fetal em suas fases mais críticas.
	Paralelamente, deve-se considerar a possibilidade de hereditariedade em casos de cardiopatias congênitas. A literatura indica que aproximadamente 3% a 5% dos filhos de mães com cardiopatia congênita estruturada poderão herdar alguma forma de anomalia cardíaca, percentual significativamente superior ao da população geral. A transmissão pode ocorrer por mutações genéticas autossômicas dominantes com penetrância variável, sendo mais frequente em síndromes genéticas específicas (como síndrome de Marfan, síndrome de Noonan e síndromes de deleção como 22q11.2) ou em formas familiares de cardiomiopatias.
	Avaliação fetal durante a gestação
	A vigilância fetal ao longo da gestação constitui uma prática essencial para assegurar o bem-estar intrauterino e detectar precocemente eventuais intercorrências. Para esse fim, são empregados diversos métodos de imagem e monitoramento, os quais permitem acompanhar o crescimento, a vitalidade e a dinâmica hemodinâmica fetal, garantindo uma assistência adequada e apropriada à mãe e ao recém-nascido. A ultrassonografia inicial, idealmente realizada entre a 6ª e a 12ª semana gestacional, tem como objetivos principais confirmar a gestação, estimar o tempo de gestação, avaliar a viabilidade fetal e identificar possíveis gestações gemelares. Já a ultrassonografia morfológica, efetuada entre a 18ª e a 22ª semana, proporciona uma análise anatômica detalhada, permitindo a identificação de malformações congênitas, alterações no padrão de crescimento fetal e anomalias estruturais, como defeitos do tubo neural.
	A avaliação ultrassonográfica periódica na gestação configura-se como uma ferramenta fundamental na avaliação contínua do desenvolvimento fetal. Por meio dessa técnica, é possível realizar medições biométricas, incluindo estimativa do peso fetal, diâmetro abdominal, diâmetro biparietal e circunferência cefálica. Além disso, a avaliação da estrutura do cordão umbilical e da quantidade de vasos presentes é uma etapa relevante, visto que o padrão normal compreende duas artérias e uma veia. Contudo, em algumas situações, pode-se observar a presença de apenas uma artéria e uma veia, caracterizando o chamado cordão umbilical único.
	O ecocardiograma fetal, geralmente indicado entre a 18ª e a 22ª semana, ainda que frequentemente associado a gestantes de alto risco, é uma ferramenta diagnóstica valiosa em diferentes contextos clínicos. Este exame é crucial para a avaliação detalhada da morfologia e funcionalidade cardíaca do feto, permitindo o diagnóstico precoce de cardiopatias congênitas, como comunicações interventriculares ou interatriais, disfunções valvares e outras anomalias estruturais. A detecção antecipada dessas condições possibilita um planejamento terapêutico direcionado, com intervenções específicas no período neonatal, o que pode influenciar positivamente no prognóstico e nas estratégias de cuidado pós-nascimento.
	A avaliação hemodinâmica por Doppler das artérias uteroplacentárias e umbilicais, indicada desde a 20ª semana de gestação, representa outro recurso indispensável na avaliação da circulação uteroplacentária. Este exame fornece dados sobre a resistência vascular e a perfusão placentária, sendo especialmente relevante em gestantes com risco elevado para complicações, como pré-eclâmpsia ou restrição do crescimento intrauterino. Alterações no padrão de fluxo identificadas por meio dessa técnica podem sinalizar insuficiência placentária, orientando intervenções clínicas oportunas para a condução da gestação.
	Adicionalmente, a cardiotocografia é amplamente utilizada no terceiro trimestre com o propósito de monitorar a atividade cardíaca fetal em associação com a atividade uterina. Este método é eficaz na detecção de sinais sugestivos de sinais de sofrimento intrauterino, como desacelerações tardias que possam indicar hipóxia ou compressão do cordão umbilical. O monitoramento biofísico do feto, que integra a análise da movimentação fetal, do tônus muscular e da respiração com os dados da CTG, oferece uma abordagem mais abrangente, contribuindo para uma avaliação global da vitalidade fetal.
	Acompanhamento do recém-nascido de mãe cardiopata
	O acompanhamento do recém-nascido de mãe cardiopata é fundamental para garantir que eventuais complicações, tanto no período neonatal quanto nos primeiros anos de vida, sejam detectadas precocemente e manejadas de forma adequada. Esse seguimento envolve uma abordagem multidisciplinar, sendo essencial a participação de obstetras, cardiologistas e neonatologistas. Logo após o nascimento, a avaliação neonatal imediata deve ser realizada para monitorar sinais de desconforto respiratório, instabilidade hemodinâmica ou outras condições clínicas que possam surgir devido ao risco de malformações ou condições cardíacas subjacentes.
	O teste do "coraçãozinho" é uma triagem neonatal realizada para identificar precocemente doenças cardíacas congênitas, como a cardiopatia cianótica, através da medição da saturação de oxigênio no sangue do recém-nascido com um oxímetro de pulso. O teste é realizado nas primeiras 24 a 48 horas de vida e, caso os níveis de saturação de oxigênio sejam inferiores a 95% ou haja uma diferença superior a 3% entre as extremidades, o bebê é encaminhado para refazer o teste após 1 hora e se alterado, exames complementares, como o ecocardiograma neonatal.
	Além da avaliação cardíaca, o monitoramento contínuo para sinais de insuficiência respiratória ou instabilidade hemodinâmica é crucial, já que bebês de mães cardiopatas podem ter maior predisposição a complicações respiratórias ou circulatórias, dada a possibilidade de anomalias no desenvolvimento do sistema cardiovascular fetal. Somado a isso, a amamentação e o ganho ponderal também merecem atenção especial nos primeiros meses de vida. Recém-nascidos de mães cardiopatas podem apresentar dificuldades para a amamentação devido à instabilidade clínica, ao cansaço ou à presença de condições cardíacas que afetam a sua força muscular. A orientação à mãe sobre a importância da amamentação, o apoio ao processo e o monitoramento do ganho ponderal são aspectos fundamentais para garantir o crescimento saudável do bebê, prevenindo deficiências nutricionais que possam comprometer seu desenvolvimento.
	Seguimento Pós-Parto e Estratégias de Longo Prazo
	Avaliação materna e manejo adequado no puerpério
	Pacientes que apresentam maiores resultados adversos na gravidez tendem a desenvolver complicações futuras a longo prazo, possibilitando um aumento do risco de desenvolver doenças cardiovasculares, IC, AVC, doença renal crônica e outras comorbidades. Esses são fatores de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares no pós parto e, apesar da falta de evidências para recomendações médicas de como reduzir o risco de DCV após intercorrências cardiovasculares na gestação e ausência de ensaios clínicos randomizados que avaliem os efeitos de ações no pós parto e na saúde cardiovascular de pacientes cardiopatas, a necessidade de estratégias intervencionistas de redução de mortalidade materna e implementação de mudanças no estilo de vida tem impacto positivo na vida das pacientes. Dentre fatores benéficos para o aconselhamento no pó parto está a amamentação, que se associa a menores riscos de diabetes tipo 2.
	Além disso, o manejo adequado da pressão arterial no pós parto se relaciona a diminuição da mortalidade materna e, mesmo com o declínio da pressão arterial nas primeiras 3 semanas após o parto associado ao uso desmedido de anti inflamatórios não esteroidais e analgesicos alternativos, o monitoramento é uma alternativa adequada para controle de níveis pressóricos. Pacientes com doença hipertensiva específica na gestação apresentam um incremento no risco de desenvolver hipertensão crônica no pós parto e consequente risco para doenças cerebrovasculares e cardiovasculares como acidente vascular cerebral e infarto agudo do miocárdio, respectivamente. Estudos clínicos randomizados subsequentes ao Programa Nacional de Prevenção do Diabetes mostraram que intervenções de estilo de vida direcionadas ao controle do peso no pós parto tiveram resultados bem sucedidos na melhora clínica da paciente e redução de eventos cardiovasculares.
	A AHA (American Heart Association) recomenda a triagem de fatores de risco no primeiro ano após o parto, às 6 e 12 semanas e 6 e 12 meses, associado ao tratamento precoce da hipertensão grave no pós parto, sem metas de PA especificadas. Sobre a diabetes gestacional, o seu rastreamento deve ocorrer de 4 a 12 semanas após o parto por meio de um teste oral de tolerância à glicose a fim de triar pacientes e promover o tratamento efetivo a curto prazo.
	Planejamento familiar e contracepção segura
	O planejamento familiar é essencial para mulheres cardiopatas, pois a gestação pode oferecer riscos significativos tanto para a mãe quanto para o feto. A escolha do método contraceptivo deve considerar a eficácia, segurança cardiovascular e as preferências da paciente. É fundamental que se avalie o risco cardiovascular e as possíveis interações medicamentosas.
	Entre os métodos contraceptivos de longa duração estão o dispositivo intrauterino (DIU) de cobre que é um método altamente eficaz e seguro para paciente com contraindicação ao uso de hormônios e o implante subdérmico de Etonogestrel, método hormonal que libera apenas progestagênio e pode ser considerado em algumas cardiopatias, mas requer avaliação individualizada devido ao potencial risco de eventos tromboembólicos.
	A pílula de progestagênio isolado pode ser uma opção para mulheres que não podem usar estrogênio, porém, seu uso deve ser cuidadosamente avaliado em mulheres com risco cardiovascular aumentado. Já a pílula combinada, geralmente é contraindicada em mulheres com doenças cardiovasculares devido ao aumento do risco de trombose arterial e venosa.
	A laqueadura tubária é um método definitivo recomendado para mulheres com cardiopatias com alto risco que não desejam ter mais filhos. Deve ser realizada conforme a legislação vigente e após aconselhamento adequado.
	Reabilitação e apoio psicossocial
	A reabilitação e o apoio psicossocial das mulheres que desenvolvem doenças cardíacas durante a gestação e no puerpério, é algo relevante no curso da gestação. As gestantes sofrem impactos emocionais profundos, como medo da morte, ansiedade sobre a capacidade de cuidar dos filhos e sentimentos de culpa. O diagnóstico de cardiopatia gera modificações no modo como essas mulheres se enxergam como mães e como pacientes. A necessidade de apoio psicológico e social se faz necessário tanto para mulher enquanto gestante, tanto como paciente cardiopata.
	O suporte social adequado, tanto da equipe de saúde quanto da rede de apoio da gestante, é fundamental para melhorar a adaptação emocional, nesse período. A presença de profissionais capacitados para orientar e acolher essas mulheres, a participação das gestantes em roda de conversa e o apoio psicossocial de seus familiares, impactam positivamente na forma como a mãe lida com a cardiopatia, a fim de melhorar a qualidade de vida da gestante como um todo. Estratégias de cuidado humanizado, com uma visão holística e um acompanhamento multidisciplinar em programas de reabilitação cardiovascular e psicoterapia, são necessárias no acompanhamento das gestantes com cardiopatia. Intervenções que foquem na saúde mental e no fortalecimento da identidade materna devem ser adotadas aos protocolos das maternidades, a fim de promover a reabilitação e o apoio psicossocial dessas gestantes.
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	Relevância Clínica da Cardiopatia Diabética
	Associação entre diabetes e insuficiência cardíaca
	O diabetes mellitus (DM) é uma das doenças crônicas de maior prevalência global, configurando-se como um dos principais desafios de saúde pública do século XXI. Dados epidemiológicos indicam uma tendência crescente na incidência e prevalência do DM, especialmente do tipo 2, impulsionada por fatores como envelhecimento populacional, aumento da obesidade, sedentarismo e padrões alimentares inadequados. A projeção para o ano de 2045 é de que haja aproximadamente 784 milhões de pessoas com diabetes no mundo. Diante desse contexto, nota-se, concomitantemente, uma elevação das complicações cardiovasculares associadas à doença.
	A cardiopatia diabética (CMD) é uma entidade clínica caracterizada por alterações cardíacas estruturais e funcionais no paciente diabético, na ausência de outras condições cardiovasculares que possam justificar o comprometimento cardíaco, como hipertensão arterial sistêmica, doença arterial coronariana ou valvopatias significativas. Trata-se de uma manifestação direta do diabetes sobre o coração, podendo acometer tanto indivíduos com diabetes tipo 1 (DM1) quanto com diabetes tipo 2 (DM2), e seu desenvolvimento reflete a estreita e complexa relação entre diabetes e o sistema cardiovascular.
	O DM é reconhecido como um fator de risco independente para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca (IC), a despeito da presença de doença arterial coronariana e está relacionado a um pior desfecho da IC. No Estudo Framingham, o DM dobrou o risco da incidência de IC em homens e quadruplicou o risco em mulheres, mesmo após considerar outros fatores de risco cardiovascular.
	Impacto da disfunção diastólica no contexto do diabetes
	Os mecanismos pelo qual o DM leva à cardiomiopatia diabética ainda não são totalmente compreendidos. Entretanto, sabe-se que a disfunção diastólica do ventrículo esquerdo é uma alteração precoce nesses pacientes. A prevalência desta disfunção varia de 23% a 75% nos pacientes diabéticos, com a porcentagem aumentando com a idade. Os estágios iniciais geralmente são assintomáticos, o que torna a identificação precoce de alterações e fatores de risco extremamente importante.
	Entre os mecanismos que levam à disfunção diastólica em pacientes com diabetes, destacam-se a maior elevação das pressões de enchimento atrial esquerda, aumento da fibrose cardíaca, hipertrofia dos cardiomiócitos e disfunção endotelial. Indivíduos com DM também tendem a apresentar maior aumento na espessura da parede do ventrículo esquerdo, o qual está associado à idade e a marcadores de resistência insulínica. Há também relatos de uma correlação entre as doses de insulina e o comprometimento do relaxamento miocárdico nos indivíduos com DM1. Nesses pacientes, observou-se o comprometimento de alguns parâmetros ecocardiográficos que analisam a função diastólica, como a relação E/A (relação entre enchimento diastólico precoce e tardio do ventrículo esquerdo) e a velocidade do fluxo sanguíneo transmitral. Conforme a doença progride, há piora da função diastólica, levando ao surgimento de manifestações clínicas da presença de ICFEp, bem como à possível coexistência com disfunção sistólica e o fenótipo da ICFEr.
	Epidemiologia da cardiopatia diabética
	A insuficiência cardíaca é uma das principais causas de morbidade e mortalidade em nível global. No Brasil, a prevalência dessa condição é estimada em cerca de 2 milhões de casos, com uma incidência anual de aproximadamente 240.000 novos casos. Entre as diversas etiologias da IC, a cardiomiopatia diabética emerge como uma causa de crescente relevância, especialmente à medida que a prevalência mundial de diabetes mellitus aumenta. Embora o impacto exato da cardiomiopatia diabética na etiologia da IC não seja completamente esclarecido, estudos indicam que as complicações cardiovasculares representam a principal causa de mortalidade entre os pacientes diabéticos. As doenças cardiovasculares são responsáveis por 44% das mortes em pacientes com DM1 e 52% naqueles com DM2.
	A ICFEp é a forma mais comum de insuficiência cardíaca nos indivíduos com diabetes. Entre os portadores de ICFEp, cerca de 30% a 40% são diabéticos ou pré-diabéticos. Além disso, sabe-se que a presença do diabetes mellitus aumenta a mortalidade em até 1,5 vezes em comparação com aqueles sem a doença. Existe também uma correlação proporcional entre o desenvolvimento de IC e o controle glicêmico, com cada aumento de 1% na hemoglobina glicada (HbA1c) sendo relacionado a um incremento de 8% no risco dessa doença cardiovascular.
	As complicações cardiovasculares representam a principal causa de morte associada ao diabetes, correspondendo a 44% das mortes em pacientes com DM1 e a 52% entre aqueles com DM2. Cerca de 12% dos indivíduos com diabetes mellitus apresentam insuficiência cardíaca, sendo que a prevalência chega a até 22% nas faixas etárias mais avançadas. A disfunção cardíaca está presente em 35% dos portadores de DM2 e em 14,5% dos pacientes com DM1.
	Em relação ao gênero, sabe-se que as mulheres com DM2 apresentam hipertrofia do ventrículo esquerdo de forma mais pronunciada e uma pior qualidade de vida, com desfechos mais desfavoráveis quando comparadas aos homens com a mesma patologia, mesmo quando eles apresentam níveis adequados de glicose sérica e índice de massa corporal (IMC).
	Aspectos Fisiopatológicos
	As vias que descrevem os mecanismos subjacentes à CMD são complexas e ainda pouco conhecidas. Alguns fatores identificados quanto à etiologia da cardiomiopatia são o metabolismo anormal da glicose com resistência à insulina, anormalidades de componentes subcelulares, comprometimento microvascular, disfunção autonômica cardíaca, desregulação do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), distúrbios metabólicos e inflamatórios, estresse oxidativo, respostas imunológicas desequilibradas e comprometimento do processamento de Ca2+.
	Mecanismos da disfunção diastólica no diabetes
	Resistência à insulina e metabolismo anormal da glicose
	Em condições normais, a sinalização de insulina no tecido cardíaco regula a captação de glicose via GLUT4 e promove a ativação do óxido nítrico (NO), essencial para o fluxo coronariano e para a função miocárdica. Na CMD, ocorre uma redução da captação de glicose e uma desregulação de seu metabolismo, oriunda da redução dos transportadores GLUT1 e GLUT4. Em adição a isso, o hiperinsulinismo e a resistência insulínica cardíaca minimizam o consumo de glicose pelos cardiomiócitos e, portanto, os ácidos graxos passam a ser utilizados como fonte energética. Como resultado, há um acúmulo de lipídios e metabólitos tóxicos nos cardiomiócitos, comprometendo a bioenergética celular, induzindo necrose, fibrose e disfunção miocárdica.
	Elevação de espécies reativas de oxigênio
	O metabolismo excessivo de glicose na hiperglicemia produz espécies reativas de oxigênio nas mitocôndrias, o que induz o estresse oxidativo. Com isso, são desencadeados danos ao DNA celular e apoptose dos cardiomiócitos.
	Alteração do manuseio do cálcio
	Um período de relaxamento diastólico mais longo é observado na cardiomiopatia diabética devido a uma elevação no potencial de ação impulsionada pelo controle inadequado do Ca2+ pelos transportadores. GLUT. Esse descontrole é agravado por alterações na função do retículo endoplasmático induzidas por ácidos graxos, levando à redução da eficiência de bombeamento e ao vazamento de Ca2+, prejudicando o relaxamento ventricular.
	Ativação do SRAA
	Níveis de angiotensina II e aldosterona encontram-se elevados quando o SRAA do tecido cardíaco é ativado, gerando variados impactos nos cardiomiócitos. Os níveis de angiotensina II são de 3 a 4 vezes maiores em pacientes diabéticos quando comparados com indivíduos não diabéticos. Nesse cenário, a estimulação do receptor de mineralocorticoides no tecido muscular cardíaco e do receptor tipo 1 da angiotensina II é potencializada pelo aumento da produção dessas substâncias. Isso culmina em uma reação imune adaptativa pró-inflamatória, que resulta em uma maior produção de citocinas, maior estresse oxidativo e inflamação, gerando maior adesão de leucócitos e infiltração de macrófagos. Esse conjunto de alterações contribui para a ativação contínua de vias de sinalização pró-fibróticas e de crescimento, o que induz uma disfunção diastólica, além de fibrose de cardiomiócitos e, até mesmo, insuficiência cardíaca.
	Em adição a isso, a ativação anormal do SRAA induzida pela hiperglicemia foi associada à aumento da resistência vascular periférica e à elevação da pressão arterial e, além disso, estudos propõem que a interrupção da ativação do receptor de mineralocorticoide e o aumento da angiotensina II estimulam o mecanismo de transdução de sinal em mamíferos, o que estimula a resistência insulínica.
	Disfunção mitocondrial
	Na CMD, os ácidos graxos livres (AGL) estão elevados no miocárdio devido à maior taxa de lipólise do tecido adiposo e também à resistência insulínica, que desencadeiam estímulo para a utilização dos AGL como fonte de energia primária. Essa alteração contribui para o aumento do estresse oxidativo e interrompe a fosforilação oxidativa regular que, em condições normais, fornece 90% do ATP necessário ao coração. Nesse contexto, o paciente diabético apresenta menor capacidade cardíaca de neutralizar as espécies reativas de oxigênio (EROs), resultando em um rápido acúmulo dessas substâncias.
	Lipotoxicidade
	O excesso de AGL ocasiona a lipotoxicidade, um processo em que o acúmulo de lipídios ultrapassa a capacidade de armazenamento e oxigenação dos tecidos, resultando em danos celulares cardíacos. Esse contexto contribui para a resistência à insulina, disfunção das células beta pancreáticas e para a redução da captação de glicose pelo miocárdio.
	Metabólitos derivados do metabolismo dos AGL, como ceramidas e diacilglicerol (DAG), ativam proteínas quinase C (PKCs) anormais, inibem a via de sinalização da insulina e reduzem a translocação do GLUT4, processo fundamental para a entrada de glicose nos cardiomiócitos. Essa disfunção metabólica compromete o uso de glicose como fonte energética, forçando o miocárdio a usar os AGL para obtenção de energia, levando a maior estresse oxidativo e produção de EROs.
	Ademais, a lipotoxicidade prejudica a autofagia miocárdica e favorece o acúmulo de matriz extracelular, levando à fibrose intersticial, perda de complacência e insuficiência contrátil, características essenciais da cardiomiopatia diabética.
	Alterações estruturais do miocárdio diabético
	Fibrose miocárdica
	Na CMD, a fibrose miocárdica resulta de um desequilíbrio entre a formação e a degradação da matriz extracelular. Os produtos finais de glicação avançada (AGEs) induzem fibrose no tecido cardíaco, ao formarem ligações cruzadas com proteínas da matriz celular, aumentando a rigidez miocárdica e comprometendo o relaxamento. Com isso, o tecido cardíaco torna-se mais rígido devido ao excesso de deposição de colágeno, o que reduz sua contratilidade.
	Essa fibrose pode ser perivascular ou intersticial. Pesquisas mostram que a fibrose é a principal causa da disfunção diastólica da cardiomiopatia diabética, estando também associada à redução da atividade cardíaca e, consequentemente, a uma maior probabilidade do desenvolvimento de insuficiência cardíaca.
	Hipertrofia dos miócitos
	A hipertrofia dos miócitos é frequentemente observada em corações diabéticos. Inicialmente, acreditava-se que isso ocorria de maneira compensatória, visando manter o débito cardíaco dentro dos parâmetros adequados. No entanto, esse fenômeno gera maior chance de arritmias cardíacas e causa a disfunção diastólica.
	Na CMD, a hipertrofia dos miócitos cardíacos ocorre como resultado de uma combinação de fatores. A hiperglicemia crônica promove a formação de AGEs, que se acumulam no tecido cardíaco, levando à rigidez e disfunção miocárdica, estimulando a hipertrofia compensatória dos miócitos. Além disso, a ativação do receptor de AGEs (RAGE), induzida pelo estresse oxidativo, ativa vias inflamatórias como o NF-kB, que contribuem para a alteração no padrão de expressão de proteínas contráteis, como o aumento de B-MCH, associadas à hipertrofia.
	Ademais, as alterações do metabolismo cardíaco prejudicam a eficiência energética do coração, ocasionando a hipertrofia das células cardíacas, visando a manutenção da função contrátil. Em adição a isso, a inflamação crônica e a fibrose estimulam o remodelamento cardíaco, culminando na hipertrofia cardíaca.
	Inflamação e estresse oxidativo
	A CMD é marcada por inflamação crônica, acúmulo de AGEs, infiltração de macrófagos e produção de EROs, culminando no dano dos miócitos e da matriz extracelular. Além disso, nesse contexto, há disfunção mitocondrial associada, o que agrava o estresse oxidativo e estimula a apoptose e o remodelamento cardíaco.
	Alterações vasculares
	Alterações na função microvascular também estão descritas na CMD. A ativação dos RAGE em diversas células, como macrófagos, células endoteliais e células musculares lisas, resulta na menor produção de NO, gerando complicações microvasculares e, eventualmente, agravando a lesão isquêmica e estimulando ainda mais a remodelação cardíaca.
	Dagnóstico
	Definição e critérios diagnósticos
	A detecção precoce de IC nos pacientes com DM2, é fundamental para a implementação oportuna de terapias modificadoras do curso da doença e impacto na morbimortalidade. O diagnóstico de IC baseia-se nos critérios de Framingham, expostos na Tabela 1, sendo confirmado na presença de 2 critérios maiores ou 1 critério maior associado a 2 menores.
	Tabela 1 - Critérios diagnósticos de Framingham para IC
	Critérios Maiores
	Critérios Menores
	Edema pulmonar agudo
	Cardiomegalia
	Refluxo hepato-jugular
	Distensão das veias do pescoço
	Dispneia paroxística noturna
	Ortopneia
	Estertores crepitantes nas bases pulmonares
	Ritmo de galope
	Terceira bulha
	Edema do tornozelo
	Dispneia de esforço
	Hepatomegalia
	Tosse noturna
	Derrame pleural
	Taquicardia > 120 bpm
	Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024.
	Na suspeita de IC, a solicitação de exames adicionais é essencial para confirmar o diagnóstico. A dosagem de peptídeos natriuréticos é recomendada como exame inicial; em caso de valores alterados, deve-se prosseguir com o ECG para identificar possíveis anormalidades que corroboram com o diagnóstico de IC, como sinais de hipertrofia do VE, fibrilação atrial, ondas Q ou QRS alargado. Além disso, a realização do ecocardiograma é imprescindível, assim como da radiografia de tórax, a fim de investigar outras possíveis causas de dispneia e encontrar evidências de IC, como cardiomegalia, derrame pleural e congestão pulmonar.
	Ademais, exames laboratoriais devem ser solicitados para auxiliar no diagnóstico diferencial e na avaliação clínica geral do paciente. Entre eles, incluem-se hemograma completo, ureia, creatinina e eletrólitos, além da avaliação da função tireoidiana e hepática, perfil lipídico e perfil do ferro, com saturação de transferrina e dosagem de ferritina.
	Classificação da IC
	A IC pode ser classificada segundo a classificação Funcional de NYHA (New York Heart Association), apresentada na Tabela 2, a classificação por estágios da American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA), exposta na tabela 3, e de acordo com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), demonstrada na tabela 4.
	Tabela 2 - Classificação Funcional da IC - NYHA
	I
	Com doença cardíaca sem limitação funcional pela atividade física. Atividade física usual não causa fadiga, palpitações, dispneia ou angina.
	II
	Leve limitação funcional à atividade física. Atividade física usual causa fadiga, palpitações, dispneia ou angina.
	III
	Marcada limitação funcional pela atividade física. Confortável em repouso, porém atividade física menos intensa que o usual causa fadiga, palpitações, dispneia ou angina.
	IV
	Incapacidade de fazer qualquer atividade física sem desconforto. Sintomas de IC ou de angina podem estar presentes mesmo em repouso. Qualquer atividade física aumenta o desconforto.
	Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024
	Tabela 3 - Estágios da IC segundo ACC/AHA
	Estágio
	Descrição
	Abordagem
	A
	Apenas risco para desenvolver IC. Não há doença estrutural ou sintomas de IC.
	Controlar fatores de risco para IC
	B
	Presença de doença estrutural cardíaca. Sem sintomas de IC.
	Considerar IECA, beta bloqueador e antagonistas mineralocorticoides.
	C
	Doença estrutural cardíaca com sintomas prévios ou atuais de IC.
	Tratamento clínico otimizado. Considerar terapia de ressincronização cardíaca, cardiodesfibrilador e tratamento cirúrgico. Manejo com equipe multidisciplinar.
	D
	IC refratária ao tratamento clínico.
	Requer intervenção especializada. Todas as medidas acima, Considerar transplantes cardíaco e dispositivos de assistência ventricular.
	Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024
	Tabela 4 - Classificação de IC de acordo com a Fração de Ejeção
	ICFEr
	ICFE intermediária
	ICFEp
	Função ventricular
	FEVE <40%
	FEVE 40-49%
	FEVE > 50%
	Biomarcadores
	BNP ou NT proBNP elevados
	BNP ou NT proBNP elevados
	BNP ou NT proBNP elevados
	Ecocardiograma
	Alteração estrutural e/ou disfunção sistólica
	Alteração estrutural e/ou disfunção diastólica
	Alteração estrutural e/ou disfunção diastólica
	Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2024
	Utilização de biomarcadores
	Biomarcadores são substâncias mensuráveis liberadas na corrente sanguínea, em resposta a alterações fisiopatológicas. Entre eles, destacam-se o peptídeo natriurético tipo B (BNP) e o fragmento N-terminal do pró-BNP (NT-proBNP), que na IC auxiliam no diagnóstico e avaliação prognóstica. Esses marcadores também integram escores de estratificação de risco, como o proposto pela American College of Cardiology Foundation, para identificar pacientes com diabetes e risco elevado de IC.
	Peptídeos natriuréticos (Pns)
	São ideais para avaliação inicial do indivíduo com sintomas sugestivos de IC, pois são altamente sensíveis, com alto valor preditivo negativo, excluindo a probabilidade IC caso os valores sejam normais: BNP <35-50 pg/ml e NT-proBNP <125 pg/ml . Dessa forma, níveis elevados contribuem significativamente para a estratificação do prognóstico e direcionam a necessidade de exames cardíacos complementares.
	Entretanto, ressalta-se que outras causas podem aumentar os níveis de PNs, como fibrilação atrial, doença renal aguda ou crônica e o envelhecimento, independentemente da presença de disfunção cardíaca. Em contrapartida, a obesidade pode atenuar essas concentrações, levando a resultados falsamente baixos.
	Estratificação de risco com biomarcadores
	A ferramenta proposta pela American College of Cardiology Foundation para estratificar o risco de IC em pacientes com diabetes apresentou boa discriminação e calibração para prever o risco de IC em 5 e 10 anos, entre pacientes com diabetes. Os biomarcadores utilizados são troponina ultrassensível ≥ 6 ng/l, NT-proBNP ≥125 pg/ml, Proteína C reativa ultrassensível ≥3 mg/l e hipertrofia do ventrículo esquerdo no eletrocardiograma, somando um ponto para cada parâmetro alterado, totalizando no máximo 4 pontos. Sendo assim, o escore de zero, considera-se o de muito baixo risco de IC; escore 1 são aqueles com baixo risco; escore 2 com risco intermediário e, por fim, os escore de 3 a 4 compreendem os pacientes de alto risco.
	A European Society of Cardiology (ESC), no “Guidelines for the management of cardiovascular disease in patients with diabetes” de 2023, orienta a dosagem do BNP e NT-proBNP, se disponíveis; porém não recomenda dosagens adicionais de outros biomarcadores para a prática clínica no momento.
	Avaliação ecocardiográfica da função diastólica
	A ecocardiografia permite identificar de forma precisa e detalhada as estruturas e funções cardíacas, destacando-se como principal método de imagem para análise do coração. Por ser um exame não invasivo, indolor e rápido, tornou-se uma ferramenta essencial para análise da disfunção diastólica do ventrículo esquerdo (VE). Tal avaliação é pertinente, sobretudo, em pacientes com dispneia ou que apresentam suspeita de IC. Dessa forma, o ecocardiograma é uma modalidade de imagem de extrema importância para diagnóstico, estadiamento, tratamento e prognóstico na disfunção miocárdica associada ao diabetes.
	Segundo as diretrizes atualizadas da American Society of Echocardiography (ASE) e da European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), recomenda-se o uso combinado de múltiplos parâmetros ecocardiográficos para estimar com precisão a função diastólica. Esses parâmetros incluem: Fluxo transmitral pelo Doppler pulsátil (ondas E e A, e relação E/A); Velocidade diastólica do anel mitral (e') pelo Doppler tecidual; Volume do átrio esquerdo (AE) indexado à superfície corpórea e Velocidade do refluxo tricúspide.
	Ao passo que as velocidades obtidas pelo Doppler pulsado e tecidual estimam as pressões de enchimento do VE, o volume do átrio esquerdo fornece a resposta adaptativa e cumulativa às pressões elevadas mantidas ao longo do tempo, sendo assim um marcador crônico da disfunção diastólica.
	O Doppler tecidual avalia a velocidade do tecido anular mitral diastólico (e’). Em corações saudáveis, o movimento longitudinal do anel mitral em direção ao ápice ocorre durante a diástole precoce, refletindo no relaxamento do VE. Diante disso, nas comorbidades, como hipertensão, obesidade e diabetes, devido a alteração do relaxamento, restauração do miocárdio e ao aumento da pressão do AE, o movimento longitudinal ficará reduzido e retardado, reduzindo a velocidade e’. Assim, temos como valores alterados velocidade e’ septal < 7 cm/s ou lateral < 10 cm/s. Importante ressaltar que na calcificação do anel mitral, refluxo mitral grave, transplante cardíaco, fibrilação atrial, dissincronia ventricular, o doppler tecidual e’ pode apresentar limitação.
	A relação E/e′, combina a velocidade do fluxo transmitral diastólico precoce com a velocidade do tecido anular mitral diastólico. Um valor de E/e′ médio > 14 (média entre septal e lateral) é altamente sugestivo de pressão diastólica elevada do VE. Valores entre 8 e 14 exigem correlação com outros parâmetros.
	No Doppler pulsátil é avaliada a velocidade do fluxo transmitral diastólico (E/A) precoce e tardia, sendo que a onda E representa o fluxo de sangue do átrio para o ventrículo durante a fase inicial da diástole (enchimento ventricular rápido, passivo) e a onda A refere-se ao enchimento por contração atrial, no final da diástole. A relação E/A é um parâmetro crucial.
	Nos pacientes com função sistólica preservada e sem cardiopatia estrutural, a disfunção diastólica é considerada presente quando mais de 50% dos seguintes quatro parâmetros estão alterados: relação E/e’ média superior a 14; velocidade e’ septal inferior a 7 cm/s ou na lateral inferior a 10 cm/s; velocidade do refluxo tricúspide acima de 2,8 m/s; e volume do átrio esquerdo (AE) indexado superior a 34 mL/m².
	Em pacientes com fração de ejeção reduzida (FEVE < 40%) ou cardiopatia estrutural documentada, os mesmos parâmetros são utilizados, com adaptações na interpretação conforme o padrão de fluxo transmitral. A avaliação deve iniciar sempre pela análise da relação E/A. Um valor E/A ≤ 0,8 com onda E < 50 cm/s, sugere disfunção diastólica grau I - relaxamento alterado com pressões normais. Quando relação E/A ≥ 2 é fortemente indicativa de disfunção grau III - pressões elevadas. Valores intermediários (entre 0,8 e 2) requerem análise de parâmetros adicionais, como E/e', volume do AE e velocidade da regurgitação tricúspide, sendo considera-se o número de critérios adicionais positivos: se ao menos dois estiverem alterados, classifica-se como disfunção diastólica grau II (padrão pseudonormal); se houver apenas uma alteração, grau I; e se houver apenas um ou dois parâmetros disponíveis ou resultados inconclusivos, o grau é indeterminado.
	A velocidade do fluxo venoso pulmonar e a manobra de Valsalva podem ser úteis em casos específicos, sobretudo para distinguir padrões pseudonormais de enchimento e na diferenciação entre estágios intermediários e avançados da disfunção diastólica. Além disso, a ecocardiografia com estresse diastólico, com o exercício físico ou a infusão de dobutamina, busca observar o comportamento da razão E/e′ e da velocidade do jato tricúspide durante o esforço. Uma elevação exagerada sugere reserva diastólica prejudicada, mesmo quando os parâmetros em repouso pareciam normais.
	A abordagem integrada e sequencial desses parâmetros, conforme preconizado pelas diretrizes internacionais, possibilita uma avaliação mais acurada da função diastólica, especialmente em populações de risco, como pacientes diabéticos. O reconhecimento precoce da disfunção diastólica e sua adequada estratificação são fundamentais para o manejo clínico e a prevenção da progressão para insuficiência cardíaca franca.
	Correlação entre função diastólica e prognóstico
	A presença e a gravidade da disfunção diastólica em pacientes com DM2 estão fortemente associadas a um pior prognóstico cardiovascular, incluindo maior risco de hospitalizações por insuficiência cardíaca e aumento da mortalidade, mesmo naqueles com ICFEP. Dados da diretriz da ESC 2021 também mostram que pacientes com DM2 e IC, especialmente com disfunção diastólica, apresentam risco 50–90% maior de mortalidade cardiovascular comparado a pacientes sem diabetes, independentemente do tipo de fração de ejeção. Essa associação reforça a importância da triagem precoce da função diastólica em pacientes com diabetes, visando intervenções terapêuticas que possam melhorar o prognóstico.
	Manejo Clínico
	Controle clínico e função cardiovascular
	O controle glicêmico é fundamental para retardar a progressão da disfunção diastólica e reduzir a sobrecarga cardíaca nos pacientes com IC e DM, promovendo melhor qualidade de vida e prognóstico a longo prazo. A redução da hiperglicemia está associada à diminuição das hospitalizações por IC e à melhora dos desfechos cardiovasculares.
	O manejo da hiperglicemia nesse contexto exige uma abordagem multifatorial, alinhando o controle glicêmico à segurança cardiovascular. A individualização das metas de hemoglobina glicada (HbA1c) é essencial, especialmente em pacientes com comorbidades complexas, como a IC. Para pacientes com IC estável, baixo risco de hipoglicemia e expectativa de vida prolongada, uma meta de HbA1c inferior a 7,0% é ideal, visando prevenir complicações micro e macrovasculares. Em idosos há um maior risco de hipoglicemia, por isso, metas entre 7,0% e 8,0% são mais adequadas, evitando ultrapassar esses valores.
	A escolha terapêutica deve priorizar agentes com benefícios cardiovasculares comprovados, como os inibidores do co-transportador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2), e evitar medicamentos que possam agravar a IC. O clínico desempenha papel central nesse equilíbrio, integrando conhecimento farmacológico e avaliação contínua da evolução da doença, adotando metas glicêmicas realistas e individualizadas para cada paciente.
	Antidiabéticos com benefício comprovado na IC
	A escolha do agente hipoglicemiante nesses pacientes deve transcender o controle glicêmico, priorizando medicamentos com benefícios cardiovasculares comprovados, especialmente na redução de hospitalizações e mortalidade por IC. Nesse contexto, os iSGLT2, como dapagliflozina e empagliflozina, destacam-se como pilares no tratamento, demonstrando eficácia na redução significativa do risco de hospitalizações e mortalidade cardiovascular, inclusive em pacientes sem DM2, evidenciando um efeito cardioprotetor independente do controle glicêmico. Esses benefícios são atribuídos a múltiplos mecanismos, incluindo natriurese, redução da pressão de enchimento ventricular, diminuição da pressão arterial e da massa corporal, além de melhora do metabolismo miocárdico. A classe é segura, com perfil favorável em pacientes com ICFEp e ICFEr, sendo recomendada por diretrizes de cardiologia e endocrinologia como terapia de primeira linha em pacientes com DM2 e IC.
	Embora os agonistas do receptor do peptídeo-1 semelhante ao glucagon (GLP-1 RA), como liraglutida, semaglutida e dulaglutida, tenham demonstrado benefício na redução de eventos ateroscleróticos, seus efeitos sobre a IC são menos consistentes. Alguns estudos apontaram aumento discreto da frequência cardíaca e não demonstraram redução clara de hospitalizações por IC. Por isso, seu uso deve ser considerado com cautela em pacientes com IC avançada, embora possam ser úteis em indivíduos com DM2 e doença aterosclerótica estabelecida.
	A metformina, tradicionalmente contraindicada em pacientes com disfunção ventricular grave, vem sendo reavaliada. Atualmente, com critérios de segurança aprimorados e ajustes para função renal, a metformina é considerada segura na IC estável, exceto na presença de disfunção renal avançada (taxa de filtração glomerular < 30 mL/min/1,73m²). Por outro lado, as tiazolidinedionas, como a pioglitazona, são contraindicadas em pacientes com IC, em razão do risco de retenção hídrica e descompensação clínica. A insulina deve ser utilizada com prudência, priorizando esquemas simples e seguros, já que está associada a maior risco de hipoglicemia e ganho ponderal, além de possível piora da congestão. As sulfonilureias devem ser evitadas ou usadas com precaução, considerando o maior risco de hipoglicemia, ganho de peso e, possivelmente, piora da congestão cardíaca.
	Dessa forma, a incorporação dos iSGLT2 na prática clínica representa uma mudança de paradigma no tratamento do paciente com DM2 e IC, deslocando o foco de um controle glicêmico estrito para uma abordagem centrada na saúde cardiovascular e na qualidade de vida. Pacientes com DM2 apresentam maior risco de desenvolver disfunção diastólica e remodelamento cardíaco precoce, o que justifica a vigilância clínica e ecocardiográfica. O tratamento da IC nesse grupo deve integrar o uso dos iSGLT2 tanto como antidiabéticos quanto como medicação fundamental da IC, considerando seus efeitos benéficos duplos.
	Terapia para IC com fração de ejeção preservada e reduzida
	A escolha da terapia medicamentosa em pacientes com DM e IC, deve considerar a FEVE, dada a distinção entre os mecanismos fisiopatológicos e as evidências terapêuticas nas formas com ICFEp e ICFEr.
	Nos pacientes com ICFEr, o tratamento visa reduzir a mortalidade e as hospitalizações, sendo baseado em quatro classes de medicamentos que demonstraram benefícios robustos: inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA); betabloqueadores (BB); antagonistas dos receptores de mineralocorticoides (MRA), como espironolactona e eplerenona; e os iSGLT2.
	Os IECA, além de reduzir a mortalidade, promovem melhora da função ventricular e atuam na redução da necessidade de internação hospitalar. Os BB recomendados incluem carvedilol, bisoprolol ou succinato de metoprolol, que promovem remodelamento reverso e reduzem eventos clínicos. Os MRA demonstraram eficácia na redução da mortalidade e hospitalizações, especialmente em pacientes sintomáticos. Por fim, os iSGLT2, mostraram benefícios consistentes independente do status glicêmico, reduzindo mortalidade cardiovascular e hospitalizações por IC.
	Esse conjunto de terapias deve ser iniciado de forma precoce e concomitante, respeitando a tolerabilidade clínica e função renal. A individualização é importante, mas a tendência atual é iniciar múltiplas classes em curto espaço de tempo, mesmo em pacientes com DM2, para obter impacto precoce nos desfechos.
	Na ICFEp, o tratamento é mais desafiador, pois até recentemente não havia terapias com impacto claro na redução de mortalidade. No entanto, os iSGLT2 (especialmente dapagliflozina e empagliflozina) emergiram como uma das primeiras classes a reduzir hospitalizações por IC nessa população, conforme os estudos DELIVER e EMPEROR-Preserved. Além disso, o tratamento da ICFEp se baseia em: controle rigoroso da pressão arterial (com IECA, BRA, BB ou bloqueadores de canal de cálcio, conforme tolerância), diuréticos para controle de sintomas de congestão, manejo agressivo das comorbidades, incluindo DM2, obesidade e fibrilação atrial. A espironolactona também pode ser considerada em pacientes selecionados com ICFEp e sintomas persistentes, embora seus resultados sejam menos consistentes.
	Abordagem multidisciplinar no acompanhamento do paciente
	O cuidado de pacientes diabéticos com disfunção diastólica ou insuficiência cardíaca demanda uma abordagem integrada e multidisciplinar, essencial para lidar com a complexidade clínica e os riscos elevados de desfechos adversos. Nesse contexto, a colaboração entre cardiologistas, endocrinologistas, nutricionistas e profissionais de enfermagem torna-se fundamental.
	O cardiologista atua nas estratégias voltadas à função cardíaca e à estabilidade hemodinâmica, buscando não apenas controlar os sintomas, mas também prevenir a progressão silenciosa da disfunção diastólica. Simultaneamente, o endocrinologista ajusta o tratamento do diabetes, frequentemente optando por agentes com benefícios cardiovasculares comprovados.
	A alimentação desempenha um papel crucial nesse cenário. O nutricionista, ao integrar a compreensão da rotina e crenças alimentares do paciente, é capaz de elaborar um plano alimentar realista, sustentável e alinhado às metas metabólicas e cardíacas. Por sua vez, a enfermagem, por sua ação contínua e proximidade com o paciente, exerce um papel decisivo no acolhimento, na orientação diária e na identificação precoce frente a possíveis sinais de descompensação.
	Portanto, a abordagem multidisciplinar é de suma importância para o acompanhamento e adequado tratamento do paciente.Não se trata apenas de dividir tarefas, mas de construir uma rede de apoio que enxergue o paciente em sua totalidade, considerando suas fragilidades, necessidades e potencialidades. Essa abordagem integrada favorece a adesão e engajamento do paciente com o próprio cuidado, reduzindo a taxa de reinternações e proporcionando melhora da qualidade de vida — aspectos que, em pacientes com insuficiência cardíaca e diabetes, podem fazer toda a diferença.
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	Reconhecimento Clínico e Diagnóstico Imediato
	Apresentação clínica típica e atípica
	A dor torácica típica do IAMCSST é descrita como retroesternal, em aperto, queimação ou pressão, com irradiação para o membro superior esquerdo, mandíbula ou região dorsal. Está associada a náuseas, sudorese, angústia e sensação iminente de morte. Entretanto, até uma parcela dos casos, particularmente em idosos, mulheres e pacientes diabéticos podem apresentar sintomas atípicos, como dispneia isolada, desconforto epigástrico, síncope ou astenia súbita. Esses quadros exigem elevada suspeição clínica, pois o diagnóstico pode sofrer atraso. O registro preciso do o registro exato do horário de início dos sintomas é fundamental. Cada minuto sem reperfusão efetiva amplia a necrose miocárdica e agrava o prognóstico. Um atraso de 30 minutos no tempo porta-balão está associado a um aumento relativo na mortalidade
	Interpretação do eletrocardiograma (ECG)
	O ECG de 12 derivações deve ser realizado em até 10 minutos do contato inicial. A elevação do ST ≥ 1 mm em duas derivações contíguas ou ≥ 2 mm em V2–V3 define IAMCSST como na Figura 1; a distribuição dessas elevações orienta o território infartado (anteroseptal, inferior, lateral). É essencial diferenciar o IAMCSST de outras causas de supradesnivelamento do ST, como a pericardite aguda, que costuma apresentar elevação difusa do ST associada à depressão do segmento PR, sem relação com territórios coronarianos específicos, como na Figura 2. Em bloqueio de ramo esquerdo recente, aplicar critérios modificados de Sgarbossa ou o Algoritmo de Barcelona para aumentar a sensibilidade diagnóstica, como exemplificado na Figura 3 e 4.
	Figura 1 — Exemplo de ECG clássico de IAMCSST (anterolateral).
	
	Fonte: Ed Burns & Robert Buttner – Life in the Fast Lane, 2024.
	Figura 2 — ECG de pericardite aguda (ST difuso com depressão de PR).
	
	Fonte: Ed Burns & Robert Buttner – Life in the Fast Lane, 2024.
	Figura 3 – Critérios de Sgarbossa modificados para diagnóstico de infarto agudo do miocárdio na presença de bloqueio de ramo esquerdo (BRE).
	
	Fonte: Mike Cadogan & Robert Buttner – Life in the Fast Lane, 2025.
	Figura 4 – Critérios modificados de Sgarbossa × Algoritmo de Barcelona para diagnóstico de infarto agudo do miocárdio na presença de bloqueio de ramo esquerdo (BRE).
	
	Fonte: Di Marco A. et al. Journal of the American Heart Association, 2020.
	Quando há suspeita de infarto de ventrículo direito, devem ser registradas as derivações V3R e V4R. Na suspeita de acometimento posterior, recomenda-se o uso das derivações V7–V9. O uso de derivações adicionais melhora a sensibilidade diagnóstica, especialmente em infartos não anteriores.
	Papel dos marcadores laboratoriais (troponina, CK-MB)
	A troponina de ultra-sensibilidade passa a se elevar geralmente entre 2 e 3 horas após o início da isquemia, atinge o valor máximo entre 12 e 24 horas e pode permanecer mensurável por até 10 dias. Para traçar seu perfil cinético, colhem-se amostras seriadas nas primeiras 0 a 3 horas, comparando-se os níveis absolutos e suas variações. Já a CK-MB, embora menos específica, eleva-se em 3 a 4 horas e retorna aos valores normais em 48–72 horas, sendo particularmente valiosa em reinfarto precoce, pois seu rápido declínio sinaliza novo evento isquêmico nas fases iniciais do atendimento.
	Estratégias de Reperfusão: Trombólise vs. Angioplastia Primária
	Reperfusão imediata: fundamentos e metas de tempo
	A restauração precoce do fluxo coronariano é o principal determinante de prognóstico no IAMCSST, pois a reperfusão rápida limita a extensão da necrose, preserva a função ventricular e reduz a mortalidade. Por isso, nos centros com serviço de hemodinâmica ativo, o intervalo porta‑balão deve ser inferior a 90 minutos, enquanto em unidades sem capacidade de angioplastia primária a meta porta‑agulha é menor que 30 minutos. Caso a angioplastia não seja possível angioplastia dentro de 120 minutos… após o primeiro contato médico, recomenda‑se imediatamente a trombólise farmacológica. Cada atraso adicional de 30 minutos na reperfusão eleva a mortalidade relativa, reforçando a necessidade de protocolos ágeis e integração eficiente entre equipes pré-hospitalares e hospitalares.
	A eficiência na articulação entre unidades básicas, serviços de emergência e centros de referência com hemodinâmica é essencial. O transporte rápido, o acionamento precoce da equipe de intervenção e o uso de registros eletrônicos integrados são medidas que reduzem o tempo total até a reperfusão.
	Indicações para angioplastia primária (ICP)
	A angioplastia primária é o tratamento de escolha para pacientes com IAMCSST que chegam ao centro de hemodinâmica em até 120 minutos após o primeiro contato médico. O procedimento deve ser realizado em até 90 minutos (porta-balão), preferencialmente pela via radial, por reduzir sangramentos e facilitar alta precoce. Indica-se ICP imediata em casos de choque cardiogênico ou arritmias ventriculares sustentadas (FV ou TV), pois a revascularização rápida melhora o prognóstico hemodinâmico e elétrico. Quando há contraindicações absolutas à fibrinólise (AVC recente, sangramento ativo, hipertensão grave não controlada), a ICP torna-se a única opção viável. Infartos extensos, como os que envolvem o tronco da coronária esquerda ou o início da descendente anterior, têm alta prioridade pela gravidade clínica.Se a trombólise falhar (ausência de reperfusão clínica ou eletrocardiográfica em 60–90 min), deve-se iniciar ICP de resgate imediatamente.
	Indicações para trombólise farmacológica
	A trombólise é indicada quando a ICP não pode ser realizada em até 120 minutos. Garante reperfusão mesmo sem hemodinâmica disponível. Usa-se Alteplase (total de até 100 mg em 90 min) ou Tenecteplase (bolus único ajustado ao peso: 30–50 mg). A resposta deve ser avaliada em 60–90 minutos, com foco no retorno de pelo menos 50% do supradesnivelamento do ST e melhora dos sintomas. Caso contrário, indicar ICP de resgate. Antes da trombólise, é obrigatório revisar contraindicações absolutas (ex.: AVC isquêmico recente, sangramento ativo) e relativas (ex.: hipertensão não controlada), para minimizar riscos e maximizar o benefício.
	Suporte Farmacológico Inicial e Anticoagulação
	Terapias antitrombóticas iniciais
	A terapia antitrombótica inicial para pacientes de Infarto com Supradesnivelamento do Segmento ST, busca prevenir a reoclusão da artéria bloqueada e reduzir o risco de eventos cardiovasculares, melhorando a reperfusão coronariana. Nessa terapia são prescritos Antiplaquetários como a aspirina (AAS) e os inibidores de P2Y12 (Clopidogrel, Ticagrelor e Prasugrel); e os Anticoagulantes como a Heparina não fracionada (HNF) ou Heparina de Baixo Peso Molecular (HBPM). O AAS (Ácido Acetilsalicílico) mastigável 150-300 mg, reduz a mortalidade em 23% quando realizada no primeiro atendimento. Associando o inibidor de P2Y12 (Clopidogrel 300-600 mg ou Ticagrelor 180 mg) ao AAS, demonstra benefícios se administrados precocemente. A anticoagulação com heparina não fracionada (bolus 60/kg, infusão 12 U/kg) ou enoxaparina -HBPM (1mg/kg SC) previne a extensão do trombo. Em alto risco, considerar uso de inibidores da GP IIb/IIIa.
	Considerações importantes
	A terapia antitrombótica deve ser ajustada levando em consideração a particularidade e necessidade individual do paciente, sendo necessário ajustar a dose e a duração para um. Necessita analisar e monitorar o sangramento, pois essa terapia aumenta o risco.
	Manejo da dor e suporte hemodinâmico
	É fundamental o manejo da dor e o suporte hemodinâmico no tratamento. A dor torácica após o IAMCSST é comum, sendo necessário controlá-la e diminuir a ansiedade. Manejando com um analgésico forte, a Morfina (IV) em bolus, de 2-4 mg, essa dose pode ser repetida em intervalos de 5-15 minutos sob monitorização da pressão arterial, alivia a dor refratária, sem impacto negativo comprovado no prognóstico. Exceto para pacientes alérgicos, se hipersensibilidade ou falta desse fármaco, utiliza-se o sulfato de meperidina, de 20-50 mg
	Pode ser utilizado o Nitrato SL/IV, se PA>90 mmHg, para reversão de eventuais espasmos e alívio de dores anginosas, reduz pré-carga e melhora o fluxo coronariano. Por exemplo a Nitroglicerina 0,4 mg, Mononitrato de isossorbida 5 mg ou Dinitrato de isossorbida 5mg, sendo administradas no máximo de 5 em 5 minutos, 3 doses. Os Betabloqueadores são administrados em pacientes estáveis, sem bradicardia ou choque.
	O suporte hemodinâmico deve ser realizado, monitorando a frequência cardíaca, saturação sanguínea de oxigênio e pressão arterial a cada 5-10 minutos. Pode ser necessário a administração de fluidos para manter a pressão arterial e perfusão coronariana; e vasopressores em casos de hipotensão, como a norepinefrina.
	Monitoramento contínuo na sala de emergência
	O monitoramento hemodinâmico do paciente na sala de emergência é crucial. Recomenda-se o eletrocardiograma contínuo para todos, a partir da admissão e suspenso entre 12-24 horas após a estabilização clínica, e o monitoramento do segmento ST, acompanhando possíveis alterações para detectar isquemia ou revoluções. Essa monitorização deve ser contínua, durante a permanência hospitalar, e pode ser utilizada sob a forma de telemetria, em unidade intermediária ou na fase de pré-alta hospitalar, para detectar taquiarritmias e fibrilação ventricular precoce. As arritmias cardíacas e os distúrbios de condução são comuns nas primeiras horas do infarto agudo do miocárdio (IAM), e sua detecção deve ser rápida para intervenção apropriada.
	No entanto, o supradesnivelamento de ST tem sensibilidade de apenas 45 a 60% para diagnóstico de infarto agudo do miocárdio (IAM), e cerca de 50% dos pacientes apresentam ECG normal ou inconclusivo. A baixa sensibilidade do ECG inicial e a natureza dinâmica do processo do trombo oclusivo coronariano, presente nas síndromes coronarianas agudas, podem ser mais bem avaliados por ECG seriados e monitoramento contínuo do segmento ST, que permite detectar novos episódios de isquemia, tanto sintomáticos quanto assintomáticos. A presença de variações do segmento ST é um fator prognóstico de desfechos adversos, como morte, infarto do miocárdio não fatal e necessidade de revascularização emergencial.
	Também é importante realizar continuamente a avaliação da pressão arterial, para detectar hipotensão ou hipertensão, a frequência cardíaca, para bradicardia ou taquicardia, a saturação de oxigênio, para hipoxemia, a frequência respiratória, diurese, e demais sinais e sintomas que possam apresentar possibilidade de piora do quadro.
	Esse monitoramento contínuo na sala de emergência tem como objetivo a detectar precocemente possíveis complicações, otimização do tratamento já de acordo com as necessidades das alterações iniciais e a melhora do prognóstico associado a mortalidade e morbidade do Imfarto Agufo do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segnto ST.
	Critérios para Transferência e Fluxos Assistenciais
	Transferência para unidade com hemodinâmica
	A transferência de pacientes com Infarto Agudo do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segmento ST (IAMCSST) para unidades com hemodinâmica envolve uma combinação de critérios clínicos e logísticos essenciais para otimizar os resultados. Clinicamente, a transferência é indicada para aqueles com contraindicação à fibrinólise, choque cardiogênico, instabilidade hemodinâmica ou escore TIMI superior a 5. Esses pacientes se beneficiam da Intervenção Coronária Percutânea (ICP) primária, que tem mostrado redução significativa nas taxas de mortalidade e complicações a longo prazo. Do ponto de vista logístico, o tempo porta-porta não deve ultrapassar 30 minutos, e a ICP deve ser realizada em até 120 minutos após o primeiro contato médico. A ativação precoce da equipe de hemodinâmica e o acompanhamento por equipes especializadas em Suporte Avançado de Vida Cardiovascular (ACLS) durante o transporte são essenciais para garantir a segurança e eficácia do procedimento. A implementação de protocolos regionais de transferência eficientes e a comunicação constante entre os hospitais são fundamentais para melhorar os desfechos clínicos e reduzir os riscos durante o transporte.
	Além disso, a manutenção de parâmetros de estabilidade clínica durante a transferência é fundamental. A administração de oxigênio deve ser iniciada quando a saturação estiver abaixo de 90%, com o objetivo de mantê-la entre 94% e 98%. O uso de drogas vasoativas, como noradrenalina ou dopamina, é necessário para pacientes com pressão arterial média inferior a 65 mmHg, especialmente em casos de choque cardiogênico, com a finalidade de restaurar a perfusão dos órgãos vitais. O acesso venoso deve ser realizado com cateteres de grande calibre (14-16 gauge), podendo ser usado acesso intraósseo caso o venoso seja inviável. Durante o transporte, a monitorização contínua de parâmetros hemodinâmicos, como pressão arterial, frequência cardíaca, saturação de oxigênio e ritmo cardíaco, é essencial para detectar rapidamente quaisquer alterações. A transferência deve ser feita de forma ágil, garantindo que a reperfusão ocorra em até 120 minutos do início dos sintomas, conforme as orientações da American Heart Association.
	A comunicação eficaz entre as unidades de origem e os centros com capacidade de hemodinâmica é um fator chave para o sucesso da transferência. Diretrizes como o programa Mission: Lifeline da American Heart Association enfatizam a importância de uma troca constante de informações detalhadas sobre o estado clínico do paciente, incluindo dados vitais e intervenções realizadas. O uso de tecnologias como sistemas eletrônicos de saúde facilita essa comunicação, reduzindo erros e melhorando os tempos de resposta. A organização da linha de cuidado deve incluir uma colaboração estreita entre unidades de emergência, transporte e terapia intensiva, assegurando que o paciente receba cuidados contínuos e adequados. Com uma linha de cuidado bem estruturada e comunicação eficaz, é possível reduzir a mortalidade e melhorar os resultados clínicos durante a transferência de pacientes com IAMCSST.
	IAMCSST em centros sem ICP: redes de atenção e protocolos regionais
	A estruturação de redes de atenção e sistemas de atendimento pré-hospitalar eficientes é fundamental para o manejo adequado do Infarto Agudo do Miocárdio com Supra de ST (IAMCSST), sobretudo em locais onde não há disponibilidade de Intervenção Coronária Percutânea (ICP). A articulação entre os serviços de emergência, unidades de saúde e hospitais com capacidade para procedimentos de hemodinâmica permite agilizar o encaminhamento dos pacientes, favorecendo a rápida reperfusão e contribuindo para a redução da mortalidade. Experiências como o programa STEMI Accelerator-2 mostram que a adoção de estratégias regionais integradas, com protocolos unificados e comunicação eficaz entre os serviços, eleva o número de pacientes tratados dentro do tempo ideal. Iniciativas como a transmissão antecipada de eletrocardiogramas, ativação prévia da sala de hemodinâmica e critérios claros para transferência têm se mostrado altamente eficazes nesse contexto.
	A criação de redes regionalizadas de cuidado ao IAMCSST demanda a integração dos diferentes níveis de atenção à saúde, desde as unidades básicas até os serviços especializados. Protocolos bem definidos, comunicação em tempo real e uso de tecnologia para troca de informações clínicas são elementos chave para o bom funcionamento dessas redes. Modelos de sucesso, como o programa europeu “Stent – Save a Life!”, evidenciam que, mesmo em regiões com infraestrutura limitada, é possível oferecer tratamento oportuno através de sistemas de transferência organizados. A padronização dos fluxos e o aproveitamento estratégico de recursos, inclusive com transporte sem profissional médico a bordo, desde que respaldado por protocolos sólidos, demonstram que a segurança do paciente pode ser mantida em diferentes realidades assistenciais.
	A regulação médica tem papel central na coordenação desses processos, sendo responsável por definir a melhor estratégia terapêutica diante das condições locais. Em regiões sem acesso imediato à ICP, cabe à regulação assegurar a utilização de terapias trombolíticas nos tempos recomendados, além de gerenciar de forma eficiente a transferência para centros especializados. Pacientes de áreas mais afastadas enfrentam maiores dificuldades de acesso e piores desfechos clínicos, evidenciando a importância de políticas que garantam equidade no atendimento. Assim, a atuação coordenada da regulação, baseada em protocolos regionais bem estruturados, é essencial para oferecer tratamento rápido e eficaz a todos os pacientes com IAMCSST, independentemente de onde tenham buscado atendimento inicial.
	Prognóstico Imediato e Estratégias de Avaliação Inicial de Risco
	Escalas de risco e preditores de gravidade
	A estratificação de risco precoce no Infarto Agudo do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segmento ST (IAMCSST) é fundamental para guiar decisões terapêuticas, alocar recursos adequadamente e estimar o prognóstico do paciente. Diversas escalas validadas têm sido amplamente utilizadas com o objetivo de prever a mortalidade hospitalar e em longo prazo, bem como a ocorrência de eventos cardiovasculares adversos maiores (MACE).
	Entre as principais ferramentas de avaliação, destaca-se o escore GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), recomendado pelas diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) para avaliação prognóstica tanto no infarto com quanto sem supradesnivelamento. O GRACE considera variáveis clínicas como idade, pressão arterial sistólica, frequência cardíaca, creatinina sérica, classe de Killip, elevação de biomarcadores, alterações no ECG e ocorrência de parada cardíaca no momento da admissão. Trata-se de um dos escores com maior acurácia para estimar mortalidade intra-hospitalar e em seis meses, inclusive em pacientes submetidos à reperfusão.
	Outra ferramenta frequentemente utilizada é o escore TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction), originalmente desenvolvido para pacientes com síndrome coronariana aguda. No contexto do IAMCSST, o TIMI avalia sete variáveis: idade ≥75 anos, pressão arterial sistólica <100 mmHg, frequência cardíaca >100 bpm, classe de Killip II a IV, peso corporal <67 kg, presença de diabetes, hipertensão ou angina prévia, infarto anterior ou bloqueio de ramo esquerdo, e tempo >4 horas até o tratamento. Embora menos abrangente que o GRACE, o TIMI é de fácil aplicação e oferece valor prognóstico em serviços de emergência.
	O escore CADILLAC (Controlled Abciximab and Device Investigation to Lower Late Angioplasty Complications) é mais específico para pacientes submetidos à angioplastia primária, integrando fatores clínicos e angiográficos, como fração de ejeção do ventrículo esquerdo, presença de diabetes, insuficiência renal, classe de Killip e carga trombótica coronariana. Ele se mostra eficaz na predição de mortalidade a curto e médio prazo após intervenção coronariana.
	Mais recentemente, estudos vêm explorando a aplicação de modelos baseados em inteligência artificial e aprendizado de máquina para prever desfechos em pacientes com IAM. Esses algoritmos utilizam grandes bases de dados clínicos e conseguem identificar padrões complexos, demonstrando acurácia superior a alguns escores tradicionais. No entanto, essas tecnologias ainda exigem maior validação externa antes de serem incorporadas rotineiramente na prática clínica.
	A escolha da escala de risco deve considerar a disponibilidade dos dados clínicos no momento da admissão e a familiaridade da equipe médica com o sistema. Independentemente do modelo utilizado, a avaliação sistematizada e precoce do risco é indispensável para definir condutas prioritárias e intensificar o monitoramento nos casos mais graves.
	Fatores que influenciam o prognóstico inicial
	Diversos fatores clínicos, laboratoriais e hemodinâmicos exercem influência direta sobre o prognóstico imediato dos pacientes com Infarto Agudo do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segmento ST (IAMCSST). Entre eles, a idade avançada é um dos mais consistentes preditores de mortalidade intra-hospitalar. Estudos demonstram que pacientes idosos apresentam maior vulnerabilidade a complicações decorrentes do infarto, como disfunção ventricular, arritmias e instabilidade hemodinâmica, além de menor reserva funcional para tolerar intervenções invasivas.
	A classificação de Killip, que avalia a gravidade da insuficiência cardíaca no momento da admissão, também se mostra altamente prognóstica. Pacientes com classe III (edema agudo de pulmão) ou IV (choque cardiogênico) têm mortalidade significativamente aumentada, refletindo o impacto da disfunção ventricular esquerda grave no desfecho clínico. O choque cardiogênico, por si só, é reconhecido como uma das principais causas de óbito precoce após IAMCSST, sendo responsável por mais de 50% das mortes hospitalares nesse contexto.
	Biomarcadores cardíacos e inflamatórios têm papel importante na estratificação de risco. Níveis elevados de troponina de alta sensibilidade, NT-proBNP (peptídeo natriurético tipo B) e proteína C-reativa (PCR) estão associados a maiores taxas de mortalidade, reinfarto e insuficiência cardíaca. Esses marcadores refletem a extensão da necrose miocárdica, a sobrecarga hemodinâmica e a resposta inflamatória sistêmica desencadeada pelo evento isquêmico. De forma semelhante, alterações laboratoriais como leucocitose, anemia, hiperglicemia e elevação da creatinina sérica indicam maior risco de evolução desfavorável, sendo frequentemente observadas em pacientes com maior comorbidade ou resposta inflamatória exacerbada.
	Do ponto de vista estrutural e funcional, os achados em exames de imagem, como ecocardiograma ou ressonância magnética cardíaca, também contribuem para o prognóstico. A presença de necrose transmural extensa, acinesia segmentar ampla ou fração de ejeção reduzida está fortemente relacionada à maior incidência de eventos cardiovasculares maiores, incluindo morte súbita e reinternações por insuficiência cardíaca.
	Por fim, o tempo decorrido entre o início dos sintomas e a reperfusão miocárdica é um determinante crítico do desfecho. A mortalidade cresce proporcionalmente ao atraso na realização da angioplastia primária ou na administração de trombólise. Assim, a otimização dos fluxos assistenciais e a rápida identificação dos pacientes de alto risco são fundamentais para melhorar os resultados clínicos. A integração desses fatores prognósticos à prática clínica, desde a admissão na sala de emergência, permite uma abordagem mais precisa, direcionando recursos e intervenções para os casos de maior gravidade.
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	Conceitos Fundamentais
	Definição e Classificação
	A síndrome cardiorrenal (SCR) refere-se a um conjunto de alterações fisiopatológicas em que há uma interdependência entre o funcionamento cardíaco e renal. Trata-se de uma condição em que o comprometimento, seja agudo ou crônico, de um desses órgãos acaba influenciando negativamente o outro. Essa relação bidirecional evidencia o quanto o coração e os rins estão funcionalmente conectados. Clinicamente, a SCR é dividida em cinco tipos, definidos conforme o órgão que apresenta disfunção inicialmente, como demonstrado na Tabela 1, que descreve a classificação e as principais características clínicas de cada fenótipo.
	Tabela 1- Classificação e características da síndrome cardiorrenal (SRC)
	Fenótipo
	Nomenclatura
	Descrição
	Exemplos clínicos
	Tipo 1
	SRC aguda
	Disfunção cardíaca aguda resultando em IRA
	SCA resultando em choque cardiogênico e IRA, ICA resultando em IRA
	Tipo 2
	SRC crônica
	IC crônica resultando em DRC
	IC crônica
	Tipo 3
	Síndrome renal cardíaca aguda
	IRA resultando em ICA
	IC no contexto de IRA por sobrecarga de volume, aumento inflamatório e distúrbios metabólicos na uremia
	Tipo 4
	Síndrome renal cardíaca crônica
	DRC resultando em IC crônica
	HVE e IC da cardiomiopatia associada à DRC
	Tipo 5
	SRC secundária
	Processo sistêmico resultando em IC e insuficiência renal
	Amiloidose, sepse, cirrose
	Fonte: Conferência de Consenso da Iniciativa de Qualidade da Diálise Aguda
	Nota: SCA: síndrome coronariana aguda; ICA: insuficiência cardíaca aguda; IRA: injúria renal aguda; DRC: doença renal crônica; IC: insuficiência cardíaca; e HVE: hipertrofia ventricular esquerda
	Epidemiologia e Relevância Clínica
	A síndrome cardiorrenal (SCR) refere-se a um conjunto de interações fisiopatológicas complexas entre o sistema cardiovascular e os rins, em que a disfunção de um desses órgãos pode desencadear ou agravar a disfunção do outro. Trata-se de uma condição clínica com impacto significativo na morbimortalidade, cuja compreensão epidemiológica é essencial para o aprimoramento das estratégias de prevenção e manejo.
	Considerações Epidemiológicas sobre a Síndrome Cardiorrenal
	No contexto norte americano, uma análise recente conduzida por Shearer et al. (2024) examinou os dados de mortalidade por SCR entre os anos de 2011 e 2020. Os autores observaram uma tendência ascendente nas mortes associadas à SCR, sobretudo em populações afrodescendentes não hispânicas, apesar de a insuficiência cardíaca isolada ainda apresentar a maior parte dos óbitos. Embora a taxa ajustada por idade da SCR tenha se mantido inferior à da insuficiência cardíaca, o crescimento percentual anual foi mais acentuado no grupo com SCR, evidenciando um cenário progressivamente alarmante.
	Essas evidências reforçam a relevância clínica da SCR, tanto pela sua crescente incidência, quanto pelo impacto direto na mortalidade, especialmente em grupos populacionais vulneráveis. Torna-se, portanto, fundamental a implementação de estratégias de detecção precoce, vigilância clínica e aprofundamento da pesquisa translacional, visando a melhor compreensão dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos e o desenvolvimento de abordagens terapêuticas mais eficazes.
	Avaliação Diagnóstica
	Diagnóstico Diferencial entre Causas Cardíacas e Renais
	Como a nomenclatura da própria classificação sugere, as SCR 1 e 2 tem como desencadeante um insulto primário cardíaco com acometimento renal secundário, ao passo que nas SCR 3 e 4 esta relação se inverte. No subtipo 5, por fim, os dois órgãos são secundariamente afetados por um distúrbio sistêmico. Tanto para as formas crônicas quanto para as agudas, é necessário que se satisfaça os critérios diagnósticos consagrados para cada órgão, como KDIGO na nefrologia e as diretrizes da American Heart Association (AHA) ou da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), na cardiologia.
	Nas SCR agudas (tipos 1 e 3), em que a disfunção aguda do coração ou do rim afeta a função do outro órgão, existe uma dificuldade em se determinar a causa primária uma vez que grande parte das doenças que envolvem ambos compartilham os mesmos fatores de risco, sendo o contexto clínico sempre importante para o diagnóstico diferencial.
	Em um cenário de descompensação cardíaca aguda, como em uma IC ou choque cardiogênico, a elevação aguda subsequente das escórias nitrogenadas apontam para SCR tipo 1, sendo os critérios de entrada estabelecidos pelo KDIGO (elevação em 0,3 mg/dL de creatinina e redução do débito urinário <0,5 mL/kg/h) os mais difundidos e amplamente utilizados para caracterizar uma injúria renal aguda. A elevação sérica de marcadores, como BNP e NT-pro-BNP, e a presença de linhas B de Kerley na ultrassonografia pulmonar auxiliam no diagnóstico. De outra maneira, pacientes internados com injúria renal aguda estão sob risco de descompensação cardíaca secundária (SCR tipo 3), devido a sobrecarga volêmica, uremia e mecanismos inflamatórios. Aqui, é fundamental a detecção de condições precipitantes como drogas nefrotóxicas, a presença glomerulonefrites ou rabdomiólise, sendo relevantes os achados urinários de cilindros granulosos e acantócitos.
	Nas SCR crônicas (tipos 2 e 4), novamente, está presente a dificuldade em se determinar a causa pré-existente, o que torna fundamental uma história clínica e exame físico detalhados. Na SCR tipo 2, a IC crônica, seja ela fração preservada ou reduzida, leva a um estado de hipoperfusão renal, aumento da pressão venosa, disfunção endotelial e hiperativação Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), que, ao longo do tempo, levam a Doença Renal Crônica (DRC). No sentido inverso, pacientes com DRC, submetidos de distúrbios hidroeletrolíticos, anemia, hiperativação do SRAA e sobrecarga volêmica, estão sujeitos ao desenvolvimento de IC crônica (SCR tipo 4). Para a avaliação desse perfil de pacientes, a avaliação de IC pelos critérios de Framingham e classe funcional, complementados pelo ecocardiograma são fundamentais para a avaliação cardíaca. Do mesmo modo, história de edema, creatinina sérica, relação albumina/creatinina urinária e ultrassonografia de rins e vias urinárias auxiliam o estabelecimento de nefropatia crônica.
	Por fim, a SCR tipo 5, também chamada secundária, desenvolve-se uma disfunção orgânica cardiorrenal simultânea decorrente de uma insulto sistêmico, tanto agudos como na sepse, quanto crônicos como cirrose hepática ou amiloidose. Sua avaliação é feita utilizando-se a propedêutica já descrita, associada a avaliação específica do distúrbio primário subjacente.
	Exames Complementares Úteis
	A tabela 2 apresenta alguns marcadores bioquímicos e radiológicos auxiliares no diagnóstico diferencial entre os subtipos de SCR, citando o papel de marcadores em potencial, mas ainda pouco utilizados em nosso meio, como NGAL (Lipocalina associada à gelatinase neutrofílica) e Cistatina C.
	Tabela 2 - Marcadores da síndrome cardiorrenal (SRC)
	Fenótipo
	Mecanismos
	Marcadores
	Tipo 1
	SRC aguda
	BNP/NT-pro-BNP
	Linhas B ao USG pulmonar
	Ecocardiograma
	NGAL
	Cistatina C
	Tipo 2
	SRC crônica
	BNP/NT-pro-BNP
	FEVE < 40%
	Disfunção diastólica
	Relação albumina/creatinina
	Tipo 3
	Síndrome renal cardíaca aguda
	Cilindros granulosos
	Acantócitos em urina
	NGAL
	Ecocardiograma
	Tipo 4
	Síndrome renal cardíaca crônica
	BNP/NT-pro-BNP
	Creatinina
	Relação albumina/creatinina
	Ecocardiograma
	Tipo 5
	SRC secundária
	Específico de cada doença
	Fonte: Adaptada de S.J. Sánchez-Villaseca et al.: Síndrome cardiorrenal.
	Nota: NGAL: Lipocalina associada à gelatina neutrofílica.
	Estratégias de Manejo
	Uso Racional de Diuréticos e Restrição Hídrica
	O uso de diuréticos de alça, como furosemida, torasemida e bumetanida, na insuficiência cardíaca congestiva contribui significativamente para a redução do volume do líquido extracelular, promovendo a otimização do perfil hemodinâmico desses pacientes. A diminuição da sobrecarga de volume resulta em melhora da perfusão renal, redução da pressão venosa central e renal, além de atenuar a dilatação do ventrículo direito, o que, por sua vez, influencia positivamente a função cardíaca.
	A administração de diuréticos de alça em bolus endovenoso, especialmente em altas doses, tem impacto direto sobre o estado hídrico do paciente, proporcionando alívio da congestão cardiopulmonar, redução de peso corporal e eliminação de líquidos, demonstrando-se mais eficaz em comparação com doses reduzidas. No entanto, a infusão contínua desses fármacos não apresenta superioridade em relação à administração em bolus. Entre os diuréticos dessa classe, a torasemida destaca-se por sua meia-vida prolongada (aproximadamente 6 horas), em contraste com a furosemida (2,7 horas). Apesar disso, a furosemida é amplamente utilizada, em razão de sua maior biodisponibilidade por via endovenosa. Assim, a administração de furosemida em duas doses diárias, com equivalência a 2,5 vezes a dose oral habitual, configura uma estratégia eficaz e racional de uso.
	O tratamento da congestão com diuréticos mostra-se superior a medidas conservadoras, como a restrição da ingestão de sódio, anteriormente considerada uma abordagem eficaz no controle do volume. A utilização de altas doses (2,5 vezes a dose oral) associa-se a alívio mais pronunciado da dispneia, maior eliminação de líquidos e perda de peso, com menor incidência de efeitos adversos graves, quando comparada ao uso em bolus ou infusão contínua em doses menores.
	Entretanto, pode ocorrer a resistência aos diuréticos, caracterizada pela redução da resposta diurética máxima, o que limita a excreção de sódio e cloreto, comprometendo a função renal e aumentando o risco de re-hospitalizações e mortalidade. Entre os fatores predisponentes, destacam-se: doses inadequadas, baixa adesão ao tratamento, ingestão excessiva de sódio, absorção errática causada por edema intersticial, hipoalbuminemia, uso concomitante de medicamentos anti-natriuréticos (como AINEs e alguns anti-hipertensivos, incluindo metildopa, clonidina, propranolol e minoxidil) e baixo fluxo renal. Para o manejo dessa resistência, recomenda-se: restrição dietética de sódio (em torno de 2 a 3 g/dia), associação com outras classes de diuréticos (como tiazídicos e poupadores de potássio) e suplementação de tiamina, especialmente em pacientes renais, nos quais a vitamina é excretada em excesso.
	O monitoramento rigoroso do débito urinário, pressão arterial, presença de edema ou anasarca, bem como de biomarcadores, aliado à restrição hídrica, é fundamental para prevenir a sobrecarga de volume, sobretudo em pacientes com pressão de enchimento elevada e sinais de disfunção do ventrículo direito por aumento da pré-carga.
	Diuréticos de alça
	Os diuréticos de alça, que atuam no bloqueio do cotransportador Na-K-2Cl na alça de Henle, constituem a principal abordagem terapêutica em casos de congestão, sobretudo por via endovenosa. Evidências indicam que o uso em altas doses (2,5 vezes a dose domiciliar) é mais eficaz que doses reduzidas, sem diferenças significativas entre as administrações em bolus ou contínua. A racionalização da dosagem pode ser orientada pela mensuração do sódio urinário ou da diurese nas primeiras 24 horas. A Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda duplicar a dose do diurético se o sódio urinário, após 2 horas da administração, for inferior a 50 mEq/L ou se o débito urinário for inferior a 100 mL/h, após 6 horas.
	Diuréticos tiazídicos
	Os diuréticos tiazídicos, que bloqueiam o cotransportador Na-Cl no túbulo contorcido distal, são recomendados em associação aos diuréticos de alça. Essa combinação é especialmente benéfica, uma vez que o uso prolongado de diuréticos de alça pode levar à hipertrofia do túbulo distal e ao aumento da expressão dos cotransportadores Na-Cl. Contudo, é imprescindível o monitoramento dos níveis séricos de potássio, tendo em vista o risco aumentado de hipocalemia.
	Antagonistas do receptor mineralocorticoide
	A espironolactona e a eplerenona são agentes empregados no tratamento ambulatorial da insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr), apresentando evidências consistentes na redução da mortalidade e de desfechos cardiovasculares adversos. Somado a isso, o estudo Safety and Cardiovascular Efficacy of Spironolactone in Dialysis-Dependent (SPin-D) demonstrou que é uma medicação segura em pacientes em terapia dialítica.
	Terapias Vasodilatadoras
	Além da administração de diuréticos, recomenda-se a utilização de agentes vasodilatadores — notadamente a nitroglicerina, o nitroprussiato de sódio e a nesiritida — como terapias adjuvantes com o objetivo de proporcionar alívio sintomático. Essa abordagem é indicada em pacientes cuja pressão arterial sistólica (PAS) seja superior a 90 mmHg, desde que não apresentem sinais clínicos de hipotensão. A combinação de diuréticos com vasodilatadores demonstra-se superior ao uso isolado de agentes inotrópicos, como dobutamina e dopamina, resultando em menor taxa de mortalidade intra-hospitalar.
	Nitrovasodilatadores
	Os nitrovasodilatadores atuam, de forma predominante, por meio da liberação de óxido nítrico (NO). Esse composto ativa a enzima guanilato ciclase solúvel (GC), promovendo a conversão de guanosina trifosfato (GTP) em guanosina monofosfato cíclica (GMPc). A elevação dos níveis intracelulares de GMPc desencadeia a vasodilatação, conforme demonstrado na Tabela 3.
	Tabela 3 - Benefícios do uso de nitrovasodilatador no contexto da
	síndrome cardiorrenal
	Nitroglicerina
	Controle sintomático no contexto da insuficiência cardíaca, angina refratária a formulação sublingual e SCR tipo 1.
	Mononitrato de isossorbida
	Pouco utilizado, por ausência de efeitos a longo prazo.
	Dinitrato de isossorbida
	Sem evidências robustas.
	Nitroprussiato de sódio
	Uma aparente melhora no desfecho hemodinâmico, sem evidências robustas.
	Nesiritide
	A nesiritide é um peptídeo natriurético recombinante que se liga ao receptor A de peptídeos natriuréticos, promovendo vasodilatação venosa, arterial e coronariana. Essa ação resulta em redução da pós-carga, aumento da taxa de filtração glomerular, natriurese e supressão do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), sem exercer efeitos inotrópicos. Comparada à nitroglicerina, a nesiritida demonstrou proporcionar alívio sintomático mais rápido e melhora hemodinâmica cardiorrenal. No entanto, não houve diferença significativa quanto à incidência de efeitos adversos, como a hipotensão. Diante disso, a nesiritide não é recomendada para pacientes com insuficiência cardíaca descompensada.
	Suporte Inotrópico
	Agentes inotrópicos assumem papel relevante em situações de choque cardiogênico, na tentativa de manter o débito cardíaco, aliviar a congestão venosa e garantir a perfusão adequada dos órgãos vitais. Contudo, seu uso deve ser criterioso, uma vez que está associado ao aumento da mortalidade.
	No estudo Dopamine in Acute Decompensated Heart Failure, o grupo tratado com dopamina apresentou menor incidência de agravamento da função renal. Entretanto, nem a dopamina nem a dobutamina demonstraram benefício prognóstico, estando ambas associadas a maior mortalidade nesses pacientes.
	Em um estudo retrospectivo com 108 pacientes com insuficiência cardíaca, foi comparado o uso de dobutamina com o de levosimendan. Os resultados indicaram que o levosimendan pode promover proteção renal e reduzir a incidência de síndrome cardiorrenal (SCR) e mortalidade, ao passo que a dobutamina esteve associada a maior mortalidade intra-hospitalar.
	Dopamina
	A dopamina é uma catecolamina com ação sobre receptores adrenérgicos beta e alfa, além de receptores dopaminérgicos renais. Seu efeito clínico inclui inotropismo positivo, vasoconstrição sistêmica e potencial melhora do fluxo sanguíneo renal.
	Dobutamina
	Também pertencente ao grupo das catecolaminas, a dobutamina apresenta efeitos inotrópicos semelhantes aos da dopamina. No entanto, é preferida na insuficiência cardíaca aguda por induzir uma resposta inotrópica mais sustentada, com menor ativação adrenérgica periférica.
	Levosimendan
	O levosimendan é um sensibilizador de cálcio e modulador dos canais de potássio, com potente efeito vasodilatador. Evidências apontam melhora sintomática e hemodinâmica de curto prazo, além de efeitos benéficos na perfusão renal. É considerado uma das melhores opções inotrópicas para pacientes com choque cardiogênico, devido à sua ação vasodilatadora sobre a artéria renal e o sistema venoso, com consequente melhora do fluxo renal.
	Medidas adjuvantes em contexto não agudo
	Em pacientes com insuficiência cardíaca crônica, algumas intervenções farmacológicas e nutricionais demonstram benefícios clínicos relevantes. A suplementação oral de ácidos graxos ômega-3 é recomendada por seus efeitos antioxidantes e por estimular o apetite. A reposição de tiamina também é indicada, considerando sua depleção comum nesses pacientes.
	Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e os bloqueadores dos receptores da angiotensina II (BRA), apesar de causarem redução aguda na taxa de filtração glomerular por vasodilatação da arteríola eferente, oferecem benefícios consistentes na redução da mortalidade e da taxa de hospitalizações. A associação de inibidores da neprilisina com bloqueadores do sistema renina-angiotensina — como no caso do sacubitril/valsartana — demonstrou superioridade ao enalapril, segundo o estudo IMPRESS, com menores taxas de mortalidade, disfunção renal e hipercalemia, ainda que associado a maior incidência de hipotensão.
	A aldosterona, por sua vez, apresenta ação pró-fibrótica no tecido miocárdico e renal, contribuindo para hipertrofia, fibrose e remodelação estrutural. Dessa forma, antagonistas da aldosterona, como espironolactona e eplerenona, atuam bloqueando os receptores mineralocorticoides, promovendo melhora da função diastólica e redução da mortalidade, especialmente em pacientes com insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEp). Quando associados a IECA/BRA, esses agentes potencializam a supressão do SRAA e oferecem benefícios cardiorrenais a longo prazo.
	Adicionalmente, os inibidores do cotransportador sódio-glicose tipo 2 (iSGLT2), inicialmente utilizados como agentes hipoglicemiantes, demonstraram efeitos benéficos na função cardiorrenal, por reduzirem a reabsorção tubular de glicose e sódio.
	Os betabloqueadores — metoprolol, bisoprolol e carvedilol — mostraram eficácia em diversos ensaios clínicos randomizados. Entre seus benefícios estão a melhora da classe funcional segundo a classificação NYHA, o aumento da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, alívio sintomático, redução de hospitalizações e aumento da sobrevida (Tabela 4).
	Tabela 4 - Terapias adjacentes contexto não agudo e seus benefícios
	Ômega 3
	Antioxidante e orexígeno
	IECA ou BRA
	Redução mortalidade e hospitalização
	Sacubitril/Valsartana
	Efeito superior sobre a mortalidade quando comparado ao Enalapril, menor disfunção renal e hipercalemia.
	Espironolactona e Eplerenona
	Melhora função diastólica e redução taxa mortalidade, em pacientes portadores de ICFEp.
	Inibidores de SGLT2
	Aumento de sobrevida com melhora de desfechos cardiovasculares e redução de hospitalizações.
	Bloqueadores beta-adrenérgicos
	Melhora funcional e da fração de ejeção, alívio sintomático, redução das hospitalizações e aumento da sobrevida.
	Fonte: Adaptado de McCallum e Testani, 2023 ; Rangaswami et al., 2019 e Orvalho e Cowgill, 2017
	Abordagem Avançada
	A terapia dialítica é um procedimento artificial destinado à remoção de impurezas e do excesso de líquidos do sangue, configurando-se como uma etapa fundamental no manejo da insuficiência renal crônica avançada. Em situações de falência do tratamento conservador, é necessário planejar a transição para diálise, visando o controle da sobrecarga volêmica, a estabilização hemodinâmica e a correção de distúrbios hidroeletrolíticos. Entre os critérios clínicos que norteiam a indicação da terapia dialítica, destacam-se: deterioração progressiva do estado nutricional não responsiva a intervenções dietéticas, alterações cognitivas atribuíveis à uremia; descontrole volêmico ou pressórico refratário ao manejo clínico; e manifestações persistentes como anorexia, acidose metabólica e distúrbios eletrolíticos de difícil correção.
	A transição para o tratamento dialítico deve ocorrer dentro de um plano de cuidado centrado no paciente, priorizando a tomada de decisão compartilhada, com comunicação clara entre a equipe assistencial e os envolvidos no cuidado. A escolha da modalidade dialítica deve considerar a condição clínica e hemodinâmica do paciente, suas preferências e a viabilidade estrutural da técnica no contexto de cuidado.
	Indicações e Modalidades de Terapia Dialítica
	Principais modalidades dialíticas:
	A terapia dialítica é um método de depuração sanguínea utilizada para remover solutos, toxinas urêmicas e excesso de fluidos, podendo ser realizada por meio de membranas semipermeáveis, como o peritônio, ou de forma extracorpórea, mediante a filtros utilizados na hemodiálise ou na hemofiltração. Cada abordagem apresenta vantagens e limitações específicas, exigindo uma análise individualizada baseada nas condições clínicas, estabilidade hemodinâmica, acesso vascular e recursos disponíveis para determinar a melhor opção terapêutica para cada paciente (Tabela 5).
	A modalidade de diálise peritoneal (DP) consiste na infusão de uma solução dialisadora na cavidade abdominal, por meio de um cateter peritoneal, promovendo trocas entre o líquido infundido e o sangue capilar peritoneal. Após um período de permanência, o líquido é drenado juntamente às toxinas e ao excesso de eletrólitos. Esse método é uma alternativa não vascular para a realização de terapia de substituição renal, sendo considerado de fácil implantação quando comparado à diálise com circulação extracorpórea. Contudo, durante a realização da DP podem ocorrer complicações, como peritonite, hipotensão decorrente da remoção rápida de volume, arritmias cardíacas, hiperglicemia e distensão abdominal. Esse método é pouco utilizado em pacientes graves em razão da baixa taxa de ultrafiltração e menor dialisância.
	Na modalidade de hemodiálise (HD), o sangue do paciente circula por um sistema extracorpóreo, entrando em contato com uma solução dialisadora, por meio de uma membrana semipermeável artificial presente no dialisador. Esse processo permite a remoção eficiente de toxinas, excesso de eletrólitos e água, sendo amplamente utilizado em ambientes ambulatoriais e hospitalares. Para a realização da hemodiálise extracorpórea, são necessários acesso vascular, força motriz, dialisador e anticoagulação. Os métodos hemodialíticos podem ser prescritos de forma intermitente (hemodiálise clássica, ultrafiltração e diálise diária estendida) ou de forma contínua.
	Tabela 5- Modalidades de Terapia Dialítica
	Métodos
	Indicação Principal
	Vantagens
	Desvantagens
	Diálise Peritoneal (DP)
	Pacientes com instabilidade hemodinâmica ou sem acesso vascular.
	Realizada em domicilio.
	Preserva estabilidade cardiovascular.
	Não necessita de anticoagulação.
	Menor eficiência depurativa.
	Risco de peritonite.
	Pode gerar hipotensão pela remoção rápida de volume , além de arritmias cardíacas e distensão abdominal.
	Hemodiálise Intermitente ( HDI)
	Pacientes estáveis em ambiente ambulatorial ou hospitalar.
	Depuração elevada.
	Eficácia em curto tempo.
	Menor custo comparado aos métodos contínuos. Imobilização temporária.
	Diminuição da necessidade de anticoagulação.
	Baixa tolerância hemodinâmica. Grandes variações da homeostase.
	Necessidade de acesso vascular.
	Terapias contínuas (CRRT)
	Pacientes críticos (choque séptico, instabilidade hemodinâmica grave)
	Melhor tolerância hemodinâmica. Facilidade para administrar volume.
	Melhor controle da azotemia/balanço de eletrólitos e ácido -base.
	Eficácia predítivel.
	Imobilização prolongada paciente. Necessidade de anticoagulação contínua.
	Custo elevado.
	Depuração limitada.
	Risco frequente de hipotermia.
	Fonte: KIDNEY DISEASE: IMPROVING GLOBAL OUTCOMES KDIGO 2024
	Seguimento Conjunto e Prevenção de Recidiva
	A escolha da técnica dialítica deve considerar o perfil clínico do paciente, sendo fundamental para alcançar estabilidade hemodinâmica, para prevenir complicações e para reduzir desfechos adversos. O acompanhamento conjunto entre cardiologia e nefrologia é a parte essencial dessa estratégia, dado o caráter interdependente das funções cardíaca e renal na síndrome cardiorrenal. Nessa condição, a disfunção de um órgão contribui diretamente para a deterioração progressiva do outro, exigindo abordagem clínica articulada e individualizada.
	A atuação de uma equipe multiprofissional favorece o alinhamento terapêutico e a integração dos cuidados, com intervenções farmacológicas e não farmacológicas ajustadas à realidade do paciente. É essencial o controle de fatores de risco para o desenvolvimento e progressão de doença renal crônica, como obesidade, tabagismo, hipertensão arterial sistêmica e dislipidemias. Medidas como orientação nutricional, incentivo à atividade física , e atenção à higiene do sono tornam-se componentes importantes do plano terapêutico. Esse modelo de cuidado coordenado favorece transições seguras entre níveis assistenciais, contribuindo para reduzir hospitalizações e prevenir recidivas.
	O seguimento clínico deve ser contínuo e deve contemplar reavaliações periódicas da função renal, do balanço hidroeletrolítico, da volemia e dos parâmetros cardíacos. A terapêutica deve respeitar as limitações da função renal, com atenção ao uso de agentes nefrotóxicos e à manutenção do controle pressórico. A monitorização desses aspectos permite maior segurança clínica e contribui para a prevenção de episódios de descompensação.
	Desafios na Prática Clínica
	Limitações Terapêuticas e Fragilidade
	A Síndrome Cardiorrenal (SCR) apresenta limitações terapêuticas significativas, visto que, até o momento, não há um tratamento amplamente reconhecido que consiga aliviar a congestão, melhorar a hemodinâmica e, ao mesmo tempo, impactar positivamente na qualidade de vida e sobrevida dos pacientes sem causar efeitos adversos importantes. Essa condição caracteriza-se por sua complexidade clínica, exigindo uma abordagem altamente individualizada, considerando o histórico médico, perfil de risco e comorbidades de cada paciente. Embora novas terapias farmacológicas e tecnologias mecânicas estejam em desenvolvimento, ainda enfrentamos um grande desafio na quebra da espiral patológica entre o coração e os rins, sem comprometer a segurança terapêutica.
	As fragilidades na abordagem da SCR vão além da ausência de tratamentos eficazes. Os pacientes acometidos por disfunção cardíaca e renal concomitante continuam a registrar taxas elevadas de hospitalização, sintomatologia persistente e mortalidade. Há uma carência de estratégias integradas e precoces para identificação e prevenção da descompensação cardiorrenal, refletindo a fragmentação do cuidado entre as especialidades. A proposta de equipes interdisciplinares especializadas, com atuação conjunta e contínua nos cenários ambulatorial e hospitalar, surge como uma alternativa necessária. Contudo, permanece a urgente necessidade de diretrizes clínicas específicas e de incentivos à pesquisa voltada à medicina cardiorrenal, promovendo soluções terapêuticas mais eficazes e centradas no paciente.
	Risco de Eventos Adversos e Tomada de Decisão Individualizada
	A individualização do plano terapêutico no manejo da síndrome cardiorrenal é essencial, considerando-se os valores pessoais, preferências, objetivos de vida, bem como o suporte social e familiar do paciente. Essa personalização deve ser conduzida de forma integrada, respeitando a singularidade de cada indivíduo e suas circunstâncias de vida. A avaliação clínica, por sua vez, deve ser abrangente, ultrapassando os parâmetros laboratoriais e incorporando aspectos, como capacidade funcional, cognição, qualidade de vida e grau de fragilidade.
	A identificação precoce de eventos adversos, como hipotensão intradialítica, declínio cognitivo progressivo e infecções relacionadas ao acesso vascular, é crucial para garantir a segurança clínica e para orientar ajustes terapêuticos de forma oportuna. Monitorar esses riscos de maneira sistemática permite intervenções preventivas e contribui para a redução de complicações evitáveis.
	O modelo de decisão compartilhada entre pacientes, familiares e equipe multiprofissional deve ser valorizado, promovendo um cuidado personalizado, ético e centrado no indivíduo, favorecendo escolhas conscientes e alinhadas com os desejos do paciente. Além disso, contribui para evitar intervenções desnecessárias, assegurando que o plano terapêutico seja seguro e humanizado.
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	Fundamentos da Miocardite e Doença Reumática
	Definição e fisiopatologia da miocardite
	A miocardite é uma condição caracterizada por inflamação no músculo do coração.
	Essa doença pode se manifestar de forma aguda, subaguda ou crônica. O diagnóstico preciso é feito por meio de biópsia endomiocárdica, através de critérios histopatológicos e imuno-histoquímicos definidos.
	A miocardite pode ser causada por inúmeras afecções no organismo, como infecções virais, bacterianas, fúngicas e doenças autoimunes. O principal mecanismo fisiopatológico da miocardite causada pela doença reumática é a invasão do miocárdio por células do sistema imunológico, principalmente leucócitos e macrófagos. A ação das células imunomediadas provoca a morte de células do miocárdio, com necrose e posterior fibrose do tecido. Em casos de doença reumática crônica, a morte dos miócitos pode ser contínua, gerando consequências graves como a insuficiência de ventrículo ou arritmias.
	O risco de desenvolver uma miocardite após uma infecção estreptocócica está relacionado também a fatores genéticos. A presença de frações de variantes de genes ligados à cardiomiopatia dilatada, sugere maior predisposição à doença, em conjunto com a exposição ambiental. Além disso, pessoas com doenças imunomediadas, como lúpus, artrite reumatoide e vasculites, também parecem ter maior chance de desenvolver cardiomiopatia pós- infecção. As atividades físicas vigorosas durante uma infecção foram associadas com aumento da resposta imune, com maior inflamação no miocárdio, devido, principalmente, ao fluxo sanguíneo alterado. Por outro lado, exercícios de força mostram-se protetores, reduzindo a necrose miocárdica.
	A miocardite é considerada, hoje, uma doença negligenciada. Por isso, é de suma importância que médicos, principalmente da Atenção Primária, saibam identificar e reconhecer um cenário clínico possível para esse diagnóstico. Os médicos generalistas devem ter maior atenção para três formas comuns de apresentação: dor torácica, arritmia e insuficiência cardíaca com ou sem choque cardiogênico. É importante interrogar sobre infecções virais prévias, doenças autoimunes presentes e história familiar de doenças cardíacas e morte súbita.
	Doença reumática: fisiopatologia e impacto cardíaco
	A febre reumática aguda é considerada uma complicação não supurativa de uma infecção orofaríngea por estreptococo do grupo A, após, em média, 20 dias do início da infecção. Através de tratamento adequado com antimicrobianos, a febre reumática é prevenível, devendo-se iniciar o antimicrobiano no máximo após 9 dias do início dos sintomas orofaríngeos.
	A patogênese da Febre reumática ainda não é muito bem compreendida. Uma das hipóteses para seu desenvolvimento é o mimetismo entre a proteína M presente na superfície da bactéria com proteínas presentes nas células do coração. A proteína M é um antígeno que contribui para a virulência bacteriana e ativa o sistema imune do organismo para o combate à infecção. Dessa forma, após uma infecção estafilocócica, em que células de defesa foram recrutadas contra esses antígenos, essas mesmas células passam a atacar células cardíacas que mimetizam a proteína M, causando a miocardite. Em crianças com Febre Reumática, foi observada uma elevação significativa de imunoglobulinas IgG3 e C4, anticorpos produzidos pelo sistema imunológico, principalmente em doenças autoimunes.
	O impacto cardíaco causado pela febre reumática é diverso, podendo afetar todas as camadas musculares do coração e suas valvas cardíacas. A principal manifestação cardíaca dessa doença é a insuficiência mitral, seguida da insuficiência aórtica. As valvulopatias, na forma crônica da doença, podem cursar com insuficiência cardíaca. Os sintomas da insuficiência mitral, principal acometimento da febre reumática, são semelhantes aos sintomas apresentados na insuficiência cardíaca, como a dispneia (variando entre pequenos, médios ou grandes esforços).
	Doença de Chagas x Febre Reumática: comparação e impacto miocárdico
	A doença de Chagas, assim como a Febre Reumática, é causada por uma infecção prévia, desta vez, pelo Trypanosoma cruzi, um protozoário flagelado que é transmitido através dos triatomíneos (barbeiro) contaminados. O ciclo deste inseto se inicia quando tripomastigotas metacíclicos presentes nas suas fezes penetram no hospedeiro através de lesões na pele ou mucosas. A maioria das pessoas contaminadas pelo protozoário podem ser assintomáticas por muitos anos. Durante a fase crônica da doença, tecidos cardíacos vão sofrendo necrose e morte celular, causando a miopatia. A cardiomiopatia chagásica ocorre em cerca de 25 a 30% das pessoas portadoras do T. cruze.
	O aparecimento dos sintomas na doença de Chagas costuma ser tardio. Antes, alterações no eletrocardiograma já podem ser percebidas. O distúrbio de condição mais comumente presente na doença é o bloqueio de ramo direito, sendo o bloqueio de ramo esquerdo, incomum. Os sintomas aparentes podem estar relacionados com alterações do ritmo cardíaco - palpitações, lipotimia, síncope -, alterações segmentares ou globais do ventrículo esquerdo - dispneia aos esforços, ortopneia, edema periférico e fadiga -, manifestações microvasculares - dor precordial ou retroesternal - ou tromboembolismo - ataque isquêmico transitório, embolia pulmonar, acidente vascular encefálico. Apesar da doença apresentar alterações eletrocardiográficas precocemente, a cardiomiopatia chagásica dilatada refere-se à dilatação do ventrículo esquerdo com comprometimento da função sistólica, mesmo que não haja alterações no exame.
	A doença de Chagas pode ser vista como uma doença negligenciada em seu diagnóstico e posteriormente, em seu tratamento. Já a Febre reumática, é uma doença prevenível causada pelo tratamento negligenciado das infecções orofaríngeas pelo Streptococcus pyogenes. Ambas cursam com miopatias potencialmente graves, apesar das diferentes sintomatologias. Estima-se que cerca de 6 milhões de pessoas tenham a doença de Chagas. Apesar do grande número de infectados, as pessoas infectadas têm conhecimento limitado sobre a doença e sobre o risco dessa infecção a longo prazo. Umas das causas desse desconhecimento é a dificuldade de diagnóstico - já que é uma doença silenciosa - e a negligência em relação ao seu tratamento.
	Etiologias e Classificações da Miocardite Imunomediada
	Miocardite viral
	A infecção viral é a causa mais comum de miocardite imunomediada. Os vírus infectam as células do miocárdio, fazendo sua replicação lá o que pode levar a uma resposta imunológica inadequada que em alguns casos pode levar a uma inflamação e dano ao tecido cardíaco.Os agentes etiológicos mais comuns são Coxsackie B, adenovírus, parvovírus B19, SARS-CoV-2.
	No início da infecção o vírus entra nas células cardíacas e se replica lá, nos miócitos cardíacos. Essa replicação gera um dano celular direto que pode levar à necrose ou apoptose das células. Este processo faz com que os pacientes tenham sintomas inespecíficos como febre, mialgia e fadiga ou até mesmo uma dor torácica que se confunde com angina e em casos mais raros o paciente pode até apresentar disfunção ventricular. Este processo persiste por cerca de uma semana. Passado esse prazo ocorre uma resposta imune exacerbada, onde os linfócitos invadem as células do miocárdio e liberam citocinas pró-inflamatórias. Este processo desencadeia de fato a miocardite. Com a inflamação ativa o paciente pode ter sintomas cardíacos marcantes como dispneia, palpitações, dor torácica, síncope. O quadro também pode cursar com Insuficiência cardíaca aguda,arritmias (ventriculares, supraventriculares) e levar até ao choque cardiogênico.
	Miocardite autoimune e por doenças reumatológicas
	A miocardite autoimune consiste em um quadro clínico onde o sistema imunológico gera uma reação adversa contra as células do coração em decorrência de doenças autoimunes prévias, como lúpus eritematoso sistêmico, esclerodermia, dermatomiosite e vasculites. O problema ocorre quando organismo reage contra componentes normais do tecido cardíaco levando a um processo inflamatório no miocárdio.
	O processo de inflamação do miocárdio se dá quando células T autorreativas começam a atacar as células miocárdio, o que leva a liberação de citocinas e recrutamento de células inflamatórias para o local. O quadro clínico é reforçado quando anticorpos como anti RNP, anti-RO, ou qualquer outro inerente a doença de base começam a agir contra as estruturas cardíacas levando a um infiltrado inflamatório no miocárdio. Tal cenário pode levar à necrose celular, fibrose e se persistir por períodos prolongados até o remodelamento cardíaco.
	A manifestação desse quadro no paciente se dá com dispneia, dor torácica, palpitações, fadiga e sinais de insuficiência cardíaca em casos mais leves e em casos mais severos, pode haver síncope e arritmias potencialmente fatais. Para detectar laboratorialmente esta ocorrência deve se investigar o aumento dos anticorpos específicos da doença de base, marcadores inflamatórios como a proteína C reativa, velocidade de hemossedimentação (VHS) e também marcadores cardíacos para verificar a possível lesão miocárdica ou insuficiência cardíaca como troponina e peptídeo natriurético tipo B (BNP)
	Miocardite farmacológica e induzida por imunoterapia
	A miocardite farmacológica e induzida por imunoterapia pode ser causada por diversos agentes como inibidores de checkpoint imunológico (ICI), Interleucinas recombinantes ou anticorpos monoclonais imunomoduladores que podem levar ao sistema imune a atacar o próprio miocárdio ou imunossupressores como azatioprina, ciclofosfamida, tacrolimus e ciclosporina que podem levar a efeitos tóxicos diretos ao miocárdio ou causar reações devido à hipersensibilidade.
	Sintomas inespecíficos como febre, mal-estar geral, dor no peito, fadiga e falta de ar, podem indicar o início de um quadro de hipersensibilidade, ainda mais quando são acompanhados de sintomas cardíacos. Nesses casos pode ser observada eosinofilia marcante devido a esta reação, o que reflete a resposta inflamatória causada. Devido ao risco de insuficiência cardíaca aguda a suspensão do medicamento causador deve ser feita com urgência junto ao seguimento do tratamento com o uso de corticoides para modular a resposta imune exacerbada e assim melhorar o prognóstico do paciente.
	Diagnóstico Clínico e Complementar
	Quadro clínico de miocardite e pericardite
	O quadro clínico da miocardite e pericardite envolvem dor no peito, falta de ar e sensação de ter coração palpitante ou acelerado. As manifestações podem variar de pessoa por pessoa, sendo formas sub-clínicas em que há dilatação e disfunção ventricular, no entanto não apresenta sintoma. Já na forma clínica aguda pode haver insuficiência cardíaca descompensada, choque cardiogênico, precordialgia, taquicardia, síncope e o pior desfecho sendo morte súbita. A precordialgia se assemelha a angina, com achados típicos no eletrocardiograma de infarto agudo, além de elevação nos marcadores de necrose como troponina ou com características de pericardite caso envolva o epicárdio. Outras apresentações clínicas seriam como um quadro de insuficiência cardíaca aguda, arritmias ventriculares e atriais frequentes, rash, febre, eosinofilia periférica, cardiomiopatia dilatada, taquicardia ventricular, sobrecarga hídrica com estertores, pulsos venosos jugulares elevados, edema.
	Quando os pacientes apresentam inflamação pericárdica podem ter dor torácica típica da pericardite. Dor precordial ou subesternal, leve a grave, variando entre vaga ou lancinante, podendo irradiar para pescoço, trapézio e ombros pode irradiar-se para pescoço, linha do trapézio ou ombros. Os sinais e sintomas variam a depender da gravidade da inflamação, da quantidade e velocidade de acúmulo de líquido. Um derrame pericárdico volumoso pode ser assintomático se desenvolvido de forma lenta, durante meses, por exemplo. Na ausculta do aparelho cardiovascular o atrito pericárdico sistólico e o diastólico ou trifásico é o achado mais significativo; porém, com frequência, o atrito é intermitente e evanescente. Pode existir somente durante a sístole ou apenas durante a diástole. Às vezes, um componente pulmonar do atrito é notado ao respirar devido inflamação da pleura adjacente ao pericárdio.
	Critérios diagnósticos de miocardite e pericardite
	A suspeita de miocardite, segundo o consenso da Sociedade Europeia de Cardiologia, baseia-se na relação entre sintomas clínicos e exames que indicam inflamação no miocárdio.
	Essa suspeita é classificada em três níveis: baixo, intermediário e alto, segundo critérios criados por especialistas, ainda necessitando de validação por estudos clínicos.
	Os critérios diagnósticos incluem: avaliação clínica, eletrocardiograma, ecocardiograma, ressonância magnética cardíaca, biomarcadores, biópsia endomiocárdica e exames laboratoriais. Confirma-se o diagnóstico com um critério clínico e um de apoio.
	Para pericardite, o diagnóstico requer dois dos seguintes: dor torácica característica, alterações no ECG (elevação do ST e depressão do PR), novo ou piora de derrame pericárdico, e atrito pericárdico.
	Auxiliam no diagnóstico o aumento de VHS e PCR, observados em até 78% dos casos, além de leucocitose neutrofílica ou alteração na proporção neutrófilos/linfócitos. Sintomas adicionais incluem tosse, dispneia, fadiga, febre baixa e arritmias como fibrilação atrial.
	Papel dos exames complementares
	O eletrocardiograma (ECG) na miocardite pode ser normal ou apresentar anormalidades. Alterações no segmento ST são comuns e podem simular isquemia. Frequente também é a modificação das ondas T e a presença de arritmias como taquicardia ventricular e fibrilação. Na pericardite aguda, o ECG revela alterações nos segmentos ST, PR e nas ondas T.
	Na miocardite aguda, as enzimas cardíacas, como a troponina e CK-MB, aumentam devido à morte celular. Troponina alta é vista na pericardite por inflamação do epicárdio, mas não distingue infarto de embolia pulmonar, podendo sugerir miopericardite. Níveis de CK-MB tendem a ser normais na pericardite sem miocardite associada.
	Imagens cardíacas auxiliam no diagnóstico da miocardite. O ecocardiograma pode não mostrar alterações inicialmente, mas a ressonância magnética cardíaca (RMC) indica realce tardio e sinais como edema. Na pericardite, todos devem realizar ecocardiograma para avaliar o pericárdio e possíveis complicações. Radiografias de tórax ajudam a detectar tuberculose ou neoplasias. A RMC é útil para detectar inflamação pericárdica.
	A biópsia endomiocárdica é o método mais confiável para diagnosticar miocardite, identificando inflamação e necrose. No entanto, tem sensibilidade limitada e é indicada em insuficiência cardíaca aguda, arritmias ou quando influencia o tratamento clínico.
	Manejo Terapêutico e Imunossupressão
	A base do tratamento para pacientes que apresentam miocardite aguda é de suporte. A maioria dos casos apresenta prognóstico favorável com regressão dos sintomas de forma espontânea, preservação da função ventricular sem necessidade de intervenção. Pacientes sem sinais de gravidade apresentam prognóstico favorável e podem ser acompanhados clinicamente com ou sem uso de terapia medicamentosa. Já os pacientes que evoluem com algum indicador de mal prognóstico (piora clínica, instabilidade hemodinâmica, piora ou manutenção de disfunção ventricular, arritmias ventriculares frequentes e distúrbios de condução com significância clínica) devem ter a etiologia investigada e seguir tratamento direcionado.
	A imunossupressão empírica não demonstra grande benefício clínico. Após investigação da etiologia, pode-se direcionar o tratamento ao fator causal, que pode incluir anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), colchicina, anticorpos monoclonais, azatioprina e metotrexato, por exemplo. Pacientes de baixo risco ou mesmo assintomáticos podem necessitar de internação hospitalar para monitoramento e, em casos graves, exigir internação em leito de unidade de terapia intensiva, com necessidade de uso de suporte cardiopulmonar com vasopressores, inotrópicos ou dispositivos mecânicos de assistência ventricular e oxigenação por membrana extracorpórea.
	O tratamento de suporte deve ter início precoce e pode incluir o uso de drogas com potencial benefício, como inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA) ou inibidores do receptor da angiotensina-neprilisina, beta bloqueadores, antagonistas do receptor de mineralocorticoides e inibidores do cotransportador sódio-2-glicose, além do uso de diuréticos. Essas compreendem algumas das medidas adicionais para o tratamento de sequelas da doença cardíaca que podem ser necessárias, resultantes do manejo de insuficiência cardíaca, arritmias ou outras complicações. O implante de cardiodesfibrilador implantável não é rotineiramente recomendado na fase aguda da miocardite, pois o risco de arritmias pode diminuir nos três a seis meses seguintes.
	Durante essa fase aguda, recomenda-se restringir a atividade física. Isso porque existem algumas evidências de aumento da replicação viral cardíaca com o exercício, apesar de não ser um consenso. Sugere-se evitar a atividade física de moderada a alta intensidade entre três a seis meses pós evento. Após esse período, os pacientes devem ser avaliados com uso de teste de esforço, monitor Holter e ecocardiograma antes de serem liberados para o retorno às atividades intensas.
	Tratamento da miocardite viral e idiopática
	O prognóstico da miocardite viral é influenciado negativamente pela persistência do vírus, que em alguns casos ocorre de forma espontânea e em outros persiste por tempo maior. A identificação do patógeno, portanto, direciona o tratamento apropriado.
	O achado de genomas enterovirais e adenovirais podem ser tratados com interferon beta, que induz a eliminação do vírus, reduz a lesão miocárdica e tem benefício na sobrevida a longo prazo. Já o achado de genomas de herpes-vírus humano 6 demonstra boa resposta com uso de ganciclovir seguido de valganciclovir em pacientes sintomáticos. Infecções pelo epstein-barr ou citomegalovírus também podem ter benefício com o uso de anti-herpéticos. Em relação à infecção miocárdica por parvovírus B19, ainda não há consenso sobre a terapia de escolha, porém há evidências de que inibidores antivirais da transcriptase reversa e análogos de nucleosídeos podem melhorar o resultado clínico desses pacientes.
	Imunossupressão na miocardite autoimune ou associada a doenças reumatológicas
	A imunossupressão na miocardite tem como objetivo suprimir a resposta inflamatória e atividade autoimune, com vistas à melhora clínica do paciente e da função ventricular e contribuir para a redução da mortalidade.
	Em relação a miocardite por doenças autoimunes, o uso de terapia imunossupressora é bem estabelecido. A depender da causa base, diferentes estratégias podem ser associadas, como o uso de corticosteróides e outras drogas imunossupressoras. A terapêutica comumente utilizada é a associação de corticosteróide isolado ou associado a azatioprina, mas outros imunossupressores podem ser úteis, como ciclosporina, ciclofosfamida, metotrexate e até imunoglobulina endovenosa. Esses pacientes necessitam de acompanhamento contínuo para monitorar a ocorrência de paraefeitos, já que podem contribuir para aumentar sua morbidade e mortalidade.
	Condutas específicas na febre reumática aguda
	A erradicação estreptocócica é indicada para todos os pacientes, apesar de a cardite reumática ser resultado de resposta imune tardia. Pode ser usado penicilina G benzatina, amoxicilina ou, para alérgicos à penicilina, a eritromicina, associados ou não a prednisona via oral, ciclos de metilprednisolona, ácido acetilsalicílico e diuréticos. Em casos de cardite moderada a grave, a hospitalização pode ser necessária para controle dos sintomas.
	Acompanhamento Multidisciplinar e Prognóstico
	Papel da equipe multidisciplinar
	A equipe multidisciplinar se faz necessária para dar a melhor condição prognóstica para quem teve o quadro de miocardite. A integração entre as áreas de cardiologia, reumatologia, infectologia e terapia intensiva é essencial para proporcionar cuidados completos e adequados ao paciente.
	O cardiologista é responsável pelo diagnóstico inicial, acompanhamento clínico e pela prescrição de tratamentos farmacológicos gerais. Este profissional também deve avaliar a necessidade de tratamentos mais complexos quando necessário, como o uso de dispositivos de assistência ventricular ou até mesmo transplante cardíaco caso ocorra uma insuficiência cardíaca muito avançada. O reumatologista deve tentar diagnosticar condições subjacentes ao caso que possam agravar o quadro, além de ser o responsável pelo uso de imunossupressores e sua regulação quando estes estão presentes. O infectologista deve indicar qual o agente responsável pela miocardite quando ela é causada por algum microorganismo, indicar o tratamento adequado para o mesmo e também monitorar o risco de complicações no caso de miocardite viral. Já a terapia intensiva tem seu papel quando o paciente apresenta quadro mais grave onde o intensivista deve monitorar as funções vitais e oferecer suporte até a estabilização do quadro.
	No acompanhamento do quadro, o cardiologista deve ver o estado do coração para avaliar e tratar manifestações agudas da doença. Para tanto ele pode usar de eletrocardiogramas para monitorar a atividade elétrica do coração e detectar possíveis arritmias, ecocardiogramas para avaliar a função do ventrículo esquerdo e o grau de dilatação do coração, ressonâncias magnéticas cardíaca para detectar áreas de inflamação no músculo cardíaco e avaliar a extensão da lesão.Já no longo prazo ele pode usar desses mesmo exames para evitar a cronificação do quadro que pode cursar com complicações como insuficiência cardíaca ou arritmias.
	Durante a fase aguda da doença os exercícios físicos estão contraindicados, porém após esta fase deve-se ter muita cautela, a retomada dos exercícios deve ser individualizada para cada paciente e realizada com orientação médica. Além das atividades físicas, deve se tratar da vacinação sendo que ela desempenha um papel crucial na prevenção de infecções que podem desencadear ou agravar a miocardite. Pacientes com miocardite devem ser incentivados a se vacinar contra doenças virais como a gripe e a COVID-19, que têm sido associadas a quadros de miocardite em alguns casos. A vacinação contra o pneumococo e outros patógenos respiratórios também é recomendada, pois infecções respiratórias podem piorar a função cardíaca em indivíduos com miocardite pré-existente.
	Seguimento a longo prazo
	O seguimento a longo prazo de miocardite e pericardite depende da causa, gravidade e resposta ao tratamento. Em geral, é importante monitorar a função cardíaca, controlar sintomas como dor no peito e falta de ar, e prevenir complicações. A reabilitação cardíaca, que pode incluir exercícios graduais e educativos, é importante para pacientes que têm insuficiência cardíaca. Em alguns casos, podem ser necessárias mudanças no estilo de vida, como seguir dieta saudável, evitar tabaco e álcool, e controlar outras condições médicas subjacentes. O seguimento permite adaptar o tratamento, à evolução da doença, seja em relação à medicação ou outros cuidados. O seguimento a longo prazo contribui para melhorar o prognóstico dos pacientes, reduzindo o risco de complicações e aumentando a qualidade de vida.
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	Transtornos Mentais e Risco Cardiovascular: Relação Bidirecional
	Comorbidade entre doenças mentais e cardiovasculares
	Inicialmente, sabe-se que diversos transtornos mentais, como depressão, ansiedade, esquizofrenia e transtorno bipolar, estão consistentemente associados a um aumento do risco de doenças cardiovasculares e que essa relação bidirecional pode ser explicada por múltiplos mecanismos biológicos e comportamentais, além de fatores ambientais e sociais.
	Diante disso, estudos populacionais demonstram que pacientes com depressão têm maior incidência de infarto agudo do miocárdio, hipertensão arterial e insuficiência cardíaca, com risco significativamente aumentado de mortalidade cardiovascular. Nessa toada, de forma semelhante, o transtorno de ansiedade generalizada tem sido relacionado a episódios de taquicardia, elevação da pressão arterial e maior prevalência de arritmias. No caso da esquizofrenia e do transtorno bipolar, o risco cardiovascular é ainda mais acentuado, devido à presença frequente de fatores de risco modificáveis, efeitos colaterais de psicofármacos e barreiras ao acesso a cuidados preventivos. Ademais, a insuficiência cardíaca também apresenta maior prevalência entre indivíduos com distúrbios psiquiátricos, dificultando o manejo clínico e elevando a taxa de reinternações.
	Impacto comportamental e fisiológico dos transtornos mentais
	É inegável que os transtornos mentais influenciam negativamente comportamentos relacionados à saúde, contribuindo para o aumento do risco cardiovascular. Ainda, pacientes com depressão ou ansiedade frequentemente apresentam sedentarismo, tabagismo, alimentação inadequada e baixa adesão ao tratamento médico. Além disso, alterações fisiológicas, como a ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA), levam à liberação excessiva de cortisol e catecolaminas, promovendo inflamação sistêmica, disfunção endotelial e resistência à insulina. Diante disso, esses mecanismos fisiopatológicos contribuem para o desenvolvimento e agravamento de condições cardiovasculares.
	Estresse crônico e disfunção autonômica
	Sabe-se que o estresse crônico, comum em indivíduos com transtornos mentais, resulta em disfunção do sistema nervoso autônomo, caracterizada por aumento da atividade simpática e redução da atividade parassimpática. Nesse sentido, essa disfunção autonômica está associada a hipertensão arterial, arritmias e aumento da frequência cardíaca em repouso, fatores que elevam o risco de eventos cardiovasculares. Ademais, o estresse crônico contribui para a ativação de processos inflamatórios e alterações no metabolismo lipídico, exacerbando o risco cardiovascular.
	Psicofármacos como fatores de risco cardiovascular indiretos
	Os psicofármacos amplamente utilizados no manejo de transtornos mentais podem contribuir para o risco cardiovascular de forma indireta, principalmente por seus efeitos metabólicos adversos. A saber, antipsicóticos atípicos como clozapina e olanzapina estão associados a ganho ponderal significativo, resistência insulínica, dislipidemia e aumento da gordura visceral, fatores que compõem a síndrome metabólica. Dessa forma, o uso prolongado desses medicamentos pode levar ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 e elevar a probabilidade de eventos coronarianos.
	Os antidepressivos tricíclicos, por sua vez, podem desencadear taquiarritmias e hipotensão postural, especialmente em idosos ou em pacientes com histórico cardiovascular. Bem como o lítio, comumente empregado no tratamento do transtorno bipolar, exige acompanhamento rigoroso por seus efeitos sobre a função renal e os eletrólitos, podendo interferir na estabilidade hemodinâmica e no controle da pressão arterial. Portanto, é fundamental o monitoramento clínico-metabólico contínuo durante o uso dessas medicações.
	Interações medicamentosas entre psicofármacos e drogas cardiovasculares
	Entende-se que o uso simultâneo de psicofármacos e fármacos cardiovasculares impõe riscos de interações medicamentosas clinicamente relevantes. Nesse sentido, depreende-se que muitos desses efeitos são mediados pela inibição ou indução de enzimas hepáticas do citocromo P450, podendo alterar significativamente a biodisponibilidade dos medicamentos. Antipsicóticos como a quetiapina e a risperidona podem potencializar o efeito de beta-bloqueadores, elevando o risco de bradicardia e hipotensão. Além disso, sua ação sobre o intervalo QT pode ser agravada quando combinada com antiarrítmicos ou bloqueadores de canais de cálcio, aumentando o risco de arritmias ventriculares.
	Ademais, antidepressivos tricíclicos, como a amitriptilina, quando administrados com anti-hipertensivos, podem levar a instabilidade pressórica. Assim como inibidores seletivos da recaptação de serotonina, ao interagirem com anticoagulantes ou antiagregantes plaquetários, podem elevar o risco de sangramento gastrointestinal. Conclui-se que é imprescindível que a prescrição de medicamentos em pacientes com comorbidades cardíacas e psiquiátricas seja conduzida de forma individualizada, com avaliação criteriosa do perfil de risco-benefício e acompanhamento farmacoterapêutico contínuo.
	Avaliação Clínica Cardiológica em Pacientes Psiquiátricos
	Abordagem clínica integrada: anamnese e exame físico
	A saúde mental e o estresse emocional são alguns dos principais problemas da sociedade atual. É evidente que, em situações de estresse, o organismo humano sofre alterações e adaptações diante da agressão sofrida; nesse sentido, associa-se o estresse agudo e crônico ao desenvolvimento de diversas doenças no ser humano. Assim, o sistema cardiovascular acaba sofrendo consequências em razão do estresse mental e social do paciente. Portanto, é válida a investigação ativa, por meio de anamnese e exame físico, de sintomas cardiovasculares em pacientes com transtornos mentais.
	2.1.1. Subtópico tipo 2
	Fatores de risco para doenças cardiovasculares — como dislipidemia, sedentarismo, hipertensão arterial sistêmica e obesidade — apresentam alta prevalência em pacientes com depressão psiquiátrica. Nesse sentido, é imprescindível avaliar com cautela a qualidade de vida de cada indivíduo, bem como os medicamentos em uso e a adesão a eles. Por meio da atenção primária, em parceria com a comunidade, é possível considerar a individualidade de cada paciente e promover o acompanhamento integral e longitudinal de suas condições.
	Rastreio e acompanhamento de comorbidades clínicas
	As doenças crônicas desenvolvem-se de forma progressiva e exigem cuidados contínuos ao longo da vida. Essas comorbidades, na maioria das vezes multifatoriais, requerem intervenções médicas e mudanças no estilo de vida, com o intuito de controlar as enfermidades e prolongar a expectativa de vida. Portanto, uma saúde mental consolidada é crucial no tratamento e no acompanhamento dessas condições clínicas.
	É fundamental manter cuidados físicos durante o uso de psicofármacos, visando promover o bem-estar geral e facilitar a adaptação ao seguimento a longo prazo, garantindo o sucesso terapêutico. Assim, o monitoramento do IMC, do peso, do colesterol, da pressão arterial e da glicemia é de extrema importância para assegurar a eficácia e a continuidade do cuidado. Vale destacar a avaliação periódica dos seguintes parâmetros: peso e IMC mensalmente nos primeiros meses, pressão arterial a cada consulta e glicemia e perfil lipídico após o início ou troca da medicação.
	Avaliação do eletrocardiograma (ECG)
	Estudos mostram que o uso de psicofármacos devem ser sob a supervisão de um médico ou instituição psiquiátrica. O uso inadequado e indiscriminado pode levar a diversas consequências, bem como efeitos adversos e intoxicações. Portanto, é válido destacar a importância da avaliação do eletrocardiograma em pacientes que fazem o uso destes medicamentos.
	Diversas alterações são observadas no eletrocardiograma de pacientes em uso de psicofármacos, como o prolongamento do intervalo QT — mais acentuado em usuários de escitalopram e menos pronunciado naqueles que utilizam sertralina. O prolongamento do intervalo QT também pode ser desencadeado pela interação entre haloperidol e prometazina. O risco de Torsades de Pointes está presente em pacientes que fazem uso de antipsicóticos associados à amitriptilina, ocasionando prolongamento do intervalo QT e, em alguns casos, evoluindo para parada cardíaca. Fármacos como carbamazepina e lítio podem desencadear alterações de condução e até bloqueios atrioventriculares.
	Por fim, a Síndrome de Brugada caracteriza-se, no eletrocardiograma, por supradesnivelamento do segmento ST e apresenta quadro clínico variável, podendo ser assintomática ou manifestar-se com episódios de síncope, fibrilação atrial e distúrbios de condução. Essa síndrome também pode ser desencadeada pelo uso de haloperidol e clorpromazina.
	Papel do clínico e psiquiatra no manejo conjunto
	O manejo de pacientes com comorbidades psiquiátricas exige uma abordagem integrada e multidisciplinar. É fundamental combinar o tratamento farmacológico com terapias psicossociais e o apoio de profissionais capacitados. Nesse contexto, o médico cardiologista e o psiquiatra devem atuar de forma unificada, com o intuito de compreender as necessidades individuais de cada paciente, visando aprimorar estratégias e promover desfechos satisfatórios. Assim, é notório que essa inter-relação na prática clínica favorece a recuperação física e emocional dos pacientes com transtornos mentais graves na sociedade atual.
	Psicofármacos: Efeitos Cardiovasculares por Classe
	Antipsicóticos
	O uso de psicofármacos é uma das bases fundamentais no tratamento de transtornos psiquiátricos, sendo que em diversas entidades psiquiátricas, se faz fundamental o uso dos mesmos para que se consiga melhora clínica significativa. No entanto, como qualquer substância, o uso dos mesmos não está isento de efeitos colaterais, em diversas vezes, indesejados, como efeitos metabólicos, de condução cardíaca e de pressão arterial, os quais se tornam ainda mais relevantes em pacientes cardiopatas. Nesse contexto, essa seguinte seção discorrerá sobre os principais psicofármacos de cada classe de forma individual. Os antipsicóticos constituem a base fundamental do tratamento de psicoses como a esquizofrenia, além de poderem ser empregados como potencializadores de antidepressivos no tratamento de depressão resistente, representando grandes aliados no arsenal terapêutico da psiquiatria. Entretanto, os mesmos podem trazer efeitos colaterais cardiovasculares clinicamente significativos.
	Antipsicóticos de Primeira Geração (APGs)
	O haloperidol, um dos APGs mais utilizados na prática clínica, atua principalmente bloqueando fortemente os receptores de dopamina D2 e é comumente usado em episódios psicóticos agudos. Sabe-se que ele aumenta o risco de prolongamento do intervalo QT corrigido (QTc), o que pode levar a taquicardia ventricular multifocal e morte súbita, além de poder levar a taquicardia reflexa. Com o uso do haloperidol, hipotensão postural ocorre com menor frequência do que com outros antipsicóticos típicos, mas continua como um efeito colateral possível e relevante. A clorpromazina, uma fenotiazina, causa sedação importante, bloqueando não apenas os receptores de dopamina, mas também os receptores alfa-1-adrenérgicos e muscarínicos, de forma a trazer importantes efeitos colaterais. Isso leva a uma alta incidência de sintomas ortostáticos, principalmente em pacientes idosos ou com doença cardiovascular preexistente. O prolongamento do intervalo QT também é um problema, sendo dose-dependente. Pode ocorrer taquicardia, advinda dos efeitos anticolinérgicos ou como mecanismo compensatório frente à hipotensão postural.
	Antipsicóticos de segunda geração (ASGs)
	A risperidona, um dos mais potentes ASGs na prática clínica, exerce forte ação de bloqueio nos receptores de dopamina D2 (embora não tão fortes quanto a do haloperidol) e também nos receptores de serotonina 5-HT2. Essa molécula oferece um risco moderado de prolongamento do intervalo QT e pode causar hipotensão por bloqueio do mecanismo alfa-adrenérgico. Não é raro o ganho de peso e demais efeitos metabólicos com a medicação, mas os mesmos não se dão de forma intensa como com o uso da Olanzapina. A olanzapina atua nos receptores de dopamina, serotonina e histamina. Assim como diversos outros psicofármacos, está associada ao risco de prolongamento do intervalo QTc. Os efeitos colaterais que mais chamam atenção à olanzapina são os relacionados a distúrbios: A olanzapina geralmente leva a ganho de peso, resistência à insulina e dislipidemia, o que aumenta o risco de hipertensão arterial e doença coronariana em longo prazo, efeito colateral compartilhado por outras moléculas da mesma classe, como a Clozapina, conhecida pela sua efetividade na esquizofrenia refratária. A hipotensão é um problema comum devido ao bloqueio alfa-adrenérgico, especialmente no início do tratamento. A quetiapina, também amplamente utilizada na prática clínica, também apresenta efeito sedativo significativo devido ao bloqueio da histamina e do receptor alfa-1-adrenérgico. Essa molécula leva hipotensão ortostática com frequência, levando a uma necessidade de cautela quanto ao seu uso em pacientes com insuficiência cardíaca ou hipovolemia. O prolongamento do intervalo QTc com o uso da quetiapina é algo a se avaliar, embora seja menos marcante do que o observado ao uso de haloperidol. Assim como ocorre com a Olanzapina, os efeitos metabólicos advindos do uso da Quetiapina são importantes, embora em menor escala quando comparados aos da droga já citada.
	Antidepressivos
	Os antidepressivos são um dos grupos de psicofármacos mais utilizados na prática clínica, tendo grande importância em diversos grupos de transtornos, como os transtornos depressivos, ansiosos e dissociativos. Pelo amplo uso dos mesmos, se torna fundamental a compreensão acerca dos efeitos colaterais cardiovasculares dos mesmos.
	Antidepressivos tricíclicos
	Os antidepressivos tricíclicos, apesar de terem revolucionado o arsenal terapêutico da psiquiatria com a sua descoberta, possuem ação em diversos receptores além da inibição da recaptação de serotonina, inibindo também a recaptação de noradrenalina, além de trazer efeitos sedativos e efeitos anticolinérgicos, sendo os tais efeitos dignos de nota, principalmente em pacientes cardiopatas. A hipotensão ortostática é o efeito colateral mais prevalente nessa classe, principalmente em pacientes portadores de insuficiência cardíaca. Dessa classe, a nortriptilina é a menos propensa a causar tais efeitos. Essa classe de antidepressivos também pode levar ao aumento do intervalo QTc, o que pode levar a arritmias.
	Inibidores seletivos da recaptação de serotonina (ISRSs)
	Os ISRSs representaram um grande avanço no tratamento de transtornos psiquiátricos, já que apresentam menos efeitos colaterais quando comparados aos antidepressivos tricíclicos, entretanto, não são isentos dos mesmos. A sertralina possui bom perfil de segurança cardiovascular e é uma boa opção para pacientes cardiopatas. Ela não causa hipotensão ou taquicardia com frequência, entretanto, deve ser considerada a monitorização do intervalo QTc, sobretudo em altas doses. A fluoxetina também pode ser considerada, mas está associada a um risco ligeiramente maior de bradicardia, principalmente em pacientes mais velhos. Já o citalopram deve ser usado com cautela em pacientes cardiopatas e idosos devido ao seu maior potencial de aumento do intervalo QTc, não excedendo a dose de 20mg nessas populações.
	Inibidores da recaptação de serotonina-noradrenalina (SNRIs)
	Essa classe é muito utilizada na prática clínica pela sua eficácia, entretanto, o efeito de inibição da recaptação de noradrenalina deve ser levado em consideração em pacientes cardiopatas. Visto isso, a venlafaxina já foi observada causando um aumento da pressão arterial, algo que deve ser considerado em pacientes com hipertensão pré-existente ou insuficiência cardíaca. Sendo assim, é pertinente a aferição regular da pressão arterial, especialmente no início do tratamento ou ao aumentar a dose. Em altas doses, há um pequeno risco de prolongamento do intervalo QTc. Em pacientes cardiopatas, visto que os mesmos, muitas vezes, requerem o uso de outras medicações, é pertinente considerar o uso da desvenlafaxina, já que a molécula apresenta um bom perfil de interação medicamentosa, de forma a minimizar a interação com os demais fármacos utilizados.
	Estabilizadores do humor
	Os estabilizadores de humor são medicamentos amplamente utilizados no tratamento de transtornos do espectro bipolar além de também poderem trazer ação benéfica também na depressão unipolar quando associados a antidepressivos, e seus efeitos cardiovasculares requerem monitoramento cauteloso. O lítio é um elemento muito útil como estabilizador do humor, entretanto, devido a sua estreita faixa terapêutica, deve ser utilizado com muita cautela. Caso apresente níveis séricos elevados, (>1,2 mmol/l), o mesmo pode causar anormalidades de condução cardíaca, além de diversos outros efeitos sistêmicos. Em pacientes sem cardiopatias prévias, o lítio raramente causa arritmia, mas em doses tóxicas pode causar alterações como bloqueio sinoatrial, bloqueio atrioventricular, bradiarritmias, taquicardia ventricular e fibrilação ventricular. Em indivíduos com cardiopatia prévia, o uso de lítio pode causar ganho de peso e agravamento de insuficiência cardíaca. É importante citar também que medicamentos que interfiram na reabsorção e excreção de eletrólitos e água, podem alterar a litemia. Portanto, é necessária cautela no uso de lítio em conjunto com diuréticos tiazídicos, inibidores da enzima conversora de angiotensina e anti-inflamatórios. A litemia deve ser mantida entre 0,8 a 1,2 mEq/L no tratamento agudo e 0,6 a 1,0 mEq/L, preferencialmente até 0,8 mEg/L, no tratamento de manutenção. Outros estabilizadores do humor não possuem efeitos cardiovasculares tão importantes como o lítio, mas já foram relatados casos em que Lamotrigina pode aumentar o intervalo PR e em que a Carbamazepina e Oxcarbazepina podem causar Bradicardia sinusal e Bloqueio Atrioventricular.
	Psicofármacos no Idoso com Doença Cardiovascular
	Perfil epidemiológico duplo no idoso
	O aumento da expectativa de vida e a redução de mortes por condições infecto-parasitárias comparadas às doenças crônico-degenerativas, que frequentemente estão associadas ao fenômeno do envelhecimento, demonstram a transição demográfica no perfil de adoecimento no mundo. Nesse sentido, as doenças crônicas não transmissíveis (DCNTs), como doenças cardiovasculares e transtornos mentais, possuem alta prevalência e são a principal causa global de morbidade e mortalidade dos idosos.
	Além disso, é comum que determinadas doenças cardiovasculares e transtornos mentais ocorram de forma simultânea. Isso ocorre porque pacientes com quadros crônicos podem desenvolver perturbações mentais, como depressão e ansiedade, em virtude do quadro de base. Por outro lado, alguns pacientes com quadros psiquiátricos possuem fator de risco para desfechos negativos, como disfunções cardíacas, visto que esses indivíduos possuem maior probabilidade de fumar, exercitar-se com menor frequência e apresentar menor adesão aos tratamentos.
	Adicionalmente, destaca-se a vulnerabilidade do idoso, visto que mudanças típicas da senescência modificam a absorção de fármacos, a distribuição de substâncias hidrossolúveis e lipossolúveis no corpo e a biotransformação que ocorre no fígado e nos rins. Portanto, essas modificações fisiológicas típicas do envelhecimento, impactam tanto na farmacocinética quanto na farmacodinâmica, que junto com a polifarmácia favorecem o surgimento de interações medicamentosas e efeitos adversos.
	Riscos cardiovasculares específicos em idosos medicados
	A hipotensão ortostática (HO) é caracterizada pela queda dos níveis pressóricos após três minutos que o invíduo passa para a posição em ortostase, sendo mais frequente na população senil. Tal quadro clínico pode ser justificado pela redução da funcionalidade do sistema nervoso autônomo (SNA) e pelo uso de fármacos. Dentre os medicamentos que causam a HO, destaca-se antidepressivos tricíclicos, bloqueadores alfa centrais, diuréticos , benzodiazepínicos e antipsicóticos típicos. A maioria dos casos é assintomático, porém quando ocorre os sintomas mais comuns são tonturas, quedas, confusão mental, alterações visuais e síncope.
	Os pacientes idosos são mais propensos a utilizarem mais medicamentos e, portanto, estão também mais suscetíveis aos seus efeitos adversos e danos provenientes das interações medicamentosas. Nesse sentido, destaca-se os antipsicóticos como fármacos capazes de prolongar o intervalo QT do eletrocardiograma, fenômeno relacionado ao bloqueio dos canais de potássio no miocárdio. Assim, a associação de haloperidol com ondansetrona e quetiapina com ondansetrona são exemplos que podem gerar interações medicamentosas capazes de promover a anomalia em questão. Ademais, outras classes de psicofármacos quando administradas de forma concomitante, como fluoxetina e amitriptilina, podem prolongar o intervalo QT. Outra repercussão é a bradicardia decorrente de associação de antidepressivos e medicamentos cardiovasculares.
	A prescrição da dose dos medicamentos para os idosos deve ser ponderada pela função renal e hepática deles. A redução da depuração de medicamentos na população de maior idade é naturalmente resultante do declínio da função renal. Isso pode ampliar o tempo de meia vida e aumentar concentrações plasmáticas dos medicamentos. E adição, o metabolismo hepático, é prejudicado com o avançar da idade e pode gerar reações adversas. Logo, a devida atenção à função renal e hepática deve ser levada em consideração para prescrição de medicamentos e da dose adequada.
	Estratégias de prescrição segura
	Além disso, o emprego de psicofármacos em pacientes portadores de doenças cardiovasculares deve ser iniciado com baixas doses e ser aumentado de forma lenta e progressiva. Outra regra geral para a prescrição de psicofármacos em doentes cardiovasculares é evitar polifarmácia, principalmente os medicamentos que estão relacionados a modificação de ritmo cardíaco ou balanço eletrolítico.
	Existem fármacos ou até mesmo categorias de medicamentos potencialmente inadequados (MPI) que os cidadãos senis devem evitar o consumo ou realizá-lo de forma cautelosa. Assim, os MPI são aqueles em que os malefícios são mais significativos que os benefícios terapêuticos, principalmente quando há mais opções mais eficientes. Porém, eles ainda são prescritos de forma significativa e, para identificar e avaliar os MPI destaca-se as ferramentas Screening Tool of Older Persons Prescriptions (STOPP) e os Critérios de Beers. Assim, tais instrumentos permitem avaliar a qualidade das prescrições geriátricas, promover análise das razões de prescrição e circunstâncias em que há maior ou menor risco e, desse modo, contribuem com mudanças do padrão das prescrições.
	Outro fator que deve ser avaliado nas prescrições é a polifarmácia, que é comumente definida como uso simultâneo de cinco ou mais medicamentos, que amplia a probabilidade de desfechos negativos. Assim, é necessário que frequentemente os farmacoterápicos sejam revisados com o intuito de avaliar a relação risco-benefício. Além disso, a introdução de novos medicamentos deve ser realizada de forma cautelosa segundo a máxima “start slow and go slow”, em que o tratamento é iniciado com doses baixas e com progressão gradual. Desse modo, fica mais fácil avaliar dosagens adequadas, substituir medicamentos e correlacionar fármacos com seus respectivos efeitos.
	Estratégias de Prevenção e Seguimento Interdisciplinar
	Prevenção de eventos adversos cardiovasculares em psiquiatria
	A (continue a escrita aqui) A saúde mental engloba o bem-estar emocional e físico, permitindo que os indivíduos enfrentem os desafios diários e gerenciem as diversas situações impostas pela vida.
	Nesse sentido, a articulação entre saúde mental e bem-estar cardiovascular é de suma importância para aumentar a expectativa de vida das pessoas afetadas por essas condições. Protocolos periódicos, consultas ambulatoriais, educação em saúde e atuação de profissionais especializados são exemplos de mecanismos que devem orientar as decisões para cada paciente. Por fim, é imprescindível implementar programas de rastreio de doenças cardiovasculares em serviços de saúde mental, com o intuito de amenizar os efeitos dos psicofármacos, otimizar o tratamento e ampliar a expectativa de vida dos pacientes.
	Educação do paciente e adesão ao tratamento
	A (continue a escrita aqui) Essencial para o sucesso de um tratamento é a adesão ao plano terapêutico, o qual deve ser estimulado por meio de orientação minuciosa do paciente e psicoeducação acerca do seu quadro e tratamento, incluindo os possíveis efeitos colaterais.
	Além disso há associação importante entre a escolha do tratamento por parte do paciente e o sucesso terapêutico do mesmo, portanto, se torna produtivo, ao se iniciar um tratamento com psicofármacos, apresentar ao paciente as opções adequadas ao seu quadro e também orientar sobre os possíveis efeitos colaterais associados aos fármacos específicos. Dessa forma, por meio de decisão compartilhada com o paciente, pode-se melhorar o prognóstico do tratamento do mesmo.
	onduta prática em casos clínicos comuns
	Caso 1:
	E.P., 83 anos, sexo feminino, apresenta ensino fundamental incompleto e procedente de Salvador/BA. Faz acompanhamento com Centro-dia para Idosos (CDI) desde 2017 e foi direcionada para a Unidade de Saúde Básica com objetivo de socialização. Quando morava na Bahia, cuidava dos seus genitores e esposo; após faleceram, veio para a capital paulista com intuito de ajudar sua irmã, que após um período também foi a óbito. Possui histórico de dois abortos e vínculo enfraquecido com o filho. Além disso, apresenta pouco contato com os três netos. Em seu relato, expressa dificuldade de lidar com o luto. No momento, mora sozinha em uma casa alugada que possui organização e higiene. A idosa já passou por dois episódios de abortos e atualmente possui um filho, que está com um vínculo fragilizado. Possui também três netos com quem não tem contato frequente. Durante seu discurso, traz muitas perdas de entes queridos e sua dificuldade de lidar com o processo de luto. Atualmente mora sozinha e em casa alugada, e sua casa se encontra organizada e em ótimas condições de higiene. Refere fazer as tarefas domésticas majoritariamente sozinha, mas que ocasionalmente paga alguém para ajudá-la a fazer a parte mais trabalhosa. Ademais, o seu lar não dispõe de escadas e nem de tapetes, porém, ela apresenta história de quedas, sendo o mais recente no dia 26/10/2021. Nesse sentido, sendo histórico médico contempla hipertensão arterial sistêmica (HAS), de depressão, de artrite reumatoide e diabetes; realizou cirurgias na bexiga e de catarata; possui alto risco de quedas, tendo alguns episódios nos últimos meses. Ela possui independência para realizar suas atividades básicas do cotidiano, sendo avaliada com zero na escala de Katz. No que diz respeito às atividades instrumentais de vida diária, possui prejuízo na autonomia, com 8 pontos na escala de Lawton. Na realização da escala de depressão geriátrica (GDS-15), apresenta depressão leve com 8 pontos que é reforçada pela escala de Cornell de Depressão em Demência. No rastreio cognitivo, no teste de fluência verbal e no de desenho do relógio, a senhora em questão apresentou resultado menor que o esperado pelo seu grau de instrução, como pontuação de 6 pontos e 1 ponto, respectivamente. A referida paciente usa enalapril (5 mg) e propranolol (40 mg), ambos duas vezes ao dia. E em caso de dor, faz uso de dipirona 500 mg devido as dores do reumatismo. Ademais, faz uso de sertralina (50 mg) e de ciclobenzaprina (5 mg).
	Nesse sentido, o relaxante muscular usado pela paciente deve ser evitado em indivíduos com risco de queda. A sertralina é indicada mesmo em contexto de risco ou histórico de queda, já que, diferente dos antidepressivos tricíclicos, não apresenta efeito sedativo ou anticolinérgico e potencialmente motor frequentemente. Já a ciclobenzaprina deve ser evitada em pacientes com demência ou dano cognitivo por causa dos efeitos adversos e anticolinérgicos, que geram sedação e risco de fratura.
	Caso 2:
	Paciente de 52 anos, sexo masculino, branco, solteiro e com ensino superior incompleto. Possui esquizofrenia desde os 14 anos de idade, mas que com intervenção terapêutica depois de 10 anos. Em 2022, foi internado de forma involuntária. Estava consciente, atento, vigil, com autocuidado preservado taquipsiquismo, humor hipertímico, linguagem em salada de palavras, crítica ausente e juízo de realidade comprometido. Permaneceu estável de forma tanto hemodinâmica quanto psicopatológica. No dia 10 de fevereiro de 2023 estava em uso de clozapina 600 mg/dia, clonazepam 4 mg/dia e levomepromazina 200mg/ dia. Iniciado ácido valproico (ACV) 75 mg/dia que, posteriormente, foi aumentado para a dose de 1500 mg/dia. Depois de 1 semana, o paciente manifestou dois episódios de êmese, três episódios de diarreia e sonolência com sinais vitais estáveis. Assim, ele foi hidratado de forma venosa e parou o uso de psicofármacos, devido às recomendações. Desse modo, apresentou melhora do quadro diarreico e emético, mas manteve sonolência. Logo após, no dia 25 de fevereiro de 2023, os medicamentos psiquiátricos retornaram, sendo que ACV na dose de 1000 mg/dia. No dia seguinte, os exames colhidos acusaram calemia de 2,1 e um achatamento discreto na onda T do eletrocardiograma. Desse modo, foram realizadas duas ampolas de KCl 19,1% intravenoso (IV). Assim, a calemia do dia seguinte estava em 2,9 e, portanto, foi mantida a reposição com xarope de KCl 10%, três vezes ao dia. No dia 28 de fevereiro de 2023, o potássio estava em 2,44, paciente permanecia sonolenta, sem novos episódios de diarreia e vômitos. Dessa maneira, uma nova reposição com duas ampolas de KCl 19,1% IV foi realizada e manteve a reposição VO. O ACV foi reduzido e restrito ao período da noite. Assim, em nova dosagem o potássio ficou em 3,6 e o magnésio em 1,7. No dia 06 de março foi suspenso todo ACV e reposição de potássio. Uma semana após, o potássio estava em 3,3 e o magnésio em 2.
	Portanto, no caso acima, paciente apresentou melhora da hipocalemia e da sonolência depois da redução da dose de ACV e suspensão logo após. Assim, esse medicamento, de excreção renal, pode ter provocado a hipocalemia por meios ainda não descritos na literatura.
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	Fundamentos e Classificação da Cardiotoxicidade Oncológica
	Definição e importância clínica
	A cardiotoxicidade oncológica refere-se aos efeitos adversos no sistema cardiovascular causados por terapias anticancerígenas, incluindo quimioterapia, agentes direcionados e radioterapia. Este fenômeno é de importância clínica significativa devido ao aumento da sobrevivência de pacientes com câncer, o que resulta em uma maior prevalência de complicações cardiovasculares a longo prazo.
	A cardiotoxicidade é frequentemente caracterizada por uma redução na fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), que pode levar à disfunção ventricular e insuficiência cardíaca. A definição tradicional de cardiotoxicidade inclui uma diminuição da FEVE de ≥5% para <55% com sintomas de insuficiência cardíaca ou uma diminuição assintomática de FEVE ≥10% para <55% durante a terapia contra o câncer. No entanto, critérios diagnósticos uniformes ainda estão em desenvolvimento.
	A identificação precoce de cardiotoxicidade é crucial, visto que, uma vez que o declínio funcional cardíaco se torna aparente, o dano cardíaco pode ser irreversível. Biomarcadores, como troponina e peptídeos natriuréticos, juntamente com técnicas de imagem como ecocardiografia, são ferramentas valiosas para monitorar e prever a cardiotoxicidade. A avaliação cardiovascular antes do início do tratamento oncológico e o monitoramento contínuo são essenciais para mitigar os riscos.
	A cardiotoxicidade oncológica representa um desafio significativo para a prática clínica, exigindo uma abordagem multidisciplinar para equilibrar os benefícios do tratamento do câncer com os riscos potenciais para o sistema cardiovascular.
	Classificação fisiopatológica da cardiotoxicidade
	A classificação fisiopatológica da cardiotoxicidade induzida por terapias oncológicas, que se manifesta principalmente pela redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), pode ser dividida em diferentes categorias com base na gravidade da disfunção ventricular e nos biomarcadores cardíacos. De acordo com o estudo CARDIOTOX Registry, a cardiotoxicidade pode ser classificada em quatro grupos: normal, leve, moderada e grave.
	A Tabela 1 apresenta os critérios utilizados para a estratificação dessas categorias de cardiotoxicidade, conforme descrito no registro CARDIOTOX.
	Tabela 1 - Classificação fisiopatológica da cardiotoxicidade segundo
	critérios do registro CARDIOTOX
	Classificação
	Critérios
	Normal
	Biomarcadores normais e função ventricular esquerda preservada.
	Leve
	Biomarcadores anormais e/ou disfunção ventricular esquerda com FEVE ≥ 50%.
	Moderada
	Disfunção ventricular esquerda com FEVE entre 40–49%.
	Grave
	Disfunção ventricular esquerda com FEVE ≤ 40% ou insuficiência cardíaca sintomática.
	Fonte: (Autores, 2025)
	A cardiotoxicidade é frequentemente associada a terapias como antraciclinas e trastuzumabe, que podem causar danos miocárdicos através de mecanismos como a geração de espécies reativas de oxigênio e a inibição de vias cardioprotetoras. A identificação precoce de cardiotoxicidade é crucial, pois permite a intervenção antes que o dano cardíaco se torne irreversível. Biomarcadores como troponina e peptídeos natriuréticos, juntamente com técnicas de imagem como ecocardiografia, são ferramentas valiosas para monitorar e prever a cardiotoxicidade.
	A abordagem clínica para a cardiotoxicidade inclui a monitorização regular da FEVE e a utilização de terapias cardioprotetoras, como betabloqueadores e inibidores da ECA, especialmente em pacientes com risco elevado. A classificação e o manejo da cardiotoxicidade são fundamentais para otimizar o tratamento oncológico enquanto se minimizam os riscos cardiovasculares.
	Quimioterápicos com alto risco de cardiotoxicidade
	Com o aumento da sobrevida dos pacientes oncológicos, a toxicidade cardiovascular associada ao tratamento tem ganhado relevância crescente na prática clínica. Entre os agentes quimioterápicos com maior potencial cardiotóxico, destacam-se as antraciclinas — como doxorrubicina, daunorrubicina, mitoxantrona, epirrubicina e suas formulações lipossomais.
	As antraciclinas são conhecidas por causar toxicidade cardíaca aguda e crônica, e a cardiotoxicidade está relacionada à dose cumulativa, embora possa ocorrer em doses mais baixas do que se pensava anteriormente. A cardiotoxicidade das antraciclinas é atribuída à geração de espécies reativas de oxigênio e à inibição da topoisomerase II beta.
	Além das antraciclinas, outros agentes quimioterápicos associados à cardiotoxicidade incluem o trastuzumabe, um anticorpo monoclonal anti-HER2 usado no tratamento do câncer de mama HER2 positivo. O trastuzumabe pode causar disfunção cardíaca, especialmente quando usado em combinação com antraciclinas. Outros agentes que podem causar efeitos cardiovasculares incluem inibidores da tirosina quinase, taxanos, fluoropirimidinas, agentes alquilantes, inibidores do fator de crescimento endotelial vascular, inibidores de checkpoint imunológico e inibidores do proteassoma.
	A identificação precoce e o manejo adequado da cardiotoxicidade são cruciais para mitigar os efeitos adversos desses agentes. Estratégias de prevenção incluem o uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina, bloqueadores dos receptores de angiotensina, beta-bloqueadores e quelantes de ferro.
	Avaliação Pré-Tratamento e Estratificação de Risco Cardiovascular
	Identificação de fatores de risco pré-existentes
	Em tratamentos oncológicos, tais como as diversas quimioterapias existentes, a realização da avaliação prévia ao início da terapia é primordial diante do risco cardiovascular expresso por fármacos como as antraciclinas. Sob essa ótica, a Diretriz Brasileira de Cardio-Oncologia - 2020 preconiza a avaliação multidisciplinar de pacientes antes do início da quimioterapia, o que inclui anamnese detalhada, exame físico, laboratoriais e de imagem, e estratificação de risco cardiovascular.
	Histórico Clínico
	Durante a entrevista algumas importantes informações devem ser inseridas na anamnese, tais como existência de doenças cardiovasculares prévias, fatores de risco cardiovascular, histórico familiar de patologias cardiovasculares e exposição a terapias com risco de cardiotoxicidade.
	Assim, devem ser analisadas patologias como insuficiência cardíaca, arritmias, doença arterial coronariana, hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, dislipidemia, obesidade, síndrome metabólica. Ademais, busca-se entender o estilo de vida e a contribuição deste no risco cardiovascular, como tabagismo, e o histórico familiar, que pode indicar um maior risco. Tratamentos prévios, como o uso de antraciclinas, que possuem importante efeito cumulativo também tornam-se um aspecto central da análise.
	Exame Físico
	É uma etapa essencial para a complementação do histórico clínico e busca entender o grau de homeostase sistêmica em que o indivíduo se encontra, com foco principalmente no sistema cardiovascular. Assim, diante de queixas prévias, hipóteses e protocolos, analisa-se os sinais vitais, como pressão arterial e frequência cardíaca, além da busca por sinais de doenças cardiovasculares, como insuficiência cardíaca.
	Exames complementares
	Exames complementares, principalmente os não invasivos, são essenciais para a compreensão da saúde do paciente, assim busca-se realizar eletrocardiograma basal, ecocardiograma para a avaliação da fração de ejeção do ventrículo esquerdo e busca de biomarcadores que refletem o estado do sistema cardiovascular, tais como troponinas e NT-proBNP.
	Estratificação de risco
	Diante da coleta dos dados, é necessária a classificação do paciente em categorias de risco, que variam entre baixo, intermediário, alto e muito alto risco, o que orienta posteriores intervenções e nível de monitoramento.
	Portanto, percebe-se a importância da avaliação prévia do paciente, a qual deve ser feita com auxílio de diversos profissionais da área da saúde, principalmente cardiologistas e oncologistas.
	Estratificação de risco cardiovascular antes da quimioterapia
	A estratificação de risco antes da quimioterapia, como preconiza a Diretriz Brasileira de Cardio-Oncologia - 2020 deve analisar aspectos diversos para a obtenção de uma compreensão mais completa, tais como fatores clínicos, comorbidades, exames complementares e exposição prévia a fármacos cardiotóxicos. Assim, os pacientes podem ser classificados entre risco baixo, intermediário, alto e muito alto.
	Desse modo tem-se que pacientes classificados como baixo risco esboçam ausência de fatores de risco cardiovascular, doença cardiovascular conhecida e exposição prévia a terapias cardiotóxicas. Além disso, os pacientes possuem função ventricular, expressa pela fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), preservada, ou seja, FEVE ≥ 55%, e biomarcadores dentro de parâmetros normais, o que é refletido por níveis adequados de troponina e NT-proBNP. O risco intermediário, por sua vez, caracteriza-se pela presença de fatores de risco cardiovascular (1 a 2), uso de fármacos cardiotóxicos- como antraciclinas exemplificadas por doxorrubicina 100-250 mg/m², fatores de risco (idade avançada, ou seja, superior a 60 anos), histórico familiar de doença cardiovascular precoce- o que denota possível tendência genética-, e FEVE limítrofe, de 50 a 54%.
	Nesse contexto, com progressivo aumento do risco nas categorias, o alto risco é caracterizado por pacientes com doença cardiovascular pré-existentes, exposição significativa a terapias cardiotóxicas (como altas doses antraciclinas - como mais que 250 mg/m² doxorrubicina- e radioterapia torácica), presença de vários fatores de risco não controlados, elevação de biomarcadores e FEVE reduzida (menor que 50%). O risco muito alto conta com manifestações graves, como insuficiência cardíaca com sintomas, arritmias, FEVE extremamente reduzida (menor que 50%), doença cardíaca não estável e aparição de amiloidose cardíaca ou cardiopatias infiltrativas.
	A estratificação de risco, diante da categorização dos pacientes, auxilia na determinação do manejo e acompanhamento dos pacientes, indo de um monitoramento regular a monitoramento contínuo, com recorrentes ajustes da terapêutica.
	Discussão multidisciplinar com a oncologia
	No contexto do risco de cardiotoxicidade relacionada à quimioterapia, o trabalho multidisciplinar é essencial, e tem como pilares a cardiologia e a oncologia. Desse modo, a atuação conjunta deve iniciar na avaliação pré-tratamento e deve perpetuar até o seguimento pós-tratamento. De tal modo, a análise do risco e decisão da terapia deve ser compartilhada entre os profissionais, e, durante o monitoramento, discussões regulares devem ser feitas, de modo a perpetuar o diálogo multiprofissional a longo prazo.
	Métodos de Rastreamento e Diagnóstico Precoce da Cardiotoxicidade
	A cardiotoxicidade induzida por fármacos quimioterápicos representa uma das complicações mais relevantes associadas ao tratamento oncológico, o que traz impacto na morbimortalidade e qualidade de vida dos pacientes tratados. O rastreamento e diagnóstico precoce da cardiotoxicidade assume papel central na prática oncológica moderna, uma vez que possibilita intervenções que podem impedir a progressão para insuficiência cardíaca estabelecida. O uso integrado de exames de imagem, como o ecocardiograma com strain e biomarcadores cardíacos vem sendo recomendados pelas diretrizes internacionais para diagnóstico precoce.
	Ecocardiograma seriado com Strain
	O ecocardiograma transtorácico é o método de imagem de maior importância para o rastreamento da cardiotoxicidade associada à quimioterapia, sendo um método não invasivo, de baixo custo e amplamente disponível. A análise do strain global longitudinal (GLS) é uma ferramenta sensível para detecção precoce de disfunção diastólica subclínica, permitindo identificação de alterações de contratilidade antes da redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE). Uma queda a partir de 15% no valor basal do GLS pode ser considerada indicativa de lesão miocárdica, apesar da preservação da FEVE. Desta forma, é recomendada a realização de ecocardiograma com análise de strain antes do início do tratamento, durante os ciclos quimioterápicos e no seguimento a longo prazo.
	Biomarcadores séricos: troponina, BNP e NT-proBNP
	Os biomarcadores cardíacos têm papel fundamental na detecção precoce da toxicidade miocárdica induzida por quimioterapia, aumentando sua eficiência quando combinados com métodos de imagem. A troponina cardíaca é considerada o marcador mais específico para lesão miocárdica, e sua elevação durante ou logo após o tratamento oncológico está associada a risco aumentado de desenvolvimento de disfunção ventricular e eventos cardiovasculares. Outros marcadores como BNP e NT-proBNP, aumentados em situações de sobrecarga ventricular, também se mostram úteis, apesar de menos específicos. Portanto, é recomendado coleta seriada desses marcadores antes, durante e apoiado o tratamento, principalmente em pacientes de alto risco ou em uso de fármacos com potencial cardiotóxico elevado.
	Outros métodos e critérios diagnósticos
	Em casos de dúvida diagnóstica ou necessidade de avaliação mais detalhada, outros métodos diagnósticos podem ser utilizados para rastreio e monitoramento cardíaco. A ressonância magnética cardíaca (RMC) é considerada o padrão-ouro para avaliação morfológica e funcional do ventrículo esquerdo, oferecendo alta acurácia na quantificação da fração de ejeção e na detecção de fibrose miocárdica por realce tardio com gadolínio. Embora menos acessível, é indicada em situações onde o ecocardiograma for inconclusivo ou para investigação complementar.
	Os critérios diagnósticos são baseados na integração de parâmetros clínicos, laboratoriais e de imagem para definir cardiotoxicidade, como explícito na Figura 1 A avaliação individualizada do risco cardiovascular pré-tratamento, o tipo de agente quimioterápico utilizado e a presença de comorbidades devem nortear a escolha do método de rastreamento e a frequência da monitorização ao longo do tratamento oncológico e no seguimento tardio.
	Figura 1 – Classificação da Cardiotoxicidade Induzida por Quimioterapia
	segundo a ESC 2022
	
	Fonte: Adaptado de LYON, A. R. et al. 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology.
	European Heart Journal, 2022.
	Prevenção e Protocolos de Cardioproteção
	Estratégias farmacológicas de cardioproteção
	A (continue a escrita aqui)A cardiotoxicidade é uma complicação importante no contexto oncológico, afetando a função cardíaca de pacientes submetidos a tratamentos com medicamentos como antraciclinas, agentes alquilantes, antimetabólitos e anticorpos monoclonais. Essa condição representa um dos efeitos adversos mais graves da quimioterapia, podendo evoluir para disfunções cardíacas agudas ou crônicas, com impacto direto na qualidade de vida e no prognóstico dos pacientes.
	Dentre os diversos agentes quimioterápicos utilizados, as antraciclinas destacam-se como um dos principais responsáveis pela cardiotoxicidade, o que impulsiona a busca contínua por estratégias farmacológicas eficazes para proteção cardíaca. Nos últimos anos, avanços nas pesquisas possibilitaram identificar algumas medicações promissoras nesse cenário.
	Entre os medicamentos estudados, o dexrazoxano destaca-se como a principal alternativa para reduzir a cardiotoxicidade em pacientes tratados com antraciclinas. Seu mecanismo de ação ocorre principalmente por meio da quelação dos íons ferro, evitando a geração de radicais livres e, consequentemente, diminuindo significativamente o risco de insuficiência cardíaca sem prejudicar a eficácia terapêutica da quimioterapia.
	Outra estratégia emergente é a combinação de sacubitril e valsartana. Estudos recentes demonstraram que essa associação farmacológica é capaz de reduzir expressivamente a incidência de disfunção ventricular esquerda em pacientes submetidos ao tratamento com antraciclinas, promovendo melhor preservação da função cardíaca. Essa abordagem tem se destacado em protocolos modernos de quimioterapia como uma estratégia preventiva promissora.
	Além disso, a atorvastatina, habitualmente empregada no manejo da dislipidemia, também vem sendo valorizada por seus benefícios cardioprotetores em pacientes oncológicos. Pesquisas atuais sugerem que a administração desse medicamento pode diminuir significativamente a ocorrência de alterações cardíacas associadas ao uso de antraciclinas, devido especialmente às suas propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias.
	De forma geral, embora o dexrazoxano continue sendo considerado o principal medicamento para prevenção da cardiotoxicidade induzida por quimioterapia, a combinação de sacubitril e valsartana e o uso da atorvastatina surgem como alternativas eficazes, com crescente respaldo científico. A seleção da abordagem ideal deve ser feita de forma personalizada, considerando-se as características clínicas do paciente, o tratamento oncológico utilizado e o risco cardiovascular pré-existente.
	Figura 2 – Eficácia comparativa dos principais agentes cardioprotetores em pacientes oncológicos tratados com antraciclinas (baseado em estudos de 2020–2024).
	
	Conforme ilustrado na Figura 2, o dexrazoxano apresenta a maior taxa de eficácia cardioprotetora, seguido pela combinação sacubitril/valsartana e pela atorvastatina, consolidando a importância dessas terapias na prática clínica moderna.
	Dexrazoxano x Sacubitril Valsartana
	A proteção do coração contra os efeitos tóxicos da quimioterapia, especialmente das antraciclinas, tem sido foco de intensas pesquisas nos últimos anos. Dentre as estratégias farmacológicas desenvolvidas, destacam-se o uso do Dexrazoxano e da combinação Sacubitril/Valsartana, ambos com mecanismos de ação distintos, mas voltados para preservar a função cardíaca (tabela 2).
	O Dexrazoxano é um medicamento reconhecido por sua capacidade de proteger o coração durante tratamentos oncológicos que envolvem antraciclinas, como a doxorrubicina. Sua principal função é agir como um quelante de ferro, ou seja, ele se liga aos íons de ferro livres no organismo, impedindo a formação de radicais livres. Esses radicais são moléculas altamente reativas que, quando geradas em excesso, causam danos oxidativos às células do miocárdio, levando à morte celular e ao enfraquecimento do músculo cardíaco. Além disso, o Dexrazoxano exerce um papel importante na modulação da atividade da topoisomerase IIβ, uma enzima crítica para a manutenção da estrutura e função do DNA nas células do coração. Ao interferir nessa enzima, o medicamento ajuda a reduzir a apoptose (morte programada) das células cardíacas induzida pela quimioterapia. O uso do Dexrazoxano em tratamentos com altas doses de doxorrubicina está associado a um menor risco de insuficiência cardíaca, sem comprometer a eficácia antitumoral. Dessa maneira, o Dexrazoxano consolida-se como uma estratégia relevante para a proteção do miocárdio durante tratamentos quimioterápicos.
	A combinação Sacubitril/Valsartana representa uma abordagem mais recente e inovadora para a proteção cardíaca, especialmente indicada inicialmente para o tratamento da insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida. Seu mecanismo de ação é duplo e complementa diversas vias de proteção cardiovascular. O mecanismo de ação do Sacubitril envolve a inibição da enzima neprilisina, responsável pela degradação de peptídeos com efeitos cardioprotetores, como os peptídeos natriuréticos. Essa inibição eleva a concentração desses peptídeos, resultando em vasodilatação, aumento da excreção renal de sódio (natriurese) e diminuição da hipertrofia ventricular, contribuindo assim para melhorar a função e a saúde cardíaca. O Valsartana, por outro lado, bloqueia os receptores de angiotensina II, uma substância que provoca vasoconstrição e favorece processos inflamatórios e fibróticos no coração. Dessa maneira, o Valsartana atua reduzindo a sobrecarga de pressão no coração e protegendo o miocárdio de remodelamentos prejudiciais. A combinação Sacubitril/Valsartana contribui para a redução da disfunção ventricular esquerda subclínica e auxilia na preservação da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, que é um importante marcador da saúde cardíaca. Essas características reforçam a promessa da associação Sacubitril/Valsartana como uma estratégia de cardioproteção não apenas para pacientes com insuficiência cardíaca estabelecida, mas também para aqueles expostos precocemente a agentes quimioterápicos potencialmente cardiotóxicos.
	quadroTabela 2 – Fármacos com Efeitos Cardioprotetores: Classes Farmacológicas, Mecanismos de Ação e Benefícios Clínicos
	Medicamento
	Classe farmacologica
	Mecanismo de Ação
	Efeitos na Cardioproteção
	Dexrazoxano
	Quelante de ferro/inibidor da Topoisomerase IIB
	- Quelante de íons ferro
	- Reduz Radicais livre
	- Inibe topoisomerase IIB
	- Protege contra dano oxidativo
	- Reduz apoptose de células cardíacas
	Sacubitril/Valsartana
	Inibidor da neprilisina+Bloqueador de AT1 (ARNI)
	- Inibe neprilisina (Sacubitril)
	- Bloqueia receptor de angiotensina II
	(Valsartana)
	- Promove vasodilatação
	- Reduz hipertrofia ventricular
	- Preserva função cardíaca
	Fonte: AUTORES, 2025.
	Ajustes de dose e trocas terapêuticas na oncologia
	A (continue a escrita aqui)A cardiotoxicidade causada pela quimioterapia, principalmente pelas antraciclinas, tornou fundamental adaptar o tratamento para proteger a função cardíaca dos pacientes. Uma das formas de fazer isso é ajustando as doses dos medicamentos ou substituindo-os por alternativas com menor risco cardiovascular.
	Uma abordagem frequentemente utilizada é a redução da dose cumulativa dos medicamentos cardiotóxicos. No tratamento com doxorrubicina, por exemplo, o controle rigoroso da quantidade administrada durante o protocolo terapêutico pode diminuir significativamente a probabilidade de insuficiência cardíaca. Além disso, o método de administração influencia diretamente a cardiotoxicidade, sendo que infusões lentas e prolongadas são preferíveis às administrações rápidas, por reduzirem o dano ao músculo cardíaco.
	Outra estratégia importante é substituir a forma convencional dos quimioterápicos por formulações que sejam menos tóxicas para o coração. A versão lipossomal da doxorrubicina, por exemplo, altera a distribuição do medicamento no organismo, diminuindo seu acúmulo no tecido cardíaco e reduzindo a chance de complicações.
	Em pacientes que já apresentam doenças cardíacas ou em situações de maior risco, pode ser necessário trocar a antraciclina por outro agente com perfil cardiovascular mais seguro. Nesses casos, a decisão precisa ser feita com cuidado, equilibrando a eficácia do tratamento contra o câncer e a proteção da saúde cardíaca.
	Assim, os ajustes de dose e as trocas terapêuticas são medidas essenciais para garantir que o tratamento oncológico seja eficaz e, ao mesmo tempo, seguro para o coração.
	Intervenções não farmacológicas
	A (continue a escrita aqui)Além das abordagens medicamentosas, estratégias não farmacológicas são essenciais para proteger o coração durante o tratamento oncológico. Essas medidas têm como objetivo principal o manejo de fatores de risco e o estímulo a comportamentos que mantenham a saúde cardiovascular enquanto durar o tratamento.
	Medidas como o controle rigoroso da pressão arterial, do colesterol e da glicemia são fundamentais para reduzir a sobrecarga cardíaca em pacientes em quimioterapia. A prática regular de atividade física orientada também é altamente recomendada, pois ajuda a manter a função cardíaca, melhora a capacidade funcional e contribui para a qualidade de vida.
	Outra abordagem importante é o monitoramento contínuo da função cardíaca, especialmente por meio de exames de imagem como o ecocardiograma. A identificação precoce de qualquer alteração permite que intervenções sejam feitas rapidamente, evitando que a lesão cardíaca evolua.
	Programas específicos de reabilitação cardiovascular voltados a pacientes com câncer vêm apresentando resultados promissores, ao integrar atividades físicas monitoradas, suporte nutricional adequado e acompanhamento psicológico, auxiliando os pacientes a lidar melhor com os efeitos adversos da terapia oncológica.
	Essas estratégias, quando associadas às terapias farmacológicas, oferecem uma proteção mais ampla ao paciente e ajudam a garantir que o tratamento contra o câncer possa ser conduzido de forma mais segura.
	Seguimento, Reabilitação e Abordagem de Complicações Tardias
	Monitoramento a longo prazo após o tratamento oncológico
	O monitoramento a longo prazo com ecocardiograma e biomarcadores após o tratamento do câncer é uma prática importante para a detecção precoce de disfunção cardíaca subclínica, especialmente em pacientes que receberam terapias cardiotóxicas, como antraciclinas e trastuzumabe. As diretrizes atuais sugerem que a frequência e a duração do monitoramento devem ser adaptadas ao risco individual do paciente, que é determinado por fatores como a dose cumulativa de antraciclinas e a exposição à radioterapia torácica.
	Para pacientes de alto risco, recomenda-se a vigilância cardíaca a cada 2 anos após a conclusão do tratamento. Pacientes de risco moderado devem ser monitorados a cada 5 anos. No entanto, para pacientes de baixo risco, a relação custo-benefício do monitoramento regular é questionável, e recomendações baseadas em evidências para vigilância após tratamentos novos ainda não foram estabelecidas.
	A abordagem da disfunção ventricular subclínica envolve a identificação precoce de lesões cardíacas através do monitoramento da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (LVEF) e a consideração do uso de agentes cardioprotetores, como betabloqueadores e inibidores da ECA ou ARBs, que têm mostrado eficácia na recuperação parcial da LVEF em muitos pacientes.A decisão de interromper temporária ou permanentemente o agente causador deve ser feita com cautela e em conjunto com uma equipe multidisciplinar.
	Além disso, a literatura destaca a importância de considerar fatores de risco cardiovascular preexistentes, que podem aumentar significativamente o risco de cardiomiopatia relacionada à terapia do câncer. Portanto, a vigilância deve ser personalizada, levando em conta o risco individual e as características do tratamento recebido.
	Abordagem das complicações estabelecidas
	A (continue a escrita aqui) Mesmo com todas as estratégias de prevenção, algumas vezes as complicações cardíacas acabam se instalando durante ou após o tratamento oncológico. Quando isso acontece, é fundamental agir rapidamente para evitar a progressão do dano e preservar a qualidade de vida do paciente.
	A abordagem das complicações estabelecidas, como disfunção ventricular, insuficiência cardíaca ou arritmias, envolve a aplicação dos protocolos tradicionais da cardiologia, adaptados à realidade do paciente oncológico. Em geral, são utilizados medicamentos como betabloqueadores, inibidores da ECA ou antagonistas da angiotensina II, da mesma forma que no tratamento da insuficiência cardíaca convencional.
	Além do tratamento farmacológico, o ajuste da terapia oncológica também pode ser necessário. Em alguns casos, é possível reduzir a dose do quimioterápico, espaçar os ciclos ou até suspender temporariamente o tratamento, sempre buscando o equilíbrio entre o controle da doença e a segurança cardíaca.
	O acompanhamento contínuo com exames de imagem, biomarcadores e avaliação clínica frequente é essencial para monitorar a evolução da função cardíaca e ajustar o tratamento conforme necessário. A atuação integrada entre o oncologista e o cardiologista é o que permite traçar estratégias mais seguras e personalizadas para cada paciente.
	Tratar as complicações já estabelecidas exige uma abordagem cuidadosa, que respeite tanto a urgência da doença oncológica quanto a proteção da saúde cardiovascular.
	Papel da equipe multidisciplinar e educação do paciente
	Diante do significativo risco de cardiotoxicidade ocasionada por quimioterápicos, faz-se essencial a realização de um efetivo acompanhamento dos pacientes e esse deve ser realizado por uma equipe multidisciplinar, que deve contar com oncologistas, cardiologistas, enfermeiros, nutricionistas e psicólogos para a abordagem completa das necessidades que o cenário impõe. Nesse contexto, a equipe deve ter uma boa comunicação para a expressão das demandas, além de seguir as diretrizes propostas pelos protocolos adotados na instituição de trabalho.
	Além disso, a educação do paciente é outro aspecto crucial para o sucesso da terapêutica com as menores consequências possíveis. Assim, deve-se educar o indivíduo em relação a sinais de alerta, importância da adesão ao segmento e ao autocuidado. Apesar de tantos benefícios, algumas questões ainda devem ser analisadas, como má comunicação entre a equipe e sua fragmentação, o que pode afetar a continuidade do cuidado. Portanto, o aprimoramento da equipe e da educação do paciente são primordiais para a obtenção de melhores resultados.
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	Fundamentos Clínicos da Endocardite Infecciosa
	Definição e fisiopatologia básica
	A inflamação do endocárdio, revestimento interno do coração, e das válvulas cardíacas é chamada de endocardite infecciosa (IC). Originalmente a causa para essa inflamação é a infecção por bactérias ou fungos e o seu desenvolvimento requer diversas condições, como a presença de fatores de risco predisponentes, patógenos na corrente sanguínea e a resposta imune do hospedeiro. As portas de entrada desses patógenos podem ser infecções de pele, cavidade oral, sistema gastrointestinal ou geniturinário, inoculação direta em pessoas que fazem uso de drogas endovenosas e punções vasculares realizadas de forma inadequada ou desprotegida. A EI aguda pode acometer área cardíaca e extracardíaca por via hematogênica e evoluir para óbito em semanas, já a sua forma subaguda tem curso indolente. Se não houver identificação e tratamento precoces da EI, sequelas cardíacas e extracardíacas podem se desenvolver.
	Os principais grupos de patógenos envolvidos são estreptococos gram-positivos, estafilococos e enterococos, que juntos somam cerca de 80% dos casos. Outros microorganismos comuns da orofaringe podem estar envolvidos, como o Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella, mas são menos frequentes. Já a endocardite fúngica representa cerca de 1% dos casos e acomete principalmente indivíduos imunocomprometidos com infecção sistêmica por Candida e Aspergillus. Quando a infecção é nosocomial, o Stafilococcus aureus é o mais frequente, porém outros patógenos podem estar envolvidos, como Stafilococcus epidermidis e outros enterococos.
	A endocardite infecciosa surge em um cenário em que há lesão endotelial do endocárdio associada à bacteremia, o que permite a infecção direta por patógenos virulentos. A lesão endotelial pode surgir a partir do fluxo turbulento ao redor de válvulas doentes, de trauma mecânico direto causado pela inserção de cateter ou por microlesões contínuas geradas por material particulado proveniente de drogas endovenosas. O tecido danificado gera agregação plaquetária local e ativação da cascata de coagulação, o que promove a formação de uma vegetação trombótica inicialmente estéril, formada por células inflamatórias, fibrina, plaquetas e detritos eritrocitários. A colonização da vegetação ocorre posteriormente, quando surge uma situação de bacteremia, o que está associado principalmente à presença de plaquetas, que facilitam a colonização bacteriana, a qual é propagada por meio de ligações de proteínas de superfície. Além disso, por serem inicialmente estéreis, a resposta imune não é capaz de eliminar os patógenos, permitindo sua proliferação.
	
	Epidemiologia e fatores predisponentes
	A endocardite infecciosa representa grande desafio para a saúde pública, mesmo sendo considerada uma condição rara. Sua incidência foi estimada em 13,8 casos por 100.000 habitantes por ano em 2019, com mortalidade total de 66.300 casos no mundo. Já dados de 2023 indicam uma incidência de 3 a 10 casos por 100.000 habitantes, com predisposição pelo sexo masculino (2:1). A idade média de acometimento foi estimada em 65 anos, justificada pela maior prevalência de fatores predisponentes, como doenças valvares, diabetes mellitus e hemodiálise. Outro fator de risco crescente é o uso de drogas endovenosas, que atualmente contribui com cerca de 10% dos casos. Enquanto isso, fatores de risco que antes representavam causas importantes de EI, como doença reumática cardíaca, atualmente tem reduzido sua prevalência, correspondendo a menos de 5% dos casos de endocardite.
	Os grupos populacionais considerados de alto risco para EI são aqueles com história prévia de EI, válvulas protéticas (biopróteses mitrais e aórticas tem maior risco em comparação com próteses mecânicas), doença cardíaca congênita (não incluindo anormalidades valvares congênitas isoladas e incluindo cardiopatias cianóticas não tratadas e aqueles cuja cirurgia inclui material protético nos primeiros 6 meses após a cirurgia) e uso de dispositivos de assistência ventricular.
	Pacientes de risco intermediário incluem aqueles com doença cardíaca reumática, anormalidades congênitas da válvula (incluindo válvula aórtica bicúspide), dispositivos eletrônicos cardiovasculares implantáveis e cardiomiopatia hipertrófica.
	Apresentação clínica
	A endocardite infecciosa pode apresentar uma série de sinais e sintomas inespecíficos, como febre, calafrios, mal estar, fadiga, anorexia, cefaléia e fraqueza generalizada. Deve-se suspeitar de EI em casos de febre ou sepse de origem desconhecida. Além disso, com a EI, geralmente, está associada disfunções valvares cardíacas, deve-se atentar para sinais que direcionam a suspeita diagnóstica de insuficiência valvar aórtica ou mitral adjacentes são dor torácica, dispneia, ortopedia, dispneia paroxística noturna e diminuição da tolerância ao exercício. O início abrupto de insuficiência cardíaca também direciona para o diagnóstico de insuficiência valvar aguda. Deve-se somar os achados com a história prévia e fatores predisponentes do paciente, como uso de drogas endovenosas, história de cateterismo ou próteses valvares.
	O exame físico completo e detalhado pode encontrar sinais que reforçam a hipótese diagnóstica, como o achado de um sopro novo, estertores pulmonares bilaterais, nódulos de Osler, hemorragias subungueais, lesões de Janeway, déficits motores ou sensoriais provenientes de embolizações intracerebral, entre outros.
	Diagnóstico Baseado em Critérios Clínicos, Microbiológicos e de Imagem
	Critérios de Duke Modificados
	Os critérios de Duke se baseiam em análises ecocardiográficas, biológicas, clínicas, patológicas e radiológicas e foram desenvolvidos para padronizar e auxiliar no diagnóstico da endocardite infecciosa. Inicialmente desenvolvidos em 1994, pela Universidade de Duke, os critérios de Duke passaram por uma nova revisão em 2000, que permaneceu em vigência até então. Porém, em 2023, a Sociedade Internacional de Doenças Infecciosas Cardiovasculares (ISCVID) propôs uma nova atualização, a fim de melhorar a investigação da doença, visto sua ampla sintomatologia e características clínicas desafiadoras que mudaram significativamente ao longo do tempo.
	Os critérios são divididos em maiores e menores e de acordo com a classificação da endocardite: possível, provável e descartada, sendo necessários 2 critérios maiores ou 1 maior e 3 menores ou 5 menores, para endocardite definida; 1 maior e 1 menor ou 3 menores, para endocardite possível; e ausência de evidência histopatológica durante a cirurgia ou autópsia ou resolução dos sintomas com uso de antibiótico por até 4 dias ou não preencher demais critérios, para endocardite descartada.
	Atualizações dos Critérios de Duke (2023)
	Na nova atualização, foram incluídos no diagnóstico novas técnicas de microbiologia, sorologia e imagem, inclusão da inspeção intraoperatória como novo critério clínico maior, ampliação da lista de microrganismos típicos (inclusive aqueles considerados apenas na presença de próteses intracardíacas). Ademais, houveram atualização em relação aos requisitos na hemocultura. A adição de dispositivos cardíacos permanentes foi um diferencial importante, uma vez que estes são um fator de risco para o desenvolvimento de endocardite e estão presentes em cerca de 10% dos casos confirmados.
	Os novos critérios maiores incluem: microbiológicos (hemoculturas); testes laboratoriais positivos (PCR para organismos atípicos) ou anticorpos/IF para Bartonella; imagem positiva para endocardite infecciosa (ecocardiograma transtorácico ou transesofágico, tomografia computadorizada cardíaca ou FDG PET/CT); e critério cirúrgico (evidência de endocardite no intraoperatório). Já os critérios menores passam a ser: predisposição (história prévia, internação valvar prévia, doença congênita, cardiopatia hipertrófica); febre (≥ 38°C); fenômenos vasculares (embolia arterial, aneurisma micótico, hemorragia conjuntival, lesões de Janeway, abscesso esplênico); fenômenos imunológicos (glomerulonefrite, nódulos de Osler, fator reumatoide positivo); fenômenos microbiológicos (evidência microbiológica que não indica critério maior ou sorologia positiva para organismos típicos); e imagem (atividade metabólica normal evidenciada em FDG PET/TC após 3 meses da colocação de prótese valvar, enxerto aórtico ou outro material protético).
	A classificação da endocardite também foi redefinida a partir da nova revisão. Para diagnosticar a endocardite como definida, são necessários atender aos seguintes critérios: patológicos - microrganismos ou endocardite ativa identificados sobre uma vegetação; tecido cardíaco; válvula protética explantada ou anel de costura; enxerto aórtico ascendente; de um DCEI; ou de uma embolia arterial; clínicos - 2 critérios maiores ou 1 critério maior e 3 critérios menores ou 5 critérios menores. Já na possível endocardite, são necessários: 1 critério maior e um critério menor ou 3 critérios menores. Por fim, na endocardite descartada, são necessários: um diagnóstico diferencial que justifique os sinais e sintomas ou resolução dos sintomas em até 4 dias com uso de antimicrobiano ou não se encaixar em nenhum critério para possível endocardite infecciosa.
	Papel da hemocultura
	A hemocultura é o exame padrão ouro para o diagnóstico de endocardite infecciosa, bem como para guiar a escolha do antibiótico no tratamento. Além disso, ela faz parte dos critérios maiores, sendo um dos principais em relação à microbiologia, dessa forma, é imprescindível que seja realizada o mais precocemente possível. Através da hemocultura é possível identificar os patógenos mais comuns na endocardite infecciosa (como todas as espécies estreptocócicas, exceto o Streptococcus pneumoniae e Streptococcus pyogenes), bem como os que ocasional ou raramente causam a doença, chamados de “atípicos”.
	Dentre as principais atualizações sobre a coleta de hemoculturas nos novos critérios de Duke, vale ressaltar a exclusão dos requisitos de tempo de coleta e punções venosas separadas. Ao suspeitar de microrganismos “típicos”, serão realizadas, no mínimo, dois conjuntos separados de hemoculturas, em que um conjunto refere-se a um frasco aeróbio e o segundo ao anaeróbio. Ao suspeitar de microrganismos “atípicos”, serão realizadas três ou mais coletas.
	Cerca de 2-20% dos casos de endocardite infecciosa poderão apresentar hemoculturas negativas. Isso ocorre devido a possibilidade de o agente causador ser um microrganismo que não cresce em cultura como é o caso da Coxiella burnetti e algumas espécies de Bartonella e alguns fungos. Neste caso, é imperativo complementar a investigação com outros exames que não dependem de hemocultura, como o PCR e sorologias específicas.
	Papel do ecocardiograma transesofágico (ETE)
	O ecocardiograma transesofágico (ETE) é o exame de imagem de escolha na investigação de endocardite infecciosa, pois permite identificar alterações anatômicas sugestivas do quadro. Esse exame possui maior sensibilidade e especificidade, e permite melhor visualização de alterações em suspeita de endocardite em paciente com válvulas protéticas, dispositivos cardíacos ou quando há possíveis complicações (perfurações, lesões paravalvares, fístula e/ou deiscência de válvula protética, por exemplo). Além disso, existem algumas condições que possuem alta chance de estarem associadas à EI, devendo-se realizar uma investigação nesses casos. Estudos recentes indicam que pacientes portadores de espondilodiscite hematogênica (forma de espondilodiscite - infecção da coluna vertebral - que dissemina para a corrente sanguínea) possuem risco de até 33% de evoluir com endocardite infecciosa, podendo se beneficiar da realização do ETE para diagnóstico.
	Em alguns casos, como pacientes com suspeita de extensão paravalvar ou implantes intracardíacos, a associação da ETE com a tomografia computadorizada cardíaca (CCT) se mostrou vantajosa, visto que o ETE sozinho, não é capaz de diagnosticar algumas alterações e a CCT têm uma capacidade menor de identificar vegetações. Dessa forma, segundo o grupo de pesquisadores responsável pela definição dos critérios de Duke modificados, o ecocardiograma permanece sendo o exame de escolha inicial, porém a associação destes dois exames é muito válida, se disponível.
	Antibioticoterapia Empírica e Dirigida
	Abordagem inicial empírica
	A antibioticoterapia é, geralmente, iniciada empiricamente, já que a identificação do agente por meio do seu crescimento em cultura pode demorar alguns dias. A decisão de já começar o tratamento empírico depende se a endocardite foi definida como aguda e/ou se há sinais de sepse. Os demais quadros subagudos com o paciente hemodinamicamente estável podem aguardar a elucidação de qual é o agente causador para que se inicie um tratamento direcionado.
	Valva nativa X Valva protética
	O tratamento empírico é dividido em duas situações, valva nativa e valva protética, o que diferencia tanto quais antibióticos serão usados, quanto o tempo de duração. Para as valvas nativas, o tratamento é direcionado a agentes da comunidade, sendo o Staphylococcus aureus o mais comum em EI aguda e, portanto, o principal no direcionamento da antibioticoterapia. O tempo de tratamento recomendado nesses casos é de 4 a 6 semanas.
	Nas valvas protéticas existe ainda uma subdivisão entre EI em até um ano após a colocação da prótese e após um ano. Em EI em valva protética com mais de um ano da cirurgia (endocardite em valva protética tardia) deve-se realizar o tratamento empírico da mesma forma que para valva nativa. No entanto, se o quadro infeccioso surgir antes de completar um ano da colocação da prótese (endocardite em valva protética precoce), a antibioticoterapia empírica deve ser direcionada a microrganismos hospitalares, devendo-se realizar o tratamento igual ao de quadros de infecção nosocomial, os quais duram no mínimo 6 semanas, podendo se estender de acordo com quadro clínico do paciente e os resultados das culturas de controle. O quadro 1 resume os dois regimes de tratamento empírico.
	Quadro 1 - Antibioticoterapia empírica para endocardite infecciosa
	TIPO DE VALVA/SITUAÇÃO
	ANTIBIÓTICO
	DOSE E DURAÇÃO
	Tratamento empírico – válvula nativa ou PVE tardia,
	Ampicilina + Flucloxacilina (ou Oxacilina) + Gentamicina
	Ampicilina: 12 g/dia IV em 4–6 doses - Flucloxacilina: 12 g/dia IV em 4–6 doses - Gentamicina: 3 mg/kg/dia IV ou IM em 1–2 doses
	Tratamento empírico – PVE precoce ou EI nosocomial
	Vancomicina + Gentamicina + Rifampicina
	Vancomicina: 2 g/dia IV (ajustar por níveis séricos) - Gentamicina: 3 mg/kg/dia IV ou IM - Rifampicina: 900–1200 mg/dia em 2–3 doses
	Fonte: Autores, 2025.
	Legenda: NVE = Endocardite em Valva Nativa, PVE = Endocardite em Valva Protética, IV = Intravenoso, IM = Intramuscular.
	Terapia dirigida segundo agente isolado
	A terapia dirigida segundo o agente isolado é realizada tanto quando a endocardite é subaguda e sem complicações, sendo possível esperar o resultado das culturas e do antibiograma para iniciar a antibioticoterapia, quanto nos casos agudos ou complicados, que já iniciaram a terapia empírica, mas devem ajustar o esquema de antibióticos para o perfil de sensibilidade do agente isolado após os resultados das culturas. O quadro 2 traz os esquemas antibióticos específicos para os principais agentes responsáveis por causar endocardite.
	Quadro 2 - Antibioticoterapia dirigida para endocardite infecciosa de
	acordo com o agente isolado
	AGENTE ETIOLÓGICO
	ANTIBIÓTICOS
	DOSE E DURAÇÃO
	Staphylococcus aureus (MSSA)
	Oxacilina ou Sulfametoxazol-trimetoprim + Clindamicina
	Oxacilina 12g/dia (em 4-6 doses) IV - Sulfametoxazol-trimetoprim 4.800 mg/dia (em 4-6 doses) + Clindamicina 1.800 mg/dia (em 3 doses) IV
	Staphylococcus aureus (MRSA ou alergia a beta-lactâmico)
	Vancomicina ou Daptomicina
	Vancomicina: ajustar para manter 15–20 mg/L (máx. 2 g/dia) - Daptomicina: 10 mg/kg/dia IV
	Estreptococos do grupo viridans / S. gallolyticus (sensíveis)
	Penicilina G ou Ceftriaxona (com ou sem Gentamicina)
	Penicilina: 12–18 milhões U/dia IV em 4–6 doses - Ceftriaxona: 2 g/dia IV - Gentamicina: 3 mg/kg/dia IV por 2 semanas (opcional)
	Enterococcus faecalis (sensível)
	Ampicilina + Ceftriaxona ou Ampicilina + Gentamicina
	Ampicilina: 12 g/dia IV em 4–6 doses - Ceftriaxona: 2 g IV a cada 12 h - Gentamicina: 3 mg/kg/dia por 2 semanas (se sensível)
	HACEK (Haemophilus spp. e outros)
	Ceftriaxona ou Ampicilina + Gentamicina
	Ceftriaxona: 2 g/dia IV por 4 (NVE) a 6 (PVE) semanas - Se suscetível, Ampicilina: 12 g/dia + Gentamicina 3 mg/kg/dia por 2 semanas
	Gram-negativos não-HACEK
	Beta-lactâmico + Aminoglicosídeo + Quinolona
	Cefepime, Meropenem etc. + Gentamicina (3 mg/kg/dia) - Adicionar ciprofloxacino ou cotrimoxazol conforme sensibilidade - Duração: 6 semanas, com cirurgia precoce recomendada
	Candida spp. (fungo)
	Anfotericina B (ou outras formulações lipídicas) com ou sem Flucitocina
	Anfotericina B 3-5mg/kg/dia IV (1x/DIA)-
	Flucitocina 25mg/kg/dose IV (6/6h)
	Aspergilus spp. (fungo)
	Voriconazol com ou sem Equinocandina ou Anfotericina B
	Voriconazol 6mg/kg/dose (12/12h) por 1 dia, seguido de 4mg/kg/dose IV (12/12h)-Equinocandina - Caspofungina 70mg/dia IV (1X/dia)-
	Anfotericina B 3-5mg/kg/dia IV (1X/dia)
	Fonte: Autores, 2025.
	Legenda: EI = Endocardite Infecciosa, MSSA = Staphylococcus aureus Sensíveis à Meticilina, MRSA = Staphylococcus aureus Resistentes à Meticilina, IV = Intravenoso, NVE = Endocardite em Valva Nativa, PVE = Endocardite em Valva Protética, HACEK = Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella.
	O esquema terapêutico dirigido também precisa ser ajustado de acordo com o tipo de valva. Para valva nativa deve-se realizar a antibioticoterapia por quatro semanas, começando a contagem dos dias a partir da primeira cultura negativa após o início do tratamento. Para as valvas protéticas, o tratamento deve se estender para seis semanas e, em caso endocardite infecciosa por Staphylococcus spp., é recomendado a associação dos antibióticos já citados na tabela a Rifampicina (300mg 8/8 horas VO) por 6 a 8 semanas, além do uso de Gentamicina( 3mg/kg/dia ) nas primeiras duas semanas.
	Monitoramento clínico e laboratorial durante o tratamento
	O monitoramento de todos os pacientes com suspeita ou diagnóstico de endocardite infecciosa deve ser feito em regime de internação. Para acompanhamento do quadro e da eficiência do esquema terapêutico instituído é necessário a coleta e análise seriada de hemoculturas. As primeiras amostras devem ser colhidas, sempre que possível, antes do início da antibioticoterapia, sendo o ideal coletar ao menos o primeiro e segundo set. Logo após, o paciente deve receber a primeira dose de antibiótico, sendo recomendado a coleta de sangue para cultura a cada 24 ou 48 horas até que não seja mais detectado crescimento bacteriano, resultando em hemocultura negativa. A partir desse momento inicia-se a contagem de dias de tratamento com antimicrobiano, sendo preconizada a duração de quatro semanas para valva nativa e de seis a oito semanas para valva protética.
	Junto da análise das hemoculturas, é necessário fazer um monitoramento rigoroso dos parâmetros clínicos do paciente, analisando os dados vitais, como pressão arterial, frequência cardíaca e respiratória e saturação de oxigênio, para avaliar estabilidade hemodinâmica, e febre, para avaliar a persistência de bacteremia. Além disso, espera-se a melhora do estado geral do paciente com a instituição da antibioticoterapia, quando eficiente, levando a redução ou melhora completa do mal-estar, da prostração e da febre. A persistência prolongada, por mais de sete dias, de cultura positiva e/ou febre sugere falha terapêutica, sendo necessário rever o regime terapêutico, avaliando a necessidade de escalonar os antimicrobianos utilizados.
	Indicações Cirúrgicas na Endocardite Infecciosa
	A endocardite infecciosa (EI) pode evoluir com complicações estruturais cardíacas e sistêmicas, exigindo intervenção cirúrgica precoce em uma parcela significativa dos casos. A decisão pela cirurgia deve ser criteriosa, visto que o momento adequado e a correta seleção de pacientes impactam diretamente na mortalidade e nos desfechos clínicos. A identificação de indicações absolutas e relativas para cirurgia precoce, bem como a condução de uma avaliação multidisciplinar rigorosa, são etapas essenciais no manejo desses pacientes.
	Indicações absolutas e relativas à cirurgia precoce
	Entre as principais indicações absolutas de cirurgia precoce, está a insuficiência cardíaca refratária decorrente de disfunção valvar grave, que representa a complicação mais comum e de maior impacto no prognóstico. A presença de vegetações volumosas, especialmente aquelas com alta mobilidade ou maiores que 10 mm associadas a eventos embólicos prévios, também constitui indicação relevante para intervenção cirúrgica. A infecção não controlada, caracterizada pela persistência de febre e hemoculturas positivas após sete dias de terapia antimicrobiana apropriada, sugere falha do tratamento clínico e necessidade de abordagem cirúrgica. Abscesso perivalvar, formação de fístulas intracardíacas ou o surgimento de bloqueios de condução, como bloqueio atrioventricular de primeiro grau ou completo, indicam extensão da infecção para estruturas adjacentes e reforçam a necessidade de cirurgia. Além disso, a endocardite infecciosa envolvendo próteses valvares, especialmente na presença de deiscência da prótese, falha estrutural ou manifestações de infecção incontrolada, configura indicação formal para cirurgia precoce.
	Avaliação multidisciplinar para decisão cirúrgica
	A discussão entre as especialidades geralmente envolvidas, como cardiologia, cirurgia cardíaca e infectologia, é essencial para avaliar a extensão da infecção, o estado hemodinâmico do paciente e a resposta ao tratamento antibiótico. O tempo da abordagem cirúrgica influencia diretamente o prognóstico: a cirurgia precoce é indicada em casos de insuficiência cardíaca grave, infecção não controlada e risco de embolização, enquanto a cirurgia tardia pode ser considerada em situações como acidente vascular cerebral recente, onde há maior risco de complicações hemorrágicas. A definição do momento ideal deve ser individualizada, equilibrando os riscos da intervenção com a gravidade da infecção e as condições clínicas do paciente.
	Profilaxia e Prevenção em Grupos de Risco
	Grupos que devem receber profilaxia antibiótica
	A endocardite infecciosa (EI) acomete, em maior escala, determinados grupos de pacientes, devido à necessidade da existência de certas condições para se estabelecer no organismo de um indivíduo. Assim, estabeleceu-se critérios de prevenção da EI, visando reduzir sua incidência em situações e grupos que sabidamente possuem maior risco de apresentá-la. Sabe-se, por exemplo, que a endocardite está altamente relacionada à má-higiene bucal e a alguns procedimentos odontológicos invasivos, uma vez que algumas bactérias presentes na cavidade bucal podem levar a quadros de bacteremia, que predispõe ao surgimento da doença. No entanto, com o passar do tempo a profilaxia para endocardite infecciosa se tornou cada vez mais restrita, sendo recomendada, de fato, apenas em situações bem específicas.
	A American Heart Association (AHA) foi a primeira entidade a abordar a importância da profilaxia na endocardite infecciosa, publicando recomendações pela primeira vez em 1955, resultando em mais pesquisas e aperfeiçoamento das recomendações ao longo do tempo. Atualmente, a AHA preconiza a profilaxia para alguns procedimentos, como: manipulação dos tecidos gengivais, manipulação periapical de um dente ou perfuração da mucosa, extrações e drenagem de abscessos. O uso de antibiótico antes destes procedimentos está mais bem indicado para pacientes dos grupos de alto risco de desenvolvimento de endocardite infecciosa. Segundo a AHA, esses grupos incluem: pacientes com história prévia de endocardite infecciosa, cardiopatia congênita cianótica corrigida, não corrida e aquelas com materiais protéticos, portadores de prótese cardíaca valvar (adquiridas em pacientes transplantados).
	O quadro 3 esquematiza as situações para o grupo de alto risco nas quais existe um consentimento geral de que a antibioticoprofilaxia para EI deve ser realizada, sendo a profilaxia fortemente recomendada. Já o quadro 4 possui as profilaxias para o grupo de risco moderado, a qual é fracamente recomendada.
	Quadro 3 - Recomendações para profilaxia antibiótica em pacientes de alto risco
	GRUPO DE ALTO RISCO
	CARACTERÍSTICAS
	RISCO
	PROFILAXIA ANTIBIÓTICA
	EI prévia
	Pacientes com histórico de EI, geralmente com válvula/material protético, DPI ou EI estafilocócica
	Maior risco de recorrência; prognóstico hospitalar reservado
	Recomendada
	Paciente com válvula protética/material protético
	Presença de prótese valvar (cirúrgica ou transcateter), material para reparo de válvula, dispositivos (fechamento septal, apêndice atrial e enxertos)
	Mortalidade e complicações duas vezes maiores que válvula nativa; risco alto nas biopróteses
	Recomendada
	Intervenções transcateter
	Válvulas protéticas aórticas e pulmonares transcateter
	Alto risco de morbidade e mortalidade
	Recomendada/
	Considerar
	Implantes não valvares
	Pacientes com dispositivos de fechamento de defeito septal e do apêndice atrial esquerdo, enxertos vasculares, filtros de veia cava e derivações
	ventrículo-atriais do sistema venoso central
	Risco elevado nos primeiros 6 meses após implante
	Recomendada (nos 6 primeiros meses)
	Cardiopatia congênita (DCC)
	DCC cianótica não tratada, histórico de cirurgia com material protético, como condutos valvulados e derivações sistêmico-pulmonares
	Incidência em adultos com DCC é 27– 44x maior que na população geral; risco maior após cirurgia
	Recomendada
	DCC submetida a cirurgia
	Cirurgias de fechamento septal ou de colocação de prótese
	Risco elevado nos primeiros 6 meses após cirurgia
	Recomendada (nos 6 primeiros meses)
	Dispositivos de assistência ventricular
	Pacientes com dispositivos como terapia de destino
	Alto risco de morbidade/mortalidade
	Recomendada
	Fonte: Autores, 2025.
	Legenda: EI = Endocardite Infecciosa, DPI = Dispositivo Cardíaco Implantável, DCC = Doença Cardíaca Congênita.
	Quadro 4 - Recomendações para profilaxia antibiótica em pacientes de risco intermediário
	GRUPO DE RISCO
	INTERMEDIÁRIO
	CARACTERÍSTICA
	RISCO
	PROFILAXIA ANTIBIÓTICA
	Determinadas doenças cardíacas e paciente com dispositivos cardíacos eletrônicos
	DCR, valvopatia degenerativa não reumática, anomalias valvares congênitas (ex: válvula aórtica bicúspide), DCEIs, cardiomiopatia hipertrófica
	Associados a risco intermediário; podem ter indicação especial conforme o contexto clínico
	Considerar caso a caso
	Fonte: Autores, 2025.
	Legenda: DPI = Dispositivo Cardíaco Implantável, DCEIs = Dispositivos Eletrônicos Cardiovasculares Implantados, DCC = Doença Cardíaca Congênita, DCR = Doença Cardíaca Reumática.
	Regimes profiláticos recomendados
	A prevenção da endocardite infecciosa é realizada por meio da antibioticoterapia profilática, a qual tem o intuito de reduzir a bacteremia associada a certos procedimentos médicos, levando a um menor risco de infecção. A antibioticoprofilaxia visa cobrir, principalmente, os streptococos orais. A primeira escolha são as penicilinas (amoxacilina, ampicilina e penicilina V). Em casos de alergia aos betalactâmicos, os macrolídeos (claritromicina e azitromicina) ou clindamicinas são opções alternativas. O quadro 5 esquematiza os possíveis regimes de profilaxia antibiótica.
	Quadro 5 - Regime de antibioticoprofilaxia para procedimentos odontológicos de alto risco
	SITUAÇÃO
	ANTIBIÓTICO
	DOSE ÚNICA 30-60 MIN ANTES DO PROCEDIMENTO
	ADULTOS
	CRIANÇAS
	Sem alergia à penicilina ou ampicilina
	Amoxicilina
	2g VO
	50 mg/kg VO (máximo: 2g)
	Ampicilina
	2g IM ou IV
	50 mg/kg IM ou IV (máximo: 2g)
	Cefazolina ou Ceftriaxona
	1g IM ou IV
	50 mg/kg IM ou IV (máximo: 1g)
	Com alergia à penicilina ou ampicilina
	Cefalexina
	2g VO
	50 mg/kg VO (máximo: 2g)
	Azitromicina ou claritromicina
	500mg VO
	15 mg/kg VO (máximo: 500mg)
	Doxiciclina
	100mg VO
	<45 kg: 2,2 mg/kg VO
	>45 kg: 100mg VO
	Cefazolina ou Ceftriaxona
	1g IM ou IV
	50 mg/kg IM ou IV (máximo: 1g)
	Fonte: Autores, 2025.
	Legenda: VO = via oral; IM = intramuscular; IV = intravenoso
	Existe risco de reações adversas com essas medicações, sendo extremamente baixo para amoxicilina e alto para clindamicina. Além disso, não deve-se utilizar cefalosporinas em pacientes com histórico de anafilaxia, angioedema ou urticária relacionados a penicilina ou ampicilina.
	Estratégias preventivas não farmacológicas
	A prevenção não farmacológica da endocardite infecciosa envolve principalmente a adoção de hábitos que reduzam a ocorrência de bacteremia, especialmente em indivíduos com fatores de risco. A manutenção rigorosa da higiene oral, com escovação diária dos dentes, uso de fio dental e visitas periódicas ao dentista, é uma das medidas mais eficazes para minimizar a colonização bacteriana que pode atingir a corrente sanguínea. Além disso, é fundamental evitar procedimentos invasivos desnecessários, garantir o uso adequado de técnicas assépticas em procedimentos médicos e odontológicos e tratar precocemente infecções de pele, respiratórias ou urinárias. Pacientes de risco devem ser orientados a não realizar piercings e tatuagens se não houverem condições estritas de assepsia e a evitar o uso de drogas injetáveis, práticas associadas ao aumento do risco de infecção do endocárdio.
	Outros hábitos importantes incluem a promoção da saúde geral, com a adoção de uma alimentação balanceada, prática regular de atividades físicas, controle de doenças crônicas como diabetes e hipertensão, cessação do tabagismo e redução do consumo de álcool. A educação do paciente sobre sinais precoces de infecção, a vigilância médica regular e a manutenção de comportamentos preventivos no dia a dia são pilares essenciais. Esses cuidados não substituem a profilaxia antibiótica quando indicada, mas formam a base para uma abordagem contínua de redução do risco de endocardite infecciosa, contribuindo de maneira significativa para a diminuição da morbimortalidade associada à doença.
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	Reconhecimento Clínico e Classificação Hemodinâmica
	Apresentações clínicas da insuficiência cardíaca aguda (ICA)
	A insuficiência cardíaca aguda congestiva pode manifestar sua descompensação de diversas formas de acordo com o compartimento mais afetado. Classicamente, embora antiga, há a divisão entre insuficiência cardíaca de câmaras esquerdas e insuficiência cardíaca de câmaras direita. Enquanto as insuficiências cardíacas de origem ventriculares esquerda apresentam-se mais com sintomas de congestão pulmonar e baixo débito cardíaco, normalmente com ortopnéia, dispnéia paroxística noturna, tosse, estertores crepitantes à ausculta pulmonar, etc., ao passo que aqueles pacientes com congestão sistêmica apresentam insuficiência ventricular direita e vão ter como sintomas, além da própria congestão sistêmica, turgência jugular patológica, refluxo hepatojugular, hepatomegalia, edema de membros inferiores, entre outros.
	Atentar-se para as diferentes apresentações é muito importante, já que a própria diferenciação entre um quadro de baixo débito (quente ou frio) e um quadro congestivo (úmido ou seco) - ainda que se tratando da mesma doença - vão alterar muito no foco do tratamento, bem como as drogas utilizadas para estabilização e compensação do paciente, como será debatido mais a frente.
	Perfis clínicos hemodinâmicos
	Após compreender as diversas formas de apresentação clínica da insuficiência cardíaca, especialmente no contexto de internação hospitalar, torna-se essencial utilizar uma classificação hemodinâmica que oriente a abordagem terapêutica. Entre os sistemas disponíveis, a classificação proposta por Stevenson é a mais amplamente adotada na prática clínica. Essa classificação organiza os pacientes em quatro perfis hemodinâmicos distintos, baseando-se na avaliação da presença ou ausência de congestão e na adequação da perfusão tecidual.
	O Perfil A, conhecido como “quente e seco”, corresponde à apresentação de melhor prognóstico. Essa expressão indica uma perfusão tecidual preservada, associada à ausência de sinais clínicos de congestão. Em geral, esses pacientes apresentam estabilidade hemodinâmica e, no momento do atendimento, a conduta se concentra na otimização da terapêutica medicamentosa e na avaliação da adesão ao tratamento previamente instituído.
	O Perfil B, descrito como “quente e úmido”, caracteriza-se por uma perfusão tecidual adequada, porém acompanhada de sinais evidentes de sobrecarga volêmica. Trata-se da apresentação mais frequente nas descompensações agudas da insuficiência cardíaca. O manejo clínico deve incluir, prioritariamente, o uso de diuréticos de alça para alívio da congestão, além da utilização criteriosa de vasodilatadores com o objetivo de reduzir as pressões de enchimento e melhorar os sintomas.
	O Perfil C, denominado “frio e úmido”, representa uma condição de maior gravidade. Nesse cenário, observa-se não apenas congestão importante, mas também hipoperfusão sistêmica, o que torna o manejo significativamente mais desafiador. A administração de diuréticos deve ser feita com cautela, uma vez que a redução abrupta da volemia pode agravar ainda mais a perfusão tecidual. A introdução de inotrópicos, como a dobutamina, pode ser necessária para aumentar o débito cardíaco, assim como vasodilatadores, utilizados de maneira criteriosa para promover alívio da pré e pós-carga sem comprometer a estabilidade hemodinâmica.
	Por fim, o Perfil L, correspondente ao paciente “frio e seco”, caracteriza uma situação de hipoperfusão associada à ausência de sinais clínicos de congestão. Nessa apresentação, o principal desafio consiste em restabelecer a perfusão tecidual adequada sem provocar sobrecarga volêmica. A administração de pequenos volumes pode ser indicada, porém sempre com vigilância estreita, dado o risco de precipitação de sintomas congestivos mesmo com infusões modestas.
	Avaliação de fatores precipitantes
	A descompensação da insuficiência cardíaca costuma derivar de fatores que são passíveis de correção. A maior parte deles ocorre em virtude da má-adesão medicamentosa da terapia proposta para controle da própria doença e outra grande causadora são as infecções. Além das duas principais, podem ser citadas também a síndrome coronariana aguda, hipertensão não controlada, arritmias cardíacas, medicações que causam interação medicamentosa ou promovam sobrecarga das câmaras cardíacas do coração e embolia pulmonar. É imperioso, ao admitir um paciente com características de insuficiência cardíaca descompensada, pensar nos fatores precipitantes para o quadro, através da coleta de história clínica detalhada, com vistas a corrigi-lo assim que estabilizar o paciente.
	Avaliação de risco inicial e necessidade de internação em UTI
	Estratificar o risco inicial na admissão do paciente é de suma importância para definir o nível de cuidado desse paciente (alta, enfermaria ou cuidados intensivos). Uma vez definido o perfil de descompensação do paciente e suas possíveis causas, deve-se lançar mão da avaliação de dados clínicos, principalmente os parâmetros hemodinâmicos como pressão arterial, taquicardia, tempo de enchimento capilar e a utilização de vasopressores, deve-se, também, monitorizar o débito urinário e possíveis sinais de hipoxemia. Além disso, os biomarcadores (BNP/NT-proBNP), exames laboratoriais e os exames de imagem (ecocardiograma, ultrassom de pulmão) são importantes para analisar o risco do paciente.
	Com todo esse arsenal em mãos, atualmente, existem diversos escores para estratificação de risco de mortalidade do paciente com descompensação aguda de insuficiência cardíaca, a saber: ADHERE, EHMRG, GWTG-HF, OPTIMIZE-HF. No entanto, o mais utilizado, sobretudo no contexto brasileiro, corroborado pela diretriz brasileira de insuficiência cardíaca aguda, é o escore ADHERE que fala sobre o risco de mortalidade intra-hospitalar e é calculado utilizando o nitrogênio ureico no sangue (NUS - que equivale a uréia/2,14), a pressão arterial sistólica e a creatinina sérica e, conforme mais alterações nesses padrões, maior o risco de mortalidade e maior a necessidade de suporte invasivo desse paciente, precisando de internação em unidades intensivas.
	Diagnóstico e Monitoramento Laboratorial/Imagem
	Marcadores laboratoriais
	A avaliação por meio de marcadores laboratoriais na Insuficiência Cardíaca Aguda com Congestão tem por objetivo auxiliar o diagnóstico clínico e dar seguimento ao tratamento por meio da avaliação de gravidade e prognóstico dos pacientes. Ademais, a avaliação laboratorial, auxilia no diagnóstico de condições clínicas decorrentes da doença primária, como: isquemia do miocárdio, anemia, injúria renal, síndrome nefrótica, entre outras.
	Dosagem de troponina
	Troponinas são marcadores de lesão do miocárdio e quando sua elevação é detectada na insuficiência cardíaca está associada a pior prognóstico. Seu mecanismo de liberação ainda não foi elucidado, mas a sua detecção parece indicar a destruição contínua dos cardiomiócitos. E sua utilização pode ser uma ferramenta na tomada de decisão clínica sobre condutas terapêuticas para pacientes com insuficiência cardíaca grave, buscando a queda desse marcador com a otimização do paciente.
	BNP
	O peptídeo natriurético atrial (BNP) é uma ferramenta valiosa tanto para identificar episódios de descompensação da insuficiência cardíaca quanto para avaliar o prognóstico dos pacientes. Em estágios mais avançados da doença, níveis elevados de BNP estão associados a um risco maior de desfechos negativos. A medição desse marcador tem como objetivo fornecer uma estimativa prognóstica com base em informações objetivas e de fácil obtenção. Os níveis de BNP aumentam conforme há uma maior distensão dos ventrículos, o que reflete piora do quadro clínico e intensificação da descompensação.
	Estudos indicam que pacientes com BNP superior a 1.400 pg/dL no momento da internação apresentam uma maior mortalidade durante a hospitalização, sendo necessário considerar a intensificação do tratamento para tentar alterar o curso natural da enfermidade.
	Dosagem de NT-PROBNP
	A dosagem de NT-PROBNP tem grande importância para avaliação do prognóstico dos pacientes, e também para identificar pacientes que evoluirão com descompensação após a alta. Dar alta, para pacientes com BNP elevado, acima de 6.000 pg/mol está associado a um risco aumentado de óbito no seguimento domiciliar e altas chances de reinternação precoce.
	Avaliação da função renal
	Os critérios utilizados para identificação da lesão renal aguda no contexto da insuficiência cardíaca aguda são a dosagem de creatinina, estimativa da taxa de filtração glomerular ou a combinação de ambos. A creatinina sérica superior a 0,3 mg/dL está relacionada ao prolongamento de internações e elevação da mortalidade, mas não existe uma relação direta entre alterações na creatinina sérica e alterações na taxa de filtração glomerular, já que idade, sexo, raça, estado nutricional e metabólico impactam diretamente nessa relação. No intuito de burlar o impacto de tais especificidades foram criadas equações para o calculo da taxa de filtração usando diversas variáveis como sexo, idade, raça e área de superfície corporal.
	Hemograma
	A anemia é um achado clínico comum em pacientes com insuficiência cardíaca em estágio avançado e pode contribuir para a piora do prognóstico, atuando como fator desencadeante ou agravante da descompensação. Ainda não está totalmente esclarecido se a anemia representa apenas um marcador de gravidade da doença - em que o tratamento da própria insuficiência cardíaca levaria à melhora do quadro - ou se ela atua como uma causa independente, agravando a condição cardíaca. Nesse último caso, a correção da anemia poderia ter um impacto positivo na evolução clínica dos pacientes com insuficiência cardíaca descompensada.
	Dosagem de eletrólitos
	Indivíduos com insuficiência cardíaca desenvolvem diversas anormalidades ácido-básicas e eletrolíticas em função de vários mecanismos fisiopatológicos (4). Portanto, ao tratar a insuficiência cardíaca aguda com congestão deve-se considerar a prevenção da depleção de eletrólitos, por meio de sua dosagem seriada e a reposição destes em situação de deficiência.
	Exames de imagem essenciais
	O ecocardiograma é o exame de imagem mais importante na avaliação dos pacientes com IC, uma vez que fornece informações relacionadas ao tipo de disfunção ventricular, se é do tipo sistólica ou diastólica, a porcentagem de fração de ejeção, a dimensão de átrios e ventrículos, anormalidades estruturais do ventrículo esquerdo, de valvas, e do ventrículo direito. É o exame mais útil no tratamento da insuficiência cardíaca aguda com congestão e está indicado para avaliação inicial de todos doentes com suspeita clínica de ICA.
	A radiografia de tórax revela o contorno do coração e pulmões, pode ser útil para detecção de líquido no interstício pulmonar, indicando congestão pulmonar de origem cardiológica, auxiliando no diagnóstico diferencial da dispneia. A presença de índice cardiotorácico (ICT) > 0,50 indica cardiomegalia, contribuindo com o diagnóstico de disfunção sistólica.
	O eletrocardiograma (ECG) pode demonstrar achados que vão guiar a definição de etiologias específicas da insuficiência cardíaca. De maneira a sugerir possível etiologia isquêmica, doença chagásica, doenças de depósito, derrame pericárdico, entre outras. A presença de um ECG normal, é incomum na IC aguda.
	Monitorização clínica e hemodinâmica seriada
	A avaliação da condição hemodinâmica se faz através da avaliação de sinais e sintomas de hiper ou hipovolemia e de baixa perfusão periférica, por meio de exames à beira do leito. Pacientes com sinais de congestão podem ser classificados como congestos, e na ausência destes sinais, como secos; na presença de sinais de baixo débito, por serem classificados como frios e aqueles que se apresentarem com a perfusão periférica mantida, como quentes.
	A avaliação clínico-hemodinâmica, tem grande papel na definição da estratégia terapêutica tem relação com o prognóstico evolutivo especialmente após a alta hospitalar, demonstrando-se como pior em pacientes quentes-congestos e frios-congestos quando comparado aos pacientes em que não é identificada a congestão.
	A avaliação clínica e laboratorial deve ocorrer de maneira frequente buscando detectar e corrigir precocemente complicações. O perfil hemodinâmico e o prognóstico destes pacientes deve ser sempre reavaliado já que eles podem evoluir para uma condição mais grave de forma rápida.
	Idealmente sinais vitais como frequência cardíaca, frequência respiratória, pressão arterial, oximetria devem ser medidos continuamente, assim como a monitorização cardíaca. A medição da pressão não invasiva deve ocorrer a cada trinta minutos ou a cada quinze casos haja a necessidade de ajuste de vasodilatadores venosos. O balanço hídrico calculado através da diurese, idealmente deve ser realizado a cada seis horas. A solicitação de exames laboratoriais, como ureia, creatinina, sódio, potássio e magnésio deve ser realizada a cada seis a doze horas durante o ajuste da terapêutica para descongestão. Já exames como lactato venoso, radiografia de tórax, eletrocardiograma com 12 derivações, proteína C-reativa, hemograma e troponina devem ser solicitados a cada vinte e quatro horas.
	Ecocardiograma hemodinâmico
	É uma modalidade de avaliação simples, rápida e não invasiva, que pode ser realizada à beira do leito e fornece medidas da função do ventrículo e avaliação da existência de alterações estruturais. A avaliação oferece parâmetros observados diretamente como diâmetro da veia cava inferior e sua variação inspiratória, e parâmetros estimados como o débito cardíaco, a estimativa da pressão sistólica na artéria pulmonar que fornecem resultados de extrema importância para o manejo de pacientes com insuficiência cardíaca aguda com congestão.
	Papel da gasometria e do lactato em pacientes críticos
	A gasometria arterial deve ser solicitada para todos os pacientes com distúrbios graves ou sinais de baixa oferta de O2, já que possibilita a análise da oxigenação dos tecidos, por meio da PO2 e da função respiratória, por meio da PCO2, além de oferecer informações sobre o equilíbrio ácido-básico, por meio do pH. Importante destacar que seja solicitada sempre em associada a dosagem de lactato e cloro.
	Alterações como hiperlactatemia e acidose indicam má perfusão dos tecidos e podem aparecer de forma precoce em pacientes com mau prognóstico durante a evolução dos sintomas antes mesmo de se apresentarem com hipotensão arterial. Logo, tem papel na detecção rápida e recente da má evolução de pacientes com insuficiência cardíaca com sintomas de congestão.
	Condutas Farmacológicas
	Diuréticos de alça e associação com tiazídicos
	Os diuréticos de alça, como a furosemida, são a base do tratamento para descompensação da insuficiência cardíaca aguda com congestão. A dose inicial utilizada do fármaco vai depender da dose em uso prévio, da função renal e da magnitude da congestão.
	A administração de diuréticos de alça deve ser realizada por via intravenosa, seguindo parâmetros posológicos específicos conforme o histórico terapêutico do paciente. Para indivíduos sem uso prévio de diuréticos, recomenda-se dose inicial de 40-4=80 mg em bolus. Já para pacientes em terapia diurética crônica, preconiza-se uma dose equivalente a 2-2,5 vezes a dosagem oral habitual, estratégia fundamentada em evidências clínicas consistentes. Estudos demonstram que esta intensificação terapêutica promove benefícios significativos, incluindo alívio mais expressivo da dispneia, maior redução ponderal e diminuição mais acentuada da sobrecarga volêmica, apesar da possibilidade de deterioração transitória da função renal.
	Se a resposta inicial for inadequada, a dose dos diuréticos pode ser elevada até 400-600 mg por dia e, em casos de função renal comprometida, até 1000 mg por dia. Os diuréticos tiazídicos, como a metolazona, devem ser considerados nos pacientes refratários ao tratamento com os diuréticos de alça, na dose de 25-100mg/dia. Se ainda refratários ao uso dos tiazídicos, é possível associar doses mais altas de antagonistas da aldosterona como a espironolactona ou ainda diuréticos de alça (furosemida) em infusão contínua. Como última alternativa terapêutica para congestão resistente às intervenções farmacológicas mencionadas, a ultrafiltração/diálise apresenta-se como opção viável.
	Monitorização e Metas Terapêuticas na Terapia Diurética
	Durante a terapia diurética, é importante a monitorização dos eletrólitos, da função renal, do peso diário, dos sinais e sintomas da congestão, da ingesta hídrica e da saída de líquidos. A resposta diurética deve ser avaliada nas primeiras horas após a administração com metas de uma diurese ≥ 100-150 mL/hora após 6 horas e uma natriurese com o sódio urinário ≥ 50-70 mmol/L após 2 horas, para possibilitar o ajuste de doses. Se essas metas não forem alcançadas, as doses podem ser aumentadas e a combinação entre os fármacos pode ser considerada.
	Vasodilatadores venosos e arteriais
	Os vasodilatadores arteriais e venosos são utilizados como adjuvantes à terapia diurética para melhorar os sintomas e o perfil hemodinâmico dos pacientes congestos, principalmente quando apresentam congestão pulmonar significativa e dispneia. São utilizados na ausência de hipotensão arterial, choque cardiogênico, hipovolemia ou sepse. As doses podem ser tituladas a cada 5-10 minutos até o efeito desejado.
	Nitroglicerina
	A nitroglicerina, vasodilatador predominantemente venoso, é a droga de escolha para pacientes com hipertensão, isquemia coronariana ou regurgitação mitral significativa, atua reduzindo a pré-carga e em doses mais altas também diminui a pré-carga. É utilizada por via endovenosa contínua, com um início de ação rápido (geralmente entre 1-3 minutos).
	Nitroprussiato
	O nitroprussiato dilata igualmente veias e artérias e é utilizado em situações mais graves, como hipertensão severa ou regurgitação mitral grave. É um potente vasodilatador que atua tanto na pré-carga quanto na pós-carga e necessita de um monitoramento contínuo devido ao seu grande efeito hipotensor.
	Inotrópicos e suporte vasoativo
	A utilização do suporte terapêutico com ionotrópicos é indicada em pacientes com hipoperfusão, choque cardiogênico ou até mesmo em indivíduos com baixo débito cardíaco. A droga de escolha é a dobutamina, agonista beta-1 adrenérgico, que atua estimulando o débito cardíaco com baixo risco de hipotensão arterial. Outros fármacos como a milrinona (inibidor da fosfodiesterase-3) e levosimedana (“sensibilizador de cálcio”), são ionotrópicos indicados para pacientes com sinais de baixo débito cardíaco, sem hipotensão arterial ou choque cardiogênico, que utilizavam previamente betabloqueadores. A noradrenalina, agonista alfa-1 adrenérgico, é indicada quando há hipotensão arterial, podendo ser associada aos demais ionotrópicos.
	Riscos e Estratégias para Descontinuação de Inotrópicos e Vasopressores
	Os riscos associados ao uso de inotrópicos e vasopressores são significativos e incluem aumento da demanda miocárdica de oxigênio, desenvolvimento de arritmias cardíacas e elevação da mortalidade. A administração prolongada desses agentes pode ainda predispor a infecções relacionadas ao cateter venoso central e ao fenômeno de taquifilaxia, com consequente redução da eficácia terapêutica.
	Portanto, é importante realizar um monitoramento rigoroso dos pacientes em uso dessas medicações, com avaliação hemodinâmica contínua que contemple parâmetros essenciais como pressão arterial, índice cardíaco e indicadores de perfusão tissular. Uma vez alcançada a estabilidade hemodinâmica e corrigidas as disfunções orgânicas, recomenda-se a retirada gradual desses fármacos – processo denominado "desmame" – com subsequente transição para terapia vasodilatadora por via oral.
	
	Correção de distúrbios hidroeletrolíticos
	O controle hidroeletrolítico constitui elemento essencial na prevenção de arritmias e na manutenção da estabilidade clínica do paciente com insuficiência cardíaca aguda descompensada. Observa-se frequentemente a necessidade de reposição eletrolítica durante a terapia diurética, principalmente de potássio e magnésio, devido ao potencial desses medicamentos em induzir hipocalemia e hipomagnesemia, respectivamente.
	A reposição de potássio deve ser conduzida visando manter suas concentrações séricas entre 4,0 e 5,0 mEq/L, podendo ser administrada por via oral ou intravenosa, conforme a magnitude do déficit e a capacidade de tolerância do paciente à administração enteral. Quanto ao magnésio, sua reposição preconiza-se por via intravenosa, objetivando níveis séricos superiores a 1,3 mEq/L.
	Esses pacientes requerem monitorização contínua por meio de eletrocardiograma, avaliações laboratoriais diárias dos eletrólitos séricos, acompanhamento da função renal e controle preciso do balanço hídrico. Esta vigilância sistemática possibilita a identificação precoce de distúrbios eletrolíticos e permite intervenção oportuna diante de arritmias potencialmente letais, otimizando o manejo terapêutico e reduzindo complicações associadas à terapia diurética.
	Abordagem de comorbidades e medicações crônicas
	O manejo das medicações de uso contínuo e a abordagem das comorbidades representam aspectos críticos durante o episódio de descompensação e no período subsequente de recuperação.
	Os betabloqueadores são comumente reduzidos ou interrompidos temporariamente, principalmente quando há manifestações hemodinâmicas comprometedoras como hipotensão significativa ou baixo débito cardíaco.
	Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e os antagonistas dos receptores de mineralocorticoides (ARM) devem ser mantidos sempre que possível, exceto na presença de contraindicações, como hipercalemia significativa ou deterioração expressiva da função renal. A literatura científica destaca a importância da não interrupção prematura dessas classes terapêuticas, considerando seus impactos prognósticos substanciais, particularmente na redução de desfechos clinicamente relevantes como mortalidade global e reinternações hospitalares.
	O gerenciamento das comorbidades, como hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus e doença renal crônica, deve ser incorporado de forma integrada ao plano terapêutico global. Esta abordagem exige avaliação criteriosa e individualizada dos esquemas medicamentosos, considerando aspectos fundamentais como potenciais interações farmacológicas, perfil de efeitos adversos e impacto na otimização do controle da insuficiência cardíaca. Tal estratégia multidimensional visa não apenas estabilizar a condição cardíaca aguda, mas também preservar os benefícios estabelecidos da terapia modificadora da doença, promovendo melhor prognóstico a longo prazo.
	Critérios de Alta Hospitalar e Plano Ambulatorial
	Critérios clínicos e laboratoriais para alta
	Dentre as principais causas de internações por insuficiência cardíaca, destaca-se a síndrome congestiva e as dificuldades em seu manejo. Quando o quadro de congestão não é adequadamente resolvido, a descompensação clínica tende a se repetir, resultando em novas internações. Estima-se que aproximadamente 40% dos pacientes recebem alta hospitalar ainda com sintomas persistentes da doença. É importante ressaltar que pressões elevadas de enchimento cardíaco podem estar presentes mesmo na ausência de sinais clínicos evidentes de congestão; assim, disfunções hemodinâmicas podem passar despercebidas durante a avaliação clínica. Dessa forma, uma abordagem abrangente, incluindo a análise de volemia, é fundamental para reavaliar adequadamente os pacientes com base nos resultados obtidos.
	A radiografia de tórax e a avaliação clínica continuam sendo métodos tradicionais para a investigação da congestão, mas apresentam precisão limitada. Nesse contexto, a ultrassonografia pulmonar surge como uma ferramenta complementar de maior acurácia, permitindo a identificação de sinais precoces de congestão, A presença de linhas B, detectadas por esse exame, está associada a um risco elevado de readmissão hospitalar ou óbito em pacientes com IC.
	Além disso, o Escore VExUS (Venous Excess Ultrasound Score) - ferramenta utilizada a beira leito e que está relacionada à análise doppler do fluxo venoso - tem se mostrado útil na avaliação da congestão venosa sistêmica. Esse método pode auxiliar na decisão sobre a alta hospitalar, uma vez que a ausência de congestão detectada pela ultrassonografia pode indicar maior segurança para a liberação do paciente. No entanto, a persistência de linhas B no momento da alta sugere um risco aumentado de o paciente ser readmitido precocemente, sendo recomendada a reavaliação clínica antes da liberação definitiva do paciente.
	Na avaliação para liberação do paciente com insuficiência cardíaca, ainda na unidade de emergência, é considerada a percepção subjetiva de melhora clínica, a fim de valorizar a experiência individual em relação ao tratamento. Também são observados parâmetros como frequência cardíaca em repouso inferior a 100 batimento por minuto e saturação de oxigênio superior a 95% em ar ambiente, além da apresentação de bom estado geral, sem episódios de hipotensão postural.
	No que se refere à função urinária, é avaliado se o débito urinário está adequado e se há sinais de piora da função renal, seja leve ou moderada, ou ainda a presença de insuficiência renal crônica previamente estabelecida. É fundamental atenção especial nos casos de primeiro episódio de insuficiência cardíaca, pois nesses casos o seguimento a partir da emergência não deve incluir alta direta para o domicílio, exigindo, portanto, uma abordagem mais cautelosa e estruturada.
	Plano terapêutico e transição segura para o ambulatório
	Para que o paciente com insuficiência cardíaca tenha um bom seguimento ambulatorial, é fundamental que compreenda a importância do autocuidado no manejo da doença. Após a alta hospitalar, inicia-se uma nova etapa de acompanhamento ambulatorial, durante a qual são realizadas alterações no esquema terapêutico e fornecidas orientações com o objetivo de prevenir novos episódios de descompensação. Nesse contexto, o paciente se depara com um cenário diferente e pode se sentir vulnerável diante das mudanças exigidas. É essencial que ele seja capaz de reconhecer e manejar sinais e sintomas de descompensação, manter regularidade nas consultas, compreender a função dos medicamentos, monitorar peso corporal e presença de edemas, além de adotar a prática de atividades físicas à sua rotina.
	Uma abordagem potencialmente adequada no contexto de alta hospitalar é o planejamento do cuidado transicional (CT). Esse cuidado compreende a assistência prestada no período imediatamente subsequente à alta, durante a transição do ambiente hospitalar para o ambulatorial, garantindo maior continuidade e qualidade na atenção à saúde. No caso de pacientes com insuficiência cardíaca, o CT visa implementar intervenções que aumentem a efetividade do tratamento, prevenindo a necessidade de novas internações. Para isso, adota-se um modelo de assistência multiprofissional, adaptável a diferentes contextos de cuidado.
	Para que essa abordagem produza resultados positivos, é essencial que medidas educativas sejam ofertadas ao paciente, baseadas em um plano terapêutico personalizado, que leve em consideração sua individualidade e histórico clínico. O acompanhamento pode ser realizado por meio de contato telefônico, telemonitoramento, visitas domiciliares - para assim melhor compreender a realidade do paciente - e consultas ambulatoriais regulares, com o objetivo de ajustar o tratamento às suas necessidades clínicas. Os profissionais envolvidos devem estar devidamente capacitados e familiarizados com o plano terapêutico, assegurando uma abordagem integrada. Toda a equipe de saúde responsável pelo cuidado deve garantir que as orientações e metas terapêuticas sejam claramente comunicadas ao paciente e ao cuidador e, ainda, as dúvidas sanadas.
	Estratégias para evitar reinternações
	Dentre os fatores que contribuem para a descompensação da Insuficiência Cardíaca e a consequente necessidade de internação, destaca-se o autocuidado inadequado dos pacientes em relação à sua condição clínica. Essa enfermidade exige o manejo de diversos medicamentos, além da manutenção de um estilo de vida mais equilibrado e saudável, bem como a compreensão e o monitoramento dos sintomas. Quando essas medidas não são adotadas, aumentam-se os episódios de descompensação. Como consequência, aproximadamente 23% dos pacientes são reinternados no prazo de um mês após a alta hospitalar, e até 27% desses casos podem evoluir para óbito.
	No estudo multicêntrico randomizado STRONG-HF20, foi avaliada uma abordagem de seguimento ambulatorial intensivo para o manejo da insuficiência cardíaca aguda no contexto pós-alta hospitalar. Nessa estratégia, a terapêutica com betabloqueadores, bloqueadores do sistema renina-angiotensina e antagonistas dos receptores mineralocorticoides seria otimizada com titulações até a dose-alvo no período de duas semanas após a alta. Essa abordagem substitui o manejo convencional habitualmente adotado e demonstrou resultados positivos, com uma redução de 8% nas taxas de reinternações ou óbitos ao longo de seis meses.
	Com o objetivo de reduzir as reinternações, e com base em recomendações clínicas nacionais e internacionais para o seguimento do tratamento da insuficiência cardíaca, o autocuidado desempenha um papel fundamental no manejo da doença. Além de contribuir para uma melhor qualidade de vida, o autocuidado favorece a estabilidade clínica do paciente. Nesse sentido, intervenções eficazes tornam-se necessárias, destacando-se o cuidado transicional bem estruturado, com o apoio da equipe de saúde para garantir a continuidade da assistência, tanto no contexto ambulatorial quanto hospitalar.
	A literatura também evidencia que os perfis clínicos de insuficiência cardíaca com congestão estão associados a taxas elevadas de reinternação anual, atingindo cerca de 32,2% nos pacientes com perfil frio-úmido e 26,9% naqueles com perfil quente-úmido. Esses dados reforçam a importância do manejo clínico e ambulatorial adequado para reduzir a morbidade e prevenir desfechos adversos.
	Acompanhamento multiprofissional estruturado
	Quanto ao seguimento multissetorial de pacientes com insuficiência cardíaca, as recomendações clínicas reforçam a importância de que ele seja bem estruturado e envolva toda a equipe de saúde, com pleno conhecimento do quadro clínico do paciente. Dessa forma, os cuidados podem ser implementados de acordo com as necessidades individuais, com o objetivo de facilitar o engajamento do paciente nas metas terapêuticas e nas estratégias voltadas à estabilidade clínica.
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	Complicações infecciosas e inflamatórias
	Infecções de ferida cirúrgica e mediastinite
	As infecções de ferida cirúrgica constituem uma complicação relevante no pós-operatório de cirurgias cardíacas, com destaque para a mediastinite, que representa a forma mais grave dessas infecções. A presença de infecção na ferida operatória, especialmente quando evolui com sinais sistêmicos ou locais exuberantes, exige reconhecimento e abordagem imediatos devido à associação com o aumento de morbimortalidade, prolongamento da internação hospitalar e necessidade de terapias complexas.
	Do ponto de vista clínico, os sinais mais comuns incluem eritema, calor local, drenagem purulenta pela ferida esternal, febre persistente, leucocitose e, em casos mais graves, instabilidade do esterno. A drenagem espontânea de secreção purulenta pela ferida esternal é um sinal sugestivo de infecção profunda. Dor local exacerbada, febre resistente ao tratamento e deterioração do estado geral também são indicativos importantes. Em casos avançados, pode haver deiscência da ferida ou exposição de fios de aço da esternotomia.
	A mediastinite pós-operatória é uma infecção profunda do mediastino anterior que, embora rara, é uma complicação potencialmente letal. Pode se apresentar de forma insidiosa ou abrupta, frequentemente com sinais sistêmicos graves, como febre alta, taquicardia, leucocitose significativa e instabilidade hemodinâmica. O diagnóstico geralmente é clínico, mas pode ser complementado com exames de imagem como a tomografia computadorizada do tórax, que ajuda a avaliar a extensão do comprometimento mediastinal e a presença de coleções.
	Os agentes etiológicos classicamente envolvidos nessas infecções são cocos Gram-positivos, com destaque para o Staphylococcus aureus, e o Staphylococcus epidermidis. A presença de cepas resistentes à meticilina (MRSA) é uma preocupação crescente. Bactérias Gram-negativas e, ocasionalmente, fungos, também podem estar implicados, especialmente em pacientes com fatores de risco adicionais.
	Diante da suspeita clínica, o tratamento empírico deve ser prontamente iniciado, considerando os patógenos mais prováveis e o perfil local de resistência antimicrobiana. A antibioticoterapia empírica inicial deve ser ampla, cobrindo Gram-positivos resistentes, incluindo o uso de vancomicina, e a escolha de agentes adicionais deve levar em conta o risco para infecção por Gram-negativos e o histórico individual de colonização. O ajuste do esquema antimicrobiano deve ser feito conforme os resultados das culturas e os testes de sensibilidade. Além do suporte clínico e da antibioticoterapia, o manejo das infecções profundas de ferida cirúrgica e mediastinite geralmente requer intervenção cirúrgica, que pode incluir desbridamento do tecido infectado, reabordagem da ferida esternal e, em alguns casos, uso de sistemas de terapia por pressão negativa (VAC) ou enxertos musculares para fechamento. O reconhecimento precoce e o manejo integrado entre as equipes cirúrgica, clínica e infectológica são fundamentais para otimizar os desfechos nesses pacientes.
	Endocardite infecciosa pós-operatória
	A endocardite infecciosa no contexto pós-operatório de cirurgia cardíaca representa uma complicação grave, com implicações clínicas e prognósticas significativas. Seu diagnóstico e manejo exigem atenção especial, uma vez que muitos dos sinais clássicos da doença podem estar ausentes ou mascarados no período pós-operatório imediato, dificultando a identificação precoce.
	Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de endocardite infecciosa nesse cenário incluem a presença de próteses valvares, uso de dispositivos intracardíacos (como cabos de marcapasso temporário), tempo prolongado de internação em unidades de terapia intensiva, ventilação mecânica prolongada, procedimentos invasivos múltiplos e antibioticoterapia prévia. A manipulação direta do coração e das estruturas valvares durante a cirurgia também contribui para a maior suscetibilidade à colonização bacteriana.
	Clinicamente, os sinais podem ser inespecíficos, como febre persistente, sudorese noturna, mal-estar geral, perda de peso e sopros cardíacos novos ou modificados. Quando presentes, manifestações como petéquias, lesões de Janeway, nódulos de Osler ou hemorragias por estilhaço podem auxiliar no diagnóstico, embora sejam menos frequentes em pacientes cirúrgicos. Em alguns casos a evolução pode ser subaguda, dificultando a diferenciação com outras causas infecciosas ou inflamatórias do pós-operatório. A aplicação dos Critérios de Duke Modificados continua sendo a principal ferramenta diagnóstica, mesmo no ambiente cirúrgico, devendo ser utilizada de forma criteriosa. Esses critérios combinam achados clínicos, microbiológicos e ecocardiográficos para classificar os casos como definitivos, possíveis ou rejeitados. No contexto cirúrgico, a positividade das hemoculturas é um dos pilares diagnósticos e deve ser buscada sistematicamente: colheitas seriadas, preferencialmente antes do início de qualquer antibiótico, aumentam a sensibilidade do método. É recomendada a coleta de pelo menos três amostras de sangue periférico, em diferentes momentos. O ecocardiograma transtorácico pode ser útil como exame inicial, mas apresenta limitações em pacientes com próteses valvares ou cirurgia cardíaca recente. Nessas situações, o ecocardiograma transesofágico é o método de escolha por sua maior sensibilidade, especialmente para a detecção de vegetações, abscessos, deiscência de próteses e outras complicações estruturais. A repetição do exame em intervalos apropriados pode ser necessária diante de alta suspeição clínica e resultado inicial inconclusivo.
	O tratamento da endocardite infecciosa pós-operatória deve ser guiado pelo agente etiológico identificado nas hemoculturas, com uso de antibióticos intravenosos de forma prolongada e, em alguns casos, necessidade de nova intervenção cirúrgica. A abordagem deve ser multidisciplinar, envolvendo cardiologia, infectologia, cirurgia cardíaca e, quando necessário, cuidados intensivos. Assim como na infecção cirúrgica e na mediastinite, a detecção precoce e o início oportuno do tratamento são essenciais para melhorar o prognóstico, reduzir complicações como insuficiência valvar, abscessos intracardíacos e embolizações sépticas, além de reduzir a mortalidade associada à condição.
	Endocardite infecciosa associada a dispositivos cardíacos
	A endocardite infecciosa associada a dispositivos cardíacos constitui uma forma particular e crescente de infecção no cenário pós-operatório, especialmente entre pacientes submetidos à implantação de próteses valvares, marca-passos e desfibriladores implantáveis. Essa condição apresenta características clínicas e microbiológicas distintas da endocardite nativa e requer alto grau de suspeição para diagnóstico precoce. Os dispositivos intracardíacos, ao introduzirem superfícies artificiais no sistema cardiovascular, favorecem a aderência e a colonização bacteriana, particularmente em presença de bacteremia transitória. Além disso, a manipulação do sistema venoso central, a manutenção de acessos invasivos e a permanência prolongada em ambiente hospitalar intensificam o risco de infecção. A formação de biofilme nas superfícies dos dispositivos representa um dos principais desafios terapêuticos, pois confere resistência à ação dos antibióticos e dificulta a erradicação completa do agente infeccioso.
	Do ponto de vista clínico, a apresentação pode ser insidiosa, com febre de origem indeterminada, sintomas constitucionais e manifestações cardíacas discretas. Sinais clássicos da endocardite podem estar ausentes, sobretudo nos primeiros dias de evolução. Em alguns casos, pode haver dor no local do gerador do dispositivo, eritema, calor local e drenagem purulenta, sugerindo infecção do sítio do implante. A bacteremia persistente em pacientes com dispositivos implantados deve sempre levantar suspeita de endocardite.
	O diagnóstico exige integração clínica, microbiológica e por imagem. Hemoculturas seriadas são fundamentais e costumam revelar agentes típicos, como Staphylococcus aureus, que representa o patógeno mais comum neste contexto, frequentemente associado a evolução agressiva. O ecocardiograma transesofágico tem papel central na detecção de vegetações aderidas aos eletrodos intracardíacos, abscessos perivalvares ou deiscência de próteses, com sensibilidade superior ao ecocardiograma transtorácico, especialmente em pacientes com dispositivos.
	O tratamento empírico deve ser iniciado após coleta adequada de culturas, e ajustado conforme o patógeno isolado e sua sensibilidade antimicrobiana. Em muitos casos, a remoção completa do dispositivo infectado torna-se imperativa para a resolução da infecção, sendo recomendada em conjunto com a antibioticoterapia intravenosa prolongada. A decisão sobre a reimplantação do dispositivo deve ser individualizada, considerando o controle clínico da infecção, a dependência do dispositivo e o risco de reinfecção. A abordagem da endocardite infecciosa associada a dispositivos cardíacos é complexa e demanda atuação coordenada de equipe multidisciplinar. A identificação precoce e a intervenção adequada são fundamentais para a redução da morbimortalidade associada a essa complicação pós-operatória.
	Síndrome pós-pericardiotomia
	A síndrome pós-pericardiotomia (SPP) é uma complicação inflamatória relativamente comum após a cirurgia cardíaca, especialmente em procedimentos que envolvem abertura do pericárdio, como a revascularização miocárdica. Trata-se de uma condição imunomediada, de fisiopatologia ainda não completamente esclarecida, mas atribuída a uma reação autoimune contra antígenos pericárdicos liberados após a agressão cirúrgica.
	Clinicamente, a SPP costuma se manifestar dias ou semanas após a cirurgia, com sinais e sintomas sugestivos de pericardite. Os achados incluem febre persistente ou recorrente, dor torácica pleurítica, atrito pericárdico à ausculta e presença de derrame pericárdico, que pode variar de leve a volumoso. Em alguns casos, o derrame pleural, principalmente do lado esquerdo, também pode estar presente. A apresentação clínica pode ser confundida com infecções ou complicações mecânicas do pós-operatório, exigindo um diagnóstico diferencial criterioso. É importante destacar que a SPP, embora benigna na maioria dos casos, pode evoluir com derrames pericárdicos significativos, exigindo vigilância clínica e, eventualmente, pericardiocentese.
	Do ponto de vista diagnóstico, a presença de febre sem foco infeccioso claro, associada a sinais clínicos e ecocardiográficos de inflamação pericárdica, orienta para o diagnóstico de SPP. A exclusão de causas infecciosas, por meio de exames laboratoriais e de imagem, é fundamental para evitar a antibioticoterapia desnecessária. A contagem de leucócitos e os marcadores inflamatórios, como proteína C reativa (PCR) e velocidade de hemossedimentação (VHS), podem estar elevados, porém não são específicos.
	O tratamento da síndrome pós-pericardiotomia baseia-se na utilização de anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), como primeira linha, para controle da dor e da resposta inflamatória. Em pacientes com sintomas persistentes ou recidivantes, ou nos casos em que há contraindicação ao uso de AINEs, a colchicina tem se mostrado eficaz na redução da intensidade dos sintomas e na prevenção de recidivas devido ao seu perfil terapêutico e boa tolerabilidade, sendo cada vez mais incorporada como parte integrante do tratamento da SPP, especialmente em esquemas combinados com AINEs. A colchicina age inibindo a função dos neutrófilos e a liberação de citocinas inflamatórias, atuando diretamente na fisiopatologia autoimune da síndrome. Sua introdução precoce está associada a melhor evolução clínica e menor taxa de recorrência. O uso de corticosteroides deve ser reservado apenas para pacientes refratários às terapias anteriores ou naqueles com contraindicação ao uso de AINEs e colchicina, dada sua associação com maiores taxas de recorrência em alguns estudos. A condução adequada do diagnóstico e tratamento evita complicações graves e melhora o prognóstico dos pacientes submetidos à cirurgia cardíaca.
	Disfunções Cardíacas Pós-operatórias
	Disfunção ventricular aguda
	A disfunção ventricular aguda no contexto pós-operatório de procedimentos de revascularização miocárdica representa uma das complicações mais graves e significativas, sendo caracterizada por uma incapacidade temporária ou persistente do ventrículo esquerdo em manter o débito cardíaco suficiente para uma perfusão tecidual adequada. Esse quadro pode comprometer a recuperação do paciente. Tal condição pode surgir nas primeiras horas após o procedimento cirúrgico, especialmente se utilizado circulação extracorpórea, e tem tido grande associação com aumento da mortalidade hospitalar e prolongamento do tempo de internação em unidades de terapia intensiva. Nesse contexto, diversos fatores pré e intra operatórios estão envolvidos na gênese da disfunção ventricular. Entre os principais estão a idade avançada, em especial aqueles acima de 75 anos, redução da função ventricular pré-operatória, isquemia miocárdica por tempo prolongado durante a cirurgia, ocorrência de isquemia-reperfusão durante o procedimento, sangramento perioperatório e distúrbios eletrolíticos. Esses eventos contribuem para a instabilidade hemodinâmica do paciente, além de deteriorar a função contrátil miocárdica.
	A fisiopatologia da disfunção ventricular aguda no contexto cirúrgico é multifatorial. O trauma no contexto cirúrgico, associado ao uso de circulação extracorpórea, leva a uma resposta inflamatória sistêmica que promove disfunção endotelial e edema miocárdico. Além disso, outro fator que contribui para lesão miocárdica e reduz a contratilidade ventricular é o estresse oxidativo gerado no período de reperfusão. A queda da complacência ventricular e o aumento da resistência vascular sistêmica agravam ainda mais o quadro, aumentando a pressão de enchimento e sinais de débito baixo.
	Entre os sinais clínicos que os pacientes podem apresentar destacam-se os de baixo débito cardíaco, típico de choque cardiogênico, como hipotensão, oligúria, redução da perfusão periférica e alterações no nível de consciência. Além disso, podem estar presentes achados de congestão pulmonar na ausculta, hipoxemia e necessidade de suporte ventilatório. Para manejar de forma adequada é necessário o uso de drogas inotrópicas para melhorar a contratilidade cardíaca, além de manter um suporte hemodinâmico intensivo e constante. O monitoramento hemodinâmico, com o uso de cateter da artéria pulmonar, pode ser necessário para guiar a terapia e avaliar a resposta ao tratamento.
	Para diagnosticar corretamente a disfunção ventricular deve-se integrar corretamente os dados clínicos, laboratoriais e de imagem. Nesse contexto, o ecocardiograma transtorácico ou transesofágico é fundamental para avaliação da função sistólica e diastólica. Marcadores séricos como lactato e troponinas auxiliam o reconhecimento precoce de hipoperfusão tecidual e lesão miocárdica. O manejo correto desse quadro envolve medidas de suporte hemodinâmico, correção de distúrbios metabólicos e intervenção farmacológica precoce. A utilização de agentes inotrópicos, como dobutamina ou milrinona, é indicado para melhorar a contratilidade miocárdica, em especial nos pacientes com aumento da resistência vascular periférica e baixo débito cardíaco. Além disso, vasodilatadores podem ser utilizados para reduzir a pós-carga, contanto que mantenha a pressão arterial adequada. Em casos refratários, suporte circulatório mecânico com balão intra-aórtico ou dispositivos de assistência ventricular podem ser considerados.
	O prognóstico dos pacientes que desenvolvem disfunção ventricular no pós-operatório imediato está relacionado ao quão precoce se dá o diagnóstico e inicia-se o tratamento. Adotar protocolos de proteção miocárdica durante o procedimento cirúrgico, controlar rigorosamente a volemia e manter monitorização contínua da função ventricular são estratégias que contribuem para prevenir essa complicação. Reavaliar de forma periódica a função miocárdica é essencial para guiar a retirada gradual do suporte farmacológico e reduzir a progressão para insuficiência cardíaca crônica.
	Arritmias cardíacas
	A ocorrência de arritmias cardíacas após a revascularização miocárdica é frequente e representa uma das principais causas de complicações pós-operatórias precoces. Dentre as manifestações possíveis, destaca-se a fibrilação atrial, em especial entre o segundo e quarto dia após o procedimento. Essa arritmia está associada ao aumento da morbimortalidade hospitalar, prolongamento da internação e elevação dos custos assistenciais. Seus mecanismos envolvem a combinação do estresse cirúrgico, resposta inflamatória sistêmica, disfunção autonômica e alterações eletrolíticas, além da manipulação direta do átrio no procedimento. A fibrilação atrial pós-operatória pode surgir de forma paroxística, autolimitada ou persistente, exigindo intervenção clínica. O quadro varia, podendo ser assintomático, até casos com instabilidade hemodinâmica com necessidade de cardioversão elétrica imediata. O controle da frequência cardíaca pode ser feito com beta-bloqueadores, bloqueadores de canal de cálcio não-diidropiridinas ou digitálicos e é uma estratégia eficaz para pacientes estáveis. Em casos selecionados, a cardioversão química com amiodarona pode ser considerada. Se houver risco tromboembólico elevado, em especial em episódios com duração superior a 48 horas, a anticoagulação deve ser feita de acordo com o escore CHA 2 DS 2-VASc.
	Outras arritmias supraventriculares e ventriculares também podem ocorrer, porém com uma frequência menor. Taquicardias ventriculares sustentadas são menos comuns, porém exigem investigação imediata da perfusão miocárdica e da integridade do enxerto. As extrassístoles ventriculares são benignas na maioria dos casos, porém podem indicar irritabilidade miocárdica, devendo ser acompanhadas de perto. Os bloqueios atrioventriculares também podem ocorrer, em especial naqueles em que ocorre manipulação próxima ao nó atrioventricular ou em pacientes com condições prévias. O bloqueio de primeiro grau é a forma mais leve, com curso benigno. Os graus mais avançados, como bloqueio atrioventricular total, podem exigir um maior nível de suporte, como marcapasso transvenoso ou implante definitivo.
	Monitorizar o paciente de forma contínua é essencial nos primeiros dias após o procedimento, pois permite intensificar de forma precoce as arritmias, corrigindo de forma imediata. Além disso, manter o equilíbrio eletrolítico, em especial do potássio e magnésio, é um fator fundamental na prevenção de arritmias. Para abordar de forma integrada as arritmias no pós-operatório de revascularização miocárdica, é necessário uma atuação conjunta da equipe cirúrgica e da equipe clínica, com vigilância contínua, decisões baseadas em risco-benefício e individualização terapêutica. Conhecer os mecanismos fisiopatológicos e fatores predisponentes permite intervenções precoces e contribui para uma recuperação segura e eficaz do paciente.
	Complicações valvares e trombóticas
	As complicações valvares e trombóticas no pós-operatório de revascularização miocárdica são menos prevalentes que as disfunções contráteis e arritmias, mas têm grande importância clínica devido a associação com desfechos graves. Essas alterações podem estar relacionadas tanto a próteses valvares implantadas em cirurgias prévias quanto a alterações estruturais adquiridas ou tromboses intracavitárias e vasculares.
	A trombose de prótese valvar, seja ela mecânica ou biológica, representa um risco importante em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, especialmente quando há suspensão ou inadequação da anticoagulação no período perioperatório. Nos casos de próteses mecânicas, o risco é elevado nas primeiras semanas caso não haja retomada precoce da anticoagulação plena. A obstrução parcial ou completa da válvula devido à formação de trombos pode se manifestar com sintomas de insuficiência cardíaca aguda, síncope, embolias sistêmicas ou choque cardiogênico. O diagnóstico é feito por meio de ecocardiografia transesofágica, que permite avaliar a mobilidade dos folhetos e identificar massas trombóticas. A tomografia cardíaca também pode ser útil para complementar a avaliação. A disfunção de bioprótese é menos suscetível à trombose, porém também pode ocorrer e se manifesta clinicamente com sopros novos, sintomas de insuficiência cardíaca ou achados de estenose ou regurgitação valvar. Para diferenciar entre degeneração estrutural, trombose ou endocardite é necessário uma investigação por métodos de imagem e, em casos selecionados, exames laboratoriais específicos. A abordagem terapêutica depende da etiologia identificada. A conduta na trombose de prótese pode incluir anticoagulação intensiva, fibrinólise ou reoperação, de acordo com a gravidade dos sintomas, risco embólico e disponibilidade cirúrgica.
	O risco trombótico no pós-operatório de revascularização miocárdica, além das complicações valvares, inclui eventos como trombose venosa profunda, embolia pulmonar e formação de trombos intracavitários, especialmente em ventrículos dilatados ou com áreas acinéticas. Esses eventos são favorecidos por fatores como imobilização prolongada, estado pró-inflamatório, lesão endotelial e hipercoagulabilidade. A profilaxia com anticoagulantes de baixo peso molecular ou heparina não fracionada, associada à mobilização precoce, é recomendada de forma rotineira para prevenir eventos tromboembólicos.
	A vigilância contínua e a avaliação periódica com exames de imagem permitem identificar essas complicações precocemente e evitar sua progressão. Em pacientes com próteses valvares, é essencial garantir uma transição adequada da anticoagulação parenteral para a oral, respeitando os protocolos de tempo terapêutico e evitando interrupções inadvertidas. A adesão ao esquema anticoagulante no domicílio e o acompanhamento ambulatorial com equipe especializada são pilares fundamentais para a redução da morbidade tardia.
	Complicações Sistêmicas e Multi-orgânicas
	Disfunções renais e hepáticas secundárias à CEC
	A circulação extracorpórea (CEC) é uma técnica muito utilizada nas cirurgias de revascularização do miocárdio. Nela, o sangue do paciente circula por um aparelho de derivação cardiopulmonar, onde é oxigenado para manter a perfusão dos demais órgãos e sistemas, enquanto o coração e pulmão do paciente são completamente excluídos da circulação durante a cirurgia. Durante sua execução, é necessário o uso de heparina, hemodiluição, hipotermia e hipotensão, a fim de reduzir a demanda de oxigênio e, assim, proteger o cérebro, rins e coração.
	A CEC desencadeia uma importante reação inflamatória sistêmica, com acúmulo de fluido intersticial, leucocitose e disfunção orgânica, gerando hemoglobina livre no plasma, radicais livres, endotelina, elastase, peróxido de hidrogênio, superóxidos e radicais hidroxilas, que agridem as membranas das células tubulares renais. Dessa forma, dentre as complicações decorrentes da CEC, tem-se a insuficiência renal aguda (IRA), que se associa a desfechos desfavoráveis, internações hospitalares prolongadas, aumento da mortalidade e acidente vascular cerebral. Diversos fatores são preditores do desenvolvimento de IRA pós-operatória associada à CEC, destacando-se os valores de creatinina pré-operatórios elevados, idade avançada, sexo feminino, tabagismo, fração de ejeção do ventrículo esquerdo menor que 35%, diabetes mellitus, cardiopatias congênitas em crianças e fatores genéticos. Variáveis intrínsecas da circulação extracorpórea, como a hipotermia, hipotensão, hemodiluição, pH intra-operatório e o tipo de fluxo arterial, também são fatores de risco para disfunção renal. O maior tempo de CEC causa alterações glomerulares, sendo outro fator de risco para IRA. Uma creatinina sérica elevada no pré-operatório é o fator de risco preditivo mais significativo para o desenvolvimento de IRA pós-operatória após CEC e também se associa a períodos de internação hospitalar mais longos e maior mortalidade após o procedimento. Dos pacientes que evoluem com IRA, até 5% evolui para diálise, o que aumenta ainda mais a mortalidade precoce, bem como o risco de desenvolver doença renal crônica a longo prazo, mesmo que com um aumento discreto nos valores de creatinina sérica. A otimização pré-operatória da função renal, bem como da perfusão tecidual e do balanço volêmico durante a CEC, é utilizada como prevenção da disfunção renal.
	O hipofluxo circulatório durante a CEC, associado ao fluxo não pulsátil da mesma, leva à liberação de angiotensina II, que atua seletivamente no leito vascular hepático, reduzindo sua perfusão sanguínea. Essa redução do fluxo sanguíneo hepático, em alguns pacientes, pode causar disfunção hepática pós-operatória. Pode ocorrer também icterícia às custas de bilirrubina direta e disfunção hepática transitória, sem influência, porém, na morbimortalidade pós-operatória dos pacientes.
	Síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS) e disfunção de múltiplos órgãos (DMO)
	Como uma cirurgia de grande porte, a revascularização do miocárdio causa um grande estresse fisiológico. Além do trauma tecidual, da endotoxemia e da lesão por isquemia-reperfusão, o circuito CEC provoca inflamação sistêmica por meio da ativação do complemento e de citocinas, induzindo maior permeabilidade tecidual e amplificando a inflamação.
	A Síndrome da Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS) se caracteriza por uma resposta de defesa exagerada do organismo a um estressor externo, em que a resposta inflamatória sistêmica ativa, de forma exacerbada, os mecanismos circulatórios, bioquímicos, fisiológicos e imunológicos, cursando com elevação da temperatura corporal, taquipneia e taquicardia, hiperventilação e leucocitose. No caso da cirurgia cardíaca, esse processo inflamatório é ativado, em grande parte, pelo trauma tecidual, hipoperfusão, lesão por isquemia-reperfusão e contato do sistema circulatório artificial com a circulação extracorpórea (CEC). Esses fatores, em conjunto, levam à produção e liberação de citocinas e quimiocinas pró-inflamatórias, que circulam em uma cascata de ativação de monócitos e macrófagos e podem levar à falência, reversível ou não, de múltiplos órgãos, acarretando até a morte do indivíduo. Quando essa resposta se estende por um período de 4 ou mais dias, é chamada de SIRS prolongada e é um fator de risco aumentado para mortalidade e para ocorrência de acidente vascular encefálico e acidente isquêmico transitório no período pós-operatório, associado à circulação extracorpórea.
	A Disfunção de Múltiplos órgãos (DMO) é uma condição grave decorrente de uma resposta pró-inflamatória exacerbada, que ocorre após sepse, trauma, hipoperfusão e queimaduras, e é definida por disfunções fisiológicas reversíveis e simultânea de 2 ou mais órgãos, levando a internações prolongadas em unidade de terapia intensiva e apresentando grande mortalidade associada. O mecanismo patológico da DMO é multifatorial e engloba vias moleculares e predisposição genética. Dentre os principais fatores associados à síndrome, estão a SIRS e a hipoperfusão celular, ambos podendo decorrer da CEC, e que promovem estresse oxidativo intracelular severo e resultam em dano mitocondrial. A gravidade e a taxa de mortalidade da DMO estão diretamente ligados ao tempo de internação em UTI e ao número de órgãos afetados. Além da maior mortalidade, pacientes críticos que desenvolveram DMO permanecem mais tempo na UTI e necessitam de suporte ventilatório mecânico de forma mais intensiva do que aqueles sem a síndrome.
	Eventos neurológicos
	As cirurgias de revascularização do miocárdio apresentam também complicações neurológicas nos períodos intra e, principalmente, pós-operatório. As complicações neurológicas são a segunda maior causa de mortalidade após cirurgias cardíacas e destacam-se, entre elas, o acidente vascular cerebral (AVC), encefalopatias, neuropatias periféricas, convulsões (decorrentes de hipoxemia, hiponatremia, hipoglicemia e toxicidade por drogas), sequelas neuro-oftalmológicas (infartos retinais, paralisia supranuclear do olhar), disartria espástica, instabilidade emocional, distúrbio da marcha, delírio e, em menor proporção, perda visual. Os procedimentos cirúrgicos combinados ou complexos, bem como aqueles prolongados, aumentam o risco de complicações neurológicas.
	O AVC isquêmico e o acidente isquêmico transitório (AIT) ocorrem em função da hipoperfusão cerebral e da ateroembolização intraoperatórias, em sua maioria nos dois primeiros dias após a cirurgia, sendo relativamente incomuns após a primeira semana. Pacientes que sofrem AVC perioperatório apresentam um risco de morte três vezes maior do que aqueles sem AVC. Dentre os fatores de risco para a ocorrência de AVC estão: AVC prévio, AIT, aterosclerose significativa da aorta proximal ou ascendente, idade avançada, diabetes, insuficiência renal, doença arterial periférica, fibilação arterial pré e pós operatória, sexo feminino, infarto do miocárdio recente ou angina instável e disfunção ventricular esquerda moderada ou grave, bem como o aumento da temperatura durante a CEC.
	Disfunção cognitiva é outra complicação possível no pós-operatório e seus fatores de risco podem ser identificados no pré-operatório e se sobrepor aos riscos para AVC. A hipotensão intraoperatória e dessaturações de oxigênio prolongadas também podem contribuir para lesão cerebral e declínio neurocognitivo subsequente, o qual se resolve gradualmente, retornando ao estado pré-operatório entre 3 a 12 meses após a cirurgia.
	Monitoramento Intensivo e Seguimento Pós-operatório
	Estratégias de monitoramento em UTI
	Uma vez que efeitos colaterais e complicações pós-operatórias após a cirurgia continuam a ocorrer, é mandatório que haja monitoramento pós-operatório em UTI. O tempo de internação em UTI costuma ser considerado prolongado quando ultrapassa cinco dias. Dentre os principais preditores de internação prolongada, destacam-se: idade avançada, necessidade de transfusão sanguínea no contexto operatório, fração de ejeção reduzida, ocorrência de fibrilação atrial, diabetes mellitus insulino-dependente e disfunção renal prévia. Assim, as estratégias de monitoramento devem visar à detecção precoce de alterações clínicas e laboratoriais, além de mitigar os fatores de risco modificáveis.
	O controle glicêmico rigoroso entre 110 e 200 mg/dL no pós-operatório está associado à redução de complicações, como infecções e disfunções orgânicas, embora o risco de hipoglicemia exija vigilância contínua. O uso de protocolos com insulina endovenosa é recomendável para garantir segurança e eficácia. Além disso, o monitoramento hemodinâmico contínuo com suporte de tecnologias como o cateter de artéria pulmonar ou sistemas menos invasivos fornece dados cruciais sobre o débito cardíaco, resistência vascular e perfusão tecidual, auxiliando na tomada de decisões terapêuticas. Outro ponto essencial é a monitorização da função renal. A oligúria e o aumento progressivo da creatinina sérica devem ser prontamente reconhecidos como sinais precoces de lesão renal aguda. Nesses casos, a otimização da volemia e a restrição de nefrotóxicos são medidas centrais. A vigilância da oxigenação e da mecânica respiratória também é fundamental, visto que muitos pacientes permanecem em ventilação mecânica nas primeiras horas ou dias após a cirurgia. Estratégias de ventilação protetora e protocolos de desmame progressivo devem ser empregados para reduzir o risco de pneumonia associada à ventilação.
	Por fim, a vigilância eletrocardiográfica contínua permite a identificação precoce de arritmias, como fibrilação atrial, cuja incidência é elevada nesse contexto. Sua detecção e manejo rápidos são fundamentais para evitar instabilidade hemodinâmica e eventos tromboembólicos. Dessa forma, na UTI, a integração de cuidados multiprofissionais e o uso criterioso de protocolos baseados em evidências constituem o alicerce das estratégias de monitoramento intensivo após a revascularização miocárdica.
	Reabilitação cardíaca e plano de alta hospitalar
	A reabilitação cardíaca e a elaboração de um plano de alta hospitalar estruturado são componentes fundamentais da assistência ao paciente submetido à cirurgia de revascularização miocárdica, sendo determinantes para a redução de complicações pós-operatórias, reinternações e mortalidade. A reabilitação cardíaca é um processo multidisciplinar que se inicia ainda na internação hospitalar, com foco na educação do paciente, mobilização precoce, controle de fatores de risco e apoio psicossocial. No ambiente hospitalar, medidas como o posicionamento adequado no leito, o treinamento respiratório e a deambulação progressiva contribuem para a prevenção de complicações pulmonares, tromboembolismo venoso e perda funcional. A equipe multiprofissional — incluindo médicos, enfermeiros, fisioterapeutas, nutricionistas e psicólogos — atua de forma integrada para garantir uma transição segura do hospital para o domicílio, fornecendo orientações claras sobre medicações, sinais de alerta, atividade física, alimentação e adesão ao seguimento ambulatorial .
	O plano de alta deve ser personalizado, considerando as condições clínicas, comorbidades, suporte familiar e fatores socioeconômicos. Instruções detalhadas sobre os cuidados com a ferida operatória, manejo da dor, controle glicêmico e aferição da pressão arterial são essenciais para evitar complicações infecciosas e cardiovasculares. Além disso, a recomendação para participação em programas de reabilitação cardíaca ambulatorial deve ser enfatizada, visto que esses programas comprovadamente reduzem eventos cardiovasculares futuros, melhoram a capacidade funcional e promovem a reintegração do paciente às atividades cotidianas. O uso de checklists na alta hospitalar tem se mostrado eficaz para garantir que todas as dimensões do cuidado sejam abordadas, melhorando a comunicação entre os profissionais de saúde e promovendo maior segurança para o paciente. A educação contínua do paciente e de seus cuidadores é outro pilar da reabilitação, capacitando-os a identificar sinais precoces de complicações e a buscar atendimento adequado em tempo hábil. O fortalecimento do vínculo entre o paciente e os serviços de saúde, por meio de um plano de cuidados bem definido e comunicação efetiva com a atenção primária, favorece o acompanhamento longitudinal e a adesão às medidas terapêuticas. Assim, a reabilitação cardíaca integrada a um plano de alta criterioso representa uma estratégia custo-efetiva e baseada em evidências para melhorar os desfechos em pacientes pós-revascularização miocárdica.
	Seguimento ambulatorial estruturado
	O seguimento ambulatorial deve ser iniciado já durante a internação hospitalar, com a definição de um plano de cuidados individualizado que contemple não apenas o controle de comorbidades e a adesão ao tratamento medicamentoso, mas também a reavaliação funcional, a promoção da mudança de estilo de vida e o apoio psicossocial. O modelo ideal de seguimento envolve uma equipe multidisciplinar, que atua de forma integrada para garantir a continuidade do cuidado, o reconhecimento precoce de complicações e a prevenção de recidivas isquêmicas. Consultas ambulatoriais programadas em intervalos definidos permitem o monitoramento clínico e laboratorial, o ajuste de terapias e a estratificação de risco cardiovascular de forma dinâmica. Estratégias como a avaliação periódica da função ventricular, a monitorização de marcadores bioquímicos, o controle rigoroso de fatores de risco (como hipertensão, diabetes, dislipidemia e tabagismo) e a avaliação da aderência ao uso de antiagregantes plaquetários e estatinas são componentes essenciais desse acompanhamento.
	Além disso, o seguimento deve ser sensível a sinais e sintomas que indiquem evolução desfavorável, como angina recorrente, insuficiência cardíaca ou arritmias, o que pode demandar investigação adicional ou intervenção precoce. A educação do paciente e de seus familiares também é um pilar fundamental, promovendo o autocuidado e facilitando a detecção precoce de alterações clínicas. Pacientes inseridos em programas de acompanhamento estruturado apresentam menor taxa de reinternações, melhor controle clínico e maior sobrevida em comparação com aqueles submetidos a seguimento convencional ou fragmentado. Portanto, o estabelecimento de um protocolo ambulatorial padronizado e coordenado é uma estratégia eficaz para garantir a continuidade terapêutica e otimizar os resultados da revascularização miocárdica.
	Identificação precoce de recidiva ou complicações tardias
	A identificação precoce de recidiva ou complicações tardias após a revascularização do miocárdio (RM) é um componente crucial do cuidado longitudinal ao paciente cirúrgico, com impacto direto na morbimortalidade e na qualidade de vida a longo prazo. As complicações tardias podem incluir oclusão do enxerto, infarto do miocárdio, arritmias, disfunção ventricular esquerda, insuficiência cardíaca, infecções em sítio cirúrgico profundo, além de eventos cerebrovasculares e renais. A vigilância clínica e laboratorial estruturada, associada ao uso de tecnologias como exames de imagem cardíaca, testes funcionais e biomarcadores, permite a detecção precoce dessas intercorrências. Modelos de acompanhamento ambulatorial baseados em estratificação de risco são recomendados para otimizar recursos e individualizar condutas.
	Nesse contexto, pacientes de maior risco, como os diabéticos, idosos ou com fração de ejeção reduzida, se beneficiam de monitoramento mais frequente e intensivo, com ênfase em parâmetros como angina recorrente, dispneia, alteração de marcadores laboratoriais e instabilidade hemodinâmica. O eletrocardiograma seriado, a ecocardiografia transtorácica e a angiotomografia coronariana, por exemplo, são recursos valiosos na identificação de falência do enxerto ou progressão da doença coronariana nativa. Além disso, a adesão do paciente ao seguimento clínico, às mudanças no estilo de vida e à terapia medicamentosa exercem influência direta sobre a ocorrência de complicações. Assim, estratégias como educação em saúde, uso de tecnologia (como aplicativos de saúde e telemedicina) e programas de suporte domiciliar devem ser integradas ao plano terapêutico. Em suma, a abordagem proativa na identificação precoce de recidivas ou complicações tardias exige uma combinação de vigilância clínica contínua, uso criterioso de exames complementares e engajamento ativo do paciente, configurando-se como pilar essencial na consolidação dos benefícios da cirurgia de revascularização miocárdica a longo prazo.
	REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS
	ASIM, M.; AMIN, F.; EL‑MENYAR, A. Multiple organ dysfunction syndrome: Contemporary insights on the clinicopathological spectrum. Qatar Medical Journal, v. 22, 2020.
	BARBOSA, R. P. C.; BARBOSA, R. P. C.; BARBOSA, M. P. C. Endocardite infecciosa relacionada a dispositivos cardíacos implantáveis: uma revisão de literatura. Journal of Medical and Biosciences Research, v. 1, n. 4, p. 01–06, 2024.
	BAUER, T. M.; YASER, J. M.; DARAMOLA, T.; MANSOUR, A. I.; AILAWADI, G.; PAGANI, F. D.; THEURER, P.; LIKOSKY, D. S.; KETEYIAN, S. J.; THOMPSON, M. P. Cardiac rehabilitation reduces 2‑year mortality after coronary artery bypass grafting. The Annals of Thoracic Surgery, v. 116, n. 5, p. 1099–1105, Nov. 2023. DOI: 10.1016/j.athoracsur.2023.05.044
	BRANDT, R. R.; PIBAROT, P. Prosthetic heart valves: Part 2 – Antithrombotic management. e‑Journal of Cardiology Practice, v. 20, n. 2, 2021.
	BRLECIC, P. E.; HOGAN, K. J.; TREFFALLS, J. A.; SYLVESTER, C. B.; COSELLI, J. S.; MOON, M. R.; ROSENGART, T. K.; CHATTERJEE, S.; GHANTA, R. K. Safety of early discharge after coronary artery bypass grafting: a nationwide readmissions analysis. The Annals of Thoracic Surgery, v. 118, n. 3, p. 701–710, Sept. 2024. DOI: 10.1016/j.athoracsur.2024.05.045.
	CARNEIRO, T. de C. Hypothermia in extracorporeal circulation in cardiac surgery. Research Society and Development, v. –, n. 3, p. e33510310987, 2021. DOI: 10.33448/rsd‑v10i3.10987.
	DA SILVA, P. L. N.; DAMASCENO, R. F. Infecções hospitalares em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca: uma revisão das incidências quanto aos fatores de risco pós‑cirurgia. Journal of Management & Primary Health Care, v. 12, p. 1–23, 2020..
	DE CARVALHO, M. G. B. et al. Endocardite infecciosa associada a dispositivos cardíacos eletrônicos implantáveis: série de casos. The Brazilian Journal of Infectious Diseases, v. 27, n. 103154, p. 103154, 2023.
	DE WAARD, D.; FAGAN, A.; MINNAAR, C.; HORNE, D. Management of patients after coronary artery bypass grafting surgery: a guide for primary care practitioners. CMAJ, v. 193, n. 19, p. E689–E694, 10 May 2021. DOI: 10.1503/cmaj.191108.
	DiMARCO, R. F. Jr. Postoperative care of the cardiac surgical patient. In: VINCENT, J. L.; ABRAHAM, E.; KOCHANEK, P. M.; MOORE, F. A.; FINK, M. P. (Ed.). Surgical Intensive Care Medicine. 2. ed. New York: Springer, 2010. p. 535–566. DOI: 10.1007/978‑0‑387‑77893‑8_47.
	Diretriz Brasileira de Reabilitação Cardiovascular – 2020. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 114, n. 5, p. 943–987, 2020.
	ESTRADA, V. H.; FRANCO, D. L.; MORENO, A. A.; GAMBASICA, J. A.; NUNEZ, C. C. Postoperative right ventricular failure in cardiac surgery. Cardiology Research, v. 7, n. 6, p. 185–195, 2016. DOI: 10.14740/cr500e.
	HOGAN, A. M.; SHIPOLINI, A.; BROWN, M. M. et al. Fixing hearts and protecting minds: a review of the multiple, interacting factors influencing cognitive function after coronary artery bypass graft surgery. Circulation, v. 128, p. 162, 2013.
	HOKKANEN, M.; HUHTALA, H.; LAURIKKA, J.; JÄRVINEN, O. The effect of postoperative complications on health‑related quality of life and survival 12 years after coronary artery bypass grafting – a prospective cohort study. Journal of Cardiothoracic Surgery, v. 16, n. 1, p. 173, 14 June 2021. DOI: 10.1186/s13019‑021‑01527‑6.
	JAWITZ, O. K.; GULACK, B. C.; BRENNAN, J. M.; THIBAULT, D. P.; WANG, A.; O’BRIEN, S. M.; SCHRODER, J. N.; GACA, J. G.; SMITH, P. K. Association of postoperative complications and outcomes following coronary artery bypass grafting. American Heart Journal, v. 222, p. 220–228, Apr. 2020. DOI: 10.1016/j.ahj.2020.02.002.
	JULIANI, A. et al. Mediastinite no pós‑operatório de cirurgia cardíaca: uma revisão de literatura. Revista de Medicina e Saúde de Brasília, v. 8, n. 3, p. 84–95, 2019.
	LEHTO, J.; KIVINIEMI, T. Postpericardiotomy syndrome after cardiac surgery. Annals of Medicine, v. 52, n. 6, p. 243–264, 2020.
	LUTSCHINGER, L. L. et al. Meta‑analysis for the value of colchicine for the therapy of pericarditis and of postpericardiotomy syndrome. BMC Cardiovascular Disorders, v. 19, n. 1, p. 207, 2019.
	Omae T, Kanmura Y. Management of postoperative atrial fibrillation. J Anesth. 2012;26(3):429-37. doi:10.1007/s00540-012-1330-9. PMID: 22274170; PMCID: PMC3375013.
	RONSONI, R. M.; SOUZA, A. Z. M.; LEIRIA, T. L. L.; LIMA, G. G. Update on management of postoperative atrial fibrillation after cardiac surgery. Brazilian Journal of Cardiovascular Surgery, v. 35, n. 2, p. 206–210, 2020. DOI: 10.21470/1678‑9741‑2019‑0164.
	Roudaut R, Serri K, Lafitte S. Thrombosis of prosthetic heart valves: diagnosis and ROUDAUT, R.; SERRI, K.; LAFITTE, S. Thrombosis of prosthetic heart valves: diagnosis and therapeutic considerations. Heart, v. 93, n. 1, p. 137–142, 2007. DOI: 10.1136/hrt.2005.071183..
	SORIA JIMÉNEZ, C. E.; PAPOLOS, A. I.; KENIGSBERG, B. B.; BEN‑DOR, I.; SATLER, L. F.; WAKSMAN, R. et al. Management of mechanical prosthetic heart valve thrombosis: JACC Review Topic of the Week. Journal of the American College of Cardiology, v. 81, n. 21, p. 2115–2127, 2023. DOI: 10.1016/j.jacc.2023.03.412.
	VIEIRA, V. C. Perspectivas atuais em Endocardite Infecciosa: uma revisão bibliográfica. Research Society and Development, v. 14, n. 2, p. e12514248336, 2025.
	VIIKINKOSKI, E.; AITTOKALLIO, J.; LEHTO, J.; OLLILA, H.; RELANDER, A.; VASANKARI, T.; JALKANEN, J.; GUNN, J.; JALKANEN, S.; AIRAKSINEN, J.; HOLLMÉN, M.; KIVINIEMI, T. O. Prolonged systemic inflammatory response syndrome after cardiac surgery. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, v. 38, n. 3, p. 709–716, Mar. 2024. DOI: 10.1053/j.jvca.2023.12.017.
	WELKER, C. C.; RAMAKRISHNA, H. Postoperative atrial fibrillation: guidelines revisited. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, v. 37, n. 10, p. 2637–2644, 2023. DOI: 10.1053/j.jvca.2023.07.040..
	ZHANG, X.; ZHANG, W.; LOU, H.; LUO, C.; DU, Q.; MENG, Y.; WU, X.; ZHANG, M. Risk factors for prolonged intensive care unit stays in patients after cardiac surgery with cardiopulmonary bypass: a retrospective observational study. International Journal of Nursing Sciences, v. 8, n. 4, p. 388–393, 7 Sept. 2021. DOI: 10.1016/j.ijnss.2021.09.002.

	95f64b1d73d7a6fbf757555dbd9bf499329962e82a5538e319284d2db1e06a3f.pdf
	CAPA EBOOK


