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Apresentacao

Compreender a insuficiéncia cardiaca € ir além das alteragoes
hemodinamicas e reconhecer seu impacto na vida das pessoas.
Essa sindrome exige conhecimento cientifico, raciocinio clinico

e uma assisténcia individualizada, segura e humanizada.

Esta obra oferece aos estudantes de medicina um percurso
que vai da anatomia e da fisiologia cardiovascular as bases

celulares, ao remodelamento e a ativacao neuro-humoral.

Sao apresentados os principais aspectos da etiologia,
da classificacao clinica, dos sinais e sintomas, além dos

biomarcadores e métodos de imagem utilizados no diagnostico.

O conteudo também aborda o tratamento medicamentoso,

as novas terapias, a congestao e as diferentes apresentagoes

da doenga, incluindo urgéncias e comorbidades frequentes.

Reabilitacao, transplante e cuidados paliativos completam
a abordagem, ao lado de casos que aproximam teoria e pratica.
speramos que este guia fortaleca decisdes fundamentadas

idéncias, com atencao a dignidade de cada paciente.
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Introducao e
Epidemiologia da
Insuficiéncia Cardiaca

O ar na sala de emergéncia tem um peso diferente quando o
paciente nao consegue respirar. A cena repete-se diariamente
em hospitais do mundo inteiro e, de forma muito particular, nos
corredores do Sistema Unico de Satide brasileiro. No leito, um
individuo senta-se na beira da cama, com o tronco inclinado
para a frente, utilizando toda a musculatura acessoria do torax
em uma tentativa desesperada de puxar o oxigénio que parece
nao chegar. Ao encostar o estetoscopio em suas bases
pulmonares, o som caracteristico de liquido borbulhando nos
alvéolos — os estertores crepitantes — conta a historia de uma

bomba que falhou. A turgéncia jugular pulsa no pescogo, o

tfigado encontra-se palpavel e doloroso, e os membros inferiores

estao inchados, apagando os contornos anatomicos dos



tornozelos. Este cendrio de afogamento interno nao é uma
doenca isolada, mas o destino final, a via comum de quase todas

as agressoes que o coracao pode sofrer ao longo de uma vida.

Compreender a insuficiéncia cardiaca exige, antes de qualquef
coisa, abandonar a ideia simplista de que estamos lidando
apenas com um "coragao fraco". Trata-se de uma sindrome -
clinica sistémica, progressiva e frequentemente fatal, que afeta
nao apenas a hemodinamica central, mas envolve uma cascata
complexa de ativacdao neuro-hormonal, inflamagao cronica e
disfuncao de multiplos 0rgaos. Para o estudante de medicina, o
dominio desse tema nao € apenas uma exigéncia académica; é
uma habilidade de sobrevivéncia clinica. A insuficiéncia
cardiaca sera, sem duvida, uma das condi¢oes mais prevalentes
e desafiadoras que vocé enfrentard, independentemente da

especialidade médica que venha a escolher.

Historicamente, o vocabulario médico tentava descrever o
quadro anatomico. Falava-se em "hidropisia" ou "anasarca",
termos que descreviam a consequéncia, mas ignoravam a causa.
Hoje, a definicao atualizada e universalmente aceita pelas
diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia, alinhada aos
consensos internacionais, exige rigor cientifico e precisao. A
infuficiéncia cardiaca é definida como uma sindrome clinica
caracterizada por sintomas cardinais, como dispneia, fadiga e
intolerancia aos esforcos, frequentemente acompanhados por
sinais fisicos, como edema periférico, estertores pulmonares e

eleva”gé-yo'\da pressao venosa jugular. No entanto, a clinica
isolada jé‘ nao basta para o diﬁgnéstico contemporaneo. A

/\‘ s Pagina | 7



definicdo moderna exige que esses achados clinicos sejam
causados por uma anormalidade estrutural ou funcional do
coracao que resulte em débito cardiaco reduzido ou pressoes
intracardiacas elevadas em repouso ou durante o estresse. Além
disso, tornou-se obrigatdria a comprovagao objetiva dessa
sobrecarga ou faléncia, seja através da elevagao dos peptideos .
natriuréticos (BNP ou NT-proBNP) ou por evidéncias objetivas
de congestao sistéemica ou pulmonar em exames de imagem,

como o ecocardiograma ou a radiografia de torax.

Essa precisao diagnostica tem um proposito claro: intervir cedo
e de maneira direcionada. E a dire¢ao do manejo € ditada, quase
que inteiramente, pela fracao de ejecao do ventriculo esquerdo.
A cardiologia moderna estratificou a insuficiéncia cardiaca em
fendtipos distintos que, na pratica, comportam-se como
doencas diferentes, com fisiopatologias, respostas terapéuticas

e desfechos distintos.

O fendtipo mais cldssico, e o mais extensamente estudado, € a
Insuficiéncia Cardiaca com Fragcao de Ejecao Reduzida, ou
ICFEr. Definida por uma fracdo de ejecao do ventriculo
esquerdo igual ou inferior a 40%, esta ¢ a sindrome da falha da
bomba sistolica. O ventriculo dilata, afina suas paredes em um
p;f;Ocesso de remodelamento excéntrico e perde a forca de
g:(;ntragéo. E para este grupo que a imensa maioria das terapias
modificadoras de prognéstico — e os protocolos
goverriarﬁ‘éntais do Ministério da Satde, como o PCDT
espec’if;iy'ca para ICFEr — estao voltados com alto grau de |
evidéneia. |, /\
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No outro extremo do espectro, encontra-se a Insuficiéncia
Cardiaca com Fracao de Ejecao Preservada, a ICFEp,
caracterizada por uma fracao de ejecao igual ou superior a 50%,
mas com evidéncias claras de disfuncao diastdlica,
anormalidades estruturais, como hipertrofia ventricular
esquerda ou aumento do atrio esquerdo, e elevacao de
biomarcadores. Aqui, o problema nao € contrair, mas relaxar. O
ventriculo € rigido, espesso, incapaz de se encher
adequadamente, fazendo com que as pressdoes subam
rapidamente mesmo com pequenos volumes de sangue. E o
fendtipo que mais cresce globalmente, intimamente ligado ao
envelhecimento populacional, a hipertensao arterial cronica e a

sindrome metabdlica, frequentemente associada ao diabetes e a
obesidade.

Entre esses dois mundos, existe a zona cinzenta: a Insuficiéncia
Cardiaca com Fracao de Ejecao Intermedidria, ou ICFE;j,
englobando pacientes com fracao de ejecao entre 41% e 49%.
Muitos desses individuos estao em transicao, seja piorando de
uma funcao preservada ou se recuperando de uma disfuncao
severa, e tendem a se beneficiar das mesmas estratégias
terapéuticas empregadas na ICFEr. Mais recentemente,
reconheceu-se também o conceito de insuficiéncia cardiaca com
frggéo de ejecao melhorada, designando aqueles pacientes que
tmhan}{ ICFEr, mas que, gragas a otimizacdo do tratamento
medicamentoso ou correcio da causa base, apresentaram

recupetjafgao da fungao sistolica para niveis acima de 40%. A

[ Pagina | 9



distingao fonotipica nao € preciosismo académico; é o mapa que

guia toda a tomada de decisao terapéutica.

A necessidade de dominar esses conceitos torna-se urgente
quando olhamos para os ntimeros. A insuficiéncia cardiaca é
frequentemente descrita como a nova epidemia cardiovascular
do século XXI. Estima-se que afete mais de 64 milhoes de -
pessoas em todo o mundo. Vivemos um paradoxo do sucesso
medico: como tratamos o infarto agudo do miocardio com
terapias de reperfusao rapidas e eficazes, e como controlamos
melhor a hipertensao, os pacientes nao morrem mais tao
precocemente de eventos agudos. Eles sobrevivem para, anos
ou décadas depois, desenvolverem insuficiéncia cardiaca

devido ao miocardio cicatrizado ou sobrecarregado.

No Brasil, o panorama epidemioldgico carrega particularidades
que todo médico atuante no territorio nacional precisa
internalizar. A compreensao real de como a sindrome se
comporta na nossa populacgao foi profundamente moldada por
estudos observacionais robustos, entre os quais se destaca o
Registro BREATHE, o Primeiro Registro Brasileiro de
Insuficiéncia Cardiaca. Avaliando mais de 1.200 pacientes em
dezenas de centros de norte a sul do pais, tanto no sistema
plgblico quanto no privado, o BREATHE escancarou uma

réalidaédé preocupante.

O regiétro documentou que a mortalidade intra-hospitalar por

insuficiéncia cardiaca aguda no Brasil era alarmantemente alta, .
ultrapassando a marca dos 12%, um namero superior  ao

relatado em registros norte-ameritanos e europeus. Além disso,
1 P4gina | 10



revelou uma lacuna severa na qualidade do cuidado: uma
parcela significativa dos pacientes recebia alta hospitalar sem a
prescricao adequada dos medicamentos que sabidamente
modificam a evolucao da doenca e reduzem a mortalidade.
Mais do que uma estatistica, o estudo diagnosticou uma falha

sistémica na aplicacao pratica do conhecimento cientifico.

As etiologias também desenham um mapa especifico no
contexto brasileiro. Assim como no resto do globo, a doenga
isquémica do coragao, decorrente da doenca arterial
coronariana, e a cardiopatia hipertensiva lideram o ranking de
causas de faléencia miocardica. Contudo, o Brasil exige um olhar
apurado para doengas negligenciadas. A cardiomiopatia da
doenca de Chagas, embora em declinio devido ao controle do
vetor em muitas regiOes, continua sendo uma causa
devastadora de insuficiéncia cardiaca cronica no pais. O
paciente chagasico apresenta um perfil peculiar: costuma ser
mais jovem, possui um alto potencial arritmogénico,
frequentemente evolui com bloqueios de ramo e disfungao
biventricular severa, e carrega um prognostico historicamente
pior em comparagao com as etiologias isquémicas. Ignorar a
epidemiologia local ¢ falhar no diagnostico etiologico e,

Co.r{éeauentemente, na conduta.

y
O impacto sistémico dessa doenga é colossal. A insuficiéncia
cardia¢a ¢ a principal causa cardiovascular de internagao
hospitala’f‘ho SUS em pacientes acima dos 60 anos. A sindrome
cria urlﬁ :'\b‘iclo vicioso conhecido como a "sindrome da porta |
giratoria". O paciente descompenﬁa, vai a emergencia, € tratado

| Pagina | 11



com diuréticos e vasodilatadores, melhora os sintomas
congestivos e recebe alta. Sem um ajuste fino das medicagoes
orais e sem acompanhamento ambulatorial rigoroso, semanas
depois, ele retorna a mesma emergeéncia, ainda mais grave.
Cada nova hospitalizacao nao € apenas um custo altissimo para
o sistema de saude; € uma agressao ao miocdrdio e aos rins.
Apds cada internacao, a curva de sobrevida do paciente sofre
uma queda em degrau, aproximando-o irreversivelmente das

fases mais avancadas da doenca.

Para trazer os numeros e os consensos para a realidade do
raciocinio clinico, acompanhe a chegada de um paciente tipico

em um plantao noturno.

A maca passa pelas portas duplas da emergéncia trazendo o
senhor Antonio, de 68 anos. Ele esta sentado, ansioso, suando

frio. A respiragao € curta e rapida.

— Doutor, parece que estou afogando no seco. Nao prego o olho
faz trés noites. Se eu deito no travesseiro, a falta de ar me sufoca
— diz ele, com frases curtas, interrompidas pela necessidade de

buscar ar.

O relato de ortopneia ¢ um marcador classico de aumento
agtido das pressdes de enchimento ventricular. Ao colher a
hil%tc’)ria_ dirigida, vocé descobre que o senhor Antonio teve um
infartofﬁagudb do miocardio hd cinco anos, na parede anterior
do corka\@é(_)', e que € hipertenso de longa data. O exame fisico
revel,a“{' extremidades frias, frequéncia cardiaca de 115-

& /A 5 ; . /
batimentos por minuto, estertorffs crepitantes subindo até o
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terco médio de ambos os pulmoes e um edema de membros
inferiores que deixa uma depressao profunda ao toque do dedo,
o sinal do cacifo. O ecocardiograma trazido de uma consulta
anterior confirma: dilatacao do ventriculo esquerdo com uma

fracao de ejecao de 32% e hipocinesia difusa.

O senhor Antdnio nao € apenas um paciente com falta de ar.
Epidemiologicamente, ele € o reflexo exato dos dados nacionais:
possui ICFEr de etiologia isquémico-hipertensiva e encontra-se
no ciclo perigoso das descompensagoes agudas. Ao avalia-lo, o
médico bem treinado nao pensa apenas em administrar
furosemida para esvaziar os pulmoes. Ele pensa na
fisiopatologia que levou aquele estado e em como, apos a
estabilizagdo aguda, utilizara os pilares do tratamento para
evitar que o senhor Antonio volte a cruzar aquelas portas em

um meés.

Para garantir que o raciocinio diagnostico e classificatorio nao
se perca na pressao da pratica diaria, o raciocinio deve ser
construido em etapas metodologicas. Diante de qualquer
paciente com suspeita de insuficiéncia cardiaca, a organizacao
das ideias € o que separa uma conduta resolutiva de

intervencdes puramente sintomaticas.

O,, primeiro passo € a verificagdo dos pilares da definigao
_ Unlverqal O paciente apresenta a sindrome clinica completa? E
1mpere{tlvo documentar de forma clara a presenga de sintomas,
como a dlspne1a aos esfor¢os ou a fadiga cronica, e correlaciona- .
los atvvamente com sinais objetivos de congestdo, seja pelo

exame fisico minucioso a beira do leito, seja pela solicitagao
| Pagina | 13



direcionada de biomarcadores como o BNP, que se elevam em
resposta ao estiramento das fibras miocardicas. Sem a
confirmacao da anormalidade cardiaca estrutural ou funcional

correspondente, o diagndstico permanece presuntivo.

Uma vez confirmada a presenca da sindrome, o segundo passo
metodologico € a classificacao fenotipica baseada no -
ecocardiograma. Esta nao ¢ uma mera descricao de laudo; é o
fator determinante da prescricao médica. O paciente possui
uma fracao de ejecao reduzida (abaixo de 40%), onde o foco sera
modular o sistema neuro-hormonal exausto e reverter o
remodelamento excéntrico? Ou ele apresenta uma fracao de
ejecao preservada (acima de 50%), onde a rigidez diastdlica
exige um controle rigoroso da pressao arterial, manejo da
volemia e investigacdo de comorbidades metabolicas
associadas? Essa distincio muda o cendrio terapéutico

radicalmente.

O terceiro passo € a investigacao etiologica cruzada com a
epidemiologia. A insuficiéncia cardiaca nunca € o diagnostico
final; ela é sempre o adjetivo de um substantivo oculto. Qual é
a doenca de base? Em um cendrio brasileiro, apds excluir a
doengca arterial coronariana e a hipertensao nao controlada, a
blgsca por valvopatias secunddrias a febre reumatica e a
inifesti%agéo sorologica para a doenga de Chagas devem estar
1o radar do médico assistente. Somente ao entender a causa ¢é
possivel intervir na histéria natural da doenga, impedindo a

progte/és%o do dano estrutural. |
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A magnitude epidemioldgica evidenciada por dados como os
do registro BREATHE e a complexidade fenotipica entre ICFEr
e ICFEp transformam a insuficiéncia cardiaca no grande desafio
da medicina contemporanea. Contudo, classificar a falha e
reconhecer o impacto nao salva o miocardio exausto. A
intervencao precisa, aquela que altera trajetorias e previne a .
proxima internagao, nasce da compreensao intima de como o
motor deveria funcionar perfeitamente. Reparar a bomba exige
dominar, antes de tudo, os principios intrinsecos do ciclo
cardiaco, da mecanica de contracao e das leis de pressao e

volume que sustentam a vida.
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Anatomia e
Fisiologia Cardiovascular

Aplicada

Para compreender o colapso do sistema que discutimos
anteriormente, € imperativo observar o coracado nao como um
Orgao estatico, mas como um motor hidrodinamico de precisao
inigualdvel. O miocardio € uma maravilha da engenharia
biologica, onde a arquitetura microscopica das fibras
musculares traduz-se diretamente em uma capacidade
mecanica unica de manter o fluxo sanguineo sob demandas
variaveis. Antes de explorar a faléncia, precisamos dominar o
funcionamento ideal da bomba, pois é a partir da distorcao
desses mecanismos que a insuficiéncia cardiaca se estabelece

clinicamente.

A mecanica cardiaca € regida pelo ciclo cardiaco, uma sequéncia

de eventos elétricos e mecanicos perfeitamente sincronizados




que operam em fragoes de segundo. O ciclo inicia-se com a
despolarizagao atrial e a sistole, contribuindo com o enchimento
ventricular final — a chamada "contribuicao atrial". Contudo, é
na sistole ventricular que a complexidade se revela. O
ventriculo nao se contrai de forma homogeénea; a disposicao
helicoidal das fibras miocdrdicas, organizadas em camadas
subendocardicas e subepicardicas, permite um movimento
complexo de tor¢ao, semelhante ao ato de torcer um pano para
extrair dgua. Esse movimento de wringing é fundamental para
uma ejecao eficiente. Se a arquitetura dessas fibras for alterada
por fibrose ou hipertrofia, a eficiéncia desse movimento é
comprometida muito antes de a fracao de ejecao cair

significativamente.

A fungao ventricular € quantificada pelo débito cardiaco, que é
o produto do volume sistolico pela frequéncia cardiaca. Em um
paciente saudavel, o débito cardiaco é capaz de elevar-se
dramaticamente durante o exercicio fisico para atender as
demandas metabolicas periféricas. Na faléncia miocardica, no
entanto, essa reserva funcional é a primeira a desaparecer. O
volume sistolico € determinado pela interacao de trés pilares:

pré-carga, pos-carga e contratilidade.
- A

A[ pré-carga, em termos fisiologicos, refere-se ao grau de
) ,,

estiramento das fibras miocardicas ao final da diastole, sendo
clinicamente representada pelo volume diastolico final. A lei de
Frank-Starling é a base desse principio: dentro de limites

o e 7 '). '?.\ . . 71 . . 7 .
ﬁs1ologlcb‘s,’ quanto maior o volume diastolico final, maior sera
o comprimento das fibras e, cons%aquentemente, mais vigorosa

|
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sera a forca de contragao. Contudo, no coracao doente, essa lei
encontra um teto. O estiramento excessivo, causado por
volumes diastolicos finais elevados de forma cronica, leva ao
remodelamento excéntrico e a falha, onde o aumento do volume
nao gera mais aumento de for¢a, mas apenas aumento das

pressoes de enchimento, conduzindo a congestao pulmonar.

A pos-carga representa a resisténcia que o ventriculo deve
vencer para ejetar o sangue, sendo ditada pela pressao arterial
sistémica e pela resisténcia vascular periférica. Um ventriculo
que ja estd falhando é extremamente sensivel a variagoes na pos-
carga. Se a pressao arterial subir subitamente em um paciente
com reserva miocardica reduzida, o volume sistdlico cai
imediatamente, a pressao atrial esquerda sobe e o quadro de
descompensacio aguda se instala. E por isso que, na pratica
clinica, a redugao da pos-carga atraves de vasodilatadores nao
€ apenas uma estratégia de controle pressorico, mas uma
intervencao hemodinamica direta para aliviar o trabalho do

ventriculo exausto.

Por fim, temos a contratilidade, ou inotropismo, que € a
capacidade intrinseca do miocdrdio de gerar forca
independentemente das condigoes de carga. A contratilidade é
re;gulada pelo sistema nervoso simpatico e pela disponibilidade
de calcio intracelular. No estado de repouso, o coragdo mantém
~um tonus basal. Quando o organismo exige mais, a liberacao de
Catecol‘airﬁihas aumenta a entrada de calcio no citosol,

permit;iﬁap’que a actina e a miosina interajam com maior vigor. |
Na inSuﬁéiéncia cardiaca, essa siﬁﬁalizagéo inotropica torna-se
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desregulada. O coracao vive um estado de estimulagao
simpatica crOnica, na tentativa de manter o debito cardiaco, o
que, ironicamente, acelera a morte dos midcitos e a

desensibilizacao dos receptores adrenérgicos.

Além da funcdo sistdlica, é preciso atentar para a funcio
diastdlica, muitas vezes negligenciada nos primeiros estagios
da faléncia. O relaxamento ventricular € um processo ativo que
consome energia (ATP), essencial para que o ventriculo possa se
encher sob baixas pressdoes. Em condi¢Oes patologicas, o
relaxamento torna-se lento e incompleto. Se o ventriculo nao
relaxa adequadamente, a pressao atrial esquerda deve se elevar
para forcar a entrada de sangue no ventriculo rigido, o que
invariavelmente culmina em hipertensao venocapilar pulmonar
e dispneia, mesmo que a capacidade de contracao — a fracao de

ejecao — ainda esteja preservada.

Para o estudante de medicina, a correlacado entre a
hemodinamica e os achados do exame fisico € o que solidifica o
aprendizado. Um paciente com débito cardiaco reduzido
manifestara hipoperfusao periférica: extremidades frias, tempo
de enchimento capilar lentificado e, em casos graves, altera¢oes
do nivel de consciéncia. Ja o paciente com pressoes de
e@thimento elevadas, fruto da disfunc¢ao diastolica ou da falha
si;télic? ~ congestiva, apresentara os sinais classicos de
congestao: turgéncia jugular, hepatomegalia congestiva e

edema..

N\
2 ". l h . . . V4 . . A . -
A transicao-entre o func10namentf fisiologico ideal e a faléncia

abrupta; ela é mediada por

miocardicatnao ocorre de formaf
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mecanismos compensatorios que, inicialmente, mantém a
homeostase as custas de um custo metabdlico elevado. Quando
o ventriculo comeca a falhar em manter o débito cardiaco, o
organismo ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o
sistema nervoso simpatico. Esses sistemas, cruciais para a
sobrevivéncia em uma hemorragia aguda, tornam-se nefastos a .
longo prazo. A vasoconstri¢ao periférica e a retengao de sodio e
dgua aumentam a pré-carga e a pos-carga, submetendo o
coracgao ja debilitado a um estresse mecanico superior. Esse ciclo
de retroalimentacao positiva é o que define a progressao da

sindrome.

Dominar essa mecanica €, portanto, o alicerce para entender por
que prescrevemos certos medicamentos. Quando usamos um
betabloqueador, estamos, na verdade, tentando proteger o
miocardio do bombardeio cronico de catecolaminas que,
embora mantenha o débito no curto prazo, consome a reserva
energética do miocito. Quando usamos um inibidor da enzima
conversora de angiotensina, estamos ativamente reduzindo a
pos-carga e impedindo o remodelamento ventricular patologico

que altera a geometria das fibras cardiacas.

A cada batimento, o coragao realiza um trabalho complexo de
cc{hverséo de ‘energia quimica em energia mecanica. Esse
p‘r'ocesso" é sepsivel, preciso e extraordinariamente eficiente, mas
opera em um equilibrio ténue. Quando as leis que regem a
func;éo‘f,véﬁtricular — a relacao entre comprimento da fibra e

forca; ,zf éEnsibilidade a pos-carga e a demanda energética do |
relaxameﬁtp — sao extrapolac%as pelo estresse cronico, a
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integridade da bomba ¢ perdida. O entendimento profundo
dessa fisiologia basica € o que transformara sua visao da
cardiologia: vocé deixara de olhar para o coracdo como uma
estrutura que se contrai e comecara a enxerga-lo como um
sistema de pressoes, fluxos e volumes cujas leis nao podem ser
ignoradas sem que o sistema, eventualmente, entre em colapso. .
Com essa base estrutural firmada, estamos preparados para
mergulhar no que ocorre no interior da célula, onde a
sinalizacao molecular comeca a falhar e o midcito,

isoladamente, inicia seu processo de definhamento funcional.
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Fisiopatologia I: ,_
Mecanismos Celulares
e Moleculares

O desfecho clinico que observamos no leito — a dispneia, o
edema, a intolerancia ao esfor¢co — €, na verdade, o eco distante
de uma orquestra molecular que perdeu o ritmo. Para
compreender por que o coragao falha como bomba, precisamos
descer ao nivel do midcito, o cardiomiocito, e entender a
intimidade do seu funcionamento contratil. A insuficiéncia
cardiaca nao € apenas um problema de volume ou de pressao; €
uma patologia fundamental da maquinaria proteica e dos

gradientes ionicos que sustentam a vida celular.

O processo de contragao cardiaca, o acoplamento excitagao-
contragao, € um fendomeno de precisao absoluta. Tudo comeca

com o potencial de agao que percorre a membrana do midcito e



o sistema de tubulos T, provocando a entrada de uma pequena
quantidade de cdlcio através dos canais de calcio do tipo L. Esse
influxo de cdlcio nao é, por si so, suficiente para a contracao,
mas serve como um gatilho para a liberacao de uma quantidade
muito maior de cdlcio armazenada no reticulo sarcoplasmatico,
via receptores de rianodina. E esse "banco de calcio" que inunda -
o citosol, permitindo que ele se ligue a troponina C, deslocando
a tropomiosina e expondo os sitios de ligagao na actina para que
a miosina inicie o deslizamento dos filamentos. No miocito
falhante, esse fluxo de célcio esta desregulado. A falha nao é

apenas a falta de forga; € uma ineficiéncia na sinalizagao.

Nos coragoes que evoluem para a disfungao, observamos uma
alteracao critica nos transportadores de calcio. A proteina
SERCAZ2a, responsavel por bombear o calcio de volta ao reticulo
sarcoplasmatico para permitir o relaxamento e o subsequente
enchimento, torna-se funcionalmente deficiente. Com menos
calcio recapturado, o midcito permanece parcialmente
"excitado" ou, melhor dizendo, nao consegue relaxar
adequadamente, o que explica a disfuncao diastdlica que
precede ou acompanha a queda da fracao de ejecao. Além disso,
a presenca de uma fosfatase especifica, a fosfobolana, em seu
estado desfosforilado, inibe a SERCA2a, criando um freio
molecular para o relaxamento. O miocito falhante torna-se um
s1stem§:1 onde o' calcio entra de forma lenta e sai de forma
mcompleta comprometendo tanto a for¢ca do proximo
bat1ment® quanto o relaxamento necessario para o enchimento |

Ventncular )\
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Paralelamente a disfung¢ao do manuseio do calcio, ocorre uma
mudanca profunda na propria maquinaria contratil. As
proteinas do sarcOmero, como a miosina e a troponina, podem
sofrer modificagOes pds-traducionais, como a hipofosforilacao,
que alteram a sensibilidade miofibrilar ao calcio. O midcito, sob
estresse constante, comecga a expressar isoformas de miosina .
menos eficientes, gastando mais energia (ATP) para produzir
menos forca. E uma crise energética. O coracao, que é o drgao
com a maior densidade mitocondrial do corpo humano, comeca
a falhar na producao de energia. As mitocondrias, antes
organizadas em cadeias perfeitamente dispostas para fornecer
ATP onde a contracao ocorre, tornam-se fragmentadas,
produzem mais espécies reativas de oxigénio e menos energia
utilizavel. O midcito entra em um estado de "hibernacao"
metabolica para tentar sobreviver, mas, ao fazer isso, desiste da

sua fungao primaria de bombear sangue.

Essa desorganizacao molecular leva a um processo que
definimos como remodelamento patologico. O cardiomiocito,
diante da sobrecarga crOnica — seja por uma pressao elevada
pela hipertensao ou por uma sobrecarga de volume apds um
mfarto —, ativa programas de expressao génica que lembram o
perlodo fetal. Genes que deveriam estar "desligados" desde o
nasc1mento 530 reativados, promovendo a sintese de proteinas
estrutq\ra1s que levam a hipertrofia celular. No entanto, essa
hipertrgfia é disfuncional. Diferente da hipertrofia adaptativa
do atlefa\ que € organizada e vascularizada, a hipertrofia do |

Coragao falhante é desorgamzaq‘a acompanhada de fibrose
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intersticial. Os fibroblastos cardiacos, estimulados por sinais
inflamatodrios, proliferam e secretam colageno em excesso,
tornando o coragao mais rigido e impedindo a condugao elétrica

coordenada.

O estresse mecanico também ativa a sinalizacdo intracelular
através de vias complexas, como as quinases de estresse
(MAPKSs), que, a longo prazo, induzem a morte celular por
apoptose ou necrose programada. E uma perda silenciosa e
lenta de unidades contrateis. O miocito que morre nao € reposto
por outro; ele é substituido por uma cicatriz fibrosa. A medida
que o numero de midcitos funcionais diminui, os remanescentes
sao submetidos a uma sobrecarga ainda maior, criando um ciclo
de destruicao celular que justifica a progressao inexoravel da

insuficiéncia cardiaca.

Para o estudante de medicina, essa visao microscopica da
faléncia ¢ o que confere racionalidade a terapéutica. Quando
pensamos, por exemplo, no uso de sensibilizadores de calcio ou
na inibicao de vias que levam a fibrose, estamos tentando
intervir  precisamente nessas falhas moleculares. O
cardiomiocito que observamos em um paciente com
insuficiéncia cardiaca cronica € uma célula que tenta se adaptar
pa;ra sobreviver, mas cuja propria estratégia de adaptacao — a
hipertrpﬁa e a ativacao de sistemas hormonais — acaba por

selar of}s.eu‘destino.

A desintggragéo da harmonia intracelular que discutimos aqui -

|}

é apenas uma face da moeda. EmlTora o midcito esteja falhando
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em seus mecanismos de calcio e producao de energia, ele nao
esta operando isoladamente. Ele responde a sinais quimicos que
inundam o organismo, vindos de glandulas distantes e de
terminacOes nervosas que tentam, a todo custo, compensar a
queda no débito cardiaco. Essa tentativa de compensacgao
sistémica, embora salve o paciente no curto prazo, é o que
acelera o desgaste dessas estruturas celulares que acabamos de
descrever. O proximo passo da nossa jornada € entender como
o cérebro, os rins e 0s vasos sanguineos entram nessa danga,
transformando uma falha local do midcito em uma tempestade
neuro-humoral que, ao tentar salvar o coragao, acaba por leva-

lo a exaustao definitiva.
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Fisiopatologia II:
Ativacao Neuro-humoral
e Compensacao

O coragao humano possui um instinto de sobrevivéncia que,
ironicamente, funciona como uma sentenca de morte a longo
prazo. Quando o débito cardiaco cai, o organismo nao aceita o
silencio da perfusiao diminuida; ele responde com uma
orquestra de sinais neuro-humorais desenhada para a
preservacao imediata da pressao arterial e da entrega de
oxigénio aos 6rgios nobres. E um sistema de emergéncia
fantastico, evolutivamente selecionado para garantir que,
diante de um trauma ou perda de volume, o corpo nao

desmorone. Contudo, na insuficiéncia cardiaca cronica, esse




sistema de emergéncia € acionado e nunca mais desligado. A
ativacao cronica, persistente e desmedida do sistema nervoso
simpatico e do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) transforma mecanismos que seriam salvadores em

motores de destrui¢ao progressiva do miocardio.

O primeiro protagonista dessa resposta € o sistema nervoso
simpatico. A queda do volume sistolico ¢ percebida
prontamente pelos barorreflexos, desencadeando um disparo
incessante de norepinefrina. Inicialmente, o aumento da
frequéncia cardiaca e a vasoconstricao periférica conseguem
manter a pressao arterial e garantir a perfusao cerebral e renal.
Mas, a beira do leito, o custo desse artificio é visivel. A
estimulacao adrenérgica cronica torna-se toxica para o miocito.
O coragao, constantemente bombardeado por catecolaminas,
aumenta seu consumo de oxigénio de forma desproporcional a
sua capacidade de trabalho, exacerbando a crise energética que
ja discutimos anteriormente. Além disso, a sinalizagao
adrenérgica exaure o miocito, levando a desensibilizacao dos
receptores beta-1 — um mecanismo de protecao da célula que,
paradoxalmente, reduz ainda mais a reserva inotropica do

paciente.
- i

Eru,jquanto o simpatico foca no "lutar ou fugir", o sistema renina-
angiotghysina,-aldosterona atua na manutencdo do volume
circulaf\ﬁte_.‘ A reducao da perfusao renal é o gatilho para a
liberagg}iqfde renina pelas células justaglomerulares. A cascata €
ativada; a angiotensina Il surge como um dos vasoconstritores

mais potentes que o corpo conheg¢e, aumentando a pds-carga e
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forcando o coracao a realizar um trabalho heroico para ejetar o
sangue. Mas a angiotensina II vai muito além da pressao
arterial; ela € um mediador pro-inflamatorio e profibrotico. Ela
estimula os fibroblastos cardiacos a depositar colageno entre as
fibras musculares, alterando a arquitetura geométrica do
ventriculo. Ela atua diretamente no midcito, promovendo a

expressao genica que sustenta a hipertrofia patologica.

A aldosterona completa esse quadro nefasto ao promover a
retencao de sodio e agua nos tabulos renais. Se o coragao ja esta
falhando em bombear o volume que recebe, a retencao de
fluidos causada pela aldosterona sobrecarrega ainda mais as
camaras cardiacas. O aumento do volume diastdlico final, que
deveria, pela lei de Frank-Starling, aumentar a forca de
contracgao, acaba por dilatar o ventriculo até que a geometria da
camara seja alterada, tornando-a esférica e ineficiente. O que
deveria ser uma "compensagao” torna-se um fardo de volume.
A congestao pulmonar que observamos na dispneia do paciente
¢, em ultima analise, a consequéncia clinica direta da
incapacidade do coracao de conter esse volume excessivo retido

pela aldosterona.

A interacao entre esses sistemas cria um ciclo vicioso dificil de

romper. A -angiotensina II estimula a liberagdo de mais

‘ nOrepilgiefrina, € a norepinefrina, por sua vez, pode estimular
: f\‘ L - S .

ainda {mais a secrecao de renina. O paciente torna-se

dependente dessa ativagao para manter a perfusao de orgaos

vitais. | Se retirarmos abruptamente essa compensagao 0

pac1e1‘1te dee entrar em choque cardiogénico. E por isso que,
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na pratica clinica, a introdugao de medicamentos que modulam
esse sistema — como os inibidores da enzima conversora de
angiotensina ou os betabloqueadores — exige cautela e ajuste
progressivo. O objetivo nao € bloquear totalmente a resposta
neuro-humoral, mas domar esse cavalo selvagem, reduzindo o
seu impacto destrutivo sem desproteger completamente a

estabilidade hemodinamica do doente.

Além desses sistemas cladssicos, a ativacao neuro-humoral na
faléncia cardiaca ¢ acompanhada pela liberacao de vasopressina
e endotelinas, contribuindo para a vasoconstricao periférica
severa que vemos no paciente com baixo débito. Em resposta, o
organismo tenta contra-atacar através dos peptideos
natriuréticos — substancias liberadas pelo miocardio sob
estresse, que promovem vasodilatacao e natriurese. No coragao
doente, a sinalizacdo desses peptideos torna-se menos eficaz,

perdendo a luta contra a furia da angiotensina e da aldosterona.

Para o estudante, identificar essa ativagao € um exercicio clinico
constante. Quando vemos um paciente com uma pressao
arterial que, apesar da disfungao cardiaca, mantém-se dentro de
faixas normais, devemos reconhecer que estamos diante de uma
forte ativacao neuro-humoral. O paciente esta "segurando” a
plf;ésséo as custas de uma vasoconstri¢ao extrema e de um nivel
de catze’éolaminas circulantes que esta, minuto a minuto,

\ . ~
drenando o que resta de reserva funcional do seu coragao.

A compreensao de que a "compensacao" é, na verdade, a .-
==\

"progressao’ da doenca, € o divi’for de aguas no pensamento

|
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cardiologico. A insuficiéncia cardiaca nao progride apenas pelo
dano estrutural original, como um infarto ou uma valvula
doente; ela progride porque o organismo, em sua tentativa
equivocada de ajudar, acelera o desmoronamento. E um cendrio
onde a biologia trabalha contra si mesma, e a arte da medicina
reside em intervir para interromper esse processo antes que a -
geometria do coragao, agora transformada pelo estresse cronico
de volume e pressao, perca definitivamente a sua capacidade de
retorno funcional. Essas alteragoes geométricas e a deposigao de
fibrose que surgem como resposta final a essa tempestade
neuro-humoral serdao o foco do nosso proximo mergulho

anatomico e funcional.
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Ventricular:
Do Adaptativo ao Patologico

O coracao € um Orgao dotado de uma plasticidade
surpreendente, capaz de alterar sua prdpria arquitetura para
enfrentar desafios hemodinamicos. No entanto, essa capacidade
de adaptacdo possui um limite bioldgico estrito, um ponto de
nao retorno em que a resposta compensatodria, desenhada para
garantir a sobrevivéncia, torna-se a propria causa da disfuncao
progressiva. O remodelamento ventricular €, por definicao, o
conjunto de alteracbes moleculares, celulares e intersticiais que
se manifestam clinicamente por mudancas no tamanho, na

massa, na geometria e na fungao do coragao apds uma agressao.




Para entender a geometria da faléncia, devemos olhar para o
tipo de sobrecarga que o ventriculo enfrenta. A hipertrofia
concentrica surge como uma resposta classica a sobrecarga de
pressao, como ocorre na hipertensao arterial sistémica cronica
ou na estenose aortica. Imagine um ventriculo que, para vencer
uma resisténcia elevada na aorta, precisa gerar tensoes sistolicas .
cada vez maiores. Em resposta, as células musculares
adicionam sarcOmeros em paralelo. A parede do ventriculo
torna-se espessa, a cavidade diminui de volume e a massa
ventricular aumenta significativamente. Inicialmente, essa €
uma adaptacao eficiente; o musculo espesso consegue sustentar
a pressao elevada com uma tensao de parede reduzida.
Contudo, essa hipertrofia concéntrica € acompanhada por uma
queda severa na complacéncia ventricular. O ventriculo torna-
se rigido, exigindo pressoes diastolicas cada vez mais altas para
se encher, o que explica por que pacientes com longa data de
hipertensao frequentemente desenvolvem quadros de dispneia
e congestao pulmonar, mesmo mantendo uma fracao de ejecao

preservada.

Ja a hipertrofia excéntrica € a assinatura da sobrecarga de
volume, vista em valvopatias como a insuficiéncia mitral ou
aort1c21 ou no pos-infarto do miocardio, onde a perda de tecido
contratll ex1ge que as fibras restantes se alonguem para
acomoglar 0 volume sanguineo. Aqui, os sarcomeros sao
adicionades em série. O ventriculo se dilata, o raio da cAmara
aumenfae a parede, embora possa ganhar massa total, torna-se

proporc10nalmente mais fina e es[ferlca Esta camara dilatada e

|
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esférica é o epitome do remodelamento patologico. Pela Lei de
Laplace, quanto maior o raio do ventriculo e menor a espessura
de sua parede, maior sera a tensao que o musculo precisa
exercer para gerar uma determinada pressao interna. E um ciclo
tragico: a dilatagao exige mais forca para contrair, e essa

exigéncia de forca gera mais dilatagao.

O remodelamento, porém, nao se limita ao cardiomidcito. A
transformacao da arquitetura cardiaca depende
fundamentalmente da matriz extracelular, o andaime invisivel
que sustenta as células. Sob a influéncia de sinais neuro-
humorais como a angiotensina II e a aldosterona, os fibroblastos
cardiacos sao ativados, convertendo-se em miofibroblastos que
produzem colageno de forma desordenada. A fibrose
miocardica € o ponto de virada para a irreversibilidade. O
excesso de matriz extracelular isola as fibras musculares,
interrompe a conducao elétrica — pavimentando o caminho
para arritmias ventriculares fatais — e impede o relaxamento
diastdlico. O coragao, outrora um Orgao eldstico e vibrante,

torna-se um tecido repleto de areas cicatriciais e rigidas.

Essa transicao do "adaptativo" para o "patoldgico" é sutil e
insidigsa. Por muito tempo, o ventriculo consegue manter seu
débito cardiaco através desse remodelamento, um estagio que
chamalénos de fase compensada. O paciente pode ser
assmtdmatlco ou apresentar apenas uma leve diminuicao na
Capac1dade funcional durante esforcos intensos. Entretanto, o
custo metabohco de manter essa hipertrofia ou essa dilatagao ¢

imenso. As exigencias nutr1c1one7 s e de oxigénio do musculo
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hipertrofiado superam a capacidade de vascularizagao
coronariana. Surge, entdao, uma isquemia subendocdrdica
crOnica, mesmo em pacientes sem obstrucao nas artérias
epicardicas. O tecido sofre, a morte celular programada se
acelera e o remodelamento passa a ser um processo de

substituicao de células contrateis por fibrose.

d

E aqui que a pratica clinica encontra a fisiopatologia. Ao
examinarmos um ecocardiograma de um paciente com
insuficiéncia cardiaca cronica, nao estamos apenas olhando para
um numero de fracdo de ejecao. Estamos avaliando o grau de
esfericidade do ventriculo, a espessura da parede posterior e
septal, e os sinais de fibrose. Quando observamos um ventriculo
dilatado e esférico, sabemos que estamos lidando com um
processo de remodelamento avancado onde as leis de Laplace
ja estao operando em desfavor da sobrevivéncia do paciente. O
tratamento moderno, seja com betabloqueadores ou inibidores
do sistema renina-angiotensina, tem como um de seus objetivos
primordiais nao apenas aliviar os sintomas, mas exercer um
"remodelamento reverso". Queremos que o coragao, em
resposta ao alivio da sobrecarga de pressao e a modulagao
neuro-humoral, recupere parte da sua forma original e reduza
S

0 seu volume cavitario.

y

A transzigéo entre o remodelamento adaptativo e o patologico é
a por{}ce entre a saude e a faléncia clinica definitiva.
Compreender como a hipertensdao molda as paredes e como o
. ~ 'f)' ’\\. \ A Vé . . .
infarto//dilata a camara € o que nos permite antecipar a

progrésséo \da doenga. Agora que compreendemos a geometria
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da falha, é necessario voltarmos nosso olhar para as origens de
todo esse desastre: quais sao as causas — a doenca arterial
coronariana, a hipertensao mal conduzida, as valvopatias
silenciosas — que iniciam o gatilho deste remodelamento
irreversivel e que, se identificadas precocemente, ainda nos dao
a chance de interromper a cascata antes que o coracao perca .

para sempre a sua forma e a sua funcgao.
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Etiologia da
Insuficiéncia Cardiaca

A insuficiéncia cardiaca nao é uma entidade unica, mas o
destino final de uma miriade de agressdes que o coragao sofre
ao longo de uma vida. Identificar a etiologia correta nao é
apenas um exercicio de classificagao; € o pilar fundamental para
estabelecer um plano terapéutico que va além do manejo
sintomatico. Se nao tratarmos a causa da lesao miocardica, o
remodelamento, por mais que tentemos modula-lo, continuara

a progredir inexoravelmente.

No topo da lista de causas, tanto no Brasil quanto no cendrio
global, a doenga arterial coronariana (DAC) mantém sua

osicao como a principal vila. O infarto agudo do miocardio,



especialmente quando envolve grandes territorios transmurais,
deixa uma cicatriz fibrotica que retira unidades contrateis de
circulacdo, desencadeando o processo de dilatacao que
descrevemos anteriormente. Mas a DAC atua de forma
silenciosa também através da chamada "hibernacao
miocardica". Nesses casos, a reducao cronica do fluxo
sanguineo coronariano — muitas vezes por lesdes estendticas
significativas — mantém os cardiomiocitos em um estado de
baixa fungdo, mas ainda viaveis. O diagnostico de isquemia
como causa de insuficiencia cardiaca €, possivelmente, a
situacdo em que mais podemos oferecer ao paciente, pois a
revascularizagdo miocdrdica pode promover a reversao da

disfuncao e evitar a progressao para a faléncia terminal.

A hipertensao arterial sistémica, embora pare¢a um diagnostico
corriqueiro, € o motor mais persistente da insuficiéncia cardiaca.
Diferente do infarto, que ¢ um evento catastrofico, a hipertensao
age como um processo erosivo constante. A carga de pressao
que .0 coragao € obrigado a vencer ano apos ano induz a
hipertrofia concéntrica, a disfungao diastolica e, finalmente, a
falha sistolica. O que vemos, muitas vezes, € um paciente que
chega ao consultério com dispneia progressiva e, ao
examfnarmos 0 historico, percebemos décadas de pressao mal
controlada subestimada pelo proprio paciente e, por vezes,
neghggmaada pelo sistema de satide. E a faléncia cardiaca por
exaustao-da bomba, uma das condicdes mais preveniveis que
enfrentamos na pratica diaria.

/ | /\
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As valvopatias representam um capitulo a parte, especialmente
em paises com o historico epidemiologico do Brasil. A estenose
aortica degenerativa, ligada ao envelhecimento, ¢ um desafio
clinico em crescimento, impondo uma sobrecarga de pressao
que, se nao tratada via intervencao valvar, € fatal. Por outro
lado, as sequelas da febre reumatica ainda nos impdem uma
carga significativa de insuficiéncia mitral e aortica em pacientes
relativamente jovens. A valvopatia, quando impoe sobrecarga
crOnica ao ventriculo, dita a velocidade do remodelamento;
identificar o momento preciso para a intervencao cirurgica —
antes que o ventriculo dilate a ponto de perder sua
contratilidade intrinseca — € a esséncia da decisao terapéutica

nessas condicoes.

Além das causas mecanicas e isquémicas, nao podemos ignorar
o vasto grupo das miocardiopatias. A cardiomiopatia dilatada
idiopatica, muitas vezes uma exclusao diagnostica, esconde
causas genéticas e ambientais que vém sendo desvendadas pela
biologia molecular. Contudo, em nossa realidade, a
cardiomiopatia chagasica merece destaque absoluto. Esta forma
de doenca miocardica € particularmente insidiosa: a inflamacgao
cronica e a fibrose, frequentemente distribuidas de forma
1rreg1;1ar nas paredes do coragao, geram nao apenas a disfuncao
contratll biventricular, mas também um cenario fertil para
arr1tmlpas ventriculares complexas. O paciente com Chagas
frequentemente apresenta o que chamamos de "forma dilatada
com di,éfﬁng:éo biventricular", onde o ventriculo direito falha tdo

[/
ou mais gravemente que o esquen\do, um achadq que exige um
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manejo diferenciado, especialmente no que tange ao uso de

dispositivos de estimulacao e desfibrilagao.

Outras miocardiopatias, como a alcoodlica, a quimioterapica e as
doengas infiltrativas como a amiloidose, exigem um alto indicé
de suspeicio clinica. O paciente jovem que desenvolve
insuficiéncia cardiaca sem causa isquémica aparente deve ser |
investigado profundamente, pois a identificagao de uma causa
genética, como uma mutacao nas proteinas do sarcomero
(cardiomiopatia hipertrofica ou dilatada familiar), pode mudar
nao so o tratamento do individuo, mas o rastreamento de toda

a sua linhagem familiar.

Entender a etiologia €, portanto, o primeiro passo para o manejo
clinico estruturado. O estudante de medicina deve aprender a
interrogar a historia de cada paciente em busca desse
diagndstico causal: houve dor precordial tipica? Ha historico de
hipertensao sem tratamento? Existe historia familiar de morte
subita ou insuficiéncia cardiaca precoce? O paciente viveu em
areas endémicas de doenca de Chagas? Cada pergunta ¢ uma
janela aberta para a causa base. Sem a identificacao desse
"substantivo" — a doenca de base — a insuficiéncia cardiaca
permanece apenas como um adjetivo descritivo, uma sindrome
qlie por mais bem tratada que seja com diuréticos e inibidores
_neuro- ]é1ormona1s continuara a consumir o miocardio enquanto
a Causai orlgmal permanece ativa. Uma vez mapeadas as causas,
torna- se necessario organizar a gravidade dessa falha,

C1a531ﬁ,cando o paciente nao apenas pelo seu quadro clinico, mas

|}
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do assintomatico em risco ao paciente em estagio terminal.

v —»fLJ Pégin2|/4
: WEdifom A
//\ UMANIZE




Classificacao Clinica - /
e Estagios da Doenca

A medicina, em sua tentativa de ordenar o caos da patologia,
criou linguagens comuns para descrever o paciente com
insuficiéncia cardiaca. Se a etiologia nos diz "por que" o coracao
falha, a classificacao nos informa "quao grave" e "de que
maneira" essa falha se expressa hoje. Sem um sistema de
estadiamento e classificacao funcional, o raciocinio médico
perde o norte, e a comunicagao entre equipes torna-se vaga.
Para o estudante, dominar esses sistemas nao é memorizar

siglas, mas aprender a estratificar o risco e definir metas

terapéuticas.




O primeiro pilar da classificacao € o fenotipo funcional, baseado
na fracao de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE). A disting¢ao
entre Insuficiéncia Cardiaca com Fracao de Ejecao Reduzida
(ICFEr, FEVE <40%), Intermediaria (ICFEmr, FEVE entre 41% e
49%) e Preservada (ICFEp, FEVE > 50%) € a espinha dorsal do
manejo farmacologico. Enquanto na ICFEr temos um arsenal -
robusto de medicacdbes que comprovadamente reduzem a
mortalidade — os chamados "quatro pilares" do tratamento —
na ICFEp nossa pratica € mais focada no controle de
comorbidades e no alivio da congestao. A ICFEmr, por sua vez,
exige vigilancia; sao pacientes que podem estar em processo de
melhora de uma disfungdo prévia ou na iminéncia de um

declinio, e a conduta tende a espelhar a da ICFEr.

Entretanto, uma FEVE isolada ndao descreve o impacto da
doenca na vida do paciente. E aqui que entra a classificacio da
New York Heart Association (NYHA), um sistema focado na
capacidade funcional e na percepgao do sintoma. A escala, que
varia de I a IV, é a medida mais rapida da resposta ao
tratamento e da evolucao clinica. O paciente classe I nao
apresenta limitacao as atividades habituais. O classe II ja sente
fadiga ou dispneia aos esfor¢os moderados. O classe III € o
pac1er);te que sofre com atividades minimas, como vestir-se ou
cammhar dentro de casa. E o classe IV € aquele confinado ao
‘ repouqﬁo onde qualquer esfor¢o, por menor que seja,
desencadeia sintomas de descompensacao. A NYHA ¢é
dmamlca) o.mesmo paciente que chega na emergéncia em classe

IV pqde apos a estabilizacao, r%ceber alta em| classe I E a
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ferramenta que usamos para monitorar a eficacia da nossa

intervencao diaria.

Mas existe uma dimensao que a NYHA nao captura: a
progressao da doenca como processo estrutural irreversivel_;
Para isso, utilizamos a classificagio por estagios da American
College of Cardiology e American Heart Association
(ACC/AHA), que organiza a doenca em A, B, C e D. Diferente
da NYHA, o estagio nao regride.

O estagio A € o paciente "em risco". Ele nao tem sintomas nem
lesao estrutural, mas possui fatores de risco — hipertensao,
diabetes, obesidade, historico de exposicao a cardiotoxicos ou
predisposicao genética. O tratamento aqui € puramente
preventivo: controle agressivo da pressao, mudanga de estilo de
vida e manejo metabdlico. No estagio B, o paciente ja
desenvolveu a alteracao estrutural — wuma hipertrofia
ventricular, uma valvopatia assintomatica ou uma cicatriz de
infarto — mas ainda nao apresentou sintomas. E a fase de

intervencao precoce para evitar a transi¢ao para a faléncia.

No estdgio C, a insuficiéncia cardiaca tornou-se manifesta. O
paciente tem ou ja teve sintomas de insuficiéncia cardiaca
associados a cardiopatia estrutural. E o estagio onde a maioria
dos nossos pacientes se encontra e onde aplicamos a terapéutica
éomple{fa, incluindo as medicagoes modificadoras de
progncgs\‘tj(;o e as orientacOes de seguimento ambulatorial. Por
fim, o e}s_tégio D € a insuficiéncia cardiaca refrataria, o paciente .-

que; mesmo sob terapia otimizada?( mantém sintomas graves em
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repouso e necessita de intervencgoes especializadas, como
suporte inotropico cronico, dispositivos de assisténcia
circulatoria ou transplante cardiaco. E o estagio dos cuidados

paliativos avancados ou da medicina de alta tecnologia.

A integracio desses sistemas é que confere o discernimento
clinico. Um paciente pode estar no estagio C (doenga estrutural
com sintomas), com fracao de ejecao preservada (ICFEp), mas
atualmente em classe funcional NYHA II, pois encontra-se bem
medicado e compensado. Essa triade de descricoes — estagio,
fenotipo pela fracao de ejecao e classe funcional — pinta o

retrato completo do momento do paciente.

Essa sistematizacao nao € um mero formalismo burocratico.
Cada um desses termos carrega implicacoes de progndstico.
Um paciente no estagio D tem uma taxa de sobrevida
drasticamente diferente de um paciente no estagio A, mesmo
que, no momento atual, ambos estejam assintomaticos. A
classificacao serve, em ultima analise, para evitar o fatalismo e
promover o planejamento. Ao classificar, vocé define o nivel de
agressividade da sua conduta. Enquanto a NYHA te diz o que
prescrever para aliviar o sofrimento imediato, o estadiamento
(A-D), te diz o quao longe vocé precisa ir para prevenir a
plf;bxima catastrofe. Agora que dispomos dessa linguagem
clinica A'éstru,.turada, podemos nos voltar para o exercicio
fundari\ental da medicina: o exame fisico, onde a semiologia
Cardlologlca nos permitira confirmar esses achados e ler no
COFpO | do pac1ente os sinais que essas classificagbes apenas

sugerem
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QQuadro Clinico e
Exame Fisico
Cardiovascular

O exame fisico € o instrumento mais antigo e, ironicamente, o
mais preciso que um médico possui para desmascarar a
insuficiéncia cardiaca. Em uma era de exames de imagem
sofisticados e ensaios moleculares avangados, o estetoscopio, o
esfigmomanOmetro e as maos treinadas do examinador
permanecem como a primeira barreira contra o erro
diagnostico. A insuficiéncia cardiaca costuma enviar sinais
ruidosos, mas apenas se o examinador souber para onde olhar

e como interpretar os sussurros de um sistema sob estresse.

A dispneia é o sintoma cardinal. No inicio da faléncia
miocardica, ela surge apenas aos esfor¢cos — subir uma ladeira,
carregar compras ou caminhar uma distancia que antes era

ivial. Contudo, conforme o remodelamento ventricular e a



disfuncao diastdlica progridem, a dispneia migra para o
repouso ou para situagdes de dectibito. E aqui que entra o relato
de ortopneia: o paciente que precisa elevar a cabeceira da cama
com dois ou trés travesseiros para conseguir respirar durante a
noite. Ao deitar-se, o sangue periférico que estava acumulado
nas pernas retorna ao coragao, sobrecarregando um ventriculo
que ja nao tem reserva para ejetar esse volume adicional. A
consequéncia € a congestao pulmonar subita. O relato de
dispneia paroxistica noturna, onde o paciente acorda em
panico, buscando ar na janela, ¢ um marcador de alta
especificidade para a congestao cronica, e sua auséncia no

interrogatorio deve ser ativamente buscada.

Ao aproximar-se do leito, o examinador deve observar o
pescogo. A turgeéncia jugular é um dos sinais mais fiéis de
elevacao das pressoes de enchimento do ventriculo direito. Com
o paciente posicionado a 45 graus, a distensao das veias
jugulares acima da clavicula, especialmente se reforcada pelo
reflexo hepatojugular — a compressao firme do figado que
causa uma distensao sustentada das jugulares —, confirma que
o lado direito do coracao esta sofrendo com as pressoes
retrogradas do lado esquerdo ou com uma falha primaria de
bomba direita.'E um sinal de congestdo venosa sistémica que

antecede 0 edema periférico visivel.
t
O edeﬂna _por sua vez, € um sinal de que o balango hidrico do

orgamsmo esta desfeito ha semanas. Ele costuma ser vespertino,
bllateral 51metr1co e com o sinal do cacifo. Todavia, a auséncia

de edema nao exclui a insuficiéndia cardiaca, especialmente em
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pacientes que ja estao sob uso de diuréticos. O examinador
precisa ser mais astuto. Deve-se procurar por
hepatoesplenomegalia congestiva, que pode causar dor no
hipocondrio direito, ou ainda pela presenca de ascite, achado
comum em estagios avancados onde a falha direita e

proeminente.

Ao auscultar o coragao, o foco nao deve ser apenas a busca por
sopros valvares, mas pelo ritmo de galope. A terceira bulha (B3)
é 0 som patognoménico da faléncia ventricular. E o som do
sangue batendo em um ventriculo que ja estd dilatado e tenso,
incapaz de acomodar o enchimento rapido no inicio da diastole.
Quando vocé ouve uma B3 em um adulto, a probabilidade de
ele estar em falha miocardica é muito alta. O choque do ictus
cordis também oferece pistas: um ictus desviado para a linha
axilar anterior sugere dilatacao ventricular esquerda, enquanto
um choque propulsivo e sustentado fala a favor de hipertrofia

ventricular.

Para sistematizar essa percepg¢ao, utilizamos os critérios de
Framingham. Eles nao sao uma camisa de for¢a, mas um guia
pedagogico para garantir que nenhum achado importante passe
despercebido. Os critérios maiores incluem a dispneia
pa;roxistica noturna, a distensao venosa jugular, os estertores
pulmogléres, a cardiomegalia na radiografia, o edema agudo de
pulmée)\ e a presenga de terceira bulha. Entre os critérios
menorés{fémos o edema maleolar, a tosse noturna, a dispneia

aos ”es'fc.)\rgOs, a hepatomegalia, o derrame pleural e a

taquicardia. A presenca de dois|critérios maiores, ou de um
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critério maior acompanhado de dois menores, estabelece o

diagndstico clinico com robustez.

E fundamental, contudo, reconhecer os "quadros atipicos’. Em
pacientes idosos, a dispneia pode nao ser o sintoma principal_;
Eles podem se apresentar com fadiga extrema, confusio mental,
perda de apetite ou simplesmente uma queda na capacidade de
realizar atividades da vida didria. Em pacientes com a forma
preservada da fracao de ejecao (ICFEp), o exame fisico pode ser
enganosamente normal durante uma consulta ambulatorial,
quando o paciente estd em repouso. E nesse cenério que o teste
de esforgo, ou a observagao cuidadosa da resposta a atividade,

torna-se essencial.

O exame fisico nao deve apenas confirmar o diagndstico, mas
também estratificar o perfil hemodinamico. O paciente esta
"quente e imido", ou seja, bem perfundido, mas congesto? Ou
ele esta "frio e imido", sugerindo uma falha de bomba severa
com baixo débito? Essa categorizacao imediata a beira do leito
guiara a urgéncia da sua conduta. Um paciente com
extremidades frias, pulso filiforme e tempo de enchimento
capilar lentificado exige uma intervencao inotropica e
vasopressora, enquanto um paciente apenas congesto, porém

beg:m perfundido, responde bem a diurese vigorosa.

A sen{ﬁologia cardiologica, portanto, € o elo entre a
fisiopatologia que estudamos nos capitulos anteriores e a

conduta que adotaremos em seguida. Quando voceé toca, escuta -

|}

e Obsetva O paciente, vocé nao Tté apenas coletando dados;
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voce esta lendo o estado atual de um motor que luta para
manter o corpo em movimento. Dominados esses sinais,
estamos agora prontos para introduzir a tecnologia no
raciocinio clinico: o uso de biomarcadores que nos permitirao
quantificar o que o estetoscopio e a mao humana apenas
sugerem, elevando nossa precisao diagndstica a um novo

patamar de seguranca.

Pagina | 50



Biomarcadores na
Insuficiéncia Cardiaca

A precisao diagnostica na insuficiéncia cardiaca nao depende
mais apenas da acuidade visual ou auditiva do examinador. A
introducao dos peptideos natriuréticos na pratica clinica
representou uma mudanga de paradigma, fornecendo uma
"medida bioquimica" do estresse miocardico. Em um cendrio de
pronto-atendimento, onde o paciente se apresenta com dispneia
e o diagnodstico diferencial entre uma exacerbacao da
insuficiéncia cardiaca e uma crise de asma ou pneumonia torna-
se urgente, o BNP (Peptideo Natriurético do Tipo B) e seu
precursor inativo, o NT-proBNP, atuam como bussolas

bioldgicas.

Para entender a utilidade desses biomarcadores, precisamos
voltar a fisiologia: esses peptideos sao hormonios sintetizados

pelos midcitos em resposta direta ao estiramento das fibras




musculares. Quando a pressao intraventricular aumenta — seja
pela sobrecarga de volume, seja pela rigidez diastdlica — o
coracao "envia um sinal" para a circulacao. O BNP € a forma
biologicamente ativa que promove vasodilatagao, natriurese e
inibicao da ativagao neuro-humoral deletéria. O NT-proBNP e
o fragmento inativo, produzido em  quantidades
estequiométricas, que possui uma meia-vida mais longa e maior
estabilidade plasmatica, o que muitas vezes o torna preferivel

em dosagens laboratoriais.

A principal aplicacao clinica dos peptideos natriuréticos reside
no seu valor preditivo negativo. Em um paciente que chega a
emergencia com dispneia, valores de BNP abaixo de 100 pg/mL
ou de NT-proBNP abaixo de 300 pg/mL possuem uma
sensibilidade altissima para excluir a insuficiéncia cardiaca
como causa dos sintomas. Em outras palavras, se o peptideo
esta baixo, o coracao dificilmente € o culpado. Isso economiza
tempo, evita internagoes desnecessarias e direciona o raciocinio
meédico para outras patologias pulmonares ou metabolicas. No
entanto, o valor preditivo positivo exige cautela. Embora niveis
elevados confirmem o estresse miocardico, eles nao sao

exclusivos da insuficiéncia cardiaca cronica descompensada.
- A

E :,;fundamental que o clinico saiba interpretar os fatores de
cOnfus%d. A insuficiéncia renal, por exemplo, reduz a depuracao
dessesf}a\ep‘tideos, levando a eleva¢oes que podem simular uma
descon‘ly/pfehsagéo cardiaca em pacientes com funcdo ventricular
presérv'a‘aa; Da mesma forma, a idade avancada, a fibrilagcdo

atrial’e até mesmo infec¢Oes graves ou estados de sepse podem
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elevar os niveis de BNP, mesmo na auséncia de faléncia
miocdrdica clinica. O biomarcador nao € um diagnodstico
isolado; € uma peca de um quebra-cabeca que deve ser

interpretada a luz da historia clinica e do exame fisico.

Além do diagnéstico, os peptideos natriuréticos ganharam um
papel central no prognostico. Pacientes que apresentam niveis
persistentemente elevados de NT-proBNP, mesmo ap0s a alta
hospitalar e o tratamento medicamentoso, formam um grupo
de altissimo risco para reinternacao e mortalidade. Eles nos
sinalizam que, apesar da melhora dos sintomas, o coragao
permanece sob um estresse mecanico cronico, indicando que a
terapia de base pode estar subotimizada ou que o
remodelamento ventricular atingiu um estdgio de pouca
reversibilidade. O acompanhamento ambulatorial orientado
pelos niveis desses biomarcadores — a chamada "terapia
guiada por biomarcadores” — tem se mostrado uma estratégia
eficaz para ajustar as doses de medicacoes em pacientes
assintomaticos, antecipando a descompensacao antes que ela se

manifeste fisicamente.

Existe também um papel emergente para outros biomarcadores,
como, as troponinas de alta sensibilidade. Embora
trédicionalmente associadas ao infarto do miocardio, a elevacao
crénicaé e persistente da troponina, mesmo em niveis baixos, é
\ o o e .
um marcador de necrose miocardica continuada e de um
progndstico reservado na insuficiéncia cardiaca. A detecgdo
SN~ s .
dessas)microlesoes indica que o processo de remodelamento

ventriculariesta ativo e, talvez, em| aceleracao.
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Para o estudante de medicina, a mensagem central € clara: os
biomarcadores nao substituem o estetoscopio, mas conferem
uma autoridade cientifica a avaliacao clinica. Eles transformam
uma suspeita diagnostica em um dado quantificavel. O BNP e o
NT-proBNP sao, na esséncia, a forma como o proprio coracao
comunica ao clinico a sua exaustao. Aprender a ler esses valores,
considerando as particularidades do paciente — como sua
fungao renal e comorbidades — € o que diferencia um meédico
que apenas "solicita exames" daquele que utiliza a tecnologia
para salvar vidas. Uma vez munidos dessa capacidade de medir
a gravidade da faléncia, o proximo passo logico € visualizar a
anatomia e a funcao desse coracao através dos métodos de
imagem, onde o ecocardiograma assumira o papel de padrao-
ouro para o entendimento do que acontece dentro da cavidade

ventricular.
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Ecocardiografia e
Métodos de Imagem
Nao Invasivos

O ecocardiograma €, sem duvida, o prolongamento do exame
fisico cardiologico. Se a ausculta nos oferece pistas sobre a
funcao da bomba e os peptideos natriuréticos nos informam
sobre o estresse metabolico, a ecocardiografia nos permite
observar, em tempo real, a mecanica da faléncia. Nao se trata
apenas de uma fotografia estatica do coracao; ¢ um estudo
hemodinamico dinamico que revela como o miocardio
responde ao estresse, como as valvulas se comportam durante
o ciclo e, mais importante, qual a real capacidade funcional

desse motor sob pressao.

Para o estudante, o primeiro e mais frequente parametro
avaliado € a fracao de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE). O

alculo, geralmente realizado pelo método de Simpson a partir

M3 M4
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da medida dos volumes sistdlico e diastdlico finais, é a pedra
angular da classificagao de que discutimos anteriormente. No
entanto, uma FEVE isolada pode ser enganosa. Um coragao que
se contrai de forma globalmente hipocinética € facilmente
identificado, mas e aquele cuja contracao esta preservada,
porém, revela um ventriculo incapaz de relaxar? Aqui entra a -
analise da funcao diastdlica, um terreno mais técnico e

frequentemente desafiador, mas essencial para o diagnostico da
ICFEp.

A avaliacao da diastole baseia-se na analise do fluxo mitral e das
velocidades teciduais do anel mitral através do Doppler.
Observamos a relagao entre a onda E, que representa o
enchimento ventricular precoce, e a onda A, proveniente da
contracao atrial. Em um coracao sadio, o fluxo ¢
predominantemente precoce. Quando o ventriculo se torna
rigido, essa dinamica se inverte ou se altera em padroes de
relaxamento prejudicado, pseudo-normalizacao ou padrao
restritivo. A velocidade da onda e, medida pelo Doppler
tecidual no anel mitral, € um marcador robusto do relaxamento
do miocardio. A relacao E/e', uma das ferramentas mais valiosas
na ecocardiografia moderna, serve como uma estimativa
mdlre)ﬁca das pressoes de enchimento do ventriculo esquerdo.
Valores elevados dessa relacao sugerem que o ventriculo esta
"lutanc;{o para se encher sob pressoes que, se atingirem o atrio
esquerdo e o sistema venocapilar pulmonar, resultardo

inevitayelinente em sintomas de dispneia.
[/
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Além disso, a ecocardiografia oferece uma visao clara da
geometria ventricular. O calculo da massa do ventriculo
esquerdo e a andlise da espessura das paredes nos permitem
distinguir entre a hipertrofia concentrica — que sugere
sobrecarga cronica de pressao — e a dilatagao excéentrica, que
aponta para um remodelamento por sobrecarga de volume ou .
lesao miocardica prévia. A analise da contratilidade segmentar
também ¢ crucial; a presenca de dreas de acinesia ou hipocinesia
localizadas, que nao respeitam a distribuicao de uma tunica
artéria corondria, levanta a suspeita para miocardiopatias
infiltrativas ou inflamatorias, enquanto alteragoes segmentares
bem definidas nos guiam diretamente para a etiologia

isquémica.

Nao podemos esquecer da avaliacdo das camaras direitas.
Frequentemente, a faléncia do ventriculo direito é subestimada
no exame fisico e negligenciada na clinica, mas ela é um preditor
poderoso de prognostico. A medida do TAPSE (excursao
sistolica do plano do anel tricuspide) e a avaliagao da pressao
sistolica da artéria pulmonar sao parametros que devem fazer
parte de toda avaliacao ecocardiografica de um paciente com
insuficiéncia cardiaca. A congestao sistémica que observamos
—la t?lrgéncia jugular e 0 edema — ¢é muitas vezes o reflexo
tardlo de um ventriculo direito que sucumbiu a elevagdo das

pressogs pulmonares impostas pela falha esquerda.

O ecocardlograma também nos permite realizar manobras
d1nam1cas como o teste de estresse ou a analise ap0s o exercicio,

que podem revelar limitagoes n%a reserva funcional que nao
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aparecem no repouso. Em pacientes com queixas de dispneia
aos esforcos sem causa Obvia, a observacao do aumento da
relacao E/e' durante o exercicio pode ser a chave que confirma o

diagnostico de insuficiéncia cardiaca de origem diastolica.

Contudo, como todo método, a ecocardiografia tem Iimitagées;
A qualidade das imagens depende da janela acustica do
paciente, que pode estar comprometida por obesidade, doenga
pulmonar obstrutiva ou cirurgias tordcicas prévias. E aqui que
o médico deve saber a hora de avangar para outros métodos de
imagem. Quando a ecocardiografia € inconclusiva ou quando a
etiologia da miocardiopatia permanece obscura — como na
diferenciacao entre uma fibrose pos-infarto e uma infiltracao
por doengas sistémicas —, a tecnologia entra em um patamar
superior. Hstamos prestes a discutir como a ressonancia
magnética cardiaca e a tomografia computadorizada trazem
uma resolucao anatomica que vai além do movimento,
permitindo-nos enxergar, dentro da intimidade do midcito, o
tecido cicatricial que define o destino funcional do coracao. A
imagem que agora vemos como um movimento de contracao
sera, no proximo capitulo, revelada em sua composicao tecidual

mais profunda.
- A

y
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Ressonancia Magnética
Cardiaca e Tomografia
Computadorizada

Quando o ecocardiograma nao consegue fornecer as respostas
definitivas sobre a etiologia da faléncia miocardica, a medicina
cardiovascular dispoe de ferramentas de precisao molecular e
anatomica que transcendem a simples avaliagao de movimento:
a ressonancia magnética cardiaca (RMC) e a tomografia
computadorizada (TC). Em particular, a ressonancia magnética
consolidou-se como o padrao-ouro nao apenas para a avaliacao
volumétrica e funcional, mas principalmente para a
caracterizacao tecidual, permitindo-nos ver, literalmente, o que

esta acontecendo dentro do miocardio.

\



O grande triunfo da RMC ¢é a técnica de realce tardio pelo
gadolinio. O gadolinio € um agente de contraste que se acumula
preferencialmente em areas onde o espago extracelular esta
expandido, como ocorre nos locais onde houve morte celular,
fibrose ou deposicao de material exogeno. A forma como esse
realce se distribui no ventriculo esquerdo ¢ uma das chaves
mais poderosas da cardiologia diagndstica atual. Em uma
miocardiopatia isquémica, o padrao de realce tardio respeita
classicamente a distribuicao de um territorio coronariano,
iniciando-se tipicamente no subendocardio e estendendo-se em
direcdo ao epicardio — o chamado padrao "subendocardico" ou
"transmural”. Essa distribui¢ao é quase inconfundivel com a
cicatriz deixada por um infarto prévio, mesmo que o paciente

nao se recorde de ter sofrido um evento agudo.

Por outro lado, as miocardiopatias nao isquémicas, como a
miocardite viral, a cardiomiopatia dilatada idiopatica ou as
doencas infiltrativas, apresentam padroes de realce que
ignoram as barreiras das artérias coronarias. Frequentemente,
vemos um realce "mesocardico” ou "epicardico”, ou seja, uma
mancha de fibrose que se localiza no meio da espessura da
parede ou logo abaixo da camada externa do coragao. Essa
dlstmzao ¢ vital. Se um paciente com insuficiéncia cardiaca e
fra(;ao de e]e(;ao reduzida apresenta um padrao de realce nao
1squenpco sabemos que a investigacao deve seguir por um
caminho~de doengas autoimunes, genéticas ou metabdlicas,
pouparid-@ .0 paciente de cateterismos diagndsticos |
K Y

deésnecessarios e focando o tratan‘qento na causa base.
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Além do realce tardio, a RMC permite o mapeamento
paramétrico (T1 e T2 mapping), que pode detectar fibrose difusa
ou edema miocardico mesmo antes de a fibrose se tornar focal e
visivel ao contraste. Isso € revolucionario na detec¢ao precoce
de doengas como a amiloidose cardiaca, onde o depdsito de
proteinas altera as propriedades magnéticas do tecido de forma .
global, permitindo diagnosticos que seriam impossiveis por

qualquer outro método de imagem.

A tomografia computadorizada, por sua vez, encontrou seu
nicho insubstituivel principalmente através da angiotomografia
das artérias corondrias. Para o paciente com insuficiéncia
cardiaca de etiologia incerta, a angio-TC é a ferramenta de
escolha para excluir a doenga arterial coronariana com alto valor
preditivo negativo. Se a tomografia mostra artérias coronarias
limpas, o clinico pode descartar com seguranga a isquemia
como causa da faléncia, permitindo que ele se dedique a
investigar miocardiopatias inflamatdrias, genéticas ou outras
causas raras. Além da anatomia coronariana, a TC cardiaca
moderna oferece informacgoes sobre a estrutura das camaras e a
presenca de calcificagoes valvulares, fornecendo um panorama
anatomico detalhado que auxilia no planejamento de
procealmentos complexos, como o implante de dispositivos de

ressmcromzagao ou a abordagem de valvopatias.
é
No entfanto 0 estudante de medicina deve evitar a armadilha de

sohc1tar esses exames indiscriminadamente. O alto custo e a
loglstu:a enV01V1da tornam imperativo que a RMC e a TC sejam

sohc1tadas com uma pergunta clara em mente. Elas sao exames
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de segunda linha para o diagnostico etioldgico, apos a avaliagao
inicial com ecocardiograma e biomarcadores, e nao exames de
rotina para o acompanhamento do paciente compensado. A
RMC ¢é contraindicada em pacientes com dispositivos
eletronicos implantaveis incompativeis ou em pacientes com
insuficiéncia renal severa (devido ao risco de fibrose sistémica
nefrogénica pelo gadolinio), detalhes que devem ser sempre

checados antes de agendar o procedimento.

A integracao desses métodos de imagem nos permite sair da
"caixa preta" da insuficiéncia cardiaca. Deixamos de ver apenas
um coragao que bate mal e passamos a enxergar um tecido que
sofreu uma agressao especifica e agora apresenta cicatrizes que
contam a sua histéria. E o conhecimento dessa histéria — lida
nas sombras e intensidades do sinal de ressonancia — que nos
dard a base para decisOes terapéuticas muito mais refinadas.
Antes de fecharmos o diagndstico, porém, falta um elemento
fundamental para compreendermos a elétrica do coragao: o
eletrocardiograma, que, em sua simplicidade, nos revela as
sequelas desse processo de remodelamento e fibrose sobre a
conducao elétrica, um sinal de alerta que pode prever, muitas
vezes antes dos exames de imagem, o risco iminente de morte
sf;bitai arritmogeénica.

y
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O Eletrocardiograma na Insuficiéncia Cardiaca

O eletrocardiograma (ECG) é, frequentemente, o primeiro
exame solicitado em qualquer investigacao de sintomas
cardiacos, e na insuficiéncia cardiaca ele funciona como uma
janela para a historia patologica do miocardio. Enquanto 0
ecocardiograma nos mostra a fun¢ao mecanica e a ressonancia -
desvenda a anatomia tecidual, o ECG revela a "eletricidade"
desse coracao, denunciando as sequelas do remodelamento e as
cicatrizes invisiveis que predispoem as arritmias fatais. Em um
paciente com suspeita de insuficiéncia cardiaca, um ECG
estritamente normal ¢ um evento raro, sendo o achado de
anormalidades o primeiro passo para o reconhecimento da

sindrome.

A primeira leitura de um ECG de um paciente com insuficiéncia
cardiaca deve focar nas sobrecargas de camaras. A sobrecarga
de atrio esquerdo, evidenciada por uma onda P bifida ou com
duracao aumentada (a famosa "P mitrale"), sugere a presenca de
pressoes de enchimento elevadas, um marcador indireto da
disfuncado diastdlica e da sobrecarga de pressao retrograda. Nas
derivacoes precordiais, a voltagem aumentada, seguindo os
critérios de Sokolow-Lyon ou Cornell, denuncia a hipertrofia
ve;f]‘htricular esquerda (HVE). E a traducio elétrica do esforco
hércﬁleo" que o ventriculo faz para vencer a resisténcia sistémica.
Contudo, é preciso estar atento: em estagios muito avangados
da doén’(;"é,‘ onde o coracao esta dilatado e o miocardio

subsfit}ﬁfaopor fibrose, a voltagem pode diminuir, mascarando
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uma hipertrofia prévia — um fendomeno de "baixa voltagem"

que indica um coragao exausto e fibrotico.

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) merece um lugar de
destaque no raciocinio clinico. Sua presenca nao € apenas uma
curiosidade elétrica; é um sinal de dissincronia mecAnica.
Quando o estimulo elétrico demora para alcangar o ventriculo
esquerdo, as paredes cardiacas contraem-se de forma
assincrona, o que reduz drasticamente a eficiéncia da ejegao. O
BRE, especialmente se associado a um QRS largo (geralmente
acima de 130 ou 150 milissegundos), € um indicador direto de
que o coragao esta operando com um déficit de sincronia que
pode, em muitos casos, ser parcialmente corrigido pela terapia
de ressincronizacao cardiaca. Identificar o BRE no ECG ¢,
portanto, identificar um candidato a uma intervengao que pode
nao apenas melhorar os sintomas, mas prolongar a vida do

paciente.

As arritmias sao as companheiras inseparaveis da insuficiéncia
cardiaca cronica. A fibrilagao atrial (FA) surge como a arritmia
mais comum, alimentada pelo aumento do atrio esquerdo e pela
inflamacao cronica do tecido atrial. A FA é um desastre
hemedinamico para o paciente com faléncia: a perda da
"cg)ntribuigéo atrial" — aquele empurraozinho final de sangue
que o A'é’itrio da antes da sistole — pode precipitar uma
descorﬁpensagao imediata. A irregularidade constante dos
batlmentos também dificulta o enchimento ventricular eficiente,
d1m1nu1ndo ainda mais o débito cardiaco ja precario. O ECG de
repou’so nos alerta para a presenqz de FA e nos obriga a avaliar
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imediatamente o risco tromboembdlico do paciente, um dos
pilares da prevencao de eventos cerebrovasculares nesta

populacao.

Por fim, ndo podemos ignorar as extrassistoles ventriculares é
as taquicardias ventriculares nio sustentadas. O miocardio que
passou por processos de fibrose — seja por isquemia ou por
outras cardiomiopatias — torna-se um terreno fértil para
reentradas elétricas. O ECG pode revelar a presenca de zonas
de inatividade (ondas Q patoldgicas), que nos indicam
cicatrizes antigas, ou a presenca de repolarizacao alterada
(alteragOes do segmento ST e da onda T), que nos alertam para

areas de isquemia ou estresse miocardico continuo.

O olhar clinico sobre o ECG deve ser sempre integrativo. Nao
interpretamos uma onda P ou um complexo QRS isoladamente,
mas sim como o registro de uma cicatriz que se formou ao longo
de anos de hipertensao, isquemia ou inflamagao. Um ECG que
mostra um QRS largo e uma FA em um paciente com dispneia
ndo € apenas um tragado; € a descricao de uma bomba que nao
sO contrai mal, mas que contrai de forma desordenada e em um
ritmo caotico. Esta visao eletrocardiografica prepara o terreno
para.as decisOes terapéuticas mais importantes: a escolha da
m;édicagéo correta. Se o ECG nos diz que o paciente tem uma
FA, terza’rhos que pensar em anticoagulacao. Se ele nos mostra
um BRE_ largo, teremos que considerar dispositivos de
ressinc%qhizagéo. Assim, com os mapas elétricos, mecanicos e
anatém'ic})‘s’ em maos, estamos finalmente prontos para

consolidar yas estratégias de tr%tamento, comecando pelos
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mudou o prognostico dessa doenga nas ultimas décadas.
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Terapia Medicamentosa
Tripla: Os Pilares do
Tratamento

A histéria do tratamento da insuficiéncia cardiaca com fragao
de ejecao reduzida (ICFEr) foi escrita sobre os alicerces de trés
grandes classes farmacologicas. Por décadas, a chamada
"terapia tripla" representou o padrao-ouro de cuidado, o divisor
de aguas que transformou uma condicao de diagnostico quase
fatal em uma sindrome clinica passivel de manejo, estabilizagao
e, em muitos casos, reversao funcional. Compreender esses
pilares nao € apenas conhecer nomes de drogas, mas entender
como bloqueamos a tempestade neuro-humoral que, como
discutimos anteriormente, € o verdadeiro motor de progressao

da faléncia cardiaca.



O primeiro pilar, os inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECA), atua no controle da ejecao do monstro
hormonal que € a angiotensina II. Ao inibir a conversao da
angiotensina I em angiotensina II, o IECA promove um efeito
sistémico de vasodilatagao arterial e venosa, reduzindo tanto a
pré-carga quanto a pos-carga. Mais do que isso, ao suprimir a .
formacao de angiotensina II, reduzimos o estimulo para a
secrecao de aldosterona, para a estimulagao simpatica excessiva
e, fundamentalmente, para o remodelamento fibrdtico do
miocardio. O IECA é o freio estrutural da doenca; seu uso deve
ser iniciado em doses baixas, com titulacao cuidadosa,
monitorando-se sempre a pressao arterial, os niveis de potassio
e a fungao renal. Ele é a resposta farmacologica ao desespero
que o coragao exausto sente frente ao aumento da resisténcia

periférica.

O segundo pilar, os betabloqueadores, atua no territério oposto:
no sistema nervoso simpatico. Durante anos, a ortodoxia
meédica dizia que "nunca se deve administrar um depressor
cardiaco a um coracgao falido". Contudo, as evidéncias clinicas
provaram que o problema da insuficiéncia cardiaca nao é
apenas a falta de forca, mas a toxicidade da estimulagao
51mpa)‘\t1ca cronica. As catecolaminas circulantes, ao
bombardearem 0s receptores beta-1 do miocardio, induzem
1squenpa arritmias e morte celular por apoptose. O
betabloqueador atua como um escudo, protegendo o
Card1om1®c:1to desse bombardeio. Ao reduzir a frequéncia

Cardlaca e a contratlhdade em repkouso o farmaco permite que
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o miocardio poupe sua reserva energética, melhore o
preenchimento diastdlico e, ao longo de semanas, recupere
parte de sua funcao sistolica. A regra de ouro é: "inicie baixo e
aumente devagar". A retirada ou a falta de prescricao de um
betabloqueador em um paciente com ICFEr é uma omissao
clinica severa que priva o paciente de sua principal protecao -

contra a morte subita.

O terceiro pilar, os antagonistas dos receptores de
mineralocorticoides (ARM), como a espironolactona e a
eplerenona, atua onde o SRAA tenta dar o seu ultimo suspiro.
Mesmo sob uso de um IECA, o corpo humano possui vias
alternativas para produzir aldosterona — o fendmeno
conhecido como "escape da aldosterona". A aldosterona em
excesso, ao agir nos receptores de mineralocorticoides do
coracao e dos rins, promove retencao hidrica, hipocalemia e, de
forma particularmente deletéria, estimula a fibrose intersticial
miocardica. Ao bloquear esses receptores, os ARMs ndo apenas
auxiliam no controle volémico, mas exercem um efeito
antifibrotico potente. Eles sao a ultima trava de seguranca da
terapia tripla. Em pacientes com ICFEr sintomatica, o uso de
esplronolactona demonstrou  redugdes  drasticas na
mortahdade mas exige monitoramento rigoroso dos niveis de
potass1o espec1almente em individuos com alguma limitagao

" na fungéao renal

Esses tres pllares — IECA, betabloqueador e ARM — formam a
base sc;)bre a qual construimos a sobrevivéncia do paciente.- O

SUCQSSO dessa terap1a nao reside penas na prescrlgao, mas na
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adesao e na titulacao. Um paciente que toma "meia dose" de
cada medicamento raramente alcanga o beneficio que os
grandes ensaios clinicos demonstraram. O alvo deve ser sempre
a dose maxima tolerada, aquela que o paciente consegue ingerir
sem apresentar hipotensao sintomatica, bradicardia excessiva
ou piora acentuada da fungdo renal. A titulagao € um processo .
lento, muitas vezes frustrante para o clinico que deseja
resultados imediatos, mas € necessdrio para que o miocardio,
sob protecao medicamentosa, encontre o seu novo estado de

equilibrio.

Vale notar que a "tripla" esta evoluindo. Embora esses farmacos
tenham pavimentado o caminho, a cardiologia moderna ja nao
0s vé mais como o limite, mas como a base de uma estrutura
ainda maior. A introducao de novas moléculas — como os
inibidores da neprilisina e receptor de angiotensina (INRA) e os
inibidores de SGLT2 — veio para expandir e, em muitos casos,
substituir ou potencializar esses pilares originais. Contudo, sem
a compreensao profunda da ldégica que rege o uso de
betabloqueadores, IECA e ARMs, o médico corre o risco de
aplicar as inovagOes de forma desconexa. Esses trés farmacos
continuam sendo a espinha dorsal da nossa intervencao; eles
530 aﬁtradugao clinica do que sabemos sobre a fisiopatologia
molecular da falha: proteger o musculo, reduzir a resisténcia e
‘ bloquqar a cascata hormonal. Ao estabilizar o paciente com essa
tripla, \Criamos a seguranca necessdria para que pOSSamos
mtroduzfr as novas terapias com a audécia cientifica que o

pac1ente em estagio C exige, )Fvangando para a era dos
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“inibidores de neprilisina e dos farmacos que hoje redefinem,

mais uma vez, o prognostico desta sindrome.
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Inovacoes Terapeéuticas:
INRA e Inibidores de
SGLT?2

A cardiologia viveu, durante décadas, no conforto da triade
classica que definimos anteriormente. No entanto, o
prognostico da insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao
reduzida (ICFEr) exigia mais. A ciéncia, focada em entender
como o organismo falha em compensar suas proprias perdas,
trouxe para o centro do palco duas classes terapéuticas que nao
apenas complementam os pilares fundamentais, mas que se
tornaram o novo padrao de cuidado, elevando o patamar de
sobrevida e reduzindo drasticamente as internacoes. Estamos

falando da era dos inibidores de neprilisina e receptor de



angiotensina (INRA) e dos inibidores do cotransportador sédio-
glicose tipo 2 (iSGLT2).

O INRA — cujo principal expoente € o sacubitril-valsartana —
representa um salto conceitual. O sacubitril é um inibidor da
neprilisina, uma enzima responsavel pela degradacio de
diversos peptideos vasoativos endogenos, incluindo os
peptideos natriuréticos (BNP). Ao inibir a neprilisina,
aumentamos a disponibilidade dessas moléculas que o proprio
coracao produz para tentar se salvar: elas promovem
vasodilatacao, natriurese, inibem a hipertrofia e retardam o
processo de fibrose. Quando combinamos essa inibicao com o
bloqueio do receptor de angiotensina (valsartana), estamos,
simultaneamente, potencilizando o sistema de defesa natural
do coragao e bloqueando o brago mais deletério do sistema
renina-angiotensina-aldosterona. E um mecanismo duplo que
atua em sinergia, oferecendo um beneficio progndstico superior
ao obtido apenas com os inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECA). Para o estudante, € crucial entender que a
transicao de um IECA para um INRA ndao € apenas uma troca
de medicacao; € um upgrade na estratégia de protecao

miocardica.
7 A

Se; o0 INRA veio para "turbinar" o sistema de defesa do coracao,
0sS inib%dores, de SGLT2 — originalmente desenvolvidos como
antidie{?b.ét_i‘cos — vieram para redefinir o metabolismo cardiaco.
@ mec%-rﬁéfmo de agao dos iSGLT2 (como a dapagliflozina e a
empégl'ifl\qzina) na insuficiéncia cardiaca ainda € alvo de intensa
invesfigagég, mas sabemos que ele transcende a simples
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excrecao glicosurica renal. Esses farmacos promovem uma leve
natriurese, o que reduz a pré-carga e melhora a congestao, mas
seus  beneficios  cardiovasculares = parecem  residir
principalmente em uma otimizagao metabdlica do miocardio.
Eles reduzem o estresse oxidativo, diminuem a inflamacao e
parecem "forcar" o coragao a utilizar corpos cetOnicos como .
combustivel, o que é muito mais eficiente em termos energéticos
do que a glicose, especialmente em um miocardio falhante que

luta para produzir ATP.

O que torna os iSGLT2 revoluciondrios € o fato de que eles
beneficiam pacientes em todo o espectro da fracao de ejecao,
inclusive naqueles com fracao preservada (ICFEp), onde, até
pouco tempo atras, tinhamos pouquissimas opgoes terapéuticas
com real beneficio em mortalidade. Diferente dos pilares que
discutimos, os iSGLT2 sao farmacos de "facil manuseio": nao
exigem titulacao complexa, nao derrubam a pressao arterial de
forma subita e possuem um perfil de seguranga impressionante.
Eles se tornaram, em tempo recorde, a quarta peca fundamental
na ‘engrenagem que compoe o tratamento moderno da

insuficiéncia cardiaca.

Para 0 estudante de medicina, a incorporagao dessas drogas
ex;ige uma mudanca de postura: € a transicao da "estratégia de
degraués"; para a ‘'estratégia de rdapida implementagao".
Antigaﬁ}ne_nte, seguiamos o ritmo lento de adicionar uma droga
por Ve‘yz/,éfébservando a tolerancia. Hoje, as diretrizes atuais
precdﬂi’z‘é}m a introducdo  desses  quatro  pilares

(betabloqueador, ARM, INRA e /\iSGLT2) de forma precoce e
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quase concomitante, sempre que as condi¢coes hemodinamicas
do paciente permitirem. O objetivo € bloquear as multiplas vias
de progressao da doenga o mais cedo possivel, evitando que o

coracao entre na espiral de remodelamento irreversivel.

Contudo, mesmo com toda essa artilharia farmacologica, nao
podemos esquecer da nossa "primeira linha de frente" contra a
descompensacao. Podemos ter os melhores inibidores de
neprilisina e as moléculas metabolicas mais sofisticadas, mas, se
o paciente estiver congesto — com pulmoes cheios de liquido e
volume intravascular expandido — essas medicagoes nao
conseguirao agir com eficacia. O manejo da congestao € a preé-
condicao para o sucesso de qualquer terapia de longo prazo. A
congestao nao € apenas um sintoma que incomoda; ela é um
mecanismo que inativa receptores e impede a resposta aos
farmacos. Antes de pensar em otimizar a dose de um sacubitril,
devemos garantir que o paciente esteja seco, desinchado e
funcionalmente equilibrado. E nesse contexto de controle
volémico e da arte do manejo dos diuréticos que
mergulharemos a seguir, pois a medicacao mais potente do
mundo falhara se ndo soubermos gerir a agua que sobra no

corpo desse paciente.
4 A

y
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Manejo da Congestao e
Uso de Diuréticos

A descompensacao da insuficiéncia cardiaca €, em esséncia,
uma crise de volemia. O paciente que chega a urgéncia com
dispneia, turgencia jugular e edema de membros inferiores esta
vivendo o drama do excesso: o sistema circulatdrio nao
consegue mais acomodar o volume que retém. O manejo dessa
congestao nao € meramente um ajuste de fluidos; ¢ a manobra
mais critica para estabilizar o paciente e permitir que as terapias
modificadoras de prognostico — como os pilares que
discutimos anteriormente — possam ser introduzidas ou
otimizadas. Se o coragao esta afogado em excesso de volume,
nenhum farmaco conseguird reverter o processo de

remodelamento até que esse excesso seja drenado.

Os diuréticos de alca, como a furosemida, sao 0s nossos

protagonistas aqui. Eles atuam no ramo ascendente da alca de



Henle, bloqueando o cotransportador sodio-potassio-cloro, o
que resulta em uma excre¢ao massiva de sodio e agua. Contudo,
o manejo desses farmacos € uma arte. A dose deve ser guiada
pela resposta clinica e pelo débito urinario, nao por protocolos
rigidos. O objetivo € a euvolemia, definida nao apenas pelo
peso, mas pela auséncia de estertores pulmonares, pela
regressao da turgéncia jugular e pelo desaparecimento do
edema. Em pacientes cronicos que fazem uso didrio da
medicagao, uma regra pratica valiosa € considerar que a dose
intravenosa deve ser, no minimo, equivalente a dose oral total

diaria, administrada em bolus ou infusao continua.

Entretanto, nos deparamos frequentemente com o fendmeno da
resisténcia aos diuréticos. Apos um periodo prolongado de uso
de furosemida, o tubulo distal pode sofrer uma hipertrofia
compensatoria, passando a reabsorver o sodio que o diurético
de alca impediu de ser reabsorvido na alca de Henle. O
resultado é a falha na diurese, mesmo com doses crescentes. A
estratégia para contornar esse obstaculo é o bloqueio sequencial
do néfron. Ao associar um diurético tiazidico ou um similar
(como a metolazona ou a hidroclorotiazida) a furosemida,
atingimos um segundo ponto de reabsorcao de sodio,
bloquzando o néfron em dois niveis distintos. Essa sinergia ¢é
extremamente potente e muitas vezes necessaria para
"descopges’uonar pacientes refratarios, mas exige vigilancia
extrema sobre os eletrdlitos — especialmente o potdssio e o

magneésio, ~ e sobre a fungao renal.
/N
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O manejo diurético exige paciéncia e visao sistémica. A
monitorizacao da creatinina é fundamental, mas o médico deve
saber distinguir entre uma piora da funcao renal por
hipoperfusao (excesso de diurese levando a um choque
hipovolémico) e a chamada "sindrome cardiorrenal tipo 1%
onde pequenas elevacdoes da creatinina ocorrem pela
descompressio do sistema venoso. As vezes, o rim precisa dessa
pequena queda na filtragao para se livrar do excesso de liquido.
A chave ¢é o equilibrio: diurese vigorosa o suficiente para secar,
mas prudente o bastante para nao induzir a hipovolemia que
ativaria novamente o sistema renina-angiotensina-aldosterona,

criando um circulo vicioso de mais retencao.

Além da furosemida e dos tiazidicos, o papel dos inibidores de
SGLT2, que discutimos no capitulo anterior, ganha contornos
praticos no manejo volémico. Eles atuam como diuréticos leves
e continuos, ajudando a evitar que o paciente retorne
rapidamente ao estado de congestao. Nao devemos ve-los como
substitutos dos diuréticos de al¢a, mas como coadjuvantes que

tornam o controle do peso muito mais estavel no longo prazo.

Para o estudante de medicina, a licao pratica € a avaliacao didria
da “perda de peso”. Em um paciente hospitalizado, uma diurese
eijcaz deve resultar em perda de peso didria constante e segura.
Se o peso nao cai, o paciente nao esta desinchando,
1ndepéndentemente de quanto volume de urina ele produza.
Ao dommar a aplicagao clinica dos diuréticos, vocé adquire a
Capacn;iaae de estabilizar o paciente em sua fase mais
vulneravel, Uma vez que o pac1en; e esta seco, 0 doragao respira,
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a sinalizagao neuro-humoral se acalma e podemos finally olhar
para o grupo de pacientes que, embora nao apresente a
dilatacao e a falha de contracao da ICFEr, sofre tanto ou mais
com a congestao: os pacientes com fracao de ejecao preservada.
A ICFEp ¢ o grande enigma da cardiologia atual, e o
entendimento de que a congestao € a sua marca principal —
mesmo na auséncia de uma bomba "fraca" — sera o fio condutor
da nossa proxima discussao sobre este fenotipo tao prevalente e

desafiador.
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Insuficiencia Cardiaca

com Fracao de Ejecao
Preservada (ICFEp)

A Insuficiéencia Cardiaca com Fracao de Ejecao Preservada
(ICFEp) deixou de ser um diagndstico de exclusao para se
tornar um dos capitulos mais desafiadores e prevalentes da
medicina cardiovascular. Diferente da ICFEr, onde a falha
sistolica é evidente em qualquer avaliacdo ecocardiografica
basica, na ICFEp o coragao parece "normal" a primeira vista,
com sua geometria preservada e capacidade de contracao
intacta. No entanto, ¢ um orgao rigido, incapaz de relaxar ou de
se encher adequadamente sob baixas pressoes, o que resulta em

um aumento desproporcional da pressao atrial esquerda e,

—



consequentemente, em sintomas de congestao. E, em ultima

analise, uma doencga de preenchimento, e nao de expulsao.

O desafio diagndstico comega na propria natureza da sindrome.
Como esses pacientes costumam ser idosos e portadores dé
multiplas comorbidades — como hipertensao, diabetes;
obesidade e fibrilacdo atrial —, a dispneia muitas vezes é
atribuida erroneamente a causas pulmonares ou ao
sedentarismo. O diagnostico requer uma visao sistémica. Para
confirmar a ICFEp, nao basta um ecocardiograma com FEVE
normal; € preciso evidenciar a disfungdo diastolica,
frequentemente através da analise da relacao E/e' elevada,
aumento do volume do atrio esquerdo e presenca de sinais de
hipertrofia ventricular esquerda ou disfuncao estrutural
significativa. Em casos onde a duivida persiste, o teste de esforgo
com ecocardiografia pode revelar um aumento critico nas
pressoes de enchimento que nao se manifesta no repouso,

desmascarando a falha funcional oculta.

Tratar a ICFEp € um exercicio de frustracao controlada que vem
sendo transformado por novas evidéncias. Historicamente,
tentamos replicar o sucesso da terapia da ICFEr, aplicando
blogueadores do sistema renina-angiotensina e
béfabloqueadores mas os resultados em termos de reducao de
mortahzdade foram decepcionantes. O motivo € claro: a
ﬁ510pa¢tolog1a da ICFEp é distinta. Enquanto na ICFEr o
problema € a dilatacdo e o desbalang¢o simpatico, na ICFEp
temos | um fenotipo inflamatodrio sistémico. O paciente com

ICFEp €; frequentemente, um paciente cronicamente inflamado,
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onde a gordura visceral e 0 estresse metabolico contribuem para

a rigidez miocardica.

A grande revolucao terapéutica recente veio dos inibidores de
SGLT2. Diferente de todas as classes anteriores, os iSGLTZ
demonstraram reducdo consistente de hospitalizacdes por
insuficiéncia cardiaca na populagato com ICFEp. Seu
mecanismo, como discutimos em capitulos anteriores, atua na
melhora do ambiente metabdlico, reducao da pré-carga e efeito
anti-inflamatorio, o que parece ser exatamente o que esse
fenétipo cardiaco exige. E a primeira vez que temos uma terapia

modificadora de desfechos para esta condicao.

Além disso, o manejo da ICFEp é um exercicio de "cardiologia
das comorbidades". A chave nao esta apenas em um farmaco
especifico, mas no controle rigoroso dos fatores de risco. O
controle agressivo da hipertensao arterial, a reversao da
obesidade, o manejo do diabetes e o controle da fibrilagao atrial
sao intervencdes fundamentais. Cada um desses fatores atua
diretamente na rigidez ventricular. O tratamento da ICFEp
exige que o médico seja mais do que um cardiologista; exige que
ele seja um gestor de doengas cronicas, pois € a soma de cada
pequeno ajuste no perfil metabolico do paciente que impedira

que ele retorne a emergéncia com edema agudo de pulmao.

. Devem{os estar atentos também aos diagnosticos diferenciais
que se; ‘mascaram como ICFEp. A amiloidose cardiaca,
particulagmente a por transtirretina, € wuma causa -

subdiagnosticada de ICFEp em i/\dosos, caracterizada por um
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coracao extremamente espesso e rigido. A presenca de um
padrao de  "pseudohipertrofia® no ecocardiograma,
frequentemente acompanhada de baixas voltagens no ECG,
deve soar um alerta vermelho para o clinico. Nesses casos, o
tratamento com estabilizadores da transtirretina pode mudar
completamente a historia natural da doencga, reforcando a
importancia de nao rotular todos os pacientes com fracao de

ejecao preservada como portadores de "IC por hipertensao".

Para o estudante, a mensagem € que a ICFEp € uma patologia
sisttmica de um coracao rigido. O sucesso do tratamento
depende de entender que nao estamos apenas tratando o
coracdo, mas gerindo o perfil metabdlico do individuo. E uma
condicao que exige paciéncia, pois as respostas ao tratamento
nao sao tao dramaticas quanto a melhora na contratilidade
observada na ICFEr. No entanto, é precisamente nesse cendrio
de incertezas e de complexidades diagndsticas que a medicina
se faz mais necessaria, onde a atencao aos detalhes do exame
fisico e o olhar critico sobre as comorbidades podem
transformar a qualidade de vida de um paciente que, de outra
forma, passaria anos sofrendo com sintomas inexplicados. Com
essa base de como a bomba falha, seja por falta de forga ou por
exl*cessio de rigidez, estamos agora prontos para encarar o
/ce%nério de maior instabilidade e urgéncia: o paciente que,
subitalﬁente,' nao consegue mais respirar e nos coloca diante do
desaﬁo\f'délinsuﬁciéncia cardiaca aguda.

;\\
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Insuficiencia Cardiaca

Aguda: Diagnostico e
Conduta de Emergéncia

A chegada de um paciente com insuficiéncia cardiaca aguda na
sala de emergéncia € um dos cenarios mais exigentes da pratica
meédica. O tempo é, literalmente, musculo e respiracao. O
objetivo imediato nao € o diagnostico etiologico detalhado —
isso vira depois —, mas sim a estabilizacao hemodinamica e o
alivio da congestdao. Para navegar nesse momento de crise, a
cardiologia moderna utiliza a classificagao hemodinamica de
Stevenson, que permite ao médico categorizar o paciente em um
dos quatro perfis, baseando-se em dois pilares: a presenga de

congestao e o estado da perfusao periférica.



O paciente "quente e umido" (Perfil B) é o mais comum no
pronto-socorro. Ele estda bem perfundido (extremidades
quentes, pulso cheio), mas apresenta sinais claros de sobrecarga
hidrica (estertores, turgéncia jugular, edema). E o paciente
"congesto”. Aqui, a estratégia € clara: diuréticos de alga
intravenosos e, se necessdrio, vasodilatadores. O objetivo €
remover o excesso de volume que inunda os alvéolos. O
paciente "frio e umido" (Perfil C) é o cenario mais temido: ele
estd congesto e, simultaneamente, com baixo deébito
(extremidades frias, tempo de enchimento capilar lento,
hipotensao). Este é o paciente em choque cardiogénico ou
préoximo a ele. A conduta aqui € mais complexa e agressiva,
muitas vezes exigindo suporte inotropico para aumentar a
contratilidade e monitorizacao hemodinamica invasiva, se

disponivel.

Existem ainda os perfis menos frequentes: o "quente e seco"
(Perfil A), que é o paciente compensado, pronto para o ajuste
ambulatorial, e o "frio e seco” (Perfil L), que sugere uma
hipovolemia relativa, comum em pacientes que foram
agressivamente diuretizados e agora apresentam-se com baixo
débito devido a falta de volume. O erro mais frequente na
emergéncia € tratar o Perfil L com mais diuréticos, o que leva ao
colapso circulatorio, ou subestimar o Perfil C, tratando-o apenas
com d@mre’ucos quando ele, na verdade, precisa de apoio

inotropicopara vencer a falha de bomba.
LN
= o] N\ . ~ . o e . /&K ’
O ~protocelo de intervencdo inicial deve ser sistematico.
Primeiroe, a oxigenagao. Se o pacz ente esta hipoxémico ou em
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desconforto respiratorio severo, a ventilagao nao invasiva (VNI)
¢ a medida de primeira linha. A pressao positiva expiratoria
final (PEEP) nao apenas facilita a troca gasosa, mas reduz o
retorno venoso ao coragao direito e diminui a pds-carga do
ventriculo  esquerdo, agindo como um @ "farmaco”
hemodinamico poderoso. Enquanto ajustamos a VNI,
realizamos a administracao de diuréticos endovenosos,
preferencialmente em doses iniciadas de acordo com o uso

domiciliar do paciente, titulando para uma diurese eficaz.

Se o paciente apresenta pressao arterial sistolica superior a 110
mmHg, os vasodilatadores, como a nitroglicerina intravenosa,
sao intervengoes de alta eficacia. Ao dilatar as veias periféricas,
reduzimos o retorno venoso (pre-carga); ao dilatar as arteriolas,
reduzimos a resisténcia contra a qual o ventriculo precisa ejetar
(pds-carga). E uma manobra que desonera o coracdo quase
instantaneamente. Contudo, em pacientes hipotensos, a
nitroglicerina € contraindicada, e o foco deve se voltar

imediatamente para a estabilizacao inotropica.

E crucial que o estudante de medicina entenda que a
Insuficiéncia Cardiaca Aguda nao ¢ uma doencga estatica. O
perfil hemodinamico do paciente pode mudar em questao de
h@ras Opac1ente que chega "quente e imido" pode evoluir para
Ufrio e éum1do se 0 coracgao nao tolerar a sobrecarga ou se a
1squenha miocardica for a causa da descompensagao. Portanto,
a reavahagao deve ser constante. O débito urinario deve ser

momtc)rado — nao apenas pela balanca, mas pela diurese

|}
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hordria —, e a pressao arterial deve ser medida

sistematicamente.

Ao lidar com o Perfil C, o "frio e umido", estamos tocando a
borda do abismo. A falha de bomba ¢é severa e o risco de morté
stbita ou colapso multiorganico é iminente. O manejo deixa de
ser apenas a remocao de liquidos para ser a busca por suporte
mecanico ou inotrdpico. Se a medicacdo venosa nao for
suficiente para restaurar a perfusao dos orgaos nobres, devemos
considerar prontamente o uso de dobutamina ou milrinona, e,
em casos refratarios, o suporte mecanico. E um momento de
vigilancia extrema, onde a arte de estabilizar o paciente na
emergencia se torna o fator decisivo entre o Obito precoce e a
sobrevivencia para a fase de tratamento cronico. Agora que
compreendemos como segurar o paciente a beira do colapso
circulatorio, precisamos discutir as ferramentas avangadas para
quando o coragao, por si so, ja nao consegue mais responder aos

farmacos, mergulhando no mundo das aminas, dos inotrdpicos

e do.suporte circulatorio mecanico.
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Suporte Inotropico e
Choque Cardiogenico

Quando o paciente com insuficiéncia cardiaca atinge o estagio
de choque cardiogénico, o0 manejo deixa de ser sobre controle
de congestao e passa a ser sobre suporte a vida. Estamos diante
de um coracao que perdeu a capacidade de gerar um debito
cardiaco condizente com a perfusao organica minima. O choque
cardiogénico é uma emergéncia extrema, caracterizada por
hipotensao persistente e sinais de hipoperfusao tecidual, como
oligturia, lactato elevado e alteracao do sensorio. Nesses
momentos, recorremos aos inotropicos e ao suporte mecanico
como pontes para a estabilizacdo ou para estratégias mais

definitivas.

O arsenal inotropico ¢ composto por drogas que buscam
aumentar a contratilidade miocardica, mas cada uma carrega

um perfil hemodinamico distinto. A dobutamina, uma



catecolamina sintética que atua predominantemente nos
receptores beta-1, é a escolha classica. Ela aumenta o débito
cardiaco, porém, como efeito colateral previsivel, eleva a
frequéncia cardiaca e o consumo de oxigénio miocardico. Em
pacientes com isquemia ativa, esse aumento da demanda pode
ser deletério. A milrinona, por outro lado, € um inibidor da
fosfodiesterase III. Ao impedir a degradacao do AMP ciclico, ela
aumenta a contratilidade, mas, simultaneamente, promove
vasodilatagao periférica por meio da redugcao do calcio
intracelular na musculatura lisa dos vasos. E um inotrépico que
também "abre as artérias"”, o que a torna excelente para pacientes
com alta resisténcia vascular periférica, mas perigosa naqueles
ja hipotensos, onde a vasodilatagao pode aprofundar ainda

mais a queda da pressao arterial.

A decisao entre esses farmacos depende do perfil
hemodinamico que identificamos na emergéncia. Se o paciente
estd com débito baixo, mas pressao arterial limitrofe, a
dobutamina pode ser a primeira escolha. Se o paciente esta com
uma resisténcia vascular muito elevada, a milrinona pode ser
mais eficaz para desonerar o ventriculo. No entanto, ¢é
fundamental que o estudante entenda que o uso de inotropicos
é ;1m§ tfaca de dois gumes. Eles sao drogas que, por definicao,
91imentam a toxicidade miocardica e o risco de arritmias graves.
Nao déa\vem ‘set mantidos como terapia crOnica; devem ser
usados f'c‘drho pontes temporarias, administrados na menor dose
necessaria e pelo menor tempo possivel, sempre visando a
)
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transicao para terapias menos agressivas ou a resolucao da

causa da descompensacao.

Quando a droga inotrdpica atinge seu limite — ou quando o
paciente se torna refratario a ela —, entramos no dominio dd
suporte circulatorio mecanico. O balao intra-adrtico (BIA) foi,
por muito tempo, a unica opgao disponivel. Sua funcao é
baseada no contrabalanco diastolico: ele infla durante a diastole
para aumentar a perfusao coronariana e desinfla pouco antes da
sistole para diminuir a pds-carga. Embora hoje seu papel esteja
mais restrito a cendrios especificos, como complicagoes
mecanicas do infarto, ele ainda ¢ uma ferramenta de suporte
para pacientes com baixo débito que precisam de um alivio

modesto na carga de trabalho ventricular.

No entanto, a tecnologia avangou para dispositivos mais
robustos. As bombas de fluxo axial percutaneas, como o
Impella, sdo capazes de aspirar sangue do ventriculo esquerdo
e ejeta-lo diretamente na aorta, garantindo um suporte de
débito mais significativo que o BIA. Para casos ainda mais
graves, temos a oxigenagao por membrana extracorpdrea
(ECMO), que pode oferecer um suporte venoarterial completo,
substituindo a fungdo tanto cardiaca quanto pulmonar. Esses
di;Spositivos sao dispositivos de salvamento, utilizados quando
o miocéfdio esta em estado de choque profundo, mas ainda
apresef(\lta_ potencial de recuperagao (como no pos-infarto ou

miocardite aguda) ou como uma ponte para transplante.
LN
p N\
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O manejo do choque cardiogénico requer uma equipe
multidisciplinar. A decisao de escalar para um suporte
mecanico nao € solitaria; ela depende da avaliacao do
prognostico, da reversibilidade da agressao miocardica e da
perspectiva de tratamento definitivo do paciente. O inotropico
€ o farmaco que "acorda" o coragao, mas o suporte mecanico € a -

maquina que "da tempo" ao miocardio para cicatrizar.
q q

Para o estudante, a licado mais importante sobre este tema € a
humildade clinica: a insuficiéncia cardiaca grave € uma doenga
que, em algum momento, pode superar a capacidade da
farmacologia. Reconhecer precocemente que o paciente nao esta
respondendo as aminas e que a perfusao organica esta se
deteriorando € vital. O atraso na indicagdao de um suporte
mecanico €, frequentemente, o erro que impede a reversao do
quadro. Apds estabilizar o paciente a beira do colapso, o
proximo desafio nao sera mais o inotropico, mas sim a busca
pela estabilidade elétrica. Um coragao que sobreviveu ao
choque ainda € um coragao com fibrose e remodelamento, o que
nos conduz diretamente ao risco de arritmias ventriculares e a
necessidade vital de compreender os dispositivos eletronicos
implantaveis, que protegem esses pacientes de uma morte
=T

subita sempre a espreita.

y
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Arritmias e Dispositivos
Cardiacos Eletronicos
Implantaveis

A fibrose miocardica e o remodelamento ventricular, que
estudamos exaustivamente nas etapas anteriores, deixam um
rastro que vai muito além da falha mecanica de bomba. O
miocardio, quando preenchido por cicatrizes e areas de
conducao lenta, torna-se um terreno fértil para a eclosao de
arritmias ventriculares fatais. A morte subita é uma das formas
de desfecho mais frequentes na insuficiéncia cardiaca, e a
decisdo de implantar um dispositivo eletronico cardiaco — seja
um desfibrilador ou um marcapasso de ressincronizagao — €
um marco no tratamento que divide a conduta paliativa da

intervencao que, de fato, previne o dbito por causas elétricas.

\



O Cardioversor Desfibrilador Implantavel (CDI) é a nossa
principal ferramenta de defesa contra a morte stuibita arritmica.
O critério para sua indicacao baseia-se em dois cendrios
classicos: a prevencao secundaria e a primaria. Na prevencao
secunddria, a indicacao € indiscutivel: pacientes que ja
sobreviveram a um episodio de fibrilacao ventricular ou
taquicardia ventricular sustentada hemodinamicamente
instavel. Para estes, o CDI € a salvaguarda contra o préximo
evento, que pode ser fatal. A prevengao primadria, contudo,
exige critérios mais refinados. Indicamos o CDI para pacientes
que, apesar de em terapia medicamentosa otimizada por pelo
menos trés meses, mantém uma fracao de ejecao reduzida
(geralmente < 35% na classe funcional NYHA II ou III). O
raciocinio € clinico: o risco de morte subita em um ventriculo
severamente remodelado € elevado o suficiente para justificar a

protecao ativa.

Contudo, o CDI corrige a consequéncia — a arritmia —, mas
nao atua sobre a causa da disfuncgao elétrica: a dissincronia
mecanica. E aqui que a Terapia de Ressincronizagdo Cardiaca
(TRC) se torna indispensavel. Como discutimos no capitulo
sobre eletrocardiografia, o bloqueio de ramo esquerdo (BRE)
provc;\ca um atraso na ativacao do ventriculo esquerdo em
reﬁagao ao Ventr1cu10 direito. Essa falha de sincronia faz com
que :;;S paredes do coragao se contraiam de forma
desencontrada o que piora o débito cardiaco, aumenta a
msuﬁc:lem:la mitral funcional e acelera o remodelamento. A~

TRC atraves de um terceiro cabo /q)OSICIOI'IadO No|Seio coronario
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(para estimular o ventriculo esquerdo), restaura a

simultaneidade da contracao.

As indicagoes da TRC focam no paciente com ICFEr, QRS largo
(especialmente com morfologia de BRE) e persisténcia dé
sintomas de insuficiéncia cardiaca mesmo apds a otimizagio
medicamentosa. A magia da ressincronizacao € visivel: muitos
pacientes experimentam uma melhora dramatica na sua classe
funcional NYHA e, em alguns casos, observamos o fendmeno
do remodelamento reverso, onde o ventriculo reduz seu
tamanho e aumenta sua fragao de ejecao apds a correcao da
dissincronia. E uma das poucas intervencdes onde a tecnologia
corrige, de fato, a falha estrutural que a medicina interna apenas

conseguia mitigar.

O estudante de medicina deve entender que a selecao do
paciente nao é baseada apenas nos numeros do ecocardiograma
ou na largura do QRS, mas na avaliacao global da "futilidade
terapéutica”. Nao implantamos um CDI em um paciente cuja
expectativa de vida é limitada por outras comorbidades
terminais ou cujo quadro de insuficiéncia cardiaca nao
apresente perspectiva de estabilidade. O sucesso do dispositivo
depende  intrinsecamente da qualidade do tratamento
médicamentoso O implante de um CDI em um paciente que
_nao rez:ebe betabloqueadores, por exemplo, ¢ um erro de
estrategia primeiro, usamos os farmacos para proteger o
mlocardlo e reduzir a carga de arritmia; se, apOs essa base, 0
riseo pﬁr51st1r a tecnologia entra para proteger o que o remédio

nao alcangou
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Além disso, a decisao exige uma conversa franca sobre o estilo
de vida e as expectativas. O CDI pode disparar choques
terapéuticos que, embora salvem a vida, podem ser traumaticos
e reduzir a qualidade de vida se ocorrerem com frequéncia. O
controle adequado da insuficiencia cardiaca, prevenindo a
descompensacgao, € a melhor forma de reduzir a ocorréncia de .
descargas desnecessarias pelo dispositivo. O acompanhamento
desses dispositivos exige uma rotina rigorosa de telemetria,
onde avaliamos nao apenas o funcionamento das baterias e
cabos, mas também a carga de arritmias que o paciente tem

apresentado.

A integracao entre terapia farmacologica, ressincronizagao
elétrica e desfibrilacao forma, hoje, a triade moderna do manejo
da insuficiéncia cardiaca grave. E uma abordagem que exige
uma visao integrada: nao tratamos apenas o "coragao que
contrai mal", tratamos um sistema elétrico que envelheceu sob
estresse. No entanto, o sucesso dessa triade também depende
da saude sistémica do individuo. Muitas vezes, o coracao nao
consegue responder nem a medicagao, nem a ressincronizacao,
simplesmente porque o paciente padece de deficiéncias
sistémicas crOnicas, como a anemia e a deficiéncia de ferro,
andiéées que' silenciosamente privam o miocdrdio de sua
/caypacida‘de vital de oxigenacao. O reconhecimento desses
"aliadqés\" da faléncia cardfaca serd o foco da nossa proxima
etapa, ‘\f'(‘)hde discutiremos como a otimizagao metabdlica
periférical é tdo crucial quanto a propria fungdo elétrica ou |
mlecanica do orgao. /\
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Comorbidades I: Anemia e
Deficiéncia de Ferro na IC

A insuficiéncia cardiaca raramente caminha sozinha. Ela é, em
sua esséncia, uma sindrome que consome o organismo de
dentro para fora, e, entre todos os processos sistémicos que
acompanham o declinio do débito cardiaco, a deficiéncia de
ferro destaca-se por sua prevaléncia e, sobretudo, pela sua
potencial reversibilidade. Por muito tempo, a anemia na
insuficiéncia cardiaca foi vista apenas como um marcador de
gravidade, uma consequéncia inevitdvel de um paciente
cronicamente doente. Hoje, porém, entendemos que a
deficiéncia de ferro — com ou sem anemia instalada — € uma
comorbidade independente que acelera a progressao da faléncia

miocardica e dita o ritmo da intolerancia ao esforco.

A fisiopatologia da deficiéncia de ferro no paciente cardiaco é

complexa e multifatorial. Ela nao decorre apenas de uma dieta

L



insuficiente ou de sangramentos ocultos, mas de um estado
inflamatério cronico que ativa a hepcidina, o principal
hormonio regulador do metabolismo do ferro. A hepcidina,
produzida em resposta a inflamagao, bloqueia a absorcao
intestinal de ferro e impede a liberagcao do mineral pelos
estoques hepaticos e pelos macrofagos, prendendo o ferro no
sistema reticuloendotelial e tornando-o indisponivel para a
eritropoiese e para a funcao celular miocardica. O
cardiomiocito, com sua densidade mitocondrial elevada, é
extremamente dependente de ferro para a sintese dos
complexos da cadeia de transporte de elétrons e das proteinas
respiratorias mitocondriais. Quando o estoque intracelular de
ferro cai, a eficiéncia do miocdrdio na producao de ATP

despenca, resultando em fadiga muscular precocissima.

O paciente com deficiéncia de ferro apresenta uma tolerancia ao
exercicio drasticamente reduzida, independentemente da
fracio de ejecao do ventriculo esquerdo. A percepcao de
cansago nao € apenas o reflexo de uma bomba que contrai mal,
mas de um musculo esquelético que, privado de ferro, nao
consegue realizar a fosforilacao oxidativa de forma eficiente.
Por 1sso a investigacao da deficiencia de ferro deve ser
mandatorla em todo paciente com insuficiéncia cardiaca. Nao
basta sohc1tar a hemoglobina; é imperativo avaliar a ferritina
sérica g& a satura(;ao da transferrina. As diretrizes atuais definem
a deﬁc1enela de ferro em pacientes com insuficiéncia cardiaca
comeo fermtma inferior a 100 ng/mL ou ferritina entre 100 e 300

ng/mL se a saturagao da transfery\ma for inferior a 20%.
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A grande virada terapéutica ocorreu com a comprovagao dos
beneficios da reposicao parenteral de ferro. Diferente do ferro
oral, que possui absorcao erratica, limitada pela inflamacao
sistémica e, frequentemente, acompanhada de efeitos colaterais
gastrointestinais que impedem a adesao, o ferro intravenoso —
como o carboximaltose férrica — ignora o bloqueio da
hepcidina e entrega o mineral diretamente ao sistema
circulatorio, permitindo sua captacao pelas células. Os grandes
ensaios clinicos demonstraram que essa reposi¢ao nao corrige
apenas a anemia; ela melhora a classe funcional (NYHA),
aumenta a distancia percorrida no teste de caminhada de seis
minutos e, fundamentalmente, reduz as taxas de reinternacao

hospitalar por insuficiéncia cardiaca.

Para o clinico, o manejo da deficiéncia de ferro é uma
intervencao de baixo custo e alta resolutividade. Devemos
incorporar o perfil de ferro na rotina de seguimento
ambulatorial, assim como fazemos com os eletrolitos ou a
funcao renal. A reposicao de ferro nao pretende "curar” a
faléncia cardiaca, mas ela retira um peso metabolico
consideravel das costas de um coragao que ja trabalha no limite
de suas possibilidades. Ela permite que o paciente se torne mais
respo%swo aos pilares do tratamento medicamentoso, melhora
a quahdade de vida e, em termos de saude publica, reduz a

pressa@ sobre 0s servigos de emergencia.

@ reconhec1mento desta comorbidade ensina ao médico uma
licdo d,e humﬂdade a disfuncao de um o6rgao raramente € um

proceSso isolado. A insuficiéncia cardiaca é a ponta de um
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iceberg onde, abaixo da superficie, mecanismos moleculares
como a disbiose intestinal, a inflamagao cronica e a ma absorc¢ao
de nutrientes desempenham papéis decisivos. Ao tratarmos a.
deficiéncia de ferro, comecamos a tratar o paciente como um
todo, compreendendo que a restauracao da homeostase
metabolica é tao vital quanto o bloqueio do sistema renina- -
angiotensina-aldosterona. Contudo, essa interdependéncia
sistétmica nao se esgota no ferro. Ela atinge o seu auge de
complexidade no rim, um orgao que, ao sofrer as consequéncias
do baixo débito, vira as costas para o coragao, estabelecendo o
que chamamos de sindrome cardiorrenal — uma interacao
nefasta que, se nao for gerida com pericia, inviabiliza o uso da

propria terapéutica farmacoldgica que tenta salvar o ventriculo.
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Comorbidades II:
Sindrome Cardiorrenal e

Funcao Renal

A relacao entre o coragao e os rins € uma das interdependéncias
mais delicadas e complexas da medicina. Historicamente,
olhdvamos para o rim apenas como uma vitima passiva da
faléncia cardiaca, um oOrgao que sofria com a hipoperfusao
sistémica. Hoje, entendemos que essa via € bidirecional e o
termo "Sindrome Cardiorrenal" (SCR) encapsula essa dinamica
onde a faléncia aguda ou cronica de um Orgao precipita e
perpetua a disfungao do outro. Para o médico que atende a
insuficiéncia cardiaca, 0 manejo do paciente é um exercicio de
equilibrismo constante entre manter o débito cardiaco e

preservar a integridade da filtracao glomerular.



A Sindrome Cardiorrenal tipo 1, a forma aguda, é o exemplo
classico da descompensacao. O paciente chega com congestao
severa, e o medico, na urgencia de eliminar o excesso de liquido,
inicia uma diurese vigorosa. A queda da pressao venosa central
— que estava congestionando o rim e impedindo seu drenagem
venosa — inicialmente ajuda a funcao renal. No entanto, se o -
excesso de diuréticos reduzir drasticamente a volemia, a
perfusao renal cai, a taxa de filtracao glomerular despenca e a
creatinina sobe. O dilema é: a piora da fungao renal € uma causa
ou uma consequéncia? O reconhecimento de que a congestao
venosa renal (pressao retrograda) €, muitas vezes, mais danosa
ao rim do que a propria hipotensao arterial mudou nossa
pratica, tornando o manejo da congestao uma estratégia de

protecao renal, nao apenas uma forma de alivio sintomatico.

Na Sindrome Cardiorrenal tipo 2, a forma cronica, o dano é
insidioso. O baixo débito prolongado gera uma ativagao neuro-
humoral sistémica, com aumento dos niveis de angiotensina II
e aldosterona. Essas substancias provocam vasoconstricao da
arteriola eferente, fibrose glomerular e atrofia tubular. Ao
mesmo tempo, a terapia medicamentosa que salva o coragao,
particularmente os inibidores do sistema renina-angiotensina e
oS an)ﬁtagomstas de mineralocorticoides, impoe um desafio.
Sabemos que essas drogas reduzem a mortalidade, mas elas
tambem reduzem a taxa de filtracao glomerular. O medo clinico
de ver| a \creatinina subir faz com que muitos médicos
interrqﬁiﬁ‘am prematuramente medicagdes cruciais, uma

/ | /\
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pratica que priva o paciente do beneficio prognostico e condena

o rim a uma progressao acelerada pela propria doenca de base.

O manejo moderno exige uma mudanca de perspectiva:
aceitamos pequenas variagOes na funcao renal, desde que c_i
paciente permaneca estavel e bem perfundido. Uma elevacio da
creatinina de até 30% em relacao a linha de base apds o inicio de
um [ECA ou um INRA ¢, frequentemente, um preco aceitavel
pelo beneficio cardiovascular de longo prazo, desde que
acompanhada de perto e nao evolua para uma insuficiéncia
renal aguda cldssica. O controle das pressoes de enchimento
ventricular, a monitorizagao rigorosa do balango hidrico e a
suspensao temporaria de agentes nefrotoxicos em momentos de

descompensacao sao a base do cuidado.

O controle da Sindrome Cardiorrenal também se beneficia da
protecao nefroldgica proporcionada pelos inibidores de SGLT2.
Essas moléculas, além de auxiliarem na diurese cronica,
exercem um efeito direto de protecao glomerular ao reduzir a
hiperfiltracao e o estresse oxidativo no néfron. Eles se tornaram
nossos aliados para evitar que a "ponte" entre o coracao e o rim
se torne um caminho sem volta para a didlise ou o estagio final

da faléncia.

Para o estudante, o ensinamento € claro: o rim é o espelho da
éﬁcécid\ da térapia cardiaca. Se o rim vai bem, a terapia esta
prova\{élfgnente no caminho certo. Se a creatinina sobe
persistqnf{emente, precisamos reavaliar tudo: estamos diante de .-

|}

hipovglemia, infeccao, uso de arﬂti-inﬂamatc’)rios inadvertidos
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ou uma descompensacao cardiaca tdo severa que o rim nao
consegue mais se adaptar? O manejo desse equilibrio exige
monitorizacao frequente, nao apenas de eletrdlitos e creatinina,
mas da clinica — o paciente esta seco? Esta perfundindo bem os

tecidos? O pulso esta estavel?

Entender essa interdependéncia é o que nos prepara para o
estagio final. O paciente com sindrome cardiorrenal avangada,
que nao responde mais a nenhuma manobra de diurese ou a
nenhum ajuste de dose de inibidores neuro-humorais, € o
paciente que cruza a fronteira da insuficiéncia cardiaca
avancada. Quando o rim e o coracao entram em faléncia
definitiva, o tratamento medicamentoso atinge seu teto, e
passamos a considerar as intervencgoes que tentam restaurar a
vida nao através de farmacos, mas através da substituicao do
6rgao ou do suporte tecnolégico extremo. E o momento de
discutir o transplante cardiaco e a assisténcia circulatoria, um
universo onde a medicina deixa de ser apenas sobre manejo e

passa a ser sobre a esperancga de um novo recomec¢o para um

coracao que ja nao tem mais como sustentar o organismo.
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Insuficiencia Cardiaca

Avancada e Transplante
Cardiaco

Quando a medicina interna, por mais agressiva e precisa que
seja, atinge o limite de suas possibilidades, entramos no
territorio da insuficiéncia cardiaca avancada. Este € o estagio
onde o miocardio, apos décadas de agressoes, remodelamentos
e ativag0es hormonais, simplesmente perde a capacidade
mecanica de sustentar a vida com uma qualidade minima. O
transplante cardiaco nao é uma decisao tomada por falha
terapéutica isolada, mas por uma falha sistémica irreversivel. E
a intervencgao final em uma jornada que comegou, muitas vezes,
com um controle pressorico deficiente e termina na necessidade

de uma substitui¢ao bioldgica completa.



A indicagao para transplante nao é meramente uma questao de
"coragdo fraco". E um processo rigoroso de selecio que busca
equilibrar o risco cirurgico com a expectativa de beneficio a
longo prazo. O critério fundamental para a listagem ¢ a
gravidade clinica do estagio D: pacientes com sintomas de
repouso, intolerancia severa a qualquer tentativa de ajuste
medicamentoso, multiplas hospitalizagoes por
descompensagao e, especialmente, um prognostico de vida
limitado a curto prazo, geralmente mensurado por testes como
o consumo de oxigénio de pico (VO2 de pico) em teste
cardiopulmonar. Quando o VO2 de pico € inferior a 12 ou 14
mL/kg/min, dependendo do perfil do paciente, o transplante
deixa de ser uma possibilidade e torna-se uma necessidade

logica.

Contudo, a listagem nao € para todos. As contraindicagdes sao
um reflexo do rigor necessario para garantir que o 0rgao,
escasso e valioso, seja destinado a quem tera a maior chance de
sucesso. Doencas malignas ativas, infec¢oes sistémicas nao
controladas, disfungoes irreversiveis de outros 6rgaos — como
faléncia renal ou hepatica avancadas — e, fundamentalmente, a
falta de suporte social ou psicoldgico para aderir ao complexo
relgimie imunossupressor apos a cirurgia, podem impedir a
@nitluséo “na fila. O transplante ¢ um "contrato" vitalicio: o
pacienﬁg preéisa ser capaz de cuidar do novo coragao com uma
discipli\ﬁa'que a maioria das pessoas nunca sera exigida a ter.
)

= N\ ) VSRS : : -
Paraaqueles que nao sao candidatos ao transplante — seja pela

idade, comoerbidades ou escassez de doadores —, as alternativas
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cirurgicas ganharam forca nas tltimas décadas, especialmente
atraves dos dispositivos de assisténcia ventricular (DAVs). O
DAYV, uma bomba mecanica que auxilia o ventriculo esquerdo a
ejetar o sangue, inicialmente concebido como uma "ponte para
o transplante", evoluiu para ser, em muitos casos, uma "terapia
de destino”. Muitos pacientes vivem anos com dispositivos de .
fluxo continuo, recuperando a capacidade de caminhar,
trabalhar e conviver, livres da dependéencia de doadores de
6rgaos. E uma tecnologia que exige, contudo, um controle
rigoroso de anticoagulacao e uma manutengao constante para
evitar complicagdes como infecgdes na linha de saida do cabo

ou eventos tromboembolicos.

O manejo do paciente transplantado é uma especialidade a
parte. O desafio mudou: saimos da luta contra a congestao e
passamos para a luta contra a imunidade. O pods-operatorio
exige o0 uso de imunossupressores potentes que, embora
impecam a rejei¢cao do enxerto, tornam o paciente vulneravel a
infeccoes oportunistas, neoplasias e disfungdes metabdlicas,
como o diabetes pos-transplante e a hipertensao. Além disso, o
coracao transplantado é um coracao desnervado. Ele nao
responde as catecolaminas do sistema nervoso simpatico com a
mesmﬁa agilidade de um coracao nativo, o que altera a resposta
a frequenaa cardiaca em exercicios ou em situagdes de estresse.
O paqente transplantado ¢ um individuo que precisa de um
acompanhamento vitalicio, com bidpsias endomiocardicas
peri¢dicas para descartar rejeigdes subclinicas e uma vigilancia |

/ | /\
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constante para a vasculopatia do enxerto, a principal causa de

faléncia cronica do coragao transplantado a longo prazo.

O papel do médico, em todo esse processo, € atuar como o
guardiao da esperanca e da racionalidade. Indicar um pacienté
para a avaliagdo de transplante é um momento solene que exige
clareza sobre o0s riscos e as limitagoes. Nao estamos trocando °
apenas uma peca mecanica; estamos mudando a biologia de um
individuo. A transparéncia na comunicagao € o que permite ao
paciente entender que, mesmo apds o sucesso da cirurgia, a
insuficiéncia cardiaca nao "desaparece” — ela apenas se
transforma em uma nova condigdo, exigindo uma dedicagao
diferente. Enquanto discutimos essas intervencgoes de fronteira,
¢ impossivel nao notar que, para a vasta maioria dos nossos
pacientes que ainda nao atingiram o estagio final, a vida se
constréi nos pequenos detalhes. E no cotidiano — no controle
do sal, na escolha da comida, no movimento do corpo e na
reabilitacdo — que a medicina realmente encontra a sua eficacia.
Antes de chegarmos ao limite do transplante, precisamos
discutir como o estilo de vida, quando transformado em terapia,
pode evitar que milhares de cora¢Oes cheguem a esse estagio de

exaustao.
- R

y
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Estilo de Vida, Nutricao e
Reabilitacao
Cardiovascular

A medicina cardiovascular, em sua busca por moléculas
potentes e tecnologia de ponta, corre o risco de ignorar o
componente mais resiliente e, ao mesmo tempo, mais
negligenciado da terapia: a vida diaria do paciente. A
insuficiéncia cardiaca ¢ uma doenca que se comporta conforme
o modo como o individuo interage com o ambiente. Nenhuma
dose de sacubitril-valsartana ou titulacao precisa de
betabloqueadores sera suficiente se o paciente nao compreender
que o seu coragao — um motor ja operando no limite — nao
tolera os excessos aos quais o estilo de vida moderno o submete.

O sucesso do tratamento, em ultima instancia, é construido na



cozinha, nas caminhadas supervisionadas e no rigoroso

controle da sede.

A restri¢ao de sddio € a primeira barreira. Em um coragao com
reserva funcional limitada, o sddio atua como um Verdadeird
ifma de agua. O paciente que consome grandes quantidades de
sal retém volume, aumenta sua pressao intravascular e forca o
ventriculo a trabalhar contra uma carga que ele nao consegue
vencer. A educagao em saude aqui € crucial: ndao se trata apenas
de "nao colocar sal na comida", mas de desmascarar o sodio
oculto nos alimentos processados. O paladar do paciente
precisa ser reeducado. Quando ele entende que cada grama de
sal a menos ¢ um mililitro de diurético que ele pode poupar —
e um risco de descompensagao que ele evita —, a adesao deixa
de ser uma proibi¢ao imposta pelo médico e passa a ser uma

ferramenta de liberdade conquistada pelo proprio individuo.

A restricao hidrica, por sua vez, deve ser individualizada, mas
permanece como uma medida vital para o paciente em estagios
C e D. O paciente congesto, que frequentemente sente sede
devido a ativagdo do sistema renina-angiotensina, precisa
aprender a gerir seu volume didrio. Ensinar a monitorar o peso
corporal diariamente € a estratégia de ouro. Um ganho de peso
rei)entino de um ou dois quilos em quarenta e oito horas nao é
ganho ge massa, € retencao hidrica. Se o paciente for educado a
percebfer esse sinal precocemente e entrar em contato com a
equlpe ou realizar um ajuste autogerenciado — conforme
prev1a1nente orientado —, evitaremos a internagao hospitalar.

O peso é o melhor espelho da vol%nma.
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Por muito tempo, acreditou-se que o repouso era a melhor
conduta para o coracao falhado. Hoje, sabemos que isso era um
erro  catastroficoo. O  repouso  absoluto leva ao
descondicionamento fisico, a atrofia muscular e a perda da
eficiéncia metabolica. A reabilitacao cardiovascular, através de
exercicios fisicos supervisionados, ¢ uma das terapias mais -
poderosas de que dispomos. O exercicio programado melhora
a funcao endotelial, otimiza o consumo periférico de oxigénio e
reduz a ativagao neuro-humoral deletéria. O paciente que se
exercita tem mais forca muscular, o que diminui a carga de
trabalho do coragao para realizar as mesmas tarefas cotidianas.
E um ciclo virtuoso: o exercicio melhora o muisculo, o musculo

reduz a demanda sobre o coracao, o coracao se estabiliza.

A educacao em satde deve envolver também o reconhecimento
dos sinais de alerta. O paciente deve ser um especialista em sua
propria doenga. Ele precisa saber distinguir entre a fadiga do
cansaco cronico e a falta de ar da descompensacao. Precisa
compreender que a interrupgao subita de um betabloqueador
pode ser o gatilho para uma taquicardia desastrosa. A familia
deve ser incluida nesse processo, pois o suporte emocional e a
rede de apoio sao, muitas vezes, o fator determinante entre a
Contiﬁuidade do tratamento e o abandono. A insuficiéncia
card1aca e uma doenga solitaria se nao houver compreensao do

entornp com ap010 torna-se uma condu;ao cronica gerenc1ave1

A pratlca da medicina aqui exige empatia e persisténcia. E facil
\
prescreverum comprimido; € dificil convencer alguém a mudar

hébitos . de 'uma vida 1nte1ra7 A abordagem deve ser
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encorajadora, focada na autonomia do paciente e nao no medo
da morte. Devemos oferecer metas claras: "queremos que vocé
consiga caminhar até a padaria sem parar" ou "queremos que
vocé durma a noite inteira sem acordar sem ar". Ao transformar
o tratamento em metas de vida, o paciente entende que a
restricdo nao €é uma punicao, mas o caminho para retomar o -

controle de sua rotina.

No entanto, ha casos onde, apesar de toda a dedicagao, de toda
a tecnologia implantada e de todo o rigor no estilo de vida, o
curso da doenca encontra o seu limite bioldgico. E o cenario em
que o coracao entra na fase de terminalidade, e o papel do
médico muda radicalmente. Deixamos de focar no
prolongamento da vida a qualquer custo para focar na
dignidade da existéncia. E o momento de abrir uma das
conversas mais complexas da medicina: a discussao sobre os
cuidados paliativos, sobre o alivio do sofrimento quando a cura
e a estabiliza¢do ja nao sao mais horizontes possiveis, e sobre
como assegurar que, nos ultimos passos dessa jornada, o
conforto e a vontade do paciente prevalecam sobre a

intervencao mecanica.
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Cuidados Paliativos na
Insuficiencia Cardiaca
Terminal

A insuficiéncia cardiaca terminal impde um ritmo de declinio
que é, a0 mesmo tempo, previsivel e traicoeiro. Ao contrario de
outras condigoes, a IC € marcada por trajetorias de morte subita
intercaladas com sucessivas descompensagoes que corroem a
reserva funcional do paciente. Quando os tratamentos
modificadores de progndstico deixam de ser eficazes e o
transplante ou o suporte mecanico nao sao opgoes viaveis, a
medicina de intervencao deve abrir espaco para a medicina de
cuidado. O objetivo principal transita, sem hesitagao, da cura

para o alivio do sofrimento, um momento onde a humanizacao




da pratica médica se torna a técnica mais importante do

profissional.

A comunicacao de mas noticias ¢, frequentemente, o maior
desafio técnico nesta etapa. O médico deve ter a coragem de sef
honesto, sem destruir a esperanca. Falar sobre o prognéstico de
um coracao terminal exige que abandonemos o vocabulario das
escalas de fracao de ejecao e falemos sobre o tempo, a qualidade
de vida e o que é realmente importante para o paciente. E
fundamental realizar essas conversas cedo, enquanto o paciente
ainda tem lucidez e capacidade de expressar suas preferéncias.
Esperar pela agonia respiratoria para discutir o que deve ser

feito é privar o doente de sua ultima autonomia.

Neste estdgio, as diretivas antecipadas de vontade tornam-se o
documento mais relevante do prontudrio. O paciente precisa ser
questionado sobre o seu desejo em relacao a manobras de
ressuscitacao, uso de ventilacio mecanica ou intervencoes
invasivas que, em um coragao sem reserva, trariam apenas dor
sem possibilidade de retorno a um estado funcional aceitavel.
Respeitar essas diretivas nao € desistir do paciente; é garantir
que a sua trajetdria final seja condizente com os valores que ele
cultivou ao longo de sua vida. E o exercicio final de bioética
a}glicadaf

O Cor’{frole “dos sintomas refratdrios exige um arsenal
diferertéig-do. A dispneia, principal causa de angtstia no estagio
termina,l;&nao se resolve mais com diuréticos de alga. O uso de -

|}

opioides em doses baixas, como a rqorﬁna, € a estratégia padrao
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para a "fome de ar", pois atua na reducao da resposta central a
dispneia e diminui a ansiedade que acompanha a insuficiéncia
respiratoria. A paliacio também envolve a descontinuagao
seletiva de farmacos que, antes vitais, agora apenas contribuem
para a hipotensdo, a fadiga ou o desconforto gastrico. E o
momento de desprescrever com a mesma diligéncia com que, -

outrora, prescrevemos.

Devemos acolher a familia, nao como espectadora, mas como
protagonista do cuidado. O processo de morrer em casa, com o
apoio de uma equipe multidisciplinar, é frequentemente mais
digno do que o isolamento em uma Unidade de Terapia
Intensiva, submetido a interveng¢oes que o paciente ja expressou
nao desejar. O suporte psicoldgico e espiritual € tao parte do
"tratamento” quanto a morfina. Nao ha protocolos
padronizados para o luto ou para a despedida, mas hd a
presenca médica, que deve ser firme no controle dos sintomas e

acolhedora no siléncio da escuta.

A terminalidade na insuficiéncia cardiaca ensina que o sucesso
terapéutico nem sempre € medido pelo aumento da fracao de
ejecao, mas, por vezes, pela capacidade de proporcionar um
ambiente onde o paciente consiga respirar sem desespero e
pa;rtir com serenidade, cercado pelo que lhe € caro. A transigao
para eﬁée modelo de cuidado ¢ um ato de maturidade
proﬁssﬁanal. Agora que compreendemos o arco completo da
doenga:-é—fdesde o primeiro fator de risco até o ultimo suspiro
— ericéri‘\a‘mos nossa jornada integrando todo o conhecimento

acumttlado. 'No ultimo capitulo, nao buscaremos novos
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conceitos, mas sim a aplicagao pratica: confrontaremos casos
clinicos que nos forcam a unir fisiopatologia, diagndstico e
decisao terapéutica, testando a mnossa capacidade de
transformar o saber cientifico em uma conduta que, seja na cura
ou no conforto, coloque o paciente sempre no centro das

decisoOes.
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Estudos de Caso e Tomada
de Decisao Clinica em IC

Chegamos ao ponto de convergeéncia de toda ajornada. A teoria,
a fisiopatologia molecular, a anatomia funcional e a
farmacologia avangada sO0 ganham sentido quando
confrontadas com o unico cenario que realmente importa: o
paciente. A pratica médica nao é um exercicio de memorizagao
de diretrizes, mas um constante processo de sintese onde o
clinico deve integrar, muitas vezes sob pressao, as informagoes
fragmentadas de um exame fisico, um ecocardiograma e um
ECG para tragar um caminho seguro. Consolidaremos nosso
aprendizado através de dois cenarios que ilustram os desafios

mais comuns e criticos da insuficiéncia cardiaca.

O primeiro cendrio ¢ o do senhor Jodo, 62 anos, hipertenso,
diabético e ex-tabagista. Ele chega ao pronto-socorro com

queixa de dispneia progressiva aos esfor¢os ha trés meses, que




evoluiu para ortopneia e dispneia paroxistica noturna nas
ultimas duas semanas. Ao exame, apresenta jugulares
ingurgitadas, estertores até os campos meédios e edema de
membros inferiores. O eletrocardiograma mostra sobrecarga de
ventriculo esquerdo com bloqueio de ramo esquerdo e um QRS
de 150 ms. O ecocardiograma revela uma fracao de ejecao de

30% com dilatacao ventricular.

Aqui, o raciocinio € sistematico. O estagio ¢ C, visto que o
paciente ja apresenta sintomas claros de falha miocardica. O
fendtipo é ICFEr, e a presenca de BRE com QRS alargado nos
aponta diretamente para a possibilidade de ressincronizagao
cardiaca no futuro. O primeiro movimento nao € a pressa, mas
a estabilizacao: diurético de alca endovenoso para aliviar a
congestao. Uma vez seco e estavel, o plano de longo prazo deve
ser a implementagao da quadrupla terapia: betabloqueador,
INRA, antagonista de mineralocorticoide e iSGLT2. A licao de
Joao é clara: a faléncia sistdlica isquémica exige um bloqueio
neuro-hormonal agressivo e uma atengao precoce a dissincronia
mecanica, que € a causa de grande parte da sua incapacidade

funcional.

Noss@ segundo cenario € a senhora Maria, 78 anos, portadora
deé hipertensao de longa data, obesidade grau I e fibrilagao atrial
pérmar}énte.,Ela se queixa de fadiga extrema e dificuldade em
realizaﬁ}\.\ta;efas simples, como pentear o cabelo ou caminhar
dentro“/déé‘“casa. Ao exame, a pressao arterial estd em 150/90
mmHg: a frequéncia cardiaca esta controlada, mas ha discreto

edema maleolar. O ecocardiograma mostra uma fracao de
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ejecao de 55%, porém com aumento de atrio esquerdo e uma

relacao E/e' elevada de 16.

Maria € o retrato classico da ICFEp. O erro comum aqui seria
focar apenas na frequéncia cardiaca e na diurese. No entanto, Q
tratamento exige uma visio de comorbidades: controle rigoroso
da pressao arterial para reduzir a rigidez ventricular, manejo do
diabetes, controle de peso e, fundamentalmente, a introducao
de um iSGLT2, a classe que comprovadamente reduz
internagOes nesta populacao. A licdo de Maria € que o coragao
"normal” na fracdo de ejecao €, na verdade, um Oorgao
profundamente disfuncional em sua complacéncia, e o sucesso
terapéutico depende da paciéncia na gestao de multiplos fatores
de risco, onde o efeito cumulativo de pequenas intervencgoes € o

que realmente muda a historia natural da doenga.

A pratica clinica nos ensina que raramente um paciente se
encaixa perfeitamente nos livros didaticos. Havera o paciente
que, como Joao, nao tolerara doses plenas de betabloqueador
por bradicardia; havera a paciente que, como Maria, tera um
perfil de rigidez diastdlica tao grave que qualquer ajuste
volémico causara hipotensao ortostatica. A capacidade de
tomar, decisdes baseadas em evidéncias ¢, portanto, a
Ca;pacidade de adaptar a diretriz a realidade daquele individuo

que esta diante de nés.
\

Ao oifie}rmos para trds, do primeiro capitulo sobre
epidemiQ\logia até este momento, o que levamos nao € apenas o -
conhe¢imento sobre a patologif, mas o entendimento da

| |
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insuficiéncia cardiaca como um processo sistémico que exige
um meédico atento, técnico e, acima de tudo, humano. O
tratamento da insuficiéncia cardiaca ¢ uma maratona. Exige
vigilancia constante, educagao do paciente e uma coragem
clinica para escalar terapias quando a doenca progride ou para

oferecer conforto quando a faléncia se torna terminal.

O seu papel, agora munido de todo este arcabouco, € ser o
guardido dessa trajetoria. Cada paciente com o qual vocé se
deparar — seja o Joao, a Maria, ou qualquer outro que carregue
a marca da faléncia miocdrdica — sera uma oportunidade de
aplicar a ciéncia para restaurar, ou ao menos preservar, 0 bem
mais precioso que temos: o tempo com qualidade. A jornada do
diagnostico ao manejo, do inotropico ao cuidado paliativo,
encerra-se aqui, mas a pratica do seu exercicio meédico,
fundamentada na evidéncia e nutrida pela empatia, apenas

comecga agora.
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