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CAPITULO 1

Anatomia Funcional do Coracao

coragio ¢, antes de tudo, uma bomba hidraulica biol6gica — mas essa defini¢ao, ainda

que correta, esconde mais do que revela. Ela nao explica por que o ventriculo esquerdo

tem uma parede trés a quatro vezes mais espessa que a do ventriculo direito, por que

existem quatro valvas e nio uma, ou por que um pequeno agrupamento de células no
atrio direito dita o ritmo de todo o 6rgao sem receber ordem alguma do sistema nervoso central.
Este capitulo parte de uma premissa que val atravessar todo este livro: nenhuma estrutura
cardiaca existe por acaso. Cada camara, cada valva, cada vaso coronariano e cada fibra do
sistema de condugao tem uma forma que é consequéncia direta de uma exigéncia hemodinamica
ou elétrica. Estudar anatomia cardiaca decorando nomes é como memorizar as pecas de um
motor sem entender por que estao dispostas daquela forma — funciona até o motor falhar de
um jeito que vocé nunca viu descrito em livro nenhum. Estudar anatomia perguntando "por
que essa estrutura ¢ assim, e nao de outro jeito?" é o que permite prever, diante de qualquer
lesao, exatamente que sopro, que arritmia ou que padrao eletrocardiografico deve aparecer —
mesmo sem té-lo memorizado antes. E esse o compromisso deste capitulo, e de todo o livro:
cada capitulo seguinte vai se apoiar sobre a arquitetura descrita aqui. A eletrofisiologia celular
do Capitulo 2 vai explicar por que o né sinusal descrito adiante consegue se despolarizar
sozinho; o eletrocardiograma do Capitulo 3 vai traduzir em ondas o percurso elétrico que
mapearemos aqui; e a fisiopatologia coronariana dos Capitulos 6 e 7 sera, essencialmente, uma

extensao direta do mapa de territorios de irrigacdo que construiremos nas proximas paginas.

I 1.1 Orientacao Espacial e Camadas da Parede Cardiaca

O coragao ocupa o mediastino médio, apoiado sobre o diafragma e ligeiramente rodado para a
esquerda — uma disposicio que costuma surpreender quem espera encontra-lo "deitado"
simetricamente no centro do térax. Na pratica, o ventriculo direito é a camara mais anterior do
o6rgiao, quase colada ao esterno, enquanto o ventriculo esquerdo ocupa a posi¢io podstero-

esquerda e forma o apice cardiaco, palpavel classicamente no quinto espago intercostal na linha
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CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 1 - ANATOMIA FUNCIONAL DO CORACAO

hemiclavicular. Essa orientacio ndo ¢ uma curiosidade de prova: é o motivo pelo qual uma
puncao pericardica mal calculada atinge o ventriculo direito antes de qualquer outra camara, e
por que o ictus cordis que se palpa no exame fisico ¢, na verdade, o impulso do apice do

ventriculo esquerdo contra a parede toracica.

A parede cardfaca ¢ organizada em trés camadas concéntricas, e cada uma delas tem uma
identidade funcional prépria que reaparecera constantemente ao longo deste livro. O epicardio
¢ a camada mais externa — na verdade, o folheto visceral do pericardio seroso, um epitélio fino
sobre um coxim de tecido conjuntivo e gordura por onde trafegam as artérias e veias coronarias
antes de mergulharem no musculo. O miocardio ¢ a camada intermediaria e a mais espessa: o
tecido contratil propriamente dito, organizado em feixes que se dispéem em espiral ao redor
das camaras, de modo que a contragdo ventricular nao ¢ um simples "espremer"”, mas um
movimento de tor¢ao — o apice gira em um sentido e a base no sentido oposto, como se
estivesse torcendo uma toalha molhada. Esse movimento de tor¢ao, chamado de tor¢ao apical,
extrali mais volume de ejecao por unidade de encurtamento de fibra do que uma contragao
puramente radial conseguiria, e sera retomado quando discutirmos a fragio de ejecio no
Capitulo 4. Por fim, o endocardio reveste a face interna das camaras e continua diretamente
com o endotélio vascular — uma superficie lisa, ndo trombogénica em condigdes normais, cuja

integridade é essencial para que o sangue flua sem formar coagulos.

(Imagem retirada do site Corpus Humanum da UFRGS, onde foi realizada a dissecagao de um cadaver, com a nomeagao das principais
estruturas visiveis relacionadas ao sistema cardiaco — AA: Artéria Aorta; 1 CS: Veia Cava Superior; VBD: Veia Braguiocefilica
Direita; V' BE: VVeia Braguiocefilica Esquerda; TB: Tronco Braguiocefilico; ACCD: Artéria Cardtida Comum Direita; ACCE:
Abrtéria Cardtida Conum Esquerda; TAP: Tronco da Artéria Pulmonar.)
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Analogia: Pense nas trés camadas como as partes de um pnen de alta performance: o epicirdio ¢ a carcaga
excterna que protege e por onde passam os "cabos de forca" (as corondrias); o miocdrdio é a banda de rodagem
— a parte que efetivamente fag o trabalho mecanico; e o endocdrdio ¢ o revestimento interno liso, que existe

para que nada "engate” on se acummnle na superficie de contato com o fluxo.

Essa estratificagdo em camadas nao é apenas descritiva — ela organiza a clinica cardiovascular
inteira. Doencas que atacam preferencialmente uma camada produzem sindromes
completamente diferentes mesmo quando afetam o "mesmo" 6rgao: a pericardite compromete
o envoltério externo e gera dor por atrito, sem necessariamente comprometer a fungao de
bomba; o infarto do miocardio destrdi o tecido contratil e reduz diretamente a forca de ejecao;
e a endocardite infecciosa se instala preferencialmente sobre as valvas, que sao pregas
especializadas do endocardio. Ter esse mapa de camadas em mente desde ja evita um erro
comum: tratar "doenca cardfaca" como uma categoria unica, quando na realidade cada camada
tem sua propria patologia, sua propria apresentacao e, frequentemente, seu proprio capitulo

neste livro.

I 1.2 Atrios e Ventriculos: Anatomia Correlacionada a Funcio

Os atrios sao camaras de parede fina — poucos milimetros de espessura — e essa fragilidade
estrutural ndo é um defeito de design, é a expressao anatomica de sua fun¢dao: os atrios
trabalham sob pressoes baixas e atuam, na maior parte do ciclo cardfaco, como reservatorios
passivos e condutos, nao como bombas de alta pressao. O atrio direito recebe o retorno venoso
sistémico pelas veias cavas superior e inferior e pelo seio coronario (a via final de drenagem do
proprio musculo cardiaco, que retomaremos na se¢ao sobre circulagdo coronariana). O atrio
esquerdo recebe as quatro veias pulmonares, trazendo sangue oxigenado dos pulmdes.
Internamente, os atrios nao sao inteiramente lisos: a por¢ao anterior do atrio direito e ambas as
auriculas (os pequenos apéndices em forma de "orelha" de cada dtrio) contém os musculos
pectineos, cristas musculares que se irradiam a partir da crista terminal. Essa distingao entre
parede lisa (de origem embriologica venosa) e parede pectinada (de origem embriologica atrial
primitiva) explica, entre outras coisas, por que a auricula esquerda — de paredes trabeculadas
e fluxo mais estagnado — ¢ o sitio preferencial de formacao de trombos na fibrilagao atrial, um

ponto que retomaremos no Capitulo 10.

Embora os atrios contribuam, em condi¢des normais, com apenas cerca de 20 a 30% do
enchimento ventricular — a maior parte do sangue simplesmente escoa passivamente dos atrios
para os ventriculos durante a didstole, seguindo o gradiente de pressio —, essa contribui¢ao
atrial final, chamada de "chute atrial", torna-se desproporcionalmente importante quando o
ventriculo esta rigido e pouco complacente, como na hipertrofia ventricular ou no
envelhecimento. E por isso que a perda da contracdo atrial coordenada — como acontece na
fibrilacao atrial — ¢ tolerada com relativa facilidade por um coracdo jovem e saudavel, mas

pode precipitar franca descompensa¢ao em um paciente com ventriculo hipertréfico ou rigido.
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Guarde essa ideia: ela vai reaparecer quase intacta quando discutirmos insuficiéncia cardiaca

com fracao de ejecdo preservada, no Capitulo 9.

O septo interatrial, que separa os dois atrios, guarda uma marca embriologica importante: a
fossa oval, uma depressao fina e translicida que corresponde ao local onde, durante a vida fetal,
existia o forame oval — uma comunicagao direta entre os atrios direito e esquerdo que permitia
ao sangue oxigenado vindo da placenta desviar da circula¢do pulmonar, ainda nao funcional no
feto. Ao nascimento, com a expansio pulmonar e a queda da resisténcia vascular pulmonar, a
pressdo no atrio esquerdo passa a superar a do atrio direito, e essa inversio de gradiente empurra
uma prega de tecido (o septum primum) contra uma abertura mais rigida (o septum secundum),
fechando funcionalmente o forame. Em cerca de 25% da populagio, esse fechamento
permanece apenas funcional, e nao anatomico: a prega se mantém fechada pelo préprio
gradiente de pressdao do dia a dia, mas pode reabrir transitoriamente sob condi¢bes que elevem
a pressao no atrio direito, como manobra de Valsalva ou tosse vigorosa. Esse forame oval
patente, discreto e clinicamente silencioso na maioria dos casos, sera retomado quando
discutirmos shunts e cardiopatias congénitas no Capitulo 15, sobretudo por sua associa¢ao com

embolia paradoxal.

Os ventriculos contam uma histéria anatomica completamente diferente, e ¢ aqui que a
correlacdo estrutura-funcdo fica mais evidente. Em corte transversal, o ventriculo direito tem
formato de meia-lua, envolvendo parcialmente o ventriculo esquerdo, que por sua vez tem
formato aproximadamente conico ou elipsoide. A parede do ventriculo direito mede, em
condi¢des normais, apenas 3 a 5 milimetros; a parede do ventriculo esquerdo mede de 8 a 12
milimetros — quase o triplo. Essa diferenca nao ¢ aleatoria: ela é ditada pela lei de Laplace,
segundo a qual a tensdo que a parede de uma camara precisa suportar é proporcional a pressao
dentro dela multiplicada pelo raio da camara, e inversamente proporcional a espessura da
parede. O ventriculo direito ejeta contra a circulagiao pulmonar, um circuito de baixa resisténcia
(pressoes sistolicas normais de 15 a 25 mmHg); o ventriculo esquerdo ejeta contra a circulagao
sistémica, um circuito de alta resisténcia (pressoes sistolicas normais de 100 a 140 mmHg). Para
suportar uma pressao muitas vezes maior sem que a tensao de parede dispare, o ventriculo
esquerdo precisa ser proporcionalmente mais espesso. Essa nao ¢ uma regra que se aplica
apenas ao cora¢ao normal: ¢ a mesma lei que explica por que a hipertensao arterial cronica gera
hipertrofia ventricular esquerda concéntrica, e por que uma sobrecarga cronica de pressao no
circuito pulmonar — como na hipertensao pulmonar — pode, com o tempo, fazer o ventriculo

direito literalmente remodelar sua geometria para se parecer mais com um ventriculo esquerdo.

Analogia: Imagine dois sistemas de rega: um simples mangueira de jardim, empurrando dgna morro abaixo
com ponca resisténcia — essa € a bomba certa para o circuito pulmonar, fina e de baixa pressao. E uma bomba
de incéndio, capaz de lancar um jato de dgua até o oitavo andar de um prédio contra a gravidade — essa é a
excigéncia do circuito sistémico. Nao faria sentido usar o mesmo motor fino para as duas tarefas, e o coracao,

literalmente, nao usa: ele constrdi uma parede muscular proporcional a resisténcia que cada lado precisa vencer.
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No interior de ambos os ventriculos encontramos as trabéculas carneas — relevos musculares
irregulares que aumentam a superficie de contato e, aparentemente, contribuem para eficiéncia
mecanica do enchimento — e os musculos papilares, proje¢cdes musculares mais organizadas
de onde partem as cordas tendineas em dire¢do as valvas atrioventriculares. Vale corrigir aqui
um equivoco comum: os musculos papilares nao fecham as valvas atrioventriculares. Quem
fecha a valva ¢é a reversdao do gradiente de pressdo entre atrio e ventriculo no inicio da sistole,
empurrando os folhetos valvares um contra o outro. A funcido dos musculos papilares é se
contrair juntamente com o miocardio ventricular, tracionando as cordas tendineas para impedir
que os folhetos valvares sejam empurrados de volta para dentro do atrio sob a pressao sistélica
elevada — ou seja, eles ndo fecham a porta, eles impedem que a porta, ja fechada, seja
arrombada para o lado errado. Quando esse sistema de ancoragem falha — por ruptura
isquémica de um musculo papilar apos infarto, por exemplo —, o resultado ¢ prolapso valvar
agudo e regurgitacio maciga, um cenario que retomaremos quando discutirmos complicagoes

mecanicas do infarto no Capitulo 7.

O septo interventricular merece mengao a parte, porque funcionalmente ele pertence as duas
camaras a0 mesmo tempo: suas fibras musculares participam tanto da contragao do ventriculo
esquerdo quanto do direito, e sua posi¢ao em repouso — discretamente abaulado para dentro
do ventriculo direito, ja que a pressao do ventriculo esquerdo normalmente predomina —
reflete esse equilibrio de forcas entre os dois lados. Esse conceito, chamado de
interdependéncia ventricular, explica por que uma sobrecarga aguda e grave de um ventriculo
pode literalmente empurrar o septo e comprometer o enchimento do ventriculo vizinho,
mesmo que este ultimo nao tenha nenhuma doenca primaria — um mecanismo que sera central

quando discutirmos cor pulmonale e certas formas de choque obstrutivo mais adiante no livro.

I 1.3 Valvas Cardiacas: Estrutura e Mecanismo de Fechamento

O coragao possui quatro valvas, divididas em dois grupos anatémica e funcionalmente distintos:
as valvas atrioventriculares (mitral e tricuspide) e as valvas semilunares (adrtica e pulmonar).
Essa distingao nao é apenas de nomenclatura — os dois grupos tém estruturas de suporte

completamente diferentes porque enfrentam desafios mecanicos diferentes.

A valva mitral, entre atrio e ventriculo esquerdos, tem dois folhetos: um anterior, maior e mais
movel, que também participa da formacgao da via de saida do ventriculo esquerdo, e um
posterior, menor e mais fixo. A valva tricuspide, entre atrio e ventriculo direitos, tem
classicamente trés folhetos — septal, anterior e posterior. Ambas dependem do ja mencionado
aparato subvalvar: cordas tendineas ancoradas em musculos papilares, sem o qual os folhetos,
por si s6, seriam incapazes de resistir 4 pressdo sistdlica ventricular sem prolapsar. E
precisamente por depender desse sistema de "cabos e dncoras" que as valvas atrioventriculares
sao vulneraveis a um espectro de doengas que as valvas semilunares nao sofrem da mesma

forma: ruptura de corda tendinea, disfuncao ou infarto de musculo papilar, e degeneracio
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mixomatosa dos folhetos (prolapso valvar mitral) sio todas patologias do aparato de

sustentacao, nao apenas do folheto em si.

As valvas semilunares — adrtica e pulmonar — tém um design completamente diferente: trés
causpides em formato de "bolso", sem cordas tendineas e sem musculos papilares. Seu
mecanismo de fechamento é puramente passivo, dependente da reversio do gradiente de
pressao ao final da sistole: quando a pressiao no ventriculo cai abaixo da pressao na artéria (aorta
ou pulmonar), o proprio refluxo inicial de sangue enche essas "bolsas" e as fecha, com as trés
caspides se encontrando no centro do limen. LLogo acima de cada cuspide da valva aortica
existe uma dilatacdo da parede adrtica chamada seio de Valsalva, e é justamente dentro desses
seios que se formam pequenos vortices de sangue durante a sistole — descritos originalmente
por Leonardo da Vinci em seus estudos anatomicos — que impedem as cuspides de colabarem
contra a parede aortica e ocluirem, de passagem, os Ostios coronarianos, que nascem
exatamente dali. Dois dos trés seios de Valsalva diao origem as artérias coronarias direita e
esquerda — por isso chamados de seio coronariano direito e seio coronariano esquerdo —

b

enquanto o terceiro, sem 6stio coronariano, ¢ chamado de seio nao coronariano.

Analogia: As valvas atrioventriculares sao como um paraguedas: o tecido do folbeto ¢ 0 "pano" da cipula,
¢ as cordas tendineas sao as cordas de suspensio que impedem que o vento — a pressdo ventricular — vire a
ctipula do avesso. Jd as valvas semilunares funcionam como as vilvulas de retencdo (check valyes) de um sistema
hidranlico industrial: bolsos que se enchem e se fecham antomaticamente quando o fluxo tenta inverter, sem

qualquer estrutura de fixacdo adicional, porque a propria geometria em bolso jd garante o fechamento.

Essa diferenca estrutural entre os dois grupos de valvas ¢ exatamente o que vamos explorar em
detalhe nos Capitulos 13 e 14: cada valvopatia — seja estenose ou insuficiéncia, mitral, adrtica,
tricuspide ou pulmonar — ¢, na esséncia, uma falha mecanica previsivel a partir da anatomia
que acabamos de descrever aqui. Uma estenose mitral reumatica, por exemplo, é basicamente
uma cicatrizagao que enrijece ¢ funde os folhetos e o aparato subvalvar; uma insuficiéncia
adrtica por dilatagao da raiz é, essencialmente, uma falha do encontro central das trés cuspides
por afastamento excessivo do anel. Memorizar cada valvopatia como uma entidade isolada ¢é
possivel, mas raciocinar a partir da anatomia de suporte de cada valva ¢ o que permite prever a

lesao a partir do mecanismo, e nao apenas reconhecé-la depois de decorada.

1.4 Da Anatomia ao Fluxo: Por Que o Sangue S6 Anda em um
Sentido

Reunindo o que vimos até aqui, podemos agora montar o circuito completo. O sangue venoso
sistémico, pobre em oxigénio, chega ao atrio direito pelas veias cavas; passa pela valva tricuspide
até o ventriculo direito; ¢ ejetado pela valva pulmonar até a artéria pulmonar e os pulmdes,
onde ¢é oxigenado; retorna pelas quatro veias pulmonares ao atrio esquerdo; passa pela valva
mitral até o ventriculo esquerdo; e ¢é finalmente ejetado pela valva adrtica para a aorta e toda a

circulacao sistémica. Repare que se trata de dois circuitos — pulmonar e sistémico — dispostos
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em série, nao em paralelo: todo o volume que passa pelo lado direito do coragdo precisa,
eventualmente, passar pelo lado esquerdo, e vice-versa. Esse detalhe aparentemente ébvio tem
uma implica¢ao profunda: em condi¢oes normais, o débito do ventriculo direito e o débito do
ventriculo esquerdo precisam ser, em média, idénticos — mesmo operando sob pressdes
radicalmente diferentes. Quando essa igualdade se rompe de forma sustentada, como em
determinados shunts intracardiacos, o sistema se reorganiza de formas que estudaremos em

detalhe no Capitulo 15.

O sentido tnico do fluxo nio ¢é garantido por nenhuma "forca" adicional além da prépria
sequencia ordenada de contragdes e da geometria das quatro valvas atuando como uma série
de portas unidirecionais. Cada valva se abre quando a pressao a montante supera a pressao a
jusante, e se fecha quando essa relagao se inverte — um sistema elegante porque nao depende
de nenhum controle ativo adicional, apenas da prépria mecanica de pressio que a contragao
miocardica gera. E esse encadeamento de gradientes de pressio, cimara apds cimara, valva
apos valva, que construiremos formalmente no Capitulo 4, quando estudarmos as curvas de
pressido-volume e a origem mecanica das bulhas cardfacas — cada bulha, adiantamos aqui, nada

mais ¢ do que o som gerado pelo fechamento abrupto de um par de valvas.

Conexao: O gradiente de pressao que fecha cada valva ¢ regulado, em diltima instancia, pelo sistema nervoso
antonomo e por mecanismos neuro-hormonais que ajustam a forca de contracdo e a frequéncia cardiaca — o

tema central do Capitulo 5, sobre regulacio da pressao arterial.

1.5 Sistema de Conduc¢do Cardiaco: A Anatomia da
Eletricidade

Até aqui descrevemos o coragao como uma estrutura mecanica. Mas nenhuma dessa mecanica
funciona sem coordenacdo elétrica precisa — e essa coordenagao depende de um sistema
anatomico especializado, distinto do miocardio contratil comum, capaz de gerar e propagar

impulsos elétricos de forma autonoma e sequencial.

O ponto de partida é o n6 sinoatrial (n6 SA), um pequeno aglomerado de células localizado na
jungio entre a veia cava superior e o atrio direito, préximo a crista terminal. E essa estrutura
que normalmente dita o ritmo cardfaco, e por isso ¢ chamada de marca-passo natural do
coragao. O motivo pelo qual 0 né SA — e nio outra regido do coracio — assume essa func¢ao
sera explicado em detalhe no Capitulo 2, quando estudarmos as propriedades elétricas celulares;
adiantamos aqui apenas que suas células tém a despolarizacao espontanea mais rapida de todo
o sistema, 0 que as torna sempre as primeiras a disparar e, assim, a impor seu ritmo a todo o
resto do coragao. O né SA ¢ irrigado predominantemente pela artéria coronaria direita, em
cerca de 60% das pessoas, e pela artéria circunflexa (ramo da coronaria esquerda) nos demais
— um detalhe que explica por que certos infartos de parede inferior ou lesdes da coronaria
direita podem se manifestar com bradicardia sinusal ou até pausas sinusais, € nao apenas com

dor toracica.
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Do n6 SA, o impulso se propaga pelo miocardio atrial de trabalho até alcancar o né
atrioventricular (n6 AV), localizado em uma regiao de referéncia anatomica classica chamada
triangulo de Koch, delimitado pelo tendao de Todaro, pelo folheto septal da valva tricuspide e
pelo 6stio do seio coronario. A existéncia de vias internodais anatomicamente distintas e
especializadas ainda é debatida — o que existe com certeza é uma condugio preferencial através
de determinados feixes de miocardio atrial de trabalho, mais do que tratos isolados e isolantes
como 0s que veremos no sistema ventricular. O né AV desempenha uma func¢io aparentemente
contraintuitiva: ele retarda deliberadamente a conduc¢ao do impulso, impondo um atraso de
cerca de 0,1 segundo antes de permitir que a ativagao elétrica prossiga para os ventriculos. Esse
atraso nao ¢ uma limitagao técnica do tecido — é uma caracteristica funcional essencial, porque
garante que a contragdo atrial (e o "chute atrial" que descrevemos na Se¢do 1.2) se complete
antes que o ventriculo comece a se contrair. Sem esse atraso, atrio e ventriculo se contrairiam
quase simultaneamente, e o enchimento ventricular seria comprometido a cada batimento. O
n6é AV, assim como o né SA, recebe irrigacio predominante da artéria coronaria direita em
cerca de 90% das pessoas — o que explica por que bloqueios atrioventriculares sao um achado

tao caracteristico do infarto de parede inferior.

Conexao: Esse atraso fisioligico no nd AV é exatamente o que gera o intervalo PR no eletrocardiograma,
que estudaremos no Capitulo 3 — e sua anatomia é o que determina a localizacao precisa de cada grau de

bloqueio atrioventricular, tema do Capitulo 12.

Vale destacar aqui uma estrutura discreta, mas estrategicamente central: o esqueleto fibroso do
coragiao, um conjunto de anéis de tecido conjuntivo denso que circundam as quatro valvas
cardiacas — os anulos mitral, tricuspide, adrtico e pulmonar — e se conectam entre si. Esse
esqueleto cumpre duas fungdes que, a primeira vista, parecem nao ter relagao alguma, mas que
na verdade decorrem da mesma propriedade fisica do tecido conjuntivo denso: ele ¢é rigido o
suficiente para servir de ponto de ancoragem estavel para as valvas, permitindo que os folhetos
se abram e fechem sobre uma base que nao se deforma junto com o miocardio contratil ao
redor; e, a0 mesmo tempo, ¢é eletricamente nao condutor, funcionando como um isolante que
separa completamente o miocardio atrial do miocardio ventricular do ponto de vista elétrico.
E essa segunda propriedade que obriga o feixe de His, desctito a seguir, a perfurar esse
esqueleto: em condigbes normais, ele é a inica ponte elétrica entre atrios e ventriculos. Quando
essa regra anatomica é quebrada — quando existe uma fibra muscular acesséria que atravessa
o esqueleto fibroso fora do feixe de His, criando uma segunda via de conducao entre atrio e
ventriculo —, o resultado ¢ uma via acessoria como a que ocorre na sindrome de Wolff-
Parkinson-White, que retomaremos no Capitulo 11: uma pré-excitagao ventricular nada mais ¢é

do que uma falha pontual no isolamento elétrico que o esqueleto fibroso deveria garantir.

Ao deixar o n6 AV, o impulso atravessa o esqueleto fibroso do coragao através do feixe de His,
a unica via de condugio elétrica que normalmente conecta essas duas camaras. O feixe de His
perfura o septo membranoso e logo se bifurca em ramo direito e ramo esquerdo. O ramo direito

¢ um feixe fino e Gnico, que desce ao longo do lado direito do septo interventricular; por ser
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fino e relativamente isolado, é vulneravel ao bloqueio mesmo por lesoes pequenas. O ramo
esquerdo ¢ mais espesso e se divide precocemente em um fasciculo anterior e um fasciculo
posterior, que se espalham em leque pela parede septal e livre do ventriculo esquerdo. O
fasciculo posterior costuma ser mais espesso e recebe dupla irrigacio (de ramos septais da
artéria descendente anterior e de ramos da artéria descendente posterior), o que o torna mais
resistente ao bloqueio isolado do que o fasciculo anterior — um detalhe anatémico que explica
diretamente por que o bloqueio divisional anterossuperior esquerdo ¢ muito mais comum na

pratica clinica do que o bloqueio divisional posteroinferior esquerdo isolado.

Finalmente, os ramos terminam em uma rede de fibras de condu¢ao muito rapida, as fibras de
Purkinje, que se distribuem pelo subendocardio de ambos os ventriculos e ativam o miocardio
de trabalho de dentro para fora (do endocardio para o epicardio) e, de forma sincronizada, do
apice em dire¢do a base. Essa sequéncia especifica de ativagao — que pode parecer um detalhe
menor — ¢ o que garante que a contracao ventricular funcione como uma "ordenha" eficiente,
empurrando o sangue para cima, em dire¢ao as valvas semilunares, em vez de simplesmente

comprimir a camara de forma desorganizada.

Analogia: Pense no sistema de condugio como a instalagio elétrica de nma casa inteligente antomatizada: o
nd SA é o gerador principal, que define o "pulso” geral do sistema; 0 nd AV ¢ um relé programado com nm
atraso proposital, garantindo que um cimodo (o dtrio) termine sua tarefa antes que o proximo (o ventriculo)
comece a sua; e o feixe de His com seus ramos e a rede de Purkinje sao a fiacdo que se ramifica até cada comodo
da casa, garantindo que as luges de todos os ambientes acendam quase simultaneamente, e na ordem certa, em

vez, de piscarem aleatoriamente.

O wvalor pratico de conhecer essa anatomia em detalhe vai muito além da decoragao de nomes:
cada bloqueio de condugao descrito no Capitulo 12 corresponde a uma lesao em um ponto
anatomico especifico dessa via — bloqueio AV de primeiro grau é um atraso aumentado no
proprio né AV; bloqueio de ramo direito é uma lesdo no ramo direito; bloqueio divisional
anterossuperior ¢ uma lesao isolada do fasciculo anterior do ramo esquerdo. Uma vez que vocé
tenha essa arquitetura anatomica clara, o eletrocardiograma deixa de ser um cédigo a ser

decorado e passa a ser, literalmente, um mapa de onde o sistema elétrico esta lesado.

1.6 Circulac¢do Coronariana: Mapeando os Territdrios de
Irrigacao

As artérias coronarias nascem dos seios de Valsalva direito e esquerdo, logo acima da valva
adrtica, como ja mencionamos na Sec¢ao 1.3. Um detalhe mecanico importante, e
frequentemente subestimado, é que a perfusdo coronariana do ventriculo esquerdo ocorre
predominantemente durante a diastole, e nao durante a sistole. Durante a sistole, as cispides
adrticas abertas tendem a obstruir parcialmente os dstios coronarianos, e a propria contragao
do miocardio comprime os vasos intramurais, sobretudo na regidao subendocardica, onde a

pressao tecidual é mais alta. E por isso que o subendocardio do ventriculo esquerdo ¢ a camada
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mais vulneravel a isquemia em qualquer situacao de desequilibrio entre oferta e demanda de
oxigénio — e ¢ também por isso que taquicardias importantes, que encurtam
desproporcionalmente a duragao da diastole, podem por si s6 precipitar isquemia mesmo sem
qualquer obstru¢do coronariana adicional. Vamos retomar esse ponto quando discutirmos

angina estavel no Capitulo 7.

Ramo atrial da artéria
coronirna direita

Vista esternocostal anterior

(Vista esternocostal anterior das principais artérias e veias que irrigam e drenam a regido anterior do coracao — desenho antoral.)

A artéria coronaria direita (CD) percorre o sulco atrioventricular direito e, ao longo do trajeto,
emite o ramo marginal direito, que irriga a parede livre do ventriculo direito. Na maioria das
pessoas — cerca de 70 a 85% —, a coronaria direita continua além do sulco AV e, ao alcangar
a crux cordis (o ponto de encontro dos quatro sulcos cardiacos, na face inferior), origina a
artéria descendente posterior, que irriga a parede inferior de ambos os ventriculos e o tergo
posterior do septo interventricular. Chamamos essa configura¢ao de dominancia direita. Como
ja mencionado, a coronaria direita também costuma irrigar o né sinoatrial e, de forma ainda
mais consistente, o n6 atrioventricular — o que explica a associagao classica entre infarto de

parede inferior (territério da CD) e bradiarritmias ou bloqueios atrioventriculares.

Vista diafragmatica (inferior)

¢ 10 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 1 - ANATOMIA FUNCIONAL DO CORACAO

(Viista diafragmatica/ inferior da anatomia vascular cardiaca — desenbo antoral.)

A artéria coronaria esquerda nasce como um tronco curto (o tronco da coronaria esquerda) que
rapidamente se bifurca em duas artérias principais. A artéria descendente anterior (IDA) percorre
o sulco interventricular anterior e emite dois tipos de ramos com destinos anatomicos distintos:
0s ramos septais, que perfuram o septo interventricular e irrigam seus dois ter¢os anteriores —
incluindo, como vimos, o feixe de His e a por¢ao proximal de ambos os ramos —, e os ramos
diagonais, que irrigam a parede anterolateral do ventriculo esquerdo. Isso explica por que uma
oclusio proximal da descendente anterior é uma das lesdes coronarianas mais temidas
clinicamente: ela compromete simultaneamente uma grande extensio de miocardio contratil e
o sistema de conducio ventricular, podendo gerar tanto choque cardiogénico quanto bloqueio
de ramo agudo. A outra artéria originada do tronco, a circunflexa (Cx), percorre o sulco
atrioventricular esquerdo e emite os ramos marginais obtusos, irrigando a parede lateral do
ventriculo esquerdo; em cerca de 10 a 15% das pessoas — a chamada dominancia esquerda —
, ¢ a propria circunflexa, e ndo a coronaria direita, que origina a artéria descendente posterior.
Nos demais casos, a irrigagao da parede inferior é compartilhada entre as duas, configurando

dominancia balanceada ou codominancia.

Conexao: Esse mapa de territorios — CD para parede inferior, DA para parede anterior e septo,
circunflexa para parede lateral — ¢ exatamente o que vamos usar no Capitulo 3 para prever guais derivacies
do ECG se alteram em cada topografia de infarto, ¢ no Capitulo 7 para entender por que a artéria ocluida
determina tanto a extensao do dano quanto as complicages mecinicas e elétricas esperadas em cada sindrome

coronariana agida.

A drenagem venosa do coracao segue, em linhas gerais, um trajeto paralelo ao arterial: as veias
cardiacas magna, média e parva convergem para 0 seio COronario, um vaso cufrto que corre no
sulco atrioventricular posterior e desemboca diretamente no atrio direito, proximo a
desembocadura da veia cava inferior. Uma pequena fracao do sangue venoso coronariano,
sobretudo do ventriculo direito, drena diretamente para as camaras cardiacas através de
pequenas veias tebesianas, sem passar pelo seio coronario — um detalhe anatomico que

retomaremos brevemente ao discutir shunts fisiolégicos no Capitulo 15.

Analogia: E sitil pensar na circulagio coronariana como o sistema de distribuigio de energia de uma cidade
dividida em zonas de concessiondrias diferentes: a corondria direita ¢ responsavel pelo bairro inferior; a
descendente anterior, pelo bairro anterior e por toda a "infraestrutura de comunicagio que atravessa o centro (o
septo, onde vive o sistema de conducao); e a circunflexa, pelo bairro lateral. Quando o "encanamento principal”
de uma dessas Jonas se rompe, apenas o bairro correspondente fica sem fornecimento — a isquemia nao ¢

aleatdria, ela ¢ geograficamente previsivel a partir de qual artéria falhon.

I 1.7 O Pericardio: O Envelope Mecanico do Coracao

O coracdo nio flutua liviemente no mediastino: ele esta contido dentro de um envoltdrio

fibrosseroso chamado pericardio, organizado em duas camadas principais com propriedades
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mecanicas bem diferentes. A camada mais externa, o pericardio fibroso, ¢ um saco de tecido
conjuntivo denso, pouco distensivel, que se fixa ao diafragma, ao esterno e a adventicia dos
grandes vasos, ancorando o coragao em sua posi¢ao dentro do térax. Internamente a esse saco
fibroso encontra-se o pericardio seroso, que por sua vez tem dois folhetos: o folheto parietal,
aderido a face interna do pericardio fibroso, e o folheto visceral, que nada mais é do que o
epicardio que ja descrevemos na Segdao 1.1 — ou seja, o epicardio e o folheto visceral do
pericardio seroso sao, estritamente falando, a mesma estrutura vista sob duas nomenclaturas

diferentes.

Entre os folhetos parietal e visceral existe a cavidade pericardica, um espaco virtual que contém
normalmente entre 15 e 50 mililitros de liquido seroso — uma quantidade pequena, mas
suficiente para lubrificar as cerca de cem mil contragdes que o coragdo realiza a cada dia,
permitindo que as superficies deslizem uma sobre a outra sem atrito significativo. Dois recessos
dessa cavidade merecem mengao por sua relevancia clinica e cirdrgica: o seio transverso, uma
passagem posterior a aorta € ao tronco pulmonar e anterior aos atrios, frequentemente usada
por cirurgioes cardiacos para passar uma fita e ocluir temporariamente os grandes vasos; e o
seio obliquo, um recesso posterior ao atrio esquerdo, delimitado pelas reflexdes pericardicas ao

redor das veias pulmonares e da veia cava inferior.

Do ponto de vista pratico, vale registrar que a via de acesso mais utilizada para drenagem
percutanea da cavidade pericardica — a pericardiocentese — explora justamente uma lacuna
anatomica relativa nessa regiao: o chamado ponto de Larrey, logo abaixo do processo xifoide,
onde a agulha pode alcangar o espago pericardico angulando-se em dire¢cao ao ombro esquerdo,
evitando pleura e grandes vasos no trajeto mais comumente utilizado. E um bom exemplo de
como a anatomia descritiva, aparentemente distante da pratica clinica, é exatamente o que

orienta procedimentos a beira do leito.

Funcionalmente, o pericardio desempenha pelo menos trés papéis que valem a pena destacar.
Primeiro, ele reduz o atrito entre o coracdo em movimento e as estruturas mediastinais
adjacentes, gracas ao liquido lubrificante ja mencionado — quando essa camada serosa se
inflama, como na pericardite aguda, o resultado clinico classico ¢ justamente o atrito percebido
como um ruido aspero a ausculta e como dor pleuritica que piora com a movimentagao.
Segundo, o pericardio fibroso, por ser relativamente inextensivel de forma aguda, limita a
distensao subita das camaras cardiacas — um mecanismo de prote¢ao contra dilatagao aguda
excessiva, mas que se torna um problema quando liquido se acumula rapidamente dentro da
cavidade pericardica: como o saco fibroso nido consegue se esticar na mesma velocidade, a
pressdo intrapericardica sobe abruptamente, comprimindo as camaras cardfacas de fora para
dentro — o tamponamento cardfaco. Notavelmente, quando o acimulo de liquido ¢ lento e
progressivo, ao longo de semanas ou meses, o pericardio fibroso consegue se adaptar
gradualmente, permitindo o acimulo de volumes muito maiores (por vezes mais de um litro)
sem elevagao significativa da pressao. Essa diferenca entre acimulo agudo e cronico sera o eixo

central da fisiopatologia do tamponamento cardiaco no Capitulo 17. Terceiro, o pericardio
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funciona como uma barreira relativamente eficaz contra a disseminagdo direta de processos

infecciosos ou neoplasicos originados em estruturas mediastinais vizinhas.

Analogia: Imagine encher um balao de dgua lentamente dentro de uma caixa de papelao rigida, com um
pouco de folga interna: até a caixa ficar completamente preenchida, a pressao dentro do balao sobe pouco. Agora
imagine tentar despejar a mesma quantidade de dgua de uma ve, com forca, dentro dessa caixa ji quase cheia:
a pressao interna dispara quase instantaneamente, porque nao hd tempo para qualguer acomodagio. Essa é
excatamente a diferenca entre um derrame pericdrdico cronico, lentamente tolerado, e um derrame agudo — como
um sangramento pds-trauma ou pds-procedimento —, que pode causar tamponamento com um volume de liguido

minito menor.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Se ha uma ideia para levar deste capitulo, é que a anatomia cardiaca ndo ¢ uma lista de estruturas
a serem memorizadas isoladamente, mas um sistema integrado em que cada pega responde a
uma exigéncia mecanica ou elétrica especifica. Vimos por que a espessura das paredes
ventriculares reflete diretamente as pressoes contra as quais cada camara trabalha; por que as
valvas atrioventriculares precisam de um aparato de sustentacao que as semilunares dispensam;
por que o sistema de conducdo impoe deliberadamente um atraso entre a ativagao atrial e a
ventricular; por que a distribui¢do das artérias coronarias determina territorios de irrigacao
previsiveis, e nao aleatorios; e por que o envoltorio pericardico se comporta de forma

completamente diferente diante de um actimulo agudo versus cronico de liquido.

Nenhuma dessas ideias foi apresentada como um fato isolado — cada uma delas é a fundacio
de um capitulo posterior. A geometria e a espessura das camaras que descrevemos aqui
reaparecem no Capitulo 4, quando formalizarmos as curvas de pressio-volume e a mecanica
ventricular. O sistema de conducdo que mapeamos na Se¢ao 1.5 ¢ a base anatomica direta para
a eletrofisiologia celular do Capitulo 2 e para a génese das ondas do eletrocardiograma no
Capitulo 3. O mapa coronariano da Se¢ao 1.6 sera constantemente revisitado nos Capitulos 6
e 7, sobre aterosclerose e sindromes coronarianas agudas, e voltara a aparecer, de forma menos
6bvia, quando discutirmos miocardiopatias no Capitulo 16. E a anatomia pericardica que
fechou este capitulo serd retomada quase integralmente no Capitulo 17, sobre doengas do

pericardio.

Esse é o método deste livro: nenhum capitulo ¢ uma ilha. A cardiologia, quando estudada de
forma mecanicista, se revela como uma cadeia longa e coerente de causas e consequéncias —
e o proximo elo dessa cadeia é entender como uma célula cardiaca, sozinha, consegue gerar
espontaneamente o impulso elétrico que acabamos de rastrear anatomicamente. F para 14 que

seguimos no Capitulo 2.
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CAPITULO 2

Eletrofisiologia Cardiaca Basica

capitulo anterior mapeou o cora¢ao como uma estrutura — camaras, valvas, vasos, um

sistema de conducio descrito em termos de localizagao anatémica. Mas dizer que o n6

sinusal "dita o ritmo" sem explicar como uma célula, sozinha, consegue se despolarizar

espontaneamente ¢ deixar a pergunta mais interessante sem resposta. Este capitulo
responde essa pergunta descendo um nivel: da anatomia macroscopica para o comportamento
elétrico de uma unica célula muscular cardiaca, o midcito. A tese central é simples de enunciar
e poderosa em suas consequéncias: toda a eletrofisiologia clinica — cada onda do
eletrocardiograma, cada arritmia, cada bloqueio, cada efeito de cada antiarritmico — é, no
fundo, apenas a soma de milhdes de células individuais abrindo e fechando canais i6nicos em
uma sequéncia coordenada. Entender essa sequéncia em uma unica célula é entender, por
extensao, o eletrocardiograma inteiro do Capitulo 3 e a 16gica de toda arritmia que estudaremos
depois. Nao vamos simplesmente tratar canais i0nicos como caixas-pretas a decorar — vamos
perguntar, a cada etapa, por que a célula cardiaca se comporta de um jeito tao diferente de, por
exemplo, uma célula muscular esquelética, e por que essa diferenca é exatamente o que torna o
coragao capaz de bombear sangue de forma continua e ritmada, batimento aps batimento, por

décadas seguidas sem parar.

I 2.1 O Potencial de Repouso: A Base Ionica da Excitabilidade

Toda célula cardiaca em repouso mantém uma diferenca de voltagem entre o interior e o
exterior da membrana — o potencial de repouso, de aproximadamente -90 mV no midcito de
trabalho, ou seja, o interior da célula é significativamente mais negativo que o meio extracelular.
Essa voltagem nao é um acidente: ela é ativamente construida e mantida por duas pegas de
maquinaria celular trabalhando em conjunto. A primeira ¢ a bomba de sédio-potissio
(Na+/K+-ATPase), que consome energia continuamente para expulsar trés fons sédio da
célula para cada dois fons potassio que traz para dentro, criando e mantendo gradientes de

concentragao opostos: sodio concentrado do lado de fora, potassio concentrado do lado de
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dentro. A segunda peca ¢é a permeabilidade seletiva da membrana em repouso: os canais de
potassio retificadores de influxo (os chamados canais IK1) permanecem predominantemente
abertos quando a célula estd em repouso, enquanto os canais de sédio e calcio permanecem
fechados. Como o potassio tem um canal de saida disponivel e os outros fons nio, ele vaza
lentamente para fora da célula a favor do seu gradiente de concentracao, levando consigo carga
positiva e deixando o interior celular progressivamente mais negativo — até que essa
negatividade crescente comece a puxar o proprio potassio de volta para dentro com forga
elétrica igual a for¢a quimica que o expulsa. O potencial de repouso ¢, essencialmente, o ponto

de equilibrio entre essas duas for¢as opostas atuando sobre o potassio.

Esse detalhe aparentemente técnico tem uma implicagio pratica imediata: o potencial de
repouso da célula cardfaca depende, acima de tudo, da concentragao extracelular de potassio. E
por isso que disturbios do potassio sérico — hipercalemia e hipocalemia — estdo entre as
alteragoes eletroliticas mais perigosas em cardiologia, capazes de alterar a excitabilidade de todo
O coragao e precipitar arritmias graves mesmo na auséncia de qualquer doenca estrutural.
Guarde essa ideia: ela é a base fisioldgica de achados eletrocardiograficos classicos como as
ondas T apiculadas da hiperpotassemia, que revisitaremos quando discutirmos a génese da onda

T no Capitulo 3.

Vale entender também por que o potencial de repouso real (cerca de -90 mV) fica tao proximo,
mas nao exatamente igual, a0 potencial de equilibrio teérico do potassio isoladamente. Cada
ion tem um potencial de equilibrio préprio — a voltagem de membrana na qual a forca elétrica
que o atrai de volta equilibra exatamente a for¢a quimica que o empurra para fora, resultando
em fluxo liquido zero daquele fon especifico. Para o potassio, dado o gradiente de concentragio
que a bomba Na+/K+-ATPase mantém, esse potencial de equilibtio calculado fica em torno
de -94 mV. O potencial de repouso real da célula fica ligeiramente menos negativo que isso
porque a membrana, mesmo em repouso, nao é perfeitamente impermeavel a outros fons: um
pequeno vazamento constante de sédio para dentro da célula puxa o potencial de repouso
alguns milivolts para cima do equilibrio puro do potassio. Esse pequeno desvio ¢ irrelevante
para fins praticos do dia a dia clinico, mas explica por que o potencial de repouso nao é um
numero fixo e imutavel gravado em pedra, e sim o resultado dinamico de um equilibrio entre
multiplas permeabilidades i6nicas competindo simultaneamente pelo controle da voltagem de

membrana.

I 2.2 0 Potencial de A¢ao do Miocito de Trabalho

Quando um estimulo elétrico suficiente alcan¢a o midcito de trabalho — seja vindo de uma
célula vizinha, seja, mais raramente, de um foco ectépico —, a célula dispara um potencial de
acdo com cinco fases classicamente numeradas de 0 a 4, ¢ cada fase tem uma identidade i6nica
propria que vale a pena conhecer nio como uma sequéncia arbitraria de numeros, mas como

uma historia coerente de portas se abrindo e se fechando.
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A fase 0 ¢ a despolarizacdo rapida: canais de sodio dependentes de voltagem, até entdao fechados,
abrem-se abruptamente assim que a voltagem de membrana cruza um limiar, permitindo um
influxo macico e rapidissimo de s6dio para dentro da célula. E essa entrada explosiva de carga
positiva que inverte a voltagem de membrana em uma fracio de milissegundo, de
aproximadamente -90 mV para valores proximos de +20 mV, e ¢ a inclina¢ao dessa subida —
quao rapida e ingreme ela é — que determina a velocidade de conduc¢ao do impulso célula a
célula, um ponto que retomaremos na Sec¢ao 2.5. A fase 1 é uma repolarizacao parcial e breve,
causada pela inativacao dos canais de sédio (que se fecham automaticamente pouco depois de
abrir, independentemente da voltagem continuar alta) somada a abertura transitoria de
determinados canais de potassio, produzindo um pequeno entalhe no tragado do potencial de

acao.

A fase 2 é a marca registrada da célula cardiaca, e é aqui que a diferenga em relagdo ao musculo
esquelético se torna decisiva: um platd prolongado, que pode durar 200 milissegundos ou mais,
no qual a voltagem de membrana permanece relativamente estavel em um patamar elevado.
Esse plato existe porque dois fluxos idnicos opostos se equilibram temporariamente: canais de
calcio do tipo L, agora abertos, permitem um influxo lento e sustentado de calcio para dentro
da célula, enquanto canais de potassio conduzem um efluxo simultaneo de potassio para fora
— as duas correntes, uma de entrada e uma de saida, aproximadamente se cancelam, e a
voltagem de membrana fica "presa" nesse patamar até que o balanco se incline a favor do
potassio. O calcio que entra durante essa fase nao ¢ apenas um detalhe elétrico: é o proprio
gatilho do acoplamento excitagao-contragao, o sinal que desencadeia a liberagao de mais calcio
armazenado dentro da célula e, com isso, a contragao muscular propriamente dita — o plato

elétrico ¢, literalmente, a janela temporal durante a qual a célula se contrai.

Analogia: Pense na fase O como destravar e abrir de nma vez uma comporta de represa: a dgna (o sidio)
despeja para dentro em um jorro rapido e violento. i a fase 2, o platd, ¢ mais parecida com segurar nma porta
giratoria na posigao meio aberta: uma forca empurrando para um lado (entrada de cdlcio) e outra empurrando
de volta (saida de potissio) mantém a porta praticamente parada por um tempo, até que uma das forcas

finalmente venca.

Conexao: A magnitude do entalbe da fase 1 varia entre diferentes regides do coracao, sendo particularmente
proeminente no epicdrdio do ventriculo direito. Essa variacao regional especifica ¢ a base celular por tris do

padrao eletrocardiografico caracteristico da sindrome de Brugada, uma canalopatia que retomaremos no Capitulo
11.

A fase 3 é a repolarizagao final e completa: os canais de calcio do tipo L se inativam, encerrando
o influxo que sustentava o platd, enquanto a condutancia de potassio aumenta
progressivamente, dominando o balanco i6nico e devolvendo a célula, de forma relativamente
rapida, ao seu potencial de repouso negativo. A fase 4, por fim, é simplesmente o potencial de

repouso estavel que descrevemos na Secao 2.1, mantido até que o proximo estimulo chegue.

e 17 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 2 - ELETROFISIOLOGIA CARDIACA BASICA

Conexao: E precisamente essa sequéncia de fases — sobretudo a duragio do platd na fase 2 — que determina
a duragdo do potencial de acao de cada célula, e ¢ a soma temporal e espacial de milhoes desses potenciais de
agdo, célula apds célula, que gera o tracado que vemos na superficie do corpo como o complexo QRS e a onda T

do eletrocardiograma, tema do Capitulo 3.

Vale destacar por que esse desenho é vantajoso, e ndo apenas uma curiosidade eletrofisiologica:
um plato longo mantém a célula cardfaca refrataria — incapaz de disparar um novo potencial
de acio — durante quase toda a duragdo da propria contragio mecanica. Isso é uma protecio
deliberada contra a tetania: o musculo esquelético, com potenciais de agdo muito mais curtos,
pode ser estimulado repetidamente antes de relaxar, somando contragdes até travar em
contracao sustentada (a tetania muscular). Se o miocardio fizesse o mesmo, o coracao
simplesmente pararia de bombear — travado em sistole permanente, incapaz de relaxar e se
encher novamente para o proximo batimento. O platd prolongado ¢, portanto, uma
caracteristica de design que garante que cada contracao cardiaca seja necessariamente seguida

por um relaxamento completo antes que a proxima possa comegar.

I 2.3 0 Potencial de Ac¢ao da Célula Marca-Passo

As células do n6 sinoatrial e do né atrioventricular — descritas anatomicamente no Capitulo 1
— tém um comportamento elétrico fundamentalmente diferente do midcito de trabalho, e essa
diferenca é exatamente o que lhes permite gerar impulsos espontaneamente, sem depender de

nenhum estimulo externo.

A primeira diferenca é que essas células nao possuem um verdadeiro potencial de repouso
estavel. Ao final de cada repolarizagao, em vez de permanecer parada em um patamar negativo
constante como o midcito de trabalho, a célula marca-passo entra em uma despolarizacao lenta
e espontanea da fase 4 — uma deriva progressiva e automatica da voltagem de membrana em
direcdo ao limiar de disparo. Essa deriva é gerada por uma combinagao de correntes i6nicas
menos conhecidas fora da eletrofisiologia, mas conceitualmente simples: uma corrente lenta e
peculiar (apelidada, na literatura, de corrente "funny", ou If) conduzida por canais que se abrem
com a repolarizacio e permitem um influxo lento de sédio; um efluxo de potissio que vai
progressivamente diminuindo ao longo da fase 4; e, na aproximagcao final do limiar, a abertura
de canais de célcio do tipo T, que contribuem com um influxo adicional que empurra a célula
para além do limiar de disparo. O resultado liquido ¢ uma célula que, literalmente, nao consegue
ficar parada — ela se despolariza continuamente até disparar um novo potencial de agao, e

assim que este termina, O Processo recomega.

A segunda diferenca esta na propria fase de subida (o equivalente a fase 0 do midcito de
trabalho): as células nodais praticamente nao possuem canais de sédio funcionais disponiveis
nesse contexto, ja que seu potencial de membrana relativamente menos negativo os mantém
cronicamente inativados. A despolarizagao rapida do midcito de trabalho, entao, nao esta

disponivel para elas — em seu lugar, a subida do potencial de acio nodal depende quase
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inteiramente da entrada de calcio pelos canais do tipo L, uma corrente i0nica muito mais lenta
que a corrente de soédio. Esse detalhe, aparentemente técnico, tem uma consequéncia anatomica
e clinica direta: como a subida do potencial de agao nodal é lenta, a conducao do impulso célula
a célula através do tecido nodal também ¢é lenta — e é exatamente essa lentidao celular, e nao
algum mecanismo mecanico misterioso, que constitui a base biofisica real do atraso fisiol6gico
do né AV que descrevemos no Capitulo 1. O "atraso proposital" que mencionamos ali nao é
uma metafora — ¢, literalmente, a consequéncia direta de canais de calcio lentos substituindo

canais de sédio rapidos nesse tecido especifico.

Conexao: Isso conecta diretamente dois capitulos: a anatomia do no AV descrita no Capitulo 1 (localizado
no triangulo de Koch, gerando o atraso que permite ao dtrio terminar sua contragdo antes do ventriculo comecar)
agora ganha um mecanismo celular explicito — condugao dependente de cdlcio, ¢ nao de sidio, ¢ intrinsecamente

mais lenta.

2.4 Acoplamento Excitacao-Contragao: Do Sinal Elétrico a
Contracao

A fase 2 do potencial de agao do midcito de trabalho, descrita na Se¢ao 2.2, nao é apenas um
evento elétrico — ¢ o evento que efetivamente converte um sinal elétrico em for¢a mecanica,
um processo chamado de acoplamento excitagao-contracao. O calcio que entra na célula através
dos canais do tipo L durante o platé nao é, por si s, suficiente para acionar diretamente o
aparato contratil: sua concentragao, ainda que suficiente para sustentar o plato elétrico, ¢é
pequena demais para desencadear uma contragao vigorosa. Em vez disso, esse influxo inicial
de calcio funciona como um gatilho: ele se liga a receptores localizados na membrana de um
compartimento intracelular especializado de armazenamento de calcio (o reticulo
sarcoplasmatico), provocando a liberagao de uma quantidade muito maior de calcio
armazenado ali dentro para o citoplasma — um fenomeno amplificador conhecido como
liberagao de calcio induzida por calcio. E esse cilcio liberado internamente, e nio o cilcio que
entrou originalmente pela membrana, que efetivamente inunda o citoplasma e se liga as
proteinas reguladoras do aparato contratil, expondo os sitios de ligagdo entre os filamentos de
actina e miosina e permitindo que eles deslizem uns sobre os outros, encurtando a célula e

gerando for¢ca — o mecanismo basico da contragao muscular.

O relaxamento subsequente depende do processo inverso: o calcio citoplasmatico precisa ser
rapidamente removido, tanto bombeado de volta para dentro do reticulo sarcoplasmatico
quanto expulso da célula por um trocador que troca calcio por sédio através da membrana. A
eficiéncia e a velocidade desses mecanismos de remogao determinam quio rapidamente o
miocardio relaxa entre um batimento e outro — um parametro chamado de lusitropia, que se
torna clinicamente relevante quando discutirmos insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao
preservada, na qual o relaxamento ventricular comprometido, e niao apenas a forca de

contragao, ¢ o problema central.
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Analogia: Pense no cdlcio que entra pelo canal do tipo L como o estopim de nma carga explosiva, e o cilcio
armazenado no reticulo sarcoplasmatico como a pripria carga. Uma pequena centelha inicial — o influxo pelo
canal 1. — ¢ suficiente para detonar a liberagao de uma quantidade muito maior de energia armagenada

internamente; ¢ essa liberagao amplificada, e ndo a centelha original, que de fato produz; o efeito mecinico.

Conexao: Essa dependéncia da forca de contracao em relagao a disponibilidade de cileio intracelular ¢
excatamente o alvo farmacoldgico dos digitilicos e dos blogueadores de canal de cilcio, que discutiremos em detalhe
no Capitulo 20, e ¢ também a base celular da relacao entre comprimento da fibra muscular e forca de contragao

que formalizaremos como a lei de Frank-Starling no Capitulo 4.

I 2.5 Automatismo e Hierarquia de Marca-Passos

Se todas as células nodais tém essa capacidade de despolarizacio espontanea, por que ¢ sempre
o no sinoatrial — e nao o n6 AV, nem alguma célula ventricular remota — quem dita o ritmo
do coracio inteiro em condi¢oes normais? A resposta esta na velocidade da inclinagdo da fase
4: diferentes regioes do sistema de conducio tém taxas intrinsecas de despolarizagao espontanea
diferentes, e a regido com a inclina¢do mais ingreme sempre vence a corrida até o limiar
primeiro. O noé sinoatrial dispara espontaneamente a uma frequéncia intrinseca de
aproximadamente 60 a 100 vezes por minuto; o né atrioventricular, se isolado do resto do
coragao, dispararia por conta propria a uma frequéncia mais lenta, de cerca de 40 a 60 vezes
por minuto; e o tecido ventricular mais distal, incluindo as proprias fibras de Purkinje, tem a

frequéncia intrinseca mais lenta de todas, de aproximadamente 20 a 40 vezes por minuto.

Essa hierarquia de frequéncias nao seria suficiente, por si sO, para explicar por que o n6 AV e
o tecido ventricular nao disparam de forma independente e competem eletricamente com o n6
sinusal a todo momento. O mecanismo que impde siléncio aos marca-passos mais lentos se
chama supressao por overdrive: toda vez que uma célula marca-passo mais lenta é despolarizada
por um impulso vindo de fora — nesse caso, o impulso propagado a partir do n6 sinusal, que
sempre chega primeiro por ser mais rapido —, sua propria maquinaria de despolarizagao
espontanea da fase 4 é temporariamente resetada e suprimida. O resultado pratico ¢ que o nd
AV e o sistema de Purkinje nunca chegam a completar sua prépria e mais lenta despolarizagao
espontanea, porque o né sinusal sempre os interrompe antes, impondo seu proprio ritmo mais

rapido a todo o coracio.

Analogia: Imagine um coral de voges, cada cantor capag. de puxar uma nota sozinbo em seu proprio tempo,
mas todos ensaiados para se calarem e seguirem imediatamente qualquer vog que cante mais rapido do que eles
conseguiriam por conta propria. O cantor mais rapido — o nd sinusal — sempre entra primeiro e arrasta o
coral inteiro para seu proprio compasso, silenciando os demais antes que consigam puxar sua propria nota. S
quando esse cantor mais rapido se cala — quando o nd sinusal falha — é que o proxino cantor mais rdpido
do coral, 0 nd AV, finalmente consegue puxcar sua pripria nota e assumir, criando o que chamanos clinicamente

de ritmo de escape juncional.
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Essa hierarquia de marca-passos de reserva é, na verdade, um sistema de seguranca elegante: se
o n6 sinusal falha por qualquer motivo — isquemia, degenera¢ao do tecido nodal, excesso de
tonus vagal —, o coragao nao simplesmente para. Depois de uma breve pausa, o proximo
marca-passo mais rapido da hierarquia assume, produzindo um ritmo de escape a uma
frequéncia mais lenta, porém compativel com a manutengao da perfusio. Esse conceito de
ritmos de escape hierarquicos sera central quando discutirmos bradiarritmias e bloqueios de
condugio no Capitulo 12, e arritmias por automatismo ectopico anormal — quando uma célula
fora dessa hierarquia normal desenvolve uma frequéncia de disparo patologicamente acelerada

e assume o comando indevidamente — no Capitulo 11.

Esses ritmos de escape hierarquicos tém uma correlagao clinica direta e importante: um ritmo
de escape juncional, a 40 a 60 batimentos por minuto, com QRS estreito — ja que o impulso
ainda se propaga pelo sistema His-Purkinje normalmente a partir do n6 AV —, é geralmente
hemodinamicamente toleravel, ainda que sintomatico. Ja um ritmo de escape ventricular, a
apenas 20 a 40 batimentos por minuto e tipicamente com QRS alargado — pois o impulso se
origina abaixo da bifurcagao do feixe de His e se propaga de forma mais lenta e desorganizada
pelo miocardio de trabalho, em vez de usar o sistema de condugao rapido —, costuma ser mal
tolerado e sinaliza faléncia de praticamente toda a hierarquia de marca-passos superior, um
achado de alto risco que discutiremos ao lado dos bloqueios atrioventriculares completos no

Capitulo 12.

I 2.6 Modulacao Autonoémica da Frequéncia e da Conducao

Tudo o que descrevemos até aqui — a frequéncia intrinseca do né sinusal, a velocidade de
conducao pelo n6 AV, a dura¢io do potencial de agio — nao ¢ fixo: é constantemente ajustado,
batimento a batimento, pelo sistema nervoso autbnomo, através de dois neurotransmissores

atuando em dire¢Ges opostas sobre os mesmos canais i6nicos que ja descrevemos.

A estimulagdo simpatica, mediada pela liberacio de noradrenalina sobre receptores beta-
adrenérgicos das células nodais, aumenta a inclinagao da despolarizagiao espontanea da fase 4
no no6 sinusal — literalmente acelera a corrida das células marca-passo em dire¢ao ao limiar —
, aumentando a frequéncia cardiaca (efeito cronotrépico positivo). Simultaneamente, a
estimulagao simpatica também acelera a conducao através do né AV, encurtando o atraso
fisiologico que descrevemos no Capitulo 1 (efeito dromotrépico positivo), e aumenta a forga
de contragao ao facilitar a entrada de calcio pelos canais do tipo L durante a fase 2 (efeito

inotrépico positivo, retomando o acoplamento excitagao-contragao da Se¢ao 2.4).

A estimulagdo parassimpatica, mediada pela liberacio de acetilcolina sobre receptores
muscarinicos, faz essencialmente o oposto: hiperpolariza a célula marca-passo — tornando seu
potencial de repouso ainda mais negativo, o que aumenta a distancia a percorrer até o limiar —
, reduz a inclinagdo da fase 4, e retarda ainda mais a ja lenta condugiao pelo n6 AV. Em doses

clevadas de estimulacao vagal, esse efeito pode retardar a condugao nodal o suficiente para
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produzir graus variaveis de bloqueio atrioventricular funcional — um fendémeno benigno e
reversivel, distinto dos bloqueios estruturais que estudaremos no Capitulo 12, mas que ilustra
até que ponto o tonus autonomico pode, por si so, alterar drasticamente o comportamento

elétrico do mesmo tecido nodal.

Analogia: Se a hierarquia de marca-passos do coracao ¢ um coral, o sistema nervoso autonomo é o regente: a
Simpdtica acena para acelerar o compasso de todo o coral, e a vagal acena para desacelerd-lo — anibos regendo

excatamente 05 mesmos cantores que jd conbecemos, sem trocar nenbum deles de lugar.

Conexao: Esse equilibrio dindmico entre tonus simpatico e parassimpatico sobre o nd sinusal e 0 né AV
serd formalizado, em termos de reflexcos e circuitos de controle, no Capitulo 5, quando discutirmos barorreceptores

¢ regulagao da pressio arterial.

I 2.7 Propagacao do Impulso e Velocidade de Conducao

A velocidade com que o impulso elétrico se propaga de uma célula para a seguinte nao ¢
uniforme por todo o cora¢ao — ela varia de forma previsivel de acordo com qual canal i6nico
domina a fase de subida do potencial de acao de cada tecido, retomando diretamente a distingao
que fizemos entre miocito de trabalho e célula nodal nas Se¢oes 2.2 e 2.3. Tecidos cuja subida
depende de canais de soédio rapidos — o miocardio atrial e ventricular de trabalho, e sobretudo
as fibras de Purkinje, que possuem a maior densidade de canais de sédio de todo o coragio —
conduzem o impulso rapidamente, a velocidades que podem superar 2 a 4 metros por segundo
nas fibras de Purkinje. Tecidos cuja subida depende de canais de calcio lentos — essencialmente
o no sinoatrial e, principalmente, o n6 atrioventricular — conduzem de forma muito mais lenta,
a velocidades da ordem de poucos centimetros por segundo, cerca de cem vezes mais lentas

que a conduc¢ao em Purkinje.

Essa diferenca de mais de cem vezes na velocidade de conducio entre o tecido nodal e o sistema
His-Purkinje nao ¢ incidental — ela é o motivo estrutural por tras de duas exigéncias fisioldgicas
opostas que O cora¢ao precisa satisfazer simultaneamente. No né AV, a condugao lenta é
desejavel, pois ¢ exatamente ela que produz o atraso funcional necessario para separar
temporalmente a contracao atrial da ventricular, como ja discutimos. No sistema His-Purkinje,
pelo contrario, a condugdo extremamente rapida ¢ igualmente desejavel, pois garante que todo
o miocardio ventricular seja ativado de forma quase simultanea, evitando que partes do
ventriculo se contraiam de forma dessincronizada e ineficiente em relacao a outras. O coracio,
portanto, constroi deliberadamente um "gargalo" lento exatamente onde precisa de atraso, e
uma "autoestrada" rapida exatamente onde precisa de sincronia — a mesma logica de design
por exigéncia funcional que vimos governar toda a anatomia cardfaca no Capitulo 1 agora

reaparece em escala celular.

Conexao: Quando essa antoestrada rapida sofre uma lesao — por exemplo, guando um dos ramos do feixe

de His ¢ interrompido —, a ativacao ventricular deixa de ser simultanea e passa a depender de conducao célula
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a célula mais lenta pelo miocardio de trabalho comum, alargando o complexo QRS no eletrocardiograma.

Veremos esse raciocinio aplicado em detalbe aos blogqueios de ramo no Capitulo 12.

Vale mencionar um conceito adicional que decorre diretamente da velocidade de condugio: o
fator de seguranca da condugao, que descreve a margem entre a corrente que uma célula ativada
consegue gerar e a corrente minima necessaria para excitar a célula seguinte. Em tecido
saudavel, essa margem é ampla — cada célula gera corrente mais do que suficiente para ativar
suas vizinhas, garantindo que o impulso se propague de forma robusta mesmo diante de
pequenas variagdes locais. Esse fator de seguranca, no entanto, pode ser reduzido por isquemia,
fibrose ou pela propria geometria do tecido — por exemplo, em pontos de bifurcacio ou de
mudanca abrupta de espessura muscular —, criando zonas de condugio lenta ou até bloqueio
de condugao unidirecional: exatamente o tipo de substrato anatomico e elétrico necessario para
que um circuito de reentrada se estabeleca, tema que retomaremos amplamente nos Capitulos

10 e 11.

Esse fator de seguranga esta, por sua vez, diretamente ligado ao conceito de excitabilidade, e
fecha um circulo importante com a Se¢ao 2.1: quanto mais negativo o potencial de repouso de
uma célula, maior a propor¢ao de canais de soédio disponiveis — ja recuperados da inativa¢ao
— no momento em que um estimulo chega, e portanto mais rapida e vigorosa sera a fase 0
gerada, o que se traduz em maior fator de seguranca e condu¢ao mais rapida para as células
vizinhas. Na hipercalemia, por exemplo, o potencial de repouso torna-se menos negativo, mais
proximo de zero, porque o proprio gradiente transmembrana de potassio que sustenta esse
potencial é parcialmente dissipado pelo excesso de potassio extracelular. Um potencial de
repouso menos negativo mantém uma fracao maior dos canais de sédio em estado inativado
mesmo antes de qualquer estimulo chegar, reduzindo tanto a amplitude quanto a inclinagao da
fase 0 quando um novo potencial de a¢ao ¢é finalmente disparado. O resultado pratico é uma
conducao mais lenta e um fator de seguranca reduzido por todo o coragao — o que explica por
que a hipercalemia grave, além de alterar a morfologia da onda T como ja mencionamos,
também alarga progressivamente o complexo QRS e pode, em casos extremos, bloquear a
conducao por completo. A mesma logica, na direcio oposta, explica por que a hipocalemia
tende antes a prolongar a repolarizacio e favorecer automatismo anormal do que a bloquear a

conducio.

I 2.8 Periodos Refratarios e sua Relevancia Antiarritmica

Enquanto uma célula cardfaca esta despolarizada — durante praticamente toda a duracao das
fases 0, 1, 2 e boa parte da fase 3 —, ela ¢ incapaz de gerar um novo potencial de a¢ao completo,
nao importa quio forte seja o estimulo aplicado. Esse intervalo é chamado de periodo refratario
absoluto, e sua base ionica ¢ direta: os canais de sédio rapidos, uma vez que se abrem na fase
0, entram automaticamente em um estado inativado do qual s6 conseguem se recuperar depois
que a célula se repolarizar suficientemente. Enquanto a maioria dos canais de sédio permanece

inativada, simplesmente nao existem canais suficientes disponiveis para gerar uma nova fase 0,
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independentemente da intensidade do estimulo. Segue-se um periodo refratario relativo, no
qual um numero crescente de canais de sédio ja se recuperou e um novo potencial de agao ja
pode ser gerado, mas apenas com um estimulo mais forte que o normal, e tipicamente com
uma fase 0 mais lenta e um potencial de acio de morfologia diferente, j4 que nem todos os

canais estao disponiveis.

Analogia: O periodo refratdrio absoluto funciona como o tempo de recarga do flash de uma camera antiga:
por mais veges que vocé aperte o botao do obturador enquanto o flash estd recarregando, nada acontece — a
energia simplesmente nao esta disponivel ainda, nao importa a insisténcia. SJ depois que a recarga se completa
¢ que um novo disparo se torna possivel, e mesmo assim, logo apds a recarga, um disparo pode sair mais fraco

do que 0 normal — o equivalente ao periodo refratirio relativo.

A relevancia pratica do periodo refratario se estende muito além da protegdo contra tetania que
ja mencionamos na Se¢do 2.2. Ele é também a principal defesa fisiologica do coragdo contra
um dos mecanismos mais importantes de arritmia: a reentrada. Para que um impulso elétrico
reentre em um circuito e continue circulando indefinidamente — em vez de simplesmente se
propagar uma vez e se extinguir, como ocorre normalmente —, é preciso que exista tecido
excitavel disponivel bem atras da frente de ativagao, pronto para ser reestimulado. Um periodo
refratario normal e suficientemente longo garante que, quando a frente de despolarizagiao passa
por um tecido, esse mesmo tecido permaneca indisponivel por tempo suficiente para que a
onda elétrica se dissipe naturalmente, sem conseguir voltar e reativar areas por onde ja passou.
Circuitos de reentrada sé se tornam possiveis quando essa protegdo falha — tipicamente
quando existe uma via de condu¢ao anormalmente lenta associada a um periodo refratirio
heterogéneo ou encurtado, permitindo que uma parte do tecido ja tenha se recuperado o
suficiente para ser reestimulada enquanto a onda elétrica ainda esta circulando nas
proximidades. Esse mecanismo serd o eixo central de praticamente toda a fisiopatologia das

taquiarritmias que estudaremos a partir do Capitulo 10.

Essa mesma logica também explica o principio de agao da maioria dos farmacos antiarritmicos:
muitos deles funcionam justamente prolongando o periodo refratario — seja bloqueando canais
de sodio e retardando a recuperag¢ao da inativacao, seja bloqueando canais de potassio e
prolongando a duragao do potencial de agao e, com ele, o proprio plato refratario. Ao alongar
artificialmente esse perfodo de indisponibilidade elétrica, esses farmacos tornam mais dificil
para qualquer circuito de reentrada encontrar tecido excitavel disponivel no momento certo,
interrompendo o mecanismo antes mesmo que ele se estabeleca. Essa 16gica unificada —
reentrada como falha do perfodo refratario, antiarritmicos como restauradores artificiais desse
perfodo — sera formalizada quando discutirmos a classificacio de Vaughan-Williams no
Capitulo 20.

Vale antecipar aqui uma conexao direta com o préximo capitulo: como o periodo refratario
efetivo de uma célula cardiaca coincide, em grande parte, com a duragio do seu préprio

potencial de a¢ao, qualquer fator que prolongue ou encurte essa duragdo — eletrolitico,
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farmacolégico ou uma canalopatia congénita — necessariamente prolonga ou encurta também
o periodo refratario correspondente. Na superficie do corpo, a duracao agregada de milhoes
desses potenciais de a¢do ventriculares é exatamente o que registramos como o intervalo QT
do eletrocardiograma, que estudaremos formalmente no Capitulo 3. Um QT patologicamente
prolongado, seja por canalopatia congénita, seja por efeito colateral medicamentoso, reflete
potenciais de acdo anormalmente longos — e, com eles, um periodo vulneravel aumentado
durante o qual um estimulo prematuro pode encontrar tecido em recuperagiao heterogénea e
desencadear uma arritmia ventricular grave, a base fisiopatolégica da sindrome do QT longo

que discutiremos no Capitulo 11.

2.9 Diferencas Regionais no Potencial de A¢io: Atrio-
Ventriculo e Transmural

Até aqui tratamos o "potencial de a¢do do midcito de trabalho" como se fosse uma entidade
unica, mas ha uma diferenca regional importante que merece registro: o potencial de agao atrial
¢, em geral, mais curto que o potencial de agdo ventricular, com um platé menos proeminente
e uma repolarizacao mais precoce. Essa diferenca reflete uma densidade relativamente maior
de determinados canais de potassio repolarizantes no tecido atrial, que atuam antecipando o
fim do plato e acelerando a fase 3. A consequéncia direta, dado tudo que vimos na Se¢ao 2.8, é
que o periodo refratario atrial é proporcionalmente mais curto que o periodo refratario

ventricular.

Essa diferencga, aparentemente um detalhe técnico, tem uma implicagao clinica consideravel:
um periodo refratario mais curto, combinado com a massa muscular relativamente fina e a
geometria complexa dos atrios — lembrando a anatomia descrita no Capitulo 1 —, cria um
substrato intrinsecamente mais favoravel a formacao e a manutenc¢ao de circuitos de reentrada
multiplos e simultaneos do que o ventriculo oferece em condigoes basais. Isso ajuda a explicar,
em parte, por que a fibrilagao atrial ¢ uma arritmia sustentada tio mais comum na pratica clinica
do que a fibrilacio ventricular, apesar de ambas compartilharem, em esséncia, 0 mesmo
mecanismo eletrofisiol6gico fundamental de multiplas ondas de reentrada cadticas: a diferenca

esta, em boa medida, na duragiao do potencial de agao e do periodo refratario de cada camara.

Conexao: Retomaremos essa assimetria diretamente quando discutirmos o mecanismo da fibrilagao atrial no
Capitulo 10, e voltaremos a ela por um dngulo diferente ao comparar a gravidade progndstica da fibrilacao

atrial com a da fibrilacdo ventricular no Capitulo 11.

Uma segunda camada de heterogeneidade, dessa vez transmural — da superficie externa
(epicardio) até a superficie interna (endocardio) do proprio ventriculo —, é igualmente
importante, e sera decisiva para compreendermos a génese da onda T no préximo capitulo.
Células epicardicas tém potenciais de a¢ao mais curtos que células endocardicas, com uma fase
1 mais pronunciada — o mesmo entalhe que mencionamos a proposito da sindrome de

Brugada na Secao 2.2. Como resultado, apesar de o impulso elétrico despolarizar primeiro o
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endocardio e s6 depois o epicardio — ja que ¢ do subendocardio que as fibras de Purkinje
disparam a ativacao ventricular, como vimos no Capitulo 1 —, a repolarizagao segue a ordem
inversa: o epicardio, com potencial de agao mais curto, repolariza primeiro, e o endocardio,

com potencial de agao mais longo, repolariza por dltimo.

Essa inversio de sequéncia entre despolarizacao e repolarizagao explica um fato que, a primeira
vista, parece contraintuitivo: a onda T do eletrocardiograma normal aponta na mesma dire¢ao
que o complexo QRS, e nao na dire¢io oposta, como se poderia esperar de um processo que
¢, em esséncia, o inverso da despolarizacdo. Se a repolarizacio seguisse exatamente a mesma
ordem espacial da despolarizacio — de dentro para fora, na mesma sequéncia temporal —, a
onda T deveria ser invertida em relagio ao QRS. Como a repolarizagao, na verdade, caminha
na dire¢ao espacial oposta — de fora para dentro, do epicardio para o endocardio —, o vetor
elétrico resultante aponta, na pratica, para o mesmo lado que o vetor de despolarizagao, e é por

isso que a onda T normal ¢ concordante, e nao discordante, em relagio ao QRS.

Conexao: Vamos formalizar esse raciocinio vetorial completo — e o que acontece quando essa concordancia

se perde, como na isquenia miocdrdica — no Capitulo 3.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo desceu da anatomia macroscépica do Capitulo 1 até o comportamento elétrico de
uma unica célula, e a partir dai reconstruiu, célula por célula, os principais fenomenos que
organizam a eletrofisiologia cardiaca: por que a célula cardiaca tem um platé elétrico prolongado
que o musculo esquelético nao tem; por que as células nodais conseguem se despolarizar
sozinhas enquanto o midcito de trabalho ndo consegue; por que o né sinusal, e nio qualquer
outra célula, dita o ritmo cardfaco normal; por que a condugao ¢ lenta exatamente onde precisa
ser lenta (0 n6 AV) e rapida exatamente onde precisa ser rapida (o sistema His-Purkinje); e por
que o periodo refratario funciona como a principal protegao fisiologica contra arritmias por

reentrada.

Cada uma dessas ideias vai reaparecer, quase sem exce¢ao, nos capitulos seguintes. A sequéncia
de fases do potencial de a¢ao que descrevemos aqui ¢ a base direta da génese de cada onda do
eletrocardiograma, que formalizaremos no Capitulo 3. A hierarquia de marca-passos e a
supressao por overdrive explicam os ritmos de escape que revisitaremos no Capitulo 12. O
conceito de periodo refratirio como protecao contra reentrada ¢ o alicerce de praticamente
todas as arritmias supraventriculares e ventriculares dos Capitulos 10 e 11. E o préprio
mecanismo de a¢ao de cada classe de antiarritmico, no Capitulo 20, nada mais sera do que uma
intervencao farmacoldgica direcionada a uma fase especifica do potencial de agdo que

descrevemos neste capitulo.
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O proximo passo natural ¢é traduzir esses eventos celulares, invisiveis a olho nu, no sinal que de

fato registramos na pratica clinica todos os dias: o eletrocardiograma de superficie. E para 14

que seguimos no Capitulo 3.
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CAPIiTULO 3

O ECG como Traducao da

Eletrofisiologia

odo estudante de medicina, em algum momento, é apresentado ao eletrocardiograma

como um cédigo a ser decifrado: reconheca esse padrio, memorize aquele critério de

voltagem, decore esta tabela de derivag¢oes. Esse capitulo propde o caminho oposto. Se

os dois capitulos anteriores fizeram seu trabalho, vocé ja sabe, em detalhe, exatamente
o que esta acontecendo dentro de cada célula cardifaca ao longo de um batimento — a anatomia
do Capitulo 1 mapeou por onde o impulso viaja, ¢ a eletrofisiologia celular do Capitulo 2
explicou por que cada célula se despolariza e repolariza do jeito que se despolariza e repolariza.
O eletrocardiograma nao é uma disciplina nova: ¢, literalmente, a soma vetorial de tudo o que
ja vimos, registrada por eletrodos colados na pele. Cada onda, cada segmento, cada intervalo
tem uma correspondéncia direta e rastreavel com um evento elétrico especifico que voce ja
conhece. Este capitulo nao pede que vocé decore o ECG — ele pede que voce o derive, onda
por onda, a partir do que os dois capitulos anteriores ja construiram. Ao final, a leitura de um
tracado deixa de ser reconhecimento de padrao e passa a ser dedugao. Vale a pena notar, desde
ja, por que esse tragado tem justamente o formato de superficie que tem, e nao algum outro:
um eletrodo de superficie nao registra voltagem absoluta de célula nenhuma, mas sim a
diferenca de potencial entre regides do coragdo em estados elétricos diferentes num dado
instante — e ¢ exatamente esse detalhe, aparentemente técnico, que vamos explorar ja na

primeira se¢ao, e que sustenta cada dedugao que faremos daqui até o final do capitulo.

3.1 Do Potencial de A¢ao ao Vetor: A Logica do Registro de
Superficie

Um dnico eletrodo colado a pele nao registra o potencial de acao de nenhuma célula
isoladamente — ele esta longe demais, ¢ o sinal de uma dnica célula ¢é infinitesimal. O que o

eletrodo de superficie capta é a soma algébrica das correntes elétricas geradas por milhdes de
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células despolarizando e repolarizando de forma coordenada e sequencial, tal como
descrevemos nos Capitulos 1 e 2. Em qualquer instante do ciclo cardiaco, existe uma fronteira
mével entre o tecido ja despolarizado (carregado negativamente na superficie externa da
membrana) e o tecido ainda em repouso (carregado positivamente na superficie externa) — e
essa fronteira em movimento se comporta, do ponto de vista elétrico, como um dipolo: um
pequeno ima elétrico com um polo positivo e um polo negativo, apontando em uma dire¢ao

especifica a cada instante.

Convencionou-se representar esse dipolo instantaneo como uma seta — um vetor —, cuja
direcdo aponta da regido despolarizada para a regido ainda ndo despolarizada (ou, de forma
equivalente e mais intuitiva, na direcido do avango da onda de despolarizacio) e cujo
comprimento é proporcional a massa de tecido envolvida naquele instante. Um eletrodo
posicionado de forma que esse vetor aponte diretamente em sua direcao registra uma deflexdo
positiva (para cima) no tragado; um eletrodo posicionado de forma que o vetor se afaste dele
registra uma deflexdao negativa (para baixo); e um eletrodo posicionado perpendicularmente ao
vetor registra pouca ou nenhuma deflexdo. O eletrocardiograma inteiro, com suas doze
derivagoes, nada mais é do que a mesma sequéncia de vetores cardiacos — o mesmo evento
elétrico unico, ocorrendo uma sé vez no cora¢io — observada simultaneamente de doze

angulos diferentes.

Analogia: Pense no vetor cardiaco como uma pessoa acenando uma lanterna em um estddio escuro. Cada
espectador ao redor do estidio (cada derivagio) vé a mesma luz, mas de um angulo diferente: quem esta de frente
para a lanterna vé o facho apontando diretamente para si (deflexao positiva mdixima); quem estd de costas vé o
Sfacho se afastando (deflexio negativa); e quem esta de lado mal percebe o movimento (deflexao pequena on nula).

E a mesma lanterna, o mesmo movimento iinico— sé o angulo de observacao muda.

Conexao: Essa ideia de vetor apontando na direcao do avanco da despolarizacao ¢ exatamente o que ja
usamos, de forma implicita, ao final do Capitulo 2: a concordancia entre QRS e onda 'I" normal é nma
consequéncia direta de como o vetor de repolarizacao se orienta em relacao ao vetor de despolarizacdo. 1 amos

formalizar esse raciocinio nas proximas segies.

Um detalhe conceitual importante, e frequentemente subestimado, ¢ que o vetor cardiaco nao
¢, na realidade, um fenémeno bidimensional — ele aponta em uma direcdo tridimensional
dentro do térax, e nenhum conjunto de derivacées situado em um unico plano consegue
captura-lo por completo. F exatamente por isso que o eletrocardiograma padrio combina dois
grupos de derivagbes situados em planos diferentes: as seis derivagdes do plano frontal, que
capturam a proje¢ao do vetor no plano vertical do corpo, e as seis derivagoes precordiais, que
capturam sua proje¢ao no plano horizontal. Nenhum dos dois grupos, isoladamente, seria
suficiente para reconstruir a direcao real do vetor cardiaco no espago tridimensional — juntos,
eles permitem uma reconstrugdo razoavelmente completa, ainda que, na pratica clinica

cotidiana, raramente precisemos formalizar essa reconstrucao tridimensional de forma explicita.
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3.2 O Triangulo de Einthoven e as Deriva¢oes do Plano
Frontal

As primeiras derivagoes eletrocardiograficas descritas historicamente, e ainda hoje a base
conceitual de todo o resto, sao as trés derivagoes bipolares dos membros — I, II e III —,
formuladas pelo fisiologista holandés Willem Einthoven no inicio do século XX. Cada uma
delas mede a diferenca de potencial entre dois membros: a derivacdo I entre o brago direito e o
brago esquerdo; a derivagao 11 entre o brago direito e a perna esquerda; e a derivagao III entre
o brago esquerdo e a perna esquerda. Como os trés pontos de registro — os dois bragos e a
perna esquerda — formam, ao redor do térax, um triangulo aproximadamente equilatero com
o coragdao em seu centro (o chamado triangulo de Einthoven), essas trés derivagoes observam
o mesmo vetor cardfaco de trés angulos regularmente espagados no plano frontal, cerca de 60

graus de diferenca entre cada uma.

A essas trés derivagoes bipolares originais somaram-se, décadas depois, as derivagoes unipolares
aumentadas — aVR, aVL e aVF —, que registram o potencial em um tnico membro (brago
direito, braco esquerdo e perna esquerda, respectivamente) em relagio a uma referéncia
combinada dos outros dois. Essas trés derivagdes adicionais, que preenchem os angulos
intermediarios deixados pelas derivagoes bipolares originais, foram desenvolvidas por Emanuel
Goldberger — cujo sobrenome, nio coincidentemente, também nomeia um dos livros-texto
de referéncia deste capitulo. Combinadas, as seis derivagdes do plano frontal (I, II, III, aVR,
aVL, aVF) formam o chamado sistema de referéncia hexaxial, espacado a intervalos regulares
de 30 graus ao redor de todo o plano frontal — o instrumento que usaremos, na Se¢ao 3.8,

para calcular o eixo elétrico do coragao com precisao.

Conexdo: E esse mesmo sistema hexaxial gue explica por gue aV’R — a sinica derivagio que, em condicoes
normais, registra uma deflexao predominantemente negativa em quase todos os seus componentes — funciona
como uma espécie de controle de qualidade do tracado: por observar o coracao de um angulo essencialmente oposto
ao de todas as outras derivagoes, qualquer padrao inesperado em al’R costuma ser um dos primeiros sinais de
inversao de eletrodos ou de patologia grave, como veremos ao discutir obstrucdo do tronco da corondria esquerda
no Capitulo 7.

I 3.3 A Onda P: O Retrato Elétrico da Despolarizacdo Atrial

A onda P registra a despolarizagao atrial, iniciada no né sinoatrial e propagada pelo miocardio
atrial de trabalho, exatamente como descrevemos na Secio 1.5 e retomamos na Sec¢io 2.5. Sua
morfologia normal — arredondada, de baixa amplitude, geralmente positiva nas derivacoes
inferiores (II, III e aVF) e em V1 tipicamente bifasica — decorre diretamente da diregao
predominante do vetor de despolarizagao atrial, que aponta de cima para baixo e da direita para
a esquerda, ja que o estimulo nasce no atrio direito (junto a veia cava superior) e se propaga em

direcao ao atrio esquerdo, mais posterior e inferior.
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A amplitude da onda P é pequena — tipicamente menos de 2,5 mm — porque a massa muscular
atrial é, como vimos no Capitulo 1, muito menor que a massa ventricular: menos tecido se
despolarizando gera um vetor elétrico proporcionalmente menor. Sua duragao normal, de até
120 milissegundos, reflete o tempo total que a onda de despolarizagiao leva para atravessar
ambos os atrios. Alteragdes na morfologia da onda P costumam refletir, de forma bastante
direta, alteragOes estruturais atriais: uma onda P alargada e entalhada em derivagoes inferiores
(o classico "P mitrale") sugere atraso de conducio interatrial associado a sobrecarga do atrio
esquerdo — cuja despolarizagao, por ser mais tardia que a do atrio direito, se soma de forma
assincrona ao final do complexo —, enquanto uma onda P apiculada e de amplitude aumentada
(o "P pulmonale") sugere sobrecarga do atrio direito. Quando os dois padroes coexistem —
amplitude inicial aumentada, refletindo a porcido direita, somada a duragio aumentada com
entalhe na porgao final, refletindo a por¢ao esquerda —, fala-se em sobrecarga biatrial, um
achado que, somado ao mapa anatémico do Capitulo 1, praticamente ja indica qual camara

investigar primeiro ao ecocardiograma.

Conexao: Note gque a onda P registra apenas a despolarizagdo atrial — a repolarizacao atrial também
exciste eletricamente, mas sua amplitude é tao pequena, e sua duragdo tao longa, que ela normalmente se dissolve
dentro do complexo QRS subsequente, sem gerar uma deflexio visivel propria. Isso terd relevincia pratica
quando discutirmos a pericardite aguda no Capitulo 17, condicao na qual essa repolarizacio atrial,

anormalmente exposta, pode contribuir para alteracoes caracteristicas do segmento PR.

I 3.4 O Intervalo PR: O Retrato Elétrico do Atraso Nodal

O intervalo PR mede o tempo do inicio da onda P até o inicio do complexo QRS — ou seja,
do inicio da despolarizacao atrial até o inicio da despolarizagdo ventricular. Dentro desse
intervalo esta embutido, quase em sua totalidade, o atraso fisiologico do né atrioventricular que
descrevemos anatomicamente no Capitulo 1 e explicamos em termos celulares no Capitulo 2:
a conducao lenta, dependente de canais de calcio, através do né AV. O segmento PR — a
porcao plana entre o final da onda P e o inicio do QRS — corresponde justamente a passagem
do impulso pelo n6 AV, um trajeto eletricamente quase silencioso na superficie do corpo
porque envolve pouquissimo tecido (o n6 AV é uma estrutura microscopica) se despolarizando

muito lentamente.

O wvalor normal do intervalo PR, de 120 a 200 milissegundos, é, portanto, um nimero com
significado fisiolégico direto, nao uma faixa arbitraria. Um PR encurtado sugere que o impulso
esta alcancando o ventriculo por uma via mais rapida que o n6 AV normal — como ocorre nas
vias acessorias que mencionamos no Capitulo 1 a propésito do esqueleto fibroso cardfaco, base
da sindrome de Wolff-Parkinson-White. Um PR prolongado sugere um atraso de condug¢ao
aumentado no préprio né6 AV — o substrato eletrocardiografico direto do bloqueio
atrioventricular de primeiro grau, que revisitaremos formalmente no Capitulo 12 ja como parte
de um espectro que inclui também o alargamento progressivo (Mobitz I) e o bloqueio stbito e

imprevisivel (Mobitz IT) desse mesmo intervalo.
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Analogia: Se a onda P e o complexo QRS sao dois atores entrando em cena, o intervalo PR ¢ o tempo que
0 primeiro ator (o dtrio) tem garantido no palco sozinho antes que o segundo ator (o ventriculo) apareca — um
intervalo de siléncio relativo no roteiro, mas que corresponde a um trabalho real acontecendo nos bastidores: o nd

AV, deliberadamente, segurando o inpulso.

3.5 0 Complexo QRS: O Retrato Elétrico da Despolarizacao
Ventricular

O complexo QRS registra a despolarizagio ventricular, e sua amplitude consideravelmente
maior que a da onda P ¢ a assinatura direta da diferenca de massa muscular entre atrios e
ventriculos que ja conhecemos do Capitulo 1: mais tecido se despolarizando gera um vetor
elétrico proporcionalmente maior. Sua duragao normal e estreita — até 110 milissegundos —
depende inteiramente da velocidade de conducido do sistema His-Purkinje descrita na Secao
2.7: como esse sistema conduz o impulso muito rapidamente e ativa praticamente todo o
miocardio ventricular de forma quase simultanea, a despolarizagao inteira se completa em uma

janela de tempo curta, produzindo um complexo estreito.

A morfologia especifica do QRS em cada derivagiao decorre da sequéncia precisa de ativagio
ventricular que j4 mapeamos: a ativagdo se inicia no terco médio do septo interventricular
esquerdo (o primeiro territério a ser alcancado pelas fibras de Purkinje subendocardicas),
produzindo um pequeno vetor septal inicial da esquerda para a direita — responsavel pela
pequena onda Q septal, fisiologica, vista em derivacdes que "olham" o ventriculo esquerdo,
como V5 e V6. Em seguida, a ativagdo avanga predominantemente pelas paredes livres de
ambos os ventriculos, mas como a massa do ventriculo esquerdo é, como vimos, varias vezes
maior que a do ventriculo direito, o vetor resultante dessa fase é dominado pelo ventriculo
esquerdo, apontando predominantemente para a esquerda e para tras — o que produz a onda
R proeminente em V5-V6 e a onda S profunda em V1-V2, espelhando exatamente a assimetria

de massa muscular que estabelecemos no Capitulo 1.

Conexao: Essa correspondéncia entre massa ventricular e amplitude do QRS ¢ a base direta dos critérios
eletrocardiogrdficos de hipertrofia ventricular (como o critério de Sokolow-Lyon, que soma amplitudes de onda
S em V1 eonda R em V5 ou V6): mais massa muscular hipertrofiada gera, literalmente, um vetor elétrico

maior e um QRS de maior amplitude nas derivacies correspondentes.

O oposto também ¢ verdadeiro, e igualmente informativo: um QRS de baixa voltagem —
tipicamente definido como amplitude somada inferior a 5 mm em todas as detivagdes do plano
frontal, ou inferior a 10 mm nas precordiais — reflete ou uma massa muscular ventricular
efetivamente reduzida, como na fase final de certas miocardiopatias ou na infiltra¢ao amiloide,
que substitui progressivamente o miocardio contratil por material nao excitavel, ou a
interposi¢ao de algum meio isolante entre o coragao e os eletrodos de superficie, atenuando o
sinal antes mesmo que ele chegue a pele — como ocorre no derrame pericardico volumoso, no

derrame pleural extenso, no enfisema pulmonar ou simplesmente na obesidade importante.
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Distinguir essas duas familias de causas — menos musculo elétrico gerando o sinal, ou o mesmo
sinal sendo atenuado no caminho até a pele — ¢é exatamente o tipo de raciocinio que
retomaremos ao discutir a miocardiopatia restritiva e a amiloidose cardiaca no Capitulo 16, ¢ o

tamponamento cardfaco no Capitulo 17.

Vale distinguir, ja aqui, a onda Q septal fisioldgica que acabamos de descrever de uma onda Q
patologica. A primeira é pequena (menos de 25% da amplitude da onda R subsequente) e
estreita (menos de 40 milissegundos), consistente com um vetor septal inicial pequeno e rapido.
Uma onda Q) patoldgica, por contraste, ¢ larga (40 milissegundos ou mais) e profunda, e sinaliza
a auséncia completa de tecido viavel despolarizando naquela regiao — tipicamente, uma cicatriz
de infarto transmural antigo. Nessas areas, como nio existe mais miocardio elétrica e
mecanicamente ativo para gerar o pequeno vetor inicial normal, o vetor resultante nos primeiros
40 milissegundos do QRS passa a ser dominado pela parede oposta, saudavel, cujo vetor aponta
na direcdo contraria — produzindo, na derivacio que originalmente "olhava" para a area agora
cicatrizada, uma deflexdo inicial negativa profunda e larga, em vez do pequeno QQ septal

fisiol6gico ou de uma onda R normal.

Conexao: Essa onda Q patoligica, nma vez estabelecida, tende a persistir indefinidamente no tracado,
Juncionando como nma cicatri elétrica permanente — uma testemunha eletrocardiogrifica de um infarto antigo
mesmo décadas depois do evento, tema que retomaremos ao lado da evolugio temporal do ECG isquémico no

Capitulo 7.

Um QRS alargado (acima de 120 milissegundos), por outro lado, indica que a via rapida His-
Purkinje nao esta sendo usada de forma completa e eficiente — como vimos na Sec¢do 2.7,
quando um dos ramos esta bloqueado, a ativa¢ao daquele ventriculo passa a depender de
condugao célula a célula pelo miocardio de trabalho comum, muito mais lenta, alargando o
complexo e frequentemente alterando também sua morfologia de forma caracteristica,
dependendo de qual ramo foi acometido. Formalizaremos os padroes especificos de bloqueio
de ramo direito e esquerdo no Capitulo 12, mas o principio ja esta inteiramente disponivel aqui:
duragdao do QRS ¢, essencialmente, uma medida direta de quao eficientemente o sistema de

conducao rapido esta sendo utilizado.

3.6 O Segmento ST e a Onda T: O Retrato Elétrico da
Repolarizacao Ventricular

O segmento ST corresponde a fase 2 (o plato) do potencial de agao ventricular que descrevemos
em detalhe na Se¢ao 2.2 — o periodo em que praticamente todas as células ventriculares estiao
simultaneamente despolarizadas e platds, sem diferenca de voltagem significativa entre regides,
razao pela qual o segmento ST normal ¢ isoelétrico, uma linha reta ao nivel da linha de base.
Essa isoeletricidade nao é um vazio elétrico: ¢ a assinatura de sincronia, 0 momento em que

todo o ventriculo esta eletricamente "no mesmo estado" a0 mesmo tempo.
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A onda T corresponde a repolarizacao ventricular — a fase 3 do potencial de acio —, e sua
morfologia normalmente concordante com o QRS ja foi explicada em detalhe na Secao 2.9:
como a repolarizagao caminha em sentido espacial oposto ao da despolarizagao (do epicardio,
que repolariza primeiro por ter potencial de acio mais curto, para o endocardio, que repolariza
por dltimo), o vetor de repolarizagdo resultante aponta, na pratica, para o mesmo lado que o
vetor de despolarizagao original — produzindo uma onda T positiva nas mesmas derivacoes
em que o QRS ¢ predominantemente positivo. Vale notar que a onda T é normalmente mais
larga e de subida mais lenta que o QRS, refletindo o fato de que a repolarizagao, ao contrario
da despolarizagdo, nao se propaga célula a célula de forma sincronizada por um sistema de
condu¢ao dedicado — ela depende da duracao individual do potencial de a¢ao de cada célula,

um processo inerentemente menos sincronizado e mais disperso no tempo.

Analogia: Se a despolarizacao ¢ uma fileira de dominds caindo em sequéncia rapida e organizada — cada
peca derrubando a proxima por um trajeto dedicado —, a repolarizacao ¢ mais parecida com uma sala cheia
de velas se apagando, cada uma no seu proprio tempo, sem nenbum mecanismo central sincronizando exatamente
quando cada nma se apaga. O resultado final aponta na mesma direcio geral, mas o processo ¢ mais disperso,

¢ por isso a onda 1" € mais larga e menos abrupta gue o QRS.

E precisamente porque o segmento ST normal reflete sincronia elétrica ventricular completa
que qualquer desvio do segmento ST — supra ou infradesnivelamento — ¢ um dos achados
eletrocardiograficos mais valorizados clinicamente: ele sinaliza que, naquele instante, existe uma
diferenca de voltagem anormal entre regides do ventriculo que deveriam estar eletricamente
equivalentes. A isquemia miocardica ¢ a causa classica: tecido isquémico se repolariza mais
precocemente e de forma incompleta em relacio ao tecido normal adjacente, criando um

gradiente de voltagem anormal exatamente durante o que deveria ser o platd isoelétrico.

Conexao: O supradesnivelamento de ST, tipicamente associado a isquemia transmural (envolvendo toda a
espessura da parede, do endocirdio ao epicirdio), e o infradesnivelamento, mais associado a isquemia
subendocdrdica, serdo o eixo central da caracterizagao eletrocardiografica das sindromes coronarianas agudas no
Capitulo 7 — e a topografia da derivagao afetada, combinada ao mapa de territorios coronarianos que

construimos na Segao 1.6, ¢ o que permite localizar exatamente qual artéria estd comprometida.

Uma onda adicional, pequena e nem sempre visivel, por vezes aparece apos a onda T: a onda
U. Sua origem exata ainda é debatida, mas a explica¢ao mecanisticamente mais aceita a relaciona
a repolarizacio tardia de uma populacio celular especifica, as células M (de "midmyocardial"),
localizadas na por¢io média da parede ventricular, entre o endocardio e o epicardio, cujo
potencial de agdo é mais longo que o de ambas as camadas vizinhas — uma terceira camada de
heterogeneidade transmural, além das duas que ja descrevemos na Se¢dao 2.9. Uma onda U
proeminente ¢ um achado classico da hipocalemia, condi¢ao que ja mencionamos na Se¢ao 2.7
como capaz de prolongar a repolarizacao; uma onda U invertida, por outro lado, ¢ um achado
mais preocupante, associado a isquemia miocardica ou sobrecarga ventricular esquerda

significativa.
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Vale consolidar, neste ponto, uma triade classicamente ensinada em cardiologia e que decorre
diretamente de tudo o que descrevemos nas Seg¢oes 3.5 e 3.6: isquemia, lesio e necrose
correspondem, cada uma, a uma alteracao eletrocardiografica distinta porque cada uma reflete
um estagio fisiopatologico diferente do mesmo processo. A isquemia — sofrimento celular
reversivel, sem morte tecidual — altera predominantemente a repolarizagao, manifestando-se
como inversao da onda T, ja que células isquémicas repolarizam de forma retardada e
incompleta em relagdo ao tecido normal adjacente, invertendo o vetor de repolarizag¢do que
acabamos de descrever. A lesio — um estagio mais avangado, ainda potencialmente reversivel,
mas com comprometimento elétrico mais profundo — altera o proprio segmento ST,
produzindo supra ou infradesnivelamento, porque nesse estagio ja existe uma diferenca de
voltagem mensuravel mesmo durante o platd, quando o tecido normal deveria estar
eletricamente silencioso. A necrose — morte celular irreversivel — produz a onda QQ patoldgica
que descrevemos na Secdo 3.5, porque nao resta mais tecido elétrico ativo naquela regiao para

gerar qualquer vetor a favor da derivagao correspondente.

Conexao: Essa triade, evoluindo tipicamente na sequéncia isquemia — lesao — necrose ao longo de minutos
a horas em uma sindrome coronariana aguda em curso, é exatamente o raciocinio que aplicaremos, passo a
passo, a evolugao temporal do ECG do infarto no Capitulo 7.

3.7 O Intervalo QT: A Durac¢do Agregada do Potencial de Acao
Ventricular

O intervalo QT mede do inicio do complexo QRS até o final da onda T — ou seja, do inicio
da despolarizacio ventricular até o final completo da repolarizagao ventricular. Como
antecipamos na Se¢ao 2.8, essa medida de superficie ¢, essencialmente, um retrato agregado da
duragdo do potencial de a¢ao ventricular somado a toda a sequéncia de condugao que o precede:
qualquer fator que prolongue a duragio do potencial de agao celular — seja um distarbio
eletrolitico, um efeito farmacolégico ou uma canalopatia congénita — necessariamente
prolonga o intervalo QT medido na superficie, e qualquer fator que a encurte, encurta o QT na

mesma proporgao.

Como o QT varia inversamente com a frequéncia cardiaca — batimentos mais rapidos deixam
menos tempo disponivel para repolarizagao completa entre um ciclo e outro, encurtando o QT
mesmo sem qualquer alteragao patologica —, a pratica clinica corrige esse valor pela frequéncia,
gerando o QT corrigido (QTc), tipicamente pela férmula de Bazett. Um QTc¢ patologicamente
prolongado identifica um coragio com um periodo vulneravel aumentado — o intervalo, ja
descrito na Secdo 2.8, durante o qual um estimulo prematuro pode encontrar parte do tecido
ventricular ja repolarizado e parte ainda refrataria, criando exatamente a heterogeneidade
elétrica necessaria para iniciar uma arritmia de reentrada. Retomaremos esse raciocinio de forma
extensa quando discutirmos a sindrome do QT longo, congénita ou adquirida, e sua associa¢ao

com torsades de pointes, no Capitulo 11.
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Vale registrar, por fim, um ponto pratico que decorre diretamente da padronizacao do proprio
registro: o papel do eletrocardiograma corre, por convencao internacional, a uma velocidade de
25 milimetros por segundo, com uma calibra¢ao de amplitude de 10 milimetros por milivolt.
Essa padronizagdo é o que permite medir tempo diretamente em distancia no papel — cada
quadrado pequeno (1 mm) corresponde a 40 milissegundos, e cada quadrado grande (5 mm)
corresponde a 200 milissegundos —, e ¢ a partir dela que se deriva 0 método mais rapido de
estimar a frequéncia cardfaca a beira do leito: contar o numero de quadrados grandes entre duas
ondas R consecutivas e dividir 300 por esse numero, ja que 300 quadrados grandes
corresponderiam a exatamente um minuto inteiro de registro. Esse mesmo principio de
calibragao ¢ o que garante que o intervalo QT, medido em milimetros no papel, possa ser
convertido de forma confiavel em milissegundos reais e comparado ao limite de normalidade

que acabamos de discutir.

I 3.8 O Eixo Elétrico: Somando Vetores no Plano Frontal

Se cada derivagio registra o mesmo vetor cardiaco de um angulo diferente, como discutimos
na Segao 3.1, é possivel fazer o caminho inverso: comparar a amplitude do QRS em diferentes
derivagdes do plano frontal para reconstruir a dire¢io média do vetor de despolarizacio
ventricular ao longo de todo o QRS — o chamado eixo elétrico do coragao. Na pratica, isso é
feito comparando a deflexao predominante do QRS nas derivagoes I e aVF (ou, de forma mais
precisa, em um sistema de referéncia hexaxial que combina as seis derivag¢oes do plano frontal),

estimando o angulo médio para o qual o vetor de despolarizagao ventricular apontou.

O eixo normal, entre -30° e +90° aproximadamente, reflete a orientagdo anatomica esperada
do coragdao dentro do térax que ja descrevemos no Capitulo 1 — e, principalmente, o
predominio de massa do ventriculo esquerdo sobre o direito, que puxa o vetor médio de
despolarizagdo para a esquerda e para baixo. Desvios do eixo tém, quase sempre, uma
explicagdao estrutural ou elétrica direta: um desvio para a direita pode refletir hipertrofia
ventricular direita (mais massa direita puxando o vetor médio para aquele lado) ou um bloqueio
do fasciculo posterior do ramo esquerdo; um desvio para a esquerda pode refletir hipertrofia
ventricular esquerda mais acentuada ou, mais classicamente, um bloqueio do fasciculo anterior
do ramo esquerdo — cuja perda faz com que a ativagao daquela regido dependa de uma via
alternativa mais lenta, alterando a sequéncia temporal de ativagao e, com ela, a dire¢ao do vetor

médio resultante.

Vale uma ressalva conceitual: o que chamamos de "eixo elétrico do QRS" ¢, tecnicamente, um
vetor médio — a resultante de toda a sequéncia de vetores instantaneos que se sucedem,
mudando de dire¢ao continuamente, ao longo dos cerca de 80 a 100 milissegundos que dura a
despolarizagao ventricular completa. No inicio do QRS, o vetor instantaneo reflete
predominantemente a pequena ativagao septal inicial que descrevemos na Se¢ao 3.5; no meio e
no final, reflete predominantemente as paredes livres dos ventriculos, dominadas pela massa

esquerda. E essa mudanga continua de diregao do vetor instantaneo, e nao um unico vetor fixo,
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que produz o formato caracteristico do QRS em cada derivagio — incluindo entalhes,
empastamentos e a propria distingao entre onda QQ, R e S dentro de um mesmo complexo. O
eixo médio que calculamos na pratica clinica é uma simplificagao tutil, mas vale lembrar que ele

resume, em um unico nimero, um processo que na realidade é dinamico do inicio ao fim.

Analogia: Caleular o eixo elétrico ¢ como determinar de que diregio veio um som a partir de como diferentes
pessoas, espalhadas ao redor de uma sala, o onviram — mais alto de um lado, mais fraco do outro. Nenhuma
pessoa individual sabe a direcao exata, mas comparando os relatos de todas simultaneamente, é possivel apontar,

com boa precisao, de onde o som partin.

Conexao: O raciocinio de eixo elétrico que construimos aqui para o QRS ¢ exatamente o mesmo que se
aplica ao eixo da onda P (iitil para localizar a origem de um ritmo atrial ectdpico) ¢ ao eixo da onda T —

ambos retomados quando discutirmos arritmias atriais e alteragoes de repolarizacao nos Capitulos 10 e 11.

3.9 As Doze Derivacdes: Miltiplos Angulos de um Unico
Evento

As doze derivagoes do eletrocardiograma padrao nao sao doze eventos elétricos diferentes —
como ja estabelecemos na Se¢ao 3.1, sao doze janelas de observagao do mesmo evento elétrico
unico. Seis delas observam o coragao no plano frontal (I, II, I1I, aVR, aVL, aVF), reconstruindo
a dire¢ao do vetor cardiaco como se o observador estivesse de frente para o paciente; as outras
seis observam o cora¢ao no plano horizontal, a partir de eletrodos posicionados em pontos
especificos da parede toracica anterior e lateral (V1 a V0), reconstruindo a diregao do vetor

como se o observador estivesse olhando de cima, em corte transversal.

As derivagdes precordiais, ao contrario das derivagdes do plano frontal que comparam
diretamente dois pontos do corpo, sao tecnicamente unipolares: cada uma compara o potencial
captado no eletrodo toracico especifico contra uma referéncia combinada dos trés eletrodos de
membro, somados e diluidos para se aproximar de um potencial médio préoximo de zero — o
chamado terminal central de Wilson, desenvolvido pelo cardiologista americano Frank Wilson
na década de 1930. Esse artificio técnico permite que cada derivagao precordial funcione, na
pratica, como se estivesse registrando o potencial absoluto naquele ponto especifico da parede
toracica, tornando sua localizagao fisica sobre o térax particularmente informativa sobre qual
regido cardfaca subjacente esta sendo observada — a base direta da correlagdo entre derivagao

e parede miocardica que exploramos a seguir.

Cada derivagao precordial "olha" preferencialmente para uma regido especifica do coracio, e
essa correspondéncia entre derivacio e parede miocardica ¢ exatamente o que torna o
eletrocardiograma capaz de localizar lesées: V1 e V2 estio posicionadas sobre o septo
interventricular e a parede anterior direita, refletindo principalmente a regido irrigada pelos
ramos septais da artéria descendente anterior que mapeamos na Se¢ao 1.6; V3 e V4 estao sobre

a parede anterior do ventriculo esquerdo, territério também primariamente da descendente
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anterior; e V5 e V6, mais laterais, refletem a parede lateral, territério preferencial da artéria
circunflexa. As derivagdes do plano frontal, por sua vez, contribuem a perspectiva inferior: 11,
IIT e aVF "olham" para a parede inferior do ventriculo esquerdo, territério classicamente

irrigado pela artéria coronaria direita, como ja vimos na Se¢ao 1.6.

Uma consequéncia pratica direta dessa disposi¢ao espacial é o fenomeno da progressio da onda
R através das derivagdes precordiais: de V1 para V6, a onda R normalmente cresce
progressivamente em amplitude, enquanto a onda S correspondentemente diminui, refletindo
a rotagao gradual do vetor de ativagdo ventricular predominante — de uma perspectiva
inicialmente dominada pelo pequeno vetor septal e pela massa ainda modesta do ventriculo
direito (em V1), para uma perspectiva cada vez mais dominada pela grande massa do ventriculo
esquerdo (em V0), exatamente como estabelecido na Se¢iao 3.5. O ponto em que a onda R se
torna maior que a onda S, tipicamente entre V3 e V4, é chamado de zona de transi¢ao. Uma
progressao de onda R anormalmente lenta ou ausente — quando V3 ou mesmo V4 ainda
mostram um QRS predominantemente negativo — é chamada de ma progressio de onda R,
um achado inespecifico, mas que pode sinalizar perda de massa muscular septal ou anterior
viavel, como ocorre classicamente ap6s um infarto anterior extenso, tema que revisitaremos ao
lado das complicagbes eletrocardiograficas tardias do infarto no Capitulo 7, e também ao

discutirmos o remodelamento estrutural das miocardiopatias no Capitulo 16.

Conexao: Essa correspondéncia entre derivagao e territorio coronariano é, na pratica, o mapa de bolso mais
usado em toda a cardiologia de emergéncia: alteragoes de S'T em V1 a V'4 apontam para a descendente anterior;
em 11, 111 ¢ al/F, para a corondria direita; em 1, al’L, 175 ¢ 16, para a circunflexa. 1V amos aplicar esse
mapa de forma sistemitica as sindromes coronarianas agudas no Capitulo 7, onde ele deixa de ser uma tabela

a decorar e se torna, mais nma ve, uma dedugao direta a partir da anatomia coronariana que ja construinmos.

3.10 Variabilidade da Frequéncia Cardiaca e Arritmia Sinusal
Respiratodria

O intervalo entre ondas R consecutivas (o intervalo R-R) raramente é perfeitamente constante,
mesmo em um cora¢ao completamente normal — e essa variabilidade nao ¢ ruido aleatério,
mas o reflexo direto da modulagao autonémica continua sobre o né sinusal que descrevemos
na Se¢ao 2.6. O exemplo mais evidente, sobretudo em pacientes jovens, é a arritmia sinusal
respiratoria: o intervalo R-R encurta discretamente durante a inspiragao e se alonga durante a
expira¢ao, acompanhando o ciclo respiratério. Esse padrao decorre de uma flutuagao ritmica
do tonus vagal sobre o né sinusal, mediada por reflexos de estiramento pulmonar e por
interacao direta entre os centros respiratorio e cardiovascular no tronco encefalico: a inspiragao
reduz transitoriamente o tonus parassimpatico — acelerando discretamente o né sinusal,

conforme o mecanismo que ja descrevemos na Se¢ao 2.6 —, e a expiragao o restaura.

Esse fenomeno, apesar do nome, nao ¢ uma arritmia patologica — ¢, na verdade, um sinal de

boa reserva autonoOmica, mais proeminente em individuos jovens e saudaveis e
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progressivamente menos evidente com o envelhecimento ou em condig¢des que comprometem
o tonus vagal. A variabilidade da frequéncia cardiaca como um todo, medida de forma mais
sofisticada por meio de analises estatisticas do padrao de intervalos R-R ao longo de gravagoes
prolongadas, tornou-se, por essa razdo, um marcador prognostico em diversas condicoes
cardiovasculares: uma baixa variabilidade sinaliza, de forma geral, um predominio simpatico
relativo e uma reserva parassimpatica reduzida, um padrao associado a maior risco de eventos
arritmicos malignos, tema que retomaremos brevemente ao lado da estratificacio de risco pos-

infarto no Capitulo 7.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo tentou demonstrar, onda por onda, que o eletrocardiograma niao introduz
nenhum fenémeno elétrico novo — ele apenas registra, de doze angulos diferentes, a mesma
sequéncia de eventos celulares que os Capitulos 1 e 2 ja haviam descrito em detalhe. A onda P
¢ a despolarizagao atrial que mapeamos anatomicamente a partir do né sinusal; o intervalo PR
¢ o atraso nodal que explicamos em termos de condugdo dependente de calcio; o QRS ¢ a
despolarizagao ventricular sincronizada pelo sistema His-Purkinje; o segmento ST ¢ o platé do
potencial de agdo ventricular; a onda T ¢ a repolarizacao transmural invertida espacialmente; e
o QT ¢ a duragio agregada de tudo isso somado. Até o eixo elétrico e a correspondéncia entre
derivagdo e parede miocardica sdo, no fundo, apenas geometria aplicada aos mesmos vetores

que ja discutimos.

Esse mapa completo — de célula a tracado — ¢ a ferramenta que usaremos, de forma cada vez
mais aplicada, em praticamente todos os capitulos clinicos que seguem. A correspondéncia
entre derivagao e territorio coronariano sera aplicada as sindromes coronarianas agudas no
Capitulo 7; a morfologia da onda P retornara nas sobrecargas atriais dos Capitulos 8 e 9; a
duragdo do QRS e do intervalo PR serdo o critério central dos bloqueios de condugio no
Capitulo 12; o intervalo QT sera revisitado quando discutirmos canalopatias e morte subita no
Capitulo 11; e a variabilidade da frequéncia cardiaca que fechou este capitulo reaparecera como
ferramenta de estratificagdo prognostica ao lado da avaliagao de risco pds-infarto, também no

Capitulo 7.

Tendo estabelecido tanto a estrutura (Capitulo 1) quanto a eletricidade (Capitulos 2 e 3) do
coragao, o proximo passo natural é entender como essa sequéncia elétrica se traduz em trabalho
mecanico efetivo — como a contra¢ao ventricular gera pressao, ejeta volume e produz os sons

que auscultamos a beira do leito. E para 1a que seguimos no Capitulo 4.
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CAPITULO 4

Ciclo Cardiaco e Mecanica

Ventricular

hegamos ao ponto em que as trés primeiras pegas deste livro finalmente se encontram.
O Capitulo 1 descreveu a estrutura: camaras, valvas, a geometria que torna o fluxo
unidirecional possivel. Os Capitulos 2 e 3 descreveram a eletricidade: como uma célula
se despolariza, e como essa despolarizagiao se traduz no tracado de superficie. Mas
eletricidade, por si s6, nao bombeia sangue — ela apenas da a ordem. Este capitulo trata do
que acontece depois da ordem: como a despolarizacao elétrica que ja rastreamos se converte
em pressao, em volume ejetado, em trabalho mecanico mensuravel. Vamos percorrer o ciclo
cardiaco inteiro, fase por fase, sempre perguntando o que cada valva esta fazendo, qual ¢ a
pressdo em cada camara naquele instante, e onde estamos no tracado eletrocardiografico que ja
conhecemos. Ao final, vamos formalizar os trés determinantes que governam quanto sangue o
coragao ejeta a cada batimento — pré-carga, pos-carga e contratilidade —, e fechar o capitulo
explicando, finalmente, a origem mecanica exata dos sons que todo exame fisico cardiovascular

comeca auscultando.

| 4.1 As Fases do Ciclo Cardiaco

O ciclo cardiaco pode ser dividido em sete fases sequenciais, e cada uma delas ¢ definida por
um critério simples e mecanico: o que as valvas mitral e adrtica estao fazendo naquele instante,
no ventriculo esquerdo (o raciocinio para o lado direito é analogo, apenas com pressoes

proporcionalmente mais baixas, como ja vimos na Sec¢ao 1.2).

A fase 1 é o enchimento rapido: a valva mitral, que estava fechada durante a sistole anterior, se
abre assim que a pressao ventricular cai abaixo da pressao atrial — e o sangue que se acumulou
no atrio durante a sistole ventricular precedente despeja rapidamente para dentro do ventriculo
relaxado, a favor de um gradiente de pressao inicialmente grande. A fase 2 ¢ a didstase: um

periodo de enchimento lento, a medida que as pressodes atrial e ventricular se equalizam
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progressivamente e o gradiente que impulsiona o fluxo diminui. A fase 3 é a sistole atrial — o
"chute atrial" que ja mencionamos na Se¢io 1.2 e cuja base elétrica, a onda P, mapeamos no
Capitulo 3 —, contribuindo o volume final de enchimento antes que o ventriculo comece a se

contrair.

A fase 4 ¢ a contragdao isovolumétrica: seguindo o complexo QRS que ja conhecemos, o
ventriculo comeca a se contrair e sua pressao sobe abruptamente, mas como a pressao na aorta
ainda ¢ maior que a pressao ventricular naquele instante inicial, a valva adrtica permanece
fechada — e como a valva mitral ja se fechou (a pressao ventricular, agora subindo, superou a
pressdo atrial), o ventriculo se contrai contra duas valvas fechadas. Nenhum sangue entra,
nenhum sangue sai: o volume ventricular permanece constante enquanto a pressao dispara, dai
o nome. A fase 5 ¢ a eje¢do: assim que a pressao ventricular finalmente supera a pressao adrtica,
a valva aortica se abre e o sangue é ejetado — rapidamente no inicio (ejegdo rapida), depois
mais lentamente a medida que o ventriculo se aproxima do final de sua contracio (ejecdo
reduzida), com a pressao ventricular ainda superando ligeiramente a adrtica durante toda essa

fase.

A fase 6 é o relaxamento isovolumétrico: a pressao ventricular cai abaixo da pressio adrtica,
fechando a valva adrtica, mas ainda estd acima da pressao atrial, mantendo a valva mitral fechada
— de novo, duas valvas fechadas, volume constante, agora com a pressao caindo abruptamente
em vez de subir. Assim que a pressao ventricular finalmente cai abaixo da pressao atrial, a valva

mitral se abre, ¢ o ciclo inteiro recomega na fase 1, o enchimento rapido.

Em nimeros concretos, para o ventriculo esquerdo: a pressao diastolica final gira em torno de
8 a 12 mmHg; a contragao isovolumétrica eleva essa pressao até ultrapassar a pressao diastolica
adrtica, tipicamente cerca de 80 mmHg, num intervalo de apenas algumas dezenas de
milissegundos; a ejecdo entdo eleva a pressio ventricular até um pico sistdlico de
aproximadamente 120 mmHg, essencialmente acompanhando a pressao adrtica durante toda
essa fase; e o relaxamento isovolumétrico faz essa pressio despencar de volta a valores
proximos de zero antes que a valva mitral se abra novamente. E essa excursio de pressao —
de quase zero a 120 mmHg e de volta, a cada unico batimento, dezenas de vezes por minuto

— que a curva de pressao-volume da proxima secao representa graficamente.

Vale amarrar essas sete fases mecanicas ao tracado eletrocardiografico que ja dominamos no
Capitulo 3, porque a mecanica sempre segue a eletricidade com um pequeno atraso previsivel:
o complexo QRS marca o inicio elétrico da despolarizagao ventricular, mas a contracio
isovolumétrica mecanica s6 comec¢a a gerar pressao de forma mensuravel uma fracio de
segundo depois, 2 medida que o acoplamento excitagdo-contragao que descrevemos na Se¢ao
2.4 se propaga por todo o miocardio. A onda T, por sua vez, marca a repolarizacao elétrica,
mas o relaxamento mecanico — o relaxamento isovolumétrico — também se inicia com um
pequeno atraso em relagio a ela. Esse intervalo entre o evento elétrico e sua consequéncia
mecanica correspondente ¢ chamado de acoplamento eletromecanico, e sua duragio —

normalmente breve e constante — pode se prolongar em condi¢oes de disfuncao contratil,
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tornando-se, em contextos de monitoriza¢ao mais avancada, um marcador precoce e sutil de

comprometimento miocardico mesmo antes que a fracao de eje¢ao convencional caia.

Conexao: Note gue, em cada uma das duas fases isovolumétricas, ambas as valvas do ventriculo esquerdo
estao fechadas simultaneamente — a tinica diferenca entre as duas fases é se a pressao estd subindo (fase 4) on
caindo (fase 6). E exatamente nesses dois momentos de transicao valvar abrupta que se originam as bulhas

cardiacas, tema que fecharemos neste capitulo na Secao 4.9.

Analogia: As duas fases isovolumeétricas sao como apertar e depois soltar uma seringa com a satda tampada:
enquanto a satda estd blogueada dos dois lados, empurrar o émbolo (contragio) faz a pressao interna disparar
sem que nenbhum liguido se mova; soltar o émbolo (relaxamento) faz a pressao cair sem que nenbum liguido
entre. S0 quando uma das tampas ¢ removida — nma valva se abre — ¢ que o volume finalmente comega a

mndar.

4.2 O Pulso Venoso Jugular: A Pressao Atrial Refletida no
Pescoco

Antes de reconstruir o ciclo cardiaco na curva de pressao-volume, vale uma pausa para examinar
o que acontece, durante essas mesmas sete fases, do lado atrial — porque essa pressao atrial,
transmitida sem nenhuma valva interposta até as veias jugulares internas, é diretamente visivel
ao exame fisico como o pulso venoso jugular, e sua forma de onda caracteristica ¢, na pratica,

um registro nao invasivo da propria mecanica atrial direita que acabamos de descrever.

A onda a corresponde a contragao atrial (a fase 3 do ciclo cardfaco, coincidindo com a onda P
do eletrocardiograma que mapeamos no Capitulo 3), gerando um pico de pressao transmitido
retrogradamente as veias jugulares na auséncia de qualquer valva entre o atrio direito e a veia
cava. A onda c, pequena e por vezes dificil de identificar ao exame, corresponde ao inicio da
contragao isovolumétrica ventricular (fase 4): o folheto da valva tricispide, ja fechado, ¢é
empurrado discretamente de volta em dire¢io ao atrio pelo aumento abrupto da pressao
ventricular direita, transmitindo um pequeno pulso adicional através do atrio até a jugular.
Segue-se o descenso x, uma queda de pressao que reflete o relaxamento do atrio apds sua
propria contragao, somado ao deslocamento do assoalho valvar em dire¢ao ao apice durante a
ejecdo ventricular — um efeito de succdao que ajuda ativamente o enchimento atrial durante a

propria sistole ventricular.

A onda v corresponde ao enchimento atrial passivo contra uma valva tricispide ainda fechada,
ocorrendo durante a fase final da sistole ventricular — o atrio se enchendo de sangue vindo das
veias cavas enquanto aguarda a proxima abertura da valva tricispide —, atingindo seu pico logo
antes dessa abertura. O descenso y, por fim, reflete a queda de pressao atrial quando a valva
tricuspide finalmente se abre e o sangue acumulado desagua rapidamente para o ventriculo

relaxado — a contrapartida atrial exata da fase de enchimento rapido que ja descrevemos.
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Analogia: O pulso venoso jugnlar funciona como um manémetro natural conectado diretamente ao dtrio
direito, sem nenhuma valva no caminbo para amortecer o sinal — cada evento mecinico do dtrio ¢ da valva

triciispide se propaga, quase sem distorcao, até uma coluna de sangue visivel na base do pescoo.

Conexao: Essa forma de onda deixa de ser apenas curiosidade semioldgica quando algnma das fases que a
geram ¢ perturbada: ondas a em canbao, exageradamente grandes, aparecem quando o dtrio se contrai contra
uma valva triciispide ja fechada por dissociacao atrioventricular — um achado que revisitaremos ao lado dos
bloqueios atrioventriculares completos no Capitulo 12 —, e um descenso y proeminente e rapido é um achado

caracteristico da pericardite constritiva, que discutiremos no Capitulo 17.

Um achado adicional relacionado a essa mesma coluna de pressao venosa merece mengao: em
condi¢bes normais, a pressao venosa jugular cai discretamente durante a inspiragao,
acompanhando a queda de pressdo intratoracica que facilita o retorno venoso. Quando essa
pressio paradoxalmente sobe durante a inspiragdio — o chamado sinal de Kussmaul —, isso
sinaliza que o coragao direito ¢ incapaz de acomodar o aumento normal de retorno venoso
inspiratorio, tipicamente porque esta circunscrito por um pericardio rigido e nio complacente,

o achado classico da pericardite constritiva que revisitaremos novamente no Capitulo 17.

4.3 A Curva de Pressao-Volume: Visualizando o Ciclo
Completo

As sete fases que acabamos de descrever podem ser representadas em um unico grafico,
plotando a pressao ventricular no eixo vertical contra o volume ventricular no eixo horizontal
a cada instante do ciclo — a chamada curva, ou alga, de pressio-volume. Percorrendo essa alca
no sentido horario: partindo do ponto de volume diastdlico final (o canto inferior direito do
grafico, volume maximo, pressao minima), a contragao isovolumétrica sobe verticalmente
(volume constante, pressao disparando) até cruzar a curva de pressdo adrtica; a ejecio entao
percorre a alga para a esquerda e ligeiramente para cima, com o volume caindo (sangue sendo
ejetado) até o ponto de volume sistélico final (pressao maxima, volume minimo); o relaxamento
isovolumétrico desce verticalmente (volume constante, pressao caindo) até cruzar novamente
a pressao atrial; e o enchimento, finalmente, percorre a alca de volta para a direita, com o volume

subindo até retornar ao ponto de partida.

Essa representagao, embora abstrata a primeira vista, tem um valor pratico imenso: a diferenca
entre o volume diastélico final e o volume sistolico final é, por defini¢do, o volume sistolico (o
volume ejetado a cada batimento) — e a fracdo de ejecdo, o parametro mais citado em toda a
cardiologia clinica, nada mais é do que essa diferenca expressa como propor¢ao do volume
diastolico final. A area interna da propria alga de pressao-volume, por sua vez, representa o
trabalho mecanico realizado pelo ventriculo a cada batimento (o produto de pressio por
variagao de volume, integrado ao longo de todo o ciclo) — uma quantidade que se torna

diretamente relevante quando comparamos o consumo de oxigénio miocardico entre diferentes
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condi¢bes de carga, tema que retomaremos na Se¢do 6 deste capitulo e novamente ao

discutirmos angina estavel no Capitulo 7.

Conexao: A curva de pressao-volume também ¢ a ferramenta mais precisa para diferenciar os dois grandes
fendtipos de insuficiéncia cardiaca que estudaremos nos Capitulos 8 e 9: na insuficiéncia com fragao de ejegao
reduzida, a alea inteira se desloca para a direita e se achata (mais volume, menos capacidade de gerar pressao);
na insuficiéncia com ffragio de ¢jecao preservada, a alga se estreita verticalmente sem se deslocar horizontalmente
(0 ventriculo ¢jeta uma fracao normal do volume que consegue receber, mas tem dificuldade progressiva em se

encher sem que a pressio diastilica suba de forma desproporcional).

I 4.4 Pré-Carga: O Determinante do Enchimento

A pré-carga é, formalmente, a tensdo na parede ventricular ao final da diastole — mas, na pratica
clinica e fisiol6gica, costuma ser aproximada de forma mais simples pelo proprio volume
diastolico final: quanto mais sangue enche o ventriculo antes da contragdao, maior o estiramento
das fibras musculares individuais, e maior a pré-carga que essas fibras "sentem" no instante em
que a contra¢ao comega. O principal determinante fisiolbgico da pré-carga ¢ o retorno venoso
— o volume de sangue que chega ao coragio pelas veias cavas a cada minuto —, que por sua
vez depende do volume sanguineo total, do tonus venoso (quanto desse volume esta sendo
ativamente represado nas veias versus disponivel para retornar ao coragao) e da propria

contrac¢ao atrial que ja descrevemos na fase 3 do ciclo cardfaco.

Clinicamente, a pré-carga ¢ o parametro mais diretamente manipulavel a beira do leito:
administrar fluido intravenoso aumenta o volume circulante e, por extensao, o retorno venoso
e a pré-carga; diuréticos e venodilatadores (como os nitratos) fazem o oposto, reduzindo a pré-
carga ao reduzir o volume circulante efetivo ou ao represar mais sangue no sistema venoso de
capacitancia. Essa manipulacdo terapéutica da pré-carga so6 faz sentido, porém, a luz da relacao
que formalizaremos na proxima se¢ao: a lei de Frank-Starling, que descreve exatamente como

o ventriculo responde a mudancas de pré-carga.

Vale distinguir, neste ponto, duas relacdes pressio-volume diferentes que ¢ facil confundir: a
relagao sistolica que formalizamos como lei de Frank-Starling na proxima se¢ao, e uma relagao
diastolica distinta, chamada de complacéncia ventricular, que descreve como a pressio
diastolica se comporta a medida que o volume diastélico aumenta, independentemente de
qualquer contracio. Um ventriculo normal ¢ bastante complacente durante a maior parte do
enchimento diastélico — aceita volumes crescentes com apenas pequenos aumentos de pressio
—, mas essa complacéncia nio ¢ infinita nem constante: 2 medida que o volume se aproxima
do limite da capacidade da camara, a mesma curva de pressao-volume comega a subir de forma
cada vez mais ingreme, exigindo incrementos de pressio progressivamente maiores para

acomodar cada unidade adicional de volume.

Um ventriculo hipertrofiado ou fibrosado — por hipertensao cronica, como veremos na Se¢ao

4.6, ou por infiltragao miocardica — tem essa curva de complacéncia diastolica deslocada para
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cima e para a esquerda desde o inicio: mesmo volumes diastélicos normais ou discretamente
reduzidos ja produzem pressées de enchimento anormalmente altas. F exatamente essa relacio
diastolica anormal, e ndo qualquer falha da contracgao sistdlica propriamente dita, que define a
insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecdo preservada que mencionamos na Secao 4.3, e que

retomaremos em detalhe no Capitulo 9.

Analogia: Se a lei de Frank-Starling descreve guanto mais forte um eldstico se recolbe quando esticado, a
complacéncia diastdlica descreve quanta forca é necessdria para esticd-lo em primeiro lugar— duas propriedades
mecanicas relacionadas, mas fisiologicamente independentes; um ventriculo pode ter uma delas normal e a ontra

gravemente comprometida.

4.5 A Lei de Frank-Starling: Comprimento e Forca de
Contracao

A lei de Frank-Starling estabelece que, dentro de limites fisiol6gicos, quanto mais o miocardio
¢ estirado antes da contragdo — ou seja, quanto maior a pré-carga —, com maior forga ele se
contrai em resposta, ejetando um volume sistolico maior. Essa relagdo nao é uma coincidéncia
estatistica: ela decorre diretamente da arquitetura molecular do préprio sarcomero, a unidade
contratil do musculo cardiaco, cujos filamentos de actina ¢ miosina se sobrepdem de forma
mais eficiente para gerar for¢a dentro de uma faixa 6tima de comprimento. Estirar a fibra dentro
dessa faixa aumenta o nimero de pontes cruzadas que conseguem se formar entre os filamentos
a cada contracao — mais pontes cruzadas, mais for¢a gerada. Estirar além dessa faixa 6tima,
por outro lado, comega a reduzir a sobreposi¢ao util entre os filamentos, e a for¢a gerada cai
novamente — motivo pelo qual a curva de Frank-Starling nao sobe indefinidamente, mas

eventualmente atinge um plato e, em dilatacdo extrema, pode até declinar.

Na pratica, essa relagdo costuma ser representada como uma curva de fungao ventricular: no
eixo horizontal, a pré-carga (ou volume diastélico final); no eixo vertical, algum indice de
desempenho sistélico, como o volume sistélico ou o trabalho sistélico. Um coragao normal
opera na por¢ao ascendente dessa curva, onde aumentos de pré-carga — como um bolus de
fluido intravenoso — geram aumentos apreciaveis de volume ejetado, o que explica por que a
reposi¢ao volémica ¢, de fato, uma intervencao eficaz na maioria dos estados de choque
hipovolémico. Ja um coragdo gravemente insuficiente opera em uma por¢ao mais achatada da
curva, proéxima ao plato, no qual aumentos adicionais de pré-carga produzem ganhos marginais
e cada vez menores de volume ejetado, enquanto a pressio de enchimento sobe
consideravelmente — o mecanismo direto por trias da congestio pulmonar que se instala

quando um paciente com insuficiéncia cardfaca recebe fluido em excesso.

Analogia: A lei de Frank-Starling funciona como um eldstico ou um estilingne: puxar um elastico um ponco
além do sen comprimento de repouso aumenta a forca com que ele se recolhe quando solto — até certo ponto.
Puxcar demais, além do limite elastico do material, ¢ a forca de recolbimento para de aumentar

proporcionalmente, podendo até diminuir se o material comecar a se deformar permanentemente.
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E importante nio confundir dois tipos de mudanga que podem ocorrer nessa curva de funcio
ventricular. Um aumento de pré-carga move o coragao ao longo da mesma curva, para a direita
— mais volume, mais forga, seguindo a mesma rela¢ao Frank-Starling fixa. J4 um aumento de
contratilidade, que formalizaremos na Se¢do 4.7, desloca a curva inteira para cima e para a
esquerda: para a mesma pré-carga de antes, o coragao agora gera mais for¢a do que gerava
anteriormente, porque a propria relacao entre comprimento e for¢a mudou, ndo apenas o ponto
em que o coragao esta operando sobre ela. Quedas de contratilidade fazem o oposto,
deslocando a curva inteira para baixo e para a direita — um coragdo gravemente disfuncional
pode precisar de uma pré-carga bem mais alta apenas para gerar o mesmo volume sistélico que

um corac¢ao saudavel conseguiria com uma pré-carga normal.

Essa relagao leva o nome de dois fisiologistas que a descreveram de forma independente no
inicio do século XX: o alemao Otto Frank, que caracterizou a relagdo entre a tensio inicial da
fibra muscular isolada e a forca de contracdo subsequente, e o britanico Ernest Starling, que
demonstrou que o mesmo principio governava o cora¢ao intacto, relacionando o volume
diastolico final ao volume ejetado subsequente — unificando, décadas antes de qualquer
descricdo do sarcomero em nfvel molecular, uma observacgio puramente mecanica que a
fisiologia celular do século seguinte viria a explicar em termos de sobreposi¢ao de filamentos,

exatamente como acabamos de descrever.

Conexao: E essa mesma relacao comprimento-forea, aplicada no nivel de uma sinica célula, que conecta
diretamente ao acoplamento excitagdo-contracao que descrevemos na Secdao 2.4: o estiramento da fibra também
anmenta a sensibilidade do aparato contrdtil ao cdlcio disponivel, amplificando ainda mais o efeito de gualquer

quantidade fixa de cilcio liberada pelo reticulo sarcoplasmatico a cada batimento.

| 4.6 Pés-Carga: A Resisténcia Contra a Qual o Ventriculo Ejeta

Se a pré-carga é a carga que o ventriculo sente antes de comegar a se contrair, a pos-carga ¢ a
carga contra a qual ele precisa trabalhar durante a prépria ejecio — em termos praticos, a
resisténcia (ou, mais precisamente, a impedancia) que o sangue encontra ao ser ejetado para
dentro da arvore arterial. Para o ventriculo esquerdo, a pds-carga é determinada principalmente
pela resisténcia vascular sistémica e pela rigidez da propria aorta; para o ventriculo direito, pela
resisténcia vascular pulmonar, tipicamente muito menor — o motivo estrutural, como ja vimos
na Sec¢ao 1.2, por tras da diferenca de espessura entre os dois ventriculos, agora revisitado do

ponto de vista funcional em vez de puramente anatomico.

A relacdo entre pos-carga e volume ejetado ¢ inversa: quanto maior a resisténcia contra a qual
o ventriculo precisa ejetar, menor o volume sistélico resultante para uma mesma pré-carga e
uma mesma contratilidade, porque uma fracao maior da energia de contragao ¢ gasta apenas
gerando pressio suficiente para vencer a resisténcia, sobrando menos capacidade para de fato
encurtar a fibra e ejetar volume. Essa relacdo é diretamente relevante na hipertensao arterial

cronica, que aumenta cronicamente a pos-carga do ventriculo esquerdo — inicialmente
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compensada por hipertrofia concéntrica (mais massa muscular, distribuindo a tensao de parede
segundo a mesma lei de Laplace que ja aplicamos no Capitulo 1), mas potencialmente

descompensada se a sobrecarga persistir, tema que retomaremos no Capitulo 8.

Conexao: A estenose adrtica grave, que estudaremos em detalhe no Capitulo 13, representa o exemplo mais
diddtico de pds-carga patologicamente fixa: o prdprio orificio valvar estreitado impoe uma resisténcia fixa a
¢ecdo, obrigando o ventriculo esquerdo a gerar pressies sistolicas muito mais altas que o normal s para manter
um volume sistolico adequado — um cendrio mecanicamente distinto da hipertensao arterial, onde a resisténcia
¢ varidvel e responde a vasodilatadores, mas que produg; nma resposta hipertrdfica inicial semelbante pelo mesmo

principio de Laplace.

Vale uma nuance adicional sobre a pos-carga: a resisténcia vascular sistémica captura apenas o
componente constante, nao pulsatil, da carga imposta ao ventriculo — mas a aorta e as grandes
artérias também contribuem um componente pulsatil, relacionado a sua prépria rigidez e a sua
capacidade de se distender a cada ejecdo sistolica e retrair elasticamente durante a diastole,
amortecendo o fluxo pulsatil em um fluxo mais continuo antes que alcance a periferia. Esse
amortecimento, chamado de funcao de reservatério aodrtico, depende da complacéncia da
parede da aorta — e a medida que essa parede enrijece com a idade ou com a aterosclerose,
uma fracio maior da pods-carga total passa a ser pulsatil em vez de simplesmente resistiva,
elevando desproporcionalmente a pressao sistolica de pico sem necessariamente elevar a
pressao arterial média. Esse mecanismo especifico de envelhecimento vascular, distinto da
hipertensao por aumento de resisténcia periférica propriamente dita, sera retomado quando

discutirmos hipertensao sistolica isolada no Capitulo 5 e aneurismas de aorta no Capitulo 19.

Analogia: Pense na pis-carga como a resisténcia de um canudo: soprar bolhas de sabao livremente no ar exige
pouco esforco (baixa pos-carga), mas soprar através de um canudo fino e comprido exige muito mais forca para
deslocar o mesmo volume de ar (alta pds-carga) — mesmo que a forca dos seus pulmies (a contratilidade)

permaneca exatamente a mesma nos dois ¢asos.

I 4.7 Contratilidade: A Forc¢a Intrinseca, Independente de Carga

Pré-carga e pds-carga descrevem condigdes de carga externas ao proprio musculo — o quanto
ele ¢ estirado antes de contrair, e contra quanto ele precisa empurrar durante a contragao. A
contratilidade (ou inotropismo) descreve algo diferente: a capacidade intrinseca do proprio
miocardio de gerar forga, independentemente de quaisquer condi¢bes de carga. Dois coragoes
com exatamente a mesma pré-carga ¢ a mesma pos-carga podem ejetar volumes sistdlicos
completamente diferentes se sua contratilidade intrinseca for diferente — e essa diferenca,
como vimos na Sec¢do 2.4, tem sua origem ultima na eficiéncia do acoplamento excitagao-
contragao: quanto calcio é disponibilizado ao aparato contratil a cada batimento, e quao sensivel

esse aparato ¢ aquela quantidade de calcio.
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Na curva de pressio-volume que construimos na Se¢ao 4.3, o efeito da contratilidade pode ser
isolado observando como se desloca a relagiao entre pressio e volume no ponto de volume
sistélico final — a chamada relagdo pressao-volume sistolica final, ou ESPVR. Um aumento de
contratilidade desloca essa relagdao para a esquerda e para cima: para qualquer pds-carga fixa, o
ventriculo agora consegue ejetar até um volume sistolico final menor, produzindo um volume
sistélico maior. F exatamente esse deslocamento que os agentes inotrépicos positivos — a
adrenalina fisioldgica que ja descrevemos na Secdo 2.6, ou farmacos como a dobutamina —
produzem farmacologicamente, tipicamente por vias que aumentam a disponibilidade de calcio

intracelular durante a sistole.

Um indice de contratilidade ainda mais direto, embora de obten¢io tecnicamente mais invasiva,
¢ a taxa maxima de subida da pressao ventricular durante a contragao isovolumétrica — o
chamado dP/dt maximo. Como essa fase ocorre com o volume ventricular constante, como
vimos na Secao 4.1, qualquer variagdo nessa taxa de subida de pressio reflete pura e
exclusivamente a velocidade com que o musculo consegue gerar forga, sem qualquer
interferéncia de mudangas de volume que possam confundir a interpretacio — tornando-a, ao
menos em teoria, a medida mais isolada e menos contaminada por condi¢des de carga entre

todos os indices de contratilidade disponiveis.

Clinicamente, distinguir queda de contratilidade de simples alteraciao de pré-carga ou pds-carga
¢ uma das tarefas mais importantes — e mais sutis — da avaliagio hemodinamica: um
ventriculo pode ejetar mal porque esta subenchido (pré-carga baixa), porque esta ejetando
contra resisténcia excessiva (pos-carga alta), ou porque o préprio musculo perdeu forca
intrinseca (contratilidade reduzida) — e cada um desses trés cenarios exige uma intervengao
terapéutica completamente diferente. Essa distingao de trés eixos independentes sera a espinha
dorsal de todo o raciocinio sobre insuficiéncia cardiaca que desenvolveremos nos Capitulos 8
e9.

Conexao: A perda de contratilidade intrinseca do miocardio, seja por necrose isquémica (Capitulo 7), seja
por remodelamento cronico na insuficiéncia cardiaca (Capitulos 8 e 9), seja por infiltracao ou degeneracao
estrutural do proprio miisculo nas miocardiopatias (Capitulo 16), ¢, em iiltima andlise, a via final comum da
maioria das doencas cardiacas que reduzem a capacidade de bomba do coracao — todas convergindo para o

mesmo eixo que acabamos de isolar aqui.

I 4.8 Trabalho Cardiaco e Consumo de Oxigénio Miocardico

Os trés determinantes que acabamos de isolar — pré-carga, pds-carga e contratilidade — nio
influenciam apenas quanto volume o ventriculo ejeta a cada batimento: eles também
determinam, de forma bastante direta, quanto oxigénio o proprio musculo cardfaco consome
para realizar esse trabalho. Essa relagao importa porque o miocardio, ao contrario da maioria
dos tecidos, extrai uma fracdo ja quase maxima do oxigénio disponivel no sangue arterial

coronariano mesmo em repouso — qualquer aumento de demanda precisa ser suprido quase
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inteiramente por aumento do proprio fluxo sanguineo coronariano, e nao por extracio
adicional de um sangue que ja esta sendo quase completamente desoxigenado em sua passagem

pelo musculo.

Dos trés determinantes, a pés-carga é, surpreendentemente, o que mais onera o consumo de
oxigénio por unidade de trabalho realizado — retomando a area da al¢a de pressao-volume que
introduzimos na Se¢do 4.3, gerar pressio elevada contra uma resisténcia alta consome
desproporcionalmente mais energia metabdlica do que ejetar o mesmo volume contra uma
resisténcia baixa, porque o custo metabodlico da tensio de parede (novamente, a mesma lei de
Laplace que ja aplicamos no Capitulo 1) cresce mais rapidamente que o proprio volume ejetado.
A frequéncia cardiaca também ¢é um determinante poderoso, simplesmente porque multiplica
o numero de vezes por minuto que o ventriculo precisa gerar essa tensao de parede — e é por
isso que o produto entre frequéncia cardfaca e pressao arterial sistolica, o chamado duplo
produto, funciona na pratica como um indice simples e razoavelmente confiavel do consumo

de oxigénio miocardico a beira do leito.

A contratilidade, por sua vez, eleva o consumo de oxigénio por uma via distinta: gerar mais
forca a cada ciclo de pontes cruzadas actina-miosina, como descrevemos na Se¢ao 4.5, tem um
custo metabolico direto e proporcional — motivo pelo qual agentes inotrépicos positivos,
mesmo quando melhoram agudamente o desempenho hemodinamico, sempre elevam
simultaneamente a demanda metabdlica de um musculo que ja pode estar isquemicamente
comprometido, uma tensao terapéutica que reaparecera quando discutirmos o manejo

farmacolégico do choque cardiogénico no Capitulo 18.

Conexao: Esse raciocinio ¢ exatamente o que justifica o uso de betablogueadores no tratamento da angina
estavel, tema do Capitulo 7: ao reduzir tanto a frequéncia cardiaca quanto, indiretamente, a pressao arterial,
esses farmacos reduzem diretamente o duplo produto e, com ele, a demanda de oxigénio do miocdrdio — sem

necessariamente alterar a oferta, que permanece limitada pela obstrugao coronariana subjacente.

4.9 As Bulhas Cardiacas: Sons Gerados pelo Fechamento
Valvar

Como antecipamos na Se¢ao 4.1, as bulhas cardiacas nao sio geradas pela abertura das valvas
— abrir ¢, em condi¢Ges normais, um evento silencioso, de baixo impacto mecanico —, mas
sim pelo fechamento abrupto de um par de valvas, quando o gradiente de pressao se inverte
rapidamente e os folhetos, ja tensionados pelo aparato subvalvar que descrevemos no Capitulo
1, param de se mover de forma quase instantanea, gerando vibra¢ao audivel transmitida através

do sangue, do musculo cardfaco e da parede toracica.

A primeira bulha (B1) corresponde ao fechamento das valvas atrioventriculares — mitral e
tricispide —, marcando o inicio da contra¢io isovolumétrica que descrevemos na fase 4 do
ciclo cardfaco: é o som do inicio da sistole. A mitral fecha ligeiramente antes da tricaspide, mas

a diferenca ¢ tao pequena que o ouvido normalmente percebe um unico som. A segunda bulha
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(B2) corresponde ao fechamento das valvas semilunares — adrtica e pulmonar —, marcando
o inicio do relaxamento isovolumétrico na fase 6: ¢ o som do inicio da diastole. Como a pressio
adrtica ¢ maior e cai mais rapidamente que a pulmonar ao final da sistole, o componente aértico

de B2 normalmente precede o componente pulmonar.

Essa pequena diferenca de tempo entre os dois componentes de B2 é normalmente
imperceptivel, mas se acentua de forma previsivel durante a inspiragiao: o aumento do retorno
venoso ao ventriculo direito durante a inspiragao (por reducao da pressao intratoracica, um
mecanismo que retomaremos ao lado da fisiologia respiratéria) prolonga discretamente a ejecao
ventricular direita, atrasando ainda mais o componente pulmonar de B2 em relacio ao adrtico
— o chamado desdobramento fisiolégico de B2, audivel como dois sons distintos durante a

inspiragao e fundidos em um Gnico som durante a expiragao.

Analogia: Pense em B1 ¢ B2 como duas portas pesadas de correr batendo: B1 ¢ a porta entre o dtrio ¢ o
ventriculo se fechando quando a pressao do ventriculo, subindo, empurra os folhetos de volta contra o batente;
B2 ¢ a porta entre o ventriculo e a artéria se fechando quando a pressao da artéria, agora maior, empurra as
crispides de volta na direcao oposta. O som nao vem da porta abrindo — vem do estalo do fechamento abrupto

contra o batente.

Duas bulhas adicionais, normalmente inaudiveis ou fisiolégicas apenas em contextos
especificos, merecem menc¢ao porque decorrem diretamente das fases de enchimento que
descrevemos na Secao 4.1. A terceira bulha (B3) ocorre logo apés B2, durante a fase de
enchimento rapido, e reflete a desaceleragao abrupta do fluxo sanguineo contra a parede
ventricular ja parcialmente distendida — fisiolégica em criancas e adultos jovens com
ventriculos complacentes, mas um achado patolégico importante em adultos mais velhos, no
qual costuma sinalizar sobrecarga de volume ou disfungio sistolica significativa, tema que
retomaremos a0 lado do exame fisico da insuficiéncia cardfaca no Capitulo 9. A quarta bulha
(B4) ocorre imediatamente antes de B1, coincidindo com a sistole atrial (a fase 3 do ciclo
cardiaco) — o som da contragao atrial ejetando sangue contra um ventriculo anormalmente
rigido e pouco complacente, quase sempre um achado patolégico associado a hipertrofia
ventricular ou isquemia, ¢ ausente, por definicao, em qualquer ritmo que tenha perdido a

contragao atrial coordenada, como a fibrilagdo atrial que estudaremos no Capitulo 10.

Conexao: Note como B3 ¢ B4 fecham o circulo gue abrimos com a lei de Frank-Starling: B3 ¢ o som de um
ventriculo recebendo volume com complacéncia anormal, e B4 ¢ o som de uma contracao atrial — o proprio
mecanismo de pré-carga adicional que descrevemos na Secao 4.4 — encontrando resisténcia num ventriculo
enrijecido. Nenhuma das duas bulhas é um fenomeno elétrico on valvar isolado; ambas sao consequéncia direta

da mecinica de enchimento que este capitulo formalizon.

Vale, por fim, uma distingao conceitual entre as bulhas que descrevemos aqui e os sopros
cardiacos, que serao o foco central dos Capitulos 13 e 14: enquanto as bulhas sao sons breves
e definidos, gerados pelo fechamento abrupto de valvas normais em posi¢cOes anatomicas

especificas do ciclo, os sopros sio sons mais prolongados, gerados por fluxo sanguineo
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turbulento — tipicamente porque o sangue esta sendo forcado através de um orificio
anormalmente estreito (uma estenose) ou refluindo através de uma valva que nio fecha
adequadamente (uma insuficiéncia). A época do ciclo cardfaco em que um sopro ocorre —
sistolico ou diastdlico — ja é, por si s6, informagao diagnostica poderosa, e decorre diretamente
da mesma sequéncia de fases que construimos neste capitulo: um sopro sistélico ocorre durante
a ejecao (fase 5) ou durante toda a contragao isovolumétrica e eje¢ao caso haja regurgitacio
atrioventricular; um sopro diastolico ocorre durante o enchimento (fases 1 e 2) ou

imediatamente ap6s B2, caso haja regurgitacao semilunar.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo converteu a eletricidade dos Capitulos 2 e 3 em mecanica: percorremos as sete
fases do ciclo cardfaco, vimos como essas mesmas fases se refletem na pressao atrial visivel ao
exame como o pulso venoso jugular, reconstruimos o ciclo inteiro na curva de pressio-volume,
e formalizamos os trés determinantes independentes do volume ejetado a cada batimento —
pré-carga, pos-carga e contratilidade —, incluindo seu custo compartilhado em consumo de
oxigénio miocardico, antes de fechar com a origem mecanica exata de cada uma das quatro
bulhas cardfacas. Se ha uma ideia central para levar deste capitulo, é que cada som, cada onda
de pulso, cada ponto da curva de pressio-volume tem uma causa mecanica especifica e

rastreavel — nada aqui ¢ uma convengao arbitraria.

Os trés determinantes que isolamos — pré-carga, pos-carga ¢ contratilidade — serdo o
vocabulario central de praticamente todo o restante deste livro. A insuficiéncia cardiaca dos
Capitulos 8 e 9 sera, essencialmente, uma falha de um ou mais desses trés eixos, somada a
disfuncao de complacéncia diastdlica que introduzimos na Se¢ao 4.4. A hipertensao arterial do
Capitulo 5 atua primariamente sobre a pds-carga. As valvopatias dos Capitulos 13 ¢ 14 alteram
pré-carga, pos-carga ou ambas, dependendo de serem estenoses ou insuficiéncias, e serdo
anunciadas ao exame fisico pelos sopros que diferenciamos das bulhas normais nesta se¢ao
final. O duplo produto e o consumo de oxigénio miocardico reaparecerao como fio condutor
da angina estavel e das sindromes coronarianas agudas no Capitulo 7. E o pulso venoso jugular
que descrevemos na Secao 4.2 sera a ferramenta semiolégica que aplicaremos, a beira do leito,
para diagnosticar bloqueios de condugao no Capitulo 12 e pericardite constritiva no Capitulo
17.

O préximo capitulo dd um passo para tras em relagdo ao batimento individual e pergunta: o
que determina, de forma sustentada ao longo de minutos, horas e dias, a pressao arterial contra
a qual esse ciclo inteiro precisa operar? E para 1a que seguimos no Capitulo 5, sobre regulacio

da pressao arterial.
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CAPITULO 5

Regulacao da Pressao Arterial

s quatro capitulos anteriores trataram o coragdo como um sistema que se repete,
batimento ap6s batimento, dentro de fragoes de segundo: uma célula se despolariza, o
ventriculo se contrai, uma valva se fecha. Este capitulo d4 um passo para tras e pergunta
algo diferente: o que mantém a pressao arterial dentro de uma faixa estreita ao longo de
minutos, horas e dias — mesmo quando vocé se levanta de repente, mesmo quando sangra,
mesmo quando come um prato salgado demais? A resposta nao esta em nenhum mecanismo
unico, mas em um sistema de camadas que atuam em escalas de tempo completamente
diferentes: reflexos neurais que respondem em segundos, cascatas hormonais que agem em
minutos a horas, e um sistema renal que, ao longo de dias, tem a palavra final sobre onde a
pressdo arterial vai se estabilizar permanentemente. Este capitulo percorre essas trés camadas
na ordem em que elas realmente atuam — do reflexo mais rapido ao mecanismo mais lento e
mais determinante —, e prepara o terreno para entender, no Capitulo 6, por que a pressio

arterial cronicamente elevada é um dos motores mais importantes da aterosclerose.

5.1 Pressao Arterial Média: A Variavel Que o Corpo Realmente
Regula

Antes de descrever os mecanismos de controle, vale esclarecer exatamente o que esta sendo
controlado. O corpo nio regula a pressao sistolica nem a diastolica isoladamente — ele regula,
com muito mais precisao, a pressao arterial média (PAM), a pressao efetiva de perfusio que
impulsiona sangue através dos 6rgaos ao longo de todo o ciclo cardfaco. A PAM pode ser
expressa por uma equag¢ao simples, mas extraordinariamente poderosa: PAM ¢ igual ao débito
cardiaco multiplicado pela resisténcia vascular periférica total. E essencialmente a mesma légica
da lei de Ohm aplicada a hidraulica do corpo — pressao como produto de fluxo por resisténcia
—, e essa simples equacio é o esqueleto organizador de todo este capitulo: qualquer mecanismo
de controle da pressio arterial, sem excegao, age modificando um destes dois termos, o débito

cardiaco ou a resisténcia vascular periférica, ou ambos simultaneamente.
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O débito cardiaco, por sua vez, é o produto da frequéncia cardiaca pelo volume sistélico — os
mesmos determinantes que dissecamos em detalhe no Capitulo 4: pré-carga, pds-carga e
contratilidade influenciando o volume sistdlico, e a hierarquia de marca-passos e o tonus
autonomico do Capitulo 2 influenciando a frequéncia cardfaca. A resisténcia vascular periférica,
por outro lado, ¢ determinada majoritariamente pelo calibre das arteriolas — os chamados
vasos de resisténcia —, cujo musculo liso, ao se contrair ou relaxar, estreita ou alarga o raio do
vaso e, por depender da quarta poténcia do raio na fisica de fluxos em tubos, produz mudancas
de resisténcia desproporcionalmente grandes a partir de variagdes de calibre relativamente
pequenas. Um estreitamento arteriolar de apenas alguns pontos percentuais no raio ja ¢é
suficiente para elevar substancialmente a resisténcia total do circuito — e ¢ exatamente esse
nfvel arteriolar, mais do que qualquer outro ponto da arvore vascular, que a maioria dos

mecanismos deste capitulo mira.

Analogia: Pense na pressio arterial média como a pressio de dgua numa rede de encanamento de um prédio
inteiro: ela depende de quanta dgna a bomba central estd empurrando por minuto (o débito cardiaco) e de guao
abertos ou fechados estao os registros espalhados pelo sistema (a resisténcia arteriolar). Fechar levemente um
punhado de registros por todo o prédio eleva a pressao geral do sistema guase tanto quanto anmentar a poténcia
da bomba — e ¢ por isso que o corpo tem tanto interesse em controlar o calibre arteriolar quanto em controlar

0 préprio coracdo.

Na pratica clinica, a PAM raramente é medida diretamente — costuma ser estimada a partir da
pressao sistolica e diastdlica obtidas por esfigmomanometria, usando a aproximagao PAM =
PAD + um terco da pressao de pulso (a diferenca entre sistélica e diastdlica). Essa aproximacao,
e nao uma simples média aritmética entre sistolica e diastolica, existe porque a diastole ocupa
uma fragao maior do ciclo cardfaco do que a sistole em frequéncias cardiacas de repouso —
como ja vimos na analise das fases do ciclo cardiaco no Capitulo 4 —, de modo que o tempo
passado em pressoes proximas da diastolica pesa proporcionalmente mais no calculo da média

real ao longo do tempo.

5.2 Controle Neural de Curto Prazo: Barorreceptores e o Arco
Reflexo

A primeira linha de defesa contra qualquer queda ou subida abrupta de pressao é neural, e opera
em uma escala de segundos. Os sensores centrais desse sistema sdo os barorreceptores —
terminacOes nervosas mecanossensiveis embutidas na parede do seio carotideo (na bifurcacio
da artéria carétida comum) e do arco aértico, que respondem niao a pressao em si, mas ao grau
de estiramento da parede vascular que essa pressao produz. Quando a pressao arterial sobe, a
parede se distende mais, e os barorreceptores disparam potenciais de agdo com maior
frequéncia; quando a pressao cai, a parede se distende menos, e a frequéncia de disparo cai
proporcionalmente. Esses sinais viajam por fibras aferentes — o nervo glossofaringeo a partir
do seio carotideo, o nervo vago a partir do arco aértico — até o nucleo do trato solitario, no

bulbo, o centro integrador que recebe e processa essa informagao de pressao em tempo real.
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A partir do nucleo do trato solitario, o sistema nervoso central ajusta o balango entre tonus
simpatico e parassimpatico de forma inversamente proporcional a atividade dos
barorreceptores. Quando a pressao sobe e os barorreceptores disparam mais, o nucleo do trato
solitario aumenta o tonus vagal sobre o coragdao e reduz o tonus simpatico sobre coragdo e
vasos — reduzindo a frequéncia cardiaca (retomando a modulagao autonémica do né sinusal
que descrevemos na Se¢iao 2.0), reduzindo a contratilidade, e promovendo vasodilatacio
arteriolar, todos efeitos que, juntos, reduzem tanto o débito cardiaco quanto a resisténcia
periférica e, com eles, a pressao arterial de volta em dire¢do ao normal. Quando a pressio cai
— como ao se levantar rapidamente, quando o sangue represa temporariamente nas pernas por
efeito da gravidade —, o processo se inverte: menos disparo dos barorreceptores libera o freio
vagal e aumenta o tonus simpatico, elevando frequéncia cardfaca, contratilidade e resisténcia
vascular, corrigindo a queda antes que ela produza sintomas relevantes. F esse reflexo,
funcionando em uma janela de poucos segundos, que evita que a maioria das pessoas sinta

tontura toda vez que se levanta da cama.

Analogia: O reflexco barorreceptor funciona como o piloto antomitico de um carro em modo de controle de
velocidade: ele nao define a velocidade de cruzeiro em si, mas faz, ajustes finos e continuos no acelerador (o tonus
Simpitico) e no freio (o tonus vagal) a cada pequena subida ou descida da estrada, mantendo a velocidade —
aqui, a pressao arterial — dentro de uma faixa estreita ao redor de um valor de referéncia, sem que o motorista

precise intervir conscientemente a cada instante.

Um detalhe importante, e clinicamente relevante, ¢ que o reflexo barorreceptor nao defende
um valor fixo e imutavel de pressio — ele defende o que quer que tenha se tornado o "normal"
mais recente, um fenéomeno chamado de reajuste (ou resetting) barorreflexo. Em pacientes com
hipertensao arterial cronica e sustentada, os barorreceptores gradualmente se adaptam a operar
em um patamar de pressao mais alto, passando a defender esse novo patamar elevado como se
fosse a normalidade — o que explica, entre outras coisas, por que reduzir bruscamente a pressao
arterial de um paciente cronicamente hipertenso para valores considerados "normais" em um
individuo saudavel pode, paradoxalmente, causar sintomas de hipoperfusao, mesmo que esse

valor esteja, em termos absolutos, dentro da faixa fisiologica geral.

Conexao: Esse reflexo de curtissimo prazo ¢ exatamente o que falba, de forma aguda e dramditica, nos
estados de chogue que estudaremos no Capitulo 18: um sistema barorreflexo inicialmente hiperativado tenta
compensar a queda de pressao com taguicardia e vasoconstricio extremas, até que os proprios mecanisnios

compensatorios se esgotanm.

Vale ilustrar esse reflexo com o exemplo clinico mais cotidiano de todos: levantar-se
rapidamente da posicio deitada ou sentada. A mudanga postural desloca, por efeito da
gravidade, algo entre 300 e 800 mililitros de sangue para os territorios venosos das pernas e do
abdome antes que qualquer reflexo compensatério tenha tempo de agir, reduzindo
transitoriamente o retorno venoso, o débito cardiaco e, por consequéncia, a pressio arterial.

Em um individuo com o arco reflexo barorreceptor intacto, essa queda é detectada e corrigida
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em poucos segundos, tipicamente sem qualquer sintoma perceptivel. Quando esse arco reflexo
esta comprometido — por neuropatia autonémica diabética, por doen¢a de Parkinson
avangada, ou simplesmente por efeito de medica¢des que embotam a resposta simpatica —, a
correcao ¢ lenta ou ausente, e o resultado ¢ a hipotensio ortostatica: tontura, escurecimento
visual ou sincope franca ao se levantar, um achado clinico que é, na pratica, um teste funcional

direto e a beira do leito de todo o arco reflexo que acabamos de descrever.

5.3 Outros Sensores: Quimiorreceptores e Receptores de
Baixa Pressao

Os barorreceptores de alta pressao nao trabalham sozinhos. Os quimiorreceptores periféricos,
localizados nos corpos carotideos e adrticos — proximos, mas nao idénticos aos sensores de
estiramento ja descritos —, respondem primariamente a quedas na concentragao de oxigénio,
elevagoes de didxido de carbono ou queda do pH sanguineo, e nao diretamente a pressao. Sua
funcao primaria é respiratoria — sao eles os principais responsaveis por acelerar a ventilagao
diante de hipoxemia —, mas seus sinais convergem sobre os mesmos centros bulbares que
processam o0s barorreceptores, ¢ uma queda de pressio suficientemente grave para
comprometer a perfusio desses proprios corpos carotideos e adrticos — reduzindo a oferta
local de oxigénio mesmo que a saturagdo arterial esteja preservada — acaba recrutando esses
quimiorreceptores como um sistema de alarme adicional, amplificando a resposta simpatica ja
iniciada pelos barorreceptores. Essa ¢ a razao pela qual quedas de pressio suficientemente
graves produzem nao apenas taquicardia, mas também taquipneia reflexa, mesmo na auséncia

de qualquer comprometimento pulmonar primario.

Existe ainda um segundo conjunto de sensores mecanicos, os receptores de baixa pressao (ou
receptores de volume), localizados nas paredes dos atrios e nas veias cavas proximas ao coragao
— regides de pressao intrinsecamente baixa, onde esses receptores monitoram, mais do que a
pressido propriamente dita, o grau de enchimento venoso e atrial, funcionando como um
indicador aproximado do volume circulante efetivo. O estiramento atrial detectado por esses
receptores desencadeia, por via reflexa, ajustes na frequéncia cardfaca e na liberagao hormonal
renal — e é também esse mesmo estiramento atrial, como veremos na Secio 5.6, que
desencadeia diretamente a liberagao do peptideo natriurético atrial, unindo o papel sensor e o

papel efetor hormonal na mesma estrutura anatomica.

Conexao: Esses receptores atriais de baixa pressao sao a base fisioldgica do estiramento que gera as ondas a
¢ v do pulso venoso jugular que descrevemos na Segao 4.2 — a mesma camara que serve como sensor de volume
para o sistema nervoso central também produz, mecanicamente, a onda de pressao que anscultamos e observamos

ao exame fisico.
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I 5.4 O Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

Enquanto o reflexo barorreceptor opera em segundos, o sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) opera em uma escala de minutos a horas, e sua ativagao comega no rim —
mais especificamente, no aparelho justaglomerular, um agrupamento de células especializadas
localizado junto a arterfola aferente de cada néfron. Essas células liberam renina, uma enzima,
em resposta a trés gatilhos independentes que convergem sobre o mesmo alvo: uma queda na
pressao de perfusao da prépria arteriola aferente (detectada localmente, como um barorreceptor
renal intrinseco); uma redu¢do na concentracio de cloreto de sédio detectada pela macula
densa, um grupo de células especializadas do tibulo distal que passa fisicamente ao lado do
aparelho justaglomerular e monitora a composi¢ao do fluido tubular; e um aumento do tonus
simpatico renal, agindo sobre receptores beta-1 adrenérgicos das proprias células
justaglomerulares — a mesma ativagdo simpatica que o reflexo barorreceptor ja desencadeou

na Secao 5.2, agora estendendo seu alcance até o rim.

Uma vez liberada na circulagio, a renina cliva uma proteina plasmatica produzida pelo figado,
o angiotensinogénio, gerando a angiotensina I — um peptideo com atividade biologica ainda
discreta. B a enzima conversora de angiotensina (ECA), concentrada predominantemente no
endotélio vascular pulmonar, mas presente em menor grau em todo o corpo, que converte a
angiotensina I em angiotensina II, o efetor central de todo o sistema. A angiotensina II atua
simultaneamente em multiplos alvos, todos convergindo para elevar a pressio arterial: ¢ um
vasoconstritor arteriolar direto e potente, elevando a resisténcia vascular periférica quase de
imediato; estimula o cortex da suprarrenal a secretar aldosterona, que promove reabsor¢ao de
soédio — e, por arrasto osmotico, de agua — no tubulo distal e no ducto coletor, expandindo
o volume circulante ao longo de horas; estimula a liberagdo de hormoénio antidiurético pela
hipéfise posterior, promovendo reten¢ao adicional de agua livre; estimula diretamente o centro
da sede no hipotalamo; e, por fim, facilita a liberacio de noradrenalina pelas terminagdes
simpaticas, amplificando ainda mais o préprio tonus vasoconstritor que o sistema nervoso

simpatico ja estava produzindo.

Vale destacar que a reabsorc¢ao de sédio que a aldosterona promove no tubulo distal e no ducto
coletor nao ¢ um processo isolado: ela ocorre por troca, no mesmo segmento tubular, por
secre¢ao de potassio e de hidrogénio para a luz do néfron. E por isso que a ativagao do SRAA
— ou sua estimulacao farmacolégica direta — tende a reduzir a potassemia, enquanto seu
bloqueio por antagonistas de aldosterona tende ao efeito oposto, favorecendo a hipercalemia.
Vale relembrar aqui a Segdo 2.1: como o potencial de repouso da célula cardiaca depende
diretamente da concentracao extracelular de potassio, essa interface entre o eixo hormonal que
regula pressao e o eletrélito que governa a excitabilidade cardiaca nao ¢ uma coincidéncia — ¢
o motivo pelo qual antagonistas de aldosterona exigem monitoriza¢ao cuidadosa do potassio

sérico na pratica clinica.
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Analogia: O SRAA funciona como uma cadeia de comando militar, na qual cada elo amplifica a ordem
recebida do elo anterior antes de repassd-la adiante: o rim, sentindo uma ameaca (queda de pressio ou de sodio),
emite uma ordem inicial discreta (renina); essa ordem ¢ convertida numa mensagem intermedidria (angiotensina
1); e essa mensagem ¢ finalmente transformada num comando de acao plena (angiotensina 11), gue por sua veg
dispara miiltiplas frentes de resposta simultineas — vasoconstrigao imediata, retengao renal de sodio, retencao

de dgua, sede — todas com o mesmo objetivo final de restaurar o volume e a pressao.

Vale notar que o SRAA nao é apenas um sistema de resposta a emergéncias agudas — sua
ativagao cronica e sustentada, como ocorre em estados de baixo débito cardfaco persistente, é
também um dos principais motores do remodelamento cardfaco patolégico que discutiremos
nos Capitulos 8 e 9: 2 mesma aldosterona que retém sédio no rim também promove fibrose
miocardica quando cronicamente elevada, e a mesma angiotensina 1l que vasoconstringe
também estimula diretamente hipertrofia de miocitos cardfacos — um sistema desenhado para
emergéncias agudas se tornando, paradoxalmente, parte do préprio problema quando

permanece ativado de forma cronica.

Conexao: E precisamente essa cascata que farmacologia cardiovascular explora terapenticamente: os
inibidores da ECA blogueiam a conversao de angiotensina I em 115 os blogueadores do receptor de angiotensina
impedem que a angiotensina 11 jd formada atue sobre seu receptor; e os antagonistas de aldosterona blogqueiam

0 passo final da cascata no rim. Formalizaremos o mecanismo de cada uma dessas classes no Capitulo 20.

Vale um adendo conceitual: o sistema que acabamos de descrever ¢ o SRAA circulante, mas
praticamente os mesmos componentes moleculares — angiotensinogénio, enzima conversora,
receptores de angiotensina — também sao expressos localmente em diversos tecidos, incluindo
o préprio miocardio e a parede vascular, constituindo sistemas renina-angiotensina teciduais
parcialmente independentes da cascata circulante. Esses sistemas locais parecem operar mais
como moduladores autéerinos e paracrinos de crescimento celular, fibrose e remodelamento
estrutural do que como reguladores agudos de pressao arterial — e é justamente essa acao
tecidual local, mais do que o efeito hemodinamico sistémico, que provavelmente explica por
que os inibidores da ECA e os bloqueadores do receptor de angiotensina reduzem a
mortalidade na insuficiéncia cardiaca mesmo em pacientes cuja pressao arterial ja estd normal

ou baixa, um ponto que retomaremos nos Capitulos 8 e 9.

5.5 Hormonio Antidiurético (Vasopressina): Regulacdao Dupla
de Volume e Tonus

Um quarto hormoénio merece atengao propria, ainda que ja tenha sido mencionado de passagem
na secao anterior como um dos efetores da angiotensina II: o hormonio antidiurético, também
chamado de vasopressina, sintetizado no hipotilamo e liberado pela hipéfise posterior. A
vasopressina tem dois gatilhos de liberagao relativamente independentes, e essa dualidade é o
que a torna mecanisticamente interessante. O primeiro, e mais sensivel, é osmotico:

osmorreceptores hipotalamicos detectam pequenas elevagoes na osmolaridade plasmatica —

¢ 59 ¢




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 5 © REGULACAO DA PRESSAO ARTERIAL

tipicamente por desidratagdo ou ingestao insuficiente de agua — e disparam a liberagiao de
vasopressina mesmo antes que qualquer alteracao de volume ou pressao arterial seja detectavel.
O segundo gatilho ¢ hemodinamico, e menos sensivel: quedas significativas de volume
circulante ou de pressao arterial, detectadas pelos mesmos barorreceptores de alta pressao e
receptores de baixa pressao ja descritos, também estimulam a liberag¢ao de vasopressina, mas
apenas quando a queda é proporcionalmente maior — o sistema prioriza a corre¢ao osmotica

fina sobre a corregdo volémica grosseira até que esta ultima se torne uma ameaga significativa.

A vasopressina atua sobre dois subtipos de receptores com efeitos distintos. Nos receptores
V2, concentrados no ducto coletor renal, promove a inser¢ao de canais de agua na membrana
celular, aumentando a permeabilidade tubular a 4gua livre e permitindo sua reabsorcio a favor
do gradiente osmoético medular — o mecanismo central de concentragio urinaria, e a razao pela
qual a vasopressina também é chamada de hormoénio antidiurético. Nos receptores V1,
presentes na musculatura lisa vascular, promove vasoconstricao direta — um efeito
normalmente discreto nas concentragdes fisiologicas do dia a dia, mas que se torna clinicamente
relevante e terapeuticamente exploravel em quedas graves de pressao, como no choque
distributivo refratario, quando analogos sintéticos de vasopressina sao usados precisamente

para recrutar esse efeito V1 vasoconstritor.

Analogia: Se a sede ¢ 0 motorista que anmenta a ingestao de dagua como resposta consciente a desidratagao,
a vasopressina € o sistema antomditico que, entre um gole e outro, ja esta redugindo silenciosamente as perdas
urindrias — dois bragos do mesmo reflexo, um comportamental e um puramente hormonal, convergindo sobre

0 mesnmo objetivo de restanrar a osmolaridade normal.

Conexao: Esse ¢ixo osmotico-volémico da vasopressina reapareceri quando discutirmos hiponatremia
dilucional na insuficiéncia cardiaca avancada no Capitulo 9, na qual a liberacao nao osmotica e persistente de
vasopressina — estimnlada pela hipoperfusao percebida, mesmo em vigéncia de volume total excessivo —

contribui diretamente para a retencao de agua livre ¢ a queda do sidio sérico.

| 5.6 Peptideos Natriuréticos: O Contrapeso Hormonal

Se o SRAA ¢ o sistema que retém sédio e agua e eleva a pressao, o corpo também mantém um
sistema hormonal contrario, que se opOe a essas mesmas a¢Oes: a familia dos peptideos
natriuréticos. O peptideo natriurético atrial (ANP) ¢ sintetizado e armazenado nos préprios
midcitos atriais, e sua liberagao ¢ desencadeada diretamente pelo estiramento da parede atrial
— os mesmos receptores de volume que mencionamos na Se¢ao 5.3, aqui funcionando nao
apenas como sensores neurais, mas como a propria fonte do hormonio. O peptideo natriurético
tipo B (BNP), apesar do nome histérico, é produzido predominantemente pelo miocardio
ventricular em resposta ao estiramento da parede ventricular e a0 aumento da tensdo parietal

— retomando diretamente o conceito de pré-carga que formalizamos na Segao 4.3.
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Ambos os peptideos atuam essencialmente como um freio fisioloégico sobre o SRAA:
promovem natriurese e diurese direta no néfron (aumentando a excregao renal de sédio e agua,
o oposto exato da aldosterona), relaxam a musculatura lisa arteriolar (reduzindo a resisténcia
vascular periférica, o oposto da angiotensina II), e inibem tanto a liberagdao de renina quanto a
de aldosterona diretamente. O resultado liquido é um sistema de contrapeso: quando o volume
circulante se expande o suficiente para distender camaras cardfacas, o proprio coragao passa a
secretar hormonios que promovem a eliminagao desse excesso de volume, uma alga de
retroalimentagdo negativa elegante em que o 6rgao que sofre a sobrecarga de volume ¢é também

o 6rgio que sinaliza para corrigi-la.

Analogia: Se o SRAA ¢ 0 pedal do acelerador do sistema de volume e pressao, os peptideos natrinréticos sao
0 pedal do freio — e, de forma conveniente, o freio estd fisicamente instalado dentro do prprio motor: ¢ a

distensdo das camaras cardiacas, o sintoma direto de excesso de volume, gue aciona a liberacao desses hormonios.

Essa relagao de contrapeso ¢ o que confere ao BNP (e ao seu fragmento inativo NT-proBNP,
mais estavel e igualmente util na pratica laboratorial) seu valor como biomarcador clinico: niveis
elevados refletem diretamente o grau de estiramento e sobrecarga de pressio ou volume
ventricular, tornando-o um dos exames mais Uteis para diagnosticar e monitorar a insuficiéncia
cardiaca, tema que retomaremos em detalhe nos Capitulos 8 e 9. Vale notar, porém, que em
estados de insuficiéncia cardfaca avangada e sustentada, a elevagao cronica desses peptideos
nem sempre se traduz em um efeito natriurético clinicamente suficiente — um fenémeno de
resisténcia parcial que contribui para a persisténcia da congestao mesmo na presenca de niveis
hormonais elevados, um tema que retomaremos quando discutirmos o tratamento da sindrome

congestiva.

I 5.7 Autorregulacao Local do Fluxo Sanguineo

Os mecanismos descritos até aqui neste capitulo regulam a pressao arterial sistémica — a
variavel que interessa ao corpo como um todo. Mas cada 6rgao individual também precisa
proteger seu proprio fluxo sanguineo local contra as flutuacoes de pressio que esses mesmos
mecanismos sistémicos, inevitavelmente, produzem — e fazem isso através de um conjunto de
mecanismos chamados coletivamente de autorregulacao, amplamente independentes do

controle neural e hormonal que dominou este capitulo até aqui.

O primeiro mecanismo, chamado de resposta miogénica, ¢ uma propriedade intrinseca da
propria musculatura lisa arteriolar: quando a pressao de perfusao sobe e estira a parede do vaso,
o préprio musculo liso responde a esse estiramento contraindo-se reflexamente — um reflexo
local, independente de qualquer inervagao, que tende a normalizar o fluxo apesar do aumento
de pressao a montante. O segundo mecanismo, o controle metabolico local, funciona por uma
logica diferente: quando o fluxo sanguineo local cai abaixo da demanda metabdlica do tecido,
subprodutos do metabolismo — adenosina, didxido de carbono, {ons hidrogénio, potassio —

acumulam-se localmente e promovem vasodilatacao arteriolar diretamente, atraindo mais fluxo
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até que a oferta volte a satisfazer a demanda; quando o fluxo excede a demanda, esses mesmos
subprodutos sao lavados embora mais rapidamente do que sio produzidos, e a arterfola volta a
se contrair. Juntos, esses dois mecanismos permitem que 0rgaos como o cérebro e o rim
mantenham um fluxo sanguineo relativamente constante através de uma faixa consideravel de
pressOes arteriais médias — tipicamente entre 60 e 150 mmHg no caso da circulacao cerebral

—, sem depender de ajuste externo algum.

Analogia: A autorregulacao funciona como a suspensao independente de um carro: cada roda (cada drgio)
absorve os solavancos da estrada (as flutnagoes de pressao sistémica) localmente, mantendo a cabine (o fluxo
Sangnineo tecidual) relativamente estavel, sem que o motorista (o sistema nervoso central) precise intervir a cada

irregularidade do asfalto.

Essa faixa autorregulatéria, porém, nao ¢ fixa: na hipertensao arterial cronica, de forma
inteiramente analoga ao reajuste barorreflexo que descrevemos na Segdo 5.2, a curva de
autorregulacao cerebral se desloca para a direita, passando a tolerar pressdes mais altas sem
hiperperfusio, mas perdendo a capacidade de tolerar pressdes mais baixas sem hipoperfusao.
Essa é a razdo fisiologica exata por tras de uma armadilha terapéutica clinicamente importante:
reduzir agressiva e rapidamente a pressao arterial de um paciente cronicamente hipertenso para
valores considerados "normais" pode empurrar sua pressao para abaixo do novo limite inferior
de autorregulacio cerebral, precipitando isquemia cerebral mesmo com uma pressio que seria

perfeitamente segura para um individuo normotenso.

Conexao: Esse mesmo principio de deslocamento da curva antorregulatoria se aplica a circulagao renal, e é
uma das ragoes pelas quais a redugdo da pressao arterial em emergéncias hipertensivas precisa ser
cuidadosamente graduada, e nao abrupta — um tema que retomaremos ao lado da lesio renal agnda e demais

lesdes de drgao-alvo em capitulos posteriores.

I 5.8 Regulacdo Renal de Longo Prazo: Natriurese Pressorica

Os mecanismos que descrevemos até aqui — reflexo barorreceptor, SRAA, peptideos
natriuréticos — sao poderosos, mas nenhum deles, isoladamente, determina onde a pressio
arterial de uma pessoa vai se estabilizar de forma permanente ao longo de semanas e meses.
Esse papel cabe a um mecanismo mais lento e, segundo o fisiologista Arthur Guyton — cujo
raciocinio original sobre esse sistema permanece, décadas depois, a explica¢ao padrio do tema
—, mais fundamentalmente determinante que todos os outros combinados: a natriurese

pressorica, a relagao direta entre a pressao arterial e a quantidade de sédio e agua que o rim

excreta.

O principio ¢ direto: quando a pressdo arterial sobe, a pressao de perfusio renal sobe junto, e
essa pressao elevada nos capilares peritubulares e nos vasos retos, por mecanismos
hemodinamicos intrarrenais, reduz a reabsor¢ao tubular de sédio e dgua — o rim passa a

excretar mais soédio e agua na urina exatamente quando a pressio estd alta. Esse aumento de
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excre¢do reduz o volume circulante, que por sua vez reduz o débito cardiaco e, com ele, a
propria pressao arterial que iniciou o processo — uma al¢a de retroalimentagao negativa que,
dada tempo suficiente (tipicamente um a dois dias para se completar), tende a devolver a pressao
arterial a um ponto de equilibrio estavel. O inverso também se aplica: uma queda de pressao
reduz a excre¢ao renal de sédio e agua, expandindo gradualmente o volume circulante até que

a pressao se restaure.

O que torna esse mecanismo tao determinante, na formulacao de Guyton, ¢ que ele funciona
como um sistema de controle com ganho quase infinito no longo prazo: qualquer outro fator
que tente elevar cronicamente a pressao arterial sem alterar a propria capacidade renal de
excretar sédio acabara, mais cedo ou mais tarde, sendo neutralizado pelo aumento
compensatorio de natriurese que a propria elevagao de pressao desencadeia — a menos que a
curva de natriurese pressorica em si esteja deslocada. E é exatamente esse deslocamento — a
curva de natriurese pressorica exigindo uma pressao arterial mais alta que o normal para excretar
a mesma quantidade de sédio — que a maior parte da hipertensao arterial primaria, na visao
contemporanea derivada do modelo de Guyton, efetivamente representa: naio um problema
primario de excesso de vasoconstricdo ou excesso de débito cardiaco isoladamente, mas uma
incapacidade renal sutil de excretar s6dio em pressdes normais, obrigando o sistema inteiro a
operar cronicamente em uma pressio mais alta apenas para manter o balanco de sodio

equilibrado.

Analogia: Pense na natrinrese pressirica como o termostato central de um prédio, e os ontros mecanismos
deste capitulo como cobertores extras on ventiladores individuais em cada comodo. Cobertores e ventiladores
conseguen: criar diferencas de temperatura locais e tempordrias, mas se o termostato central estd calibrado para
manter o prédio a uma temperatura mais alta, ¢ essa calibragao — nao os cobertores — que dita a temperatura
de equilibrio do prédio inteiro no longo prazo. Da mesma forma, ajustar o tonus simpatico ou 0 SRAA pode
mudar a pressao arterial por horas ou dias, mas ¢ a curva renal de natrinrese pressorica que dita, em iltima

instancia, o patamar de equilibrio permanente.

Conexao: Esse deslocamento da curva renal — e nao apenas o excesso de vasoconstricao periférica— ¢ hoje
reconhecido como o denominador comum de praticamente todas as formas de hipertensao arterial primdria, e é
também o motivo pelo qual diuréticos, que atuam diretamente forcando a natriurese que o rim deveria estar
fazendo espontaneamente, continnam sendo um pilar terapéntico tao eficaz mesmo décadas apds sua introdugao,

tema que revisitaremos no Capitnlo 20.

I 5.9 Integracao: Como as Camadas Trabalham Juntas

Reunindo os trés sistemas descritos neste capitulo, emerge uma hierarquia temporal clara.
Diante de uma queda aguda de pressio — uma hemorragia, por exemplo —, o reflexo
barorreceptor responde em segundos, elevando frequéncia cardfaca e resisténcia vascular para
minimizar a queda imediata. Se a causa persiste além de alguns minutos, o SRAA assume um

papel cada vez mais importante, sustentando a vasoconstri¢ao e iniciando a retengao renal de
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sodio e agua necessaria para restaurar o volume perdido. E se a perturbagdo persistir por dias
— ou se a capacidade renal basal de excretar s6dio estiver alterada por qualquer motivo —, é a
curva de natriurese pressoérica que finalmente determina o novo patamar de equilibrio,

sustentado indefinidamente enquanto a causa subjacente ndo for corrigida.

Vale amarrar essas camadas com um unico exemplo concreto, percorrendo a linha do tempo
inteira. Nos primeiros segundos apods o inicio do sangramento, a queda de pressao reduz o
disparo dos barorreceptores, e o nucleo do trato solitario responde imediatamente aumentando
o tonus simpatico e reduzindo o tonus vagal — taquicardia e vasoconstri¢do tentam sustentar
a pressao com o volume que ainda resta, exatamente como descrito na Segao 5.2. Se o
sangramento persiste ou ¢é significativo o suficiente, dentro de minutos a queda de perfusao
renal e o préprio aumento do tonus simpatico ativam o SRAA, como vimos na Secdo 5.4: a
angiotensina II reforca a vasoconstrigao ja iniciada, e a aldosterona comega a reter sédio e agua,
um processo que continuara por horas, com a vasopressina contribuindo tanto vasoconstri¢ao
quanto retenc¢ao adicional de agua livre, como vimos na Sec¢ao 5.5. Se o volume perdido nao
for reposto — por transfusao, fluido intravenoso, ou pela propria hemostasia bem-sucedida
seguida de tempo suficiente —, ¢ finalmente a curva de natriurese pressorica, ao longo de dias,
que determinara se e quando o volume circulante se recompoe até restaurar completamente a
pressdo arterial basal. As camadas, portanto, nio sio alternativas entre si — sao estagios
sucessivos de uma mesma resposta, cada uma assumindo o comando quando a anterior,

sozinha, nio é mais suficiente.

Essa hierarquia também explica por que intervencOes farmacoldgicas que atuam apenas nas
camadas mais rapidas — um vasodilatador de agdo direta sobre a resisténcia arteriolar, por
exemplo — tendem a perder eficicia com o uso cronico isolado, a medida que o rim reajusta
sua excre¢ao de sodio para compensar a queda de pressao induzida, restaurando o volume
circulante e, com ele, parte da pressao original — um fenémeno de tolerancia que a pratica
farmacolégica chama de pseudotolerancia, e que justifica a associacdo frequente de diuréticos a
outras classes anti-hipertensivas: sem abordar diretamente a camada renal de longo prazo, as

demais interveng¢des tendem a ser parcialmente neutralizadas por ela.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo descreveu a pressao arterial nao como um numero estatico, mas como o resultado
de um sistema de controle em camadas, cada uma operando em sua propria escala de tempo: o
reflexo barorreceptor corrigindo desvios em segundos, o sistema renina-angiotensina-
aldosterona e a vasopressina sustentando a correcao ao longo de horas, os peptideos
natriuréticos funcionando como contrapeso hormonal direto, a autorregulacio local
protegendo cada 6rgao individualmente das flutuagoes sistémicas remanescentes, € a natriurese
pressorica renal determinando, ao longo de dias, o patamar de equilibrio permanente. Se ha

uma ideia central a reter, ¢ que nenhum desses sistemas opera isoladamente — e que a
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hipertensao arterial cronica, quando persiste, quase sempre reflete uma alteragdo na camada

mais lenta e mais determinante de todas: a capacidade renal de excretar sédio na pressio normal.

Vale notar, também, que praticamente todo o arsenal farmacoldgico anti-hipertensivo atual
pode ser mapeado diretamente sobre as camadas que construimos aqui: diuréticos atuam
diretamente sobre a camada renal de longo prazo; inibidores da ECA, bloqueadores do receptor
de angiotensina e antagonistas de aldosterona interrompem o SRAA em pontos distintos da
cascata; betabloqueadores atenuam o brago simpatico do reflexo barorreceptor; e
vasodilatadores diretos atuam sobre o proprio calibre arteriolar que a equagao PAM = DC X
RVP, com a qual abrimos este capitulo, identifica como um dos dois tnicos determinantes
possiveis da pressao arterial. Nenhuma classe farmacolégica anti-hipertensiva escapa dessa
moldura — cada uma, sem excecio, intervém em algum ponto especifico do mapa fisiolégico
que acabamos de construir, um mapa que retomaremos integralmente, farmaco por farmaco,

no Capitulo 20.

Essa compreensao prepara diretamente o terreno para o proéximo capitulo. A pressao arterial
cronicamente elevada nao ¢ apenas um nimero a ser corrigido — ela é também uma forga fisica
constante, exercendo estresse de cisalhamento anormal sobre o endotélio vascular a cada
batimento, ao longo de anos. E exatamente esse estresse mecinico cronico, somado a outros
fatores de risco, que inicia o processo que estudaremos no Capitulo 6: a disfun¢ao endotelial e
a fisiopatologia da aterosclerose. O sistema renina-angiotensina-aldosterona que descrevemos
aqui também reaparecerd, sob uma luz diferente, quando discutirmos os mecanismos

compensatérios — e sua eventual faléncia — na insuficiéncia cardiaca, nos Capitulos 8 ¢ 9.
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CAPITULO 6

Fisiopatologia da Aterosclerose

#  tentador imaginar a aterosclerose como um processo mecanico simples — gordura se
acumulando dentro de um tubo, como cal se acumulando dentro de um cano, até que

a passagem de agua fica estreita demais. Essa imagem, além de imprecisa, esconde o

que ha de mais importante no processo: a aterosclerose nao é um depésito passivo, é

uma doengca inflamatdria cronica, ativa, que se desenrola ao longo de décadas dentro da propria
parede do vaso, envolvendo praticamente todos os tipos celulares que compoem essa parede
— endotélio, musculo liso, células do sistema imune recrutadas de fora — numa sequéncia de
eventos biolégicos coerente e, mais uma vez, previsivel a partir de principios simples. Grande
parte dessa historia se desenrola de forma completamente silenciosa: uma pessoa pode carregar
duas ou trés décadas de doenca arterial ativa sem jamais sentir um dnico sintoma, até que —
muitas vezes sem aviso prévio algum — a mesma placa que vinha crescendo lentamente sofre
uma ruptura subita e precipita, em questio de minutos, uma emergéncia médica. Este capitulo
percorre essa sequéncia do inicio ao fim: da primeira falha discreta na fun¢ao do endotélio até
a arquitetura final de uma placa que pode permanecer silenciosa por décadas ou se romper
subitamente — o evento que, no Capitulo 7, desencadeia as sindromes coronarianas agudas. A
pressdo arterial cronicamente elevada que descrevemos no Capitulo 5 serd uma personagem

recorrente aqui, mas esta longe de ser a unica forga em jogo.

I 6.1 0 Endotélio Normal: Muito Mais que um Revestimento

Para entender o que significa disfuncao endotelial, ¢ preciso primeiro entender o que o
endotélio saudavel realmente faz — porque esta longe de ser o simples revestimento passivo
que sua aparéncia histolégica sugere. Uma unica camada de células endoteliais reveste toda a
superficie interna do sistema vascular, do coragao até o menor capilar, e funciona como um
6rgao endocrino e paracrino distribuido, ativamente envolvido em pelo menos quatro tarefas
simultaneas. Primeiro, mantém uma superficie antitrombogénica: em condi¢ées normais, o

endotélio intacto ativamente impede a adesdao e a ativacao de plaquetas e inibe a cascata de
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coagulagdo, uma continuidade direta da superficie lisa e nao trombogénica que ja descrevemos
como propriedade do endocardio no Capitulo 1. Segundo, regula o tonus vascular local,
principalmente através da liberagdo continua de 6xido nitrico, uma molécula sinalizadora que
difunde para a musculatura lisa adjacente e promove relaxamento vasodilatador basal — o
endotélio normal mantém os vasos discretamente dilatados o tempo todo, nao apenas quando

solicitado.

Terceiro, o endotélio funciona como uma barreira seletivamente permeavel, controlando quais
macromoléculas plasmaticas — incluindo lipoproteinas — conseguem atravessar para o espago
subendotelial, e em que quantidade. Quarto, em repouso, mantém sua superficie luminal
relativamente "invisivel" ao sistema imune circulante, expressando baixos niveis de moléculas
de adesdo que, se ativadas, recrutariam leucocitos para a parede vascular. Juntas, essas quatro
propriedades — superficie antitrombogénica, tonus vasodilatador basal, barreira seletiva, baixa
adesividade leucocitaria — definem o que chamamos de endotélio quiescente, e ¢ precisamente
a perda coordenada dessas quatro propriedades, e nao apenas uma delas isoladamente, que

define a disfun¢iao endotelial que abre a porta para a aterosclerose.

Analogia: Pense no endotélio saunddvel como o pessoal de seguranca de um prédio corporativo bem
administrado: mantém as portas destrancadas para o fluxo normal de pessoas autorizadas (permeabilidade
seletiva), ndo deixa ninguém suspeito se instalar no saguao (baixa adesividade lencocitdria), e garante que o
sistema de alarme contra incéndio (a cascata de coagnlacao) permaneca desarmado a menos que nma ameaca
real aparega. A disfungio endotelial é esse mesmo pessoal de seguranca comegando a falhar em todas essas funcoes

ao 1mesmo tenpo.

I 6.2 Disfuncao Endotelial: O Evento Iniciador

A aterosclerose comega, quase invariavelmente, com uma falha discreta e localizada dessa
quiescéncia endotelial. Varios fatores de risco convergem sobre o mesmo alvo final: a
hipertensao arterial cronica que dissecamos no Capitulo 5, submetendo o endotélio a um
estresse de cisalhamento mecanico anormal a cada batimento; a hiperglicemia cronica do
diabetes, que altera diretamente a sinalizacio endotelial; o tabagismo, cujos componentes
quimicos sao diretamente toxicos ao endotélio; e, talvez o mais importante quantitativamente,
a dislipidemia — sobretudo niveis elevados de lipoproteina de baixa densidade (LDL)
circulante, cujo excesso plasmatico aumenta a probabilidade de infiltragdo para dentro da

propria parede vascular.

Vale destacar que essa disfuncao nao se distribui uniformemente por toda a arvore vascular —
ela é marcadamente mais frequente em pontos especificos de bifurcacdo arterial e curvatura
acentuada, onde o padrio de fluxo sanguineo se torna turbulento e oscilante em vez de laminar
e unidirecional. O endotélio submetido a fluxo laminar constante, na verdade, é protegido: esse
padrao de cisalhamento constante estimula a propria produgao endotelial de 6xido nitrico e de

outras moléculas protetoras. E precisamente nas regides onde esse padrao protetor de fluxo se
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perde — as bifurcagbes da cardtida, a origem da artéria descendente anterior, os pontos de
ramificacio coronariana que mapeamos no Capitulo 1 — que a aterosclerose se instala com
maior frequéncia e mais precocemente, um padrao de distribuicao que seria inexplicavel para
uma doenga puramente sistémica e uniforme, mas que faz sentido perfeito para uma doenga

iniciada por um estimulo mecanico local.

Independentemente do gatilho especifico, o resultado funcional da disfuncdo endotelial é
sempre 0 mesmo, e reverte exatamente as quatro propriedades protetoras descritas na Se¢ao
6.1: a produgao de 6xido nitrico cai, reduzindo o tonus vasodilatador basal; a permeabilidade a
LDL plasmatica aumenta, permitindo maior infiltragdo subendotelial; a superficie torna-se mais
pro-trombotica; e — o passo mais decisivo para o que vem a seguir — a expressao de moléculas
de adesdo leucocitaria na superficie luminal aumenta acentuadamente, transformando um
endotélio antes "invisivel" ao sistema imune circulante em uma superficie ativamente

sinalizadora, pronta para recrutar células inflamatoérias.

Conexao: Essa mesma perda de biodisponibilidade de dxido nitrico, gue aqui inicia o processo aterosclerdtico,
¢ também o motivo fisiologico por trds da disfungio erétil como marcador precoce de doenca cardiovascular
sistémica — ¢, de forma ainda mais direta, o mecanismo farmacolgico dos nitratos, que discutiremos no
Capitulo 20, funciona essencialmente fornecendo de fora a mesma molécula sinalizadora que um endotélio

disfuncional ja nao consegue produzir internamente em quantidade suficiente.

Vale acrescentar que a disfun¢ao endotelial ndo é apenas uma questao de dano ativo — ¢
também uma questao de capacidade de reparo comprometida. O endotélio dispde de um
mecanismo natural de renovagao, incluindo o recrutamento de células progenitoras endoteliais
circulantes, derivadas da medula dssea, capazes de se incorporar a areas de dano endotelial e
restaurar localmente a quiescéncia que descrevemos na Segao 6.1. Praticamente todos os fatores
de risco que discutiremos a seguir — tabagismo, diabetes, envelhecimento — nao apenas
aumentam o dano endotelial direto, mas também reduzem o nimero e a fun¢io dessas células
progenitoras reparadoras, inclinando o equilibrio entre lesdo e reparo ainda mais na dire¢ao da
disfuncdo sustentada. A aterosclerose, sob esse angulo, nao ¢ apenas o resultado de agressio
excessiva — ¢é também, com frequéncia, o resultado de uma capacidade de reparo que nao

consegue mais acompanhar o ritmo do dano.

6.3 Fatores de Risco Classicos: Convergéncia Sobre a Mesma
Via Final

Os fatores de risco cardiovascular classicos — dislipidemia, hipertensao, diabetes, tabagismo,
obesidade, histérico familiar — costumam ser ensinados como uma lista a decorar, cada um
associado a um conjunto de exames e metas terapéuticas proprias. Vale, antes de prosseguir,
entender por que esses fatores tao diferentes entre si produzem, ao final, a mesma doenga:

todos convergem sobre a mesma via final comum que descrevemos nas Se¢oes 6.1 e 6.2 —
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disfuncdo endotelial seguida de infiltracdo lipidica e inflamac¢do —, cada um atacando esse

processo por uma porta de entrada ligeiramente diferente.

A dislipidemia contribui pelo lado da oferta de substrato: quanto maior a concentragio
plasmatica de LDL, maior a probabilidade estatistica de infiltragao subendotelial por unidade
de tempo, um efeito que se intensifica quando as particulas de LDL sdo pequenas e densas —
um subtipo de particula que penetra a barreira endotelial com mais facilidade e é mais suscetivel
a oxidag¢ao do que particulas de LDL maiores ¢ menos densas, mesmo para uma mesma
concentragao total de colesterol LDI medida no exame de sangue padrao. O diabetes contribui
por multiplas vias simultaneas: a hiperglicemia cronica compromete diretamente a producio
endotelial de o6xido nitrico, favorece a formagao de produtos de glicagio avangada que
enrijecem e danificam proteinas estruturais da parede vascular, e tipicamente coexiste com um
perfil lipidico particularmente aterogénico, rico em particulas pequenas e densas. O tabagismo
age por toxicidade quimica direta sobre o endotélio, além de promover um estado sistémico
pro-oxidativo que acelera a oxidagdo do LDL ja retido na intima. E a hipertensao arterial cronica
do Capitulo 5 contribui pela via mecanica que ja introduzimos na Se¢ao 6.2 — o estresse de
cisalhamento anormal sendo, ele mesmo, um estimulo direto para disfunc¢ao endotelial,

independentemente de qualquer efeito sobre lipideos ou glicemia.

Analogia: Se a via final da aterosclerose ¢ nma estrada, cada fator de risco é uma via de acesso diferente que
desemboca na mesma pista principal — LD alto ¢ a via de acesso do excesso de combustivel disponivel;
hipertensdo ¢ a via de acesso do desgaste mecanico da pripria pistay tabagismo e diabetes sdo vias de acesso de
dano quinico direto. Diferentes entradas, mesmo destino final, o que explica por que combinagies de fatores de
risco — mesmo  que cada wum  isoladamente seja  moderado —  produzem risco  cardiovascular
desproporcionalmente maior que a soma das partes: miltiplas vias de acesso convergindo simultaneamente

sobrecarregam a mesma pista principal muito mais rapido do que qualguer nma sozinba.

Essa convergéncia sobre uma via final comum é também o motivo pelo qual os escores de risco
cardiovascular usados na pratica clinica combinam multiplos fatores de forma multiplicativa, e
nao simplesmente aditiva: um paciente hipertenso e tabagista carrega um risco
desproporcionalmente maior que a soma aritmética do risco de cada condi¢ao isolada, porque
os dois fatores atacam a mesma via final endotelial-inflamatéria por angulos complementares,

acelerando-a mais do que qualquer um conseguiria sozinho.

A obesidade, sobretudo o padrao de adiposidade visceral — concentrada no abdome, em torno
dos o6rgios internos, e nao subcutanea —, contribui por uma via adicional, mais recentemente
compreendida: o tecido adiposo visceral nao ¢ um depdsito energético inerte, mas um O6rgao
endécerino ativo, secretando adipocinas pro-inflamatérias que contribuem diretamente para o
mesmo estado inflamatorio sistémico de baixo grau que alimenta a disfunc¢ao endotelial descrita
na Secdo 6.2 — o que ajuda a explicar por que a obesidade central se associa a risco
cardiovascular desproporcionalmente maior que a obesidade subcutanea periférica, mesmo

para um indice de massa corporal total equivalente.
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Por fim, vale reconhecer que existe também uma predisposicao herdada, refletida na agregacio
familiar de doenca coronariana precoce: individuos diferentes parecem variar na eficiéncia basal
do metabolismo lipidico, na intensidade da resposta inflamatéria vascular a um mesmo
estimulo, e na propria capacidade de reparo endotelial que descrevemos na Se¢do 6.2 — uma
predisposi¢ao herdada que nao anula a importancia dos fatores de risco modificaveis que
dominam este capitulo, mas que ajuda a explicar por que dois individuos expostos a0s mesmos
fatores de risco ao longo da vida podem desenvolver doenga aterosclerdtica em ritmos

claramente diferentes.

I 6.4 A Estria Gordurosa: Entrada e Retencao de LDL

Com a barreira endotelial comprometida, particulas de LDL comegam a se infiltrar e a se
acumular no espa¢o subendotelial em quantidade maior do que o normal. Uma vez ali, essas
particulas ficam retidas — literalmente presas, ligadas a componentes da matriz extracelular da
intima — e, isoladas da capacidade antioxidante do plasma circulante, sofrem modificacio
oxidativa progressiva. HEsse LDL oxidado nio é um espectador passivo: ele proprio é
diretamente toxico ao endotélio adjacente, amplificando a disfuncdo endotelial que permitiu
sua entrada, e funciona como um sinal quimiotatico poderoso, atraindo mondcitos circulantes

para o local.

Os mondcitos, recrutados por esse sinal e agora aderindo as moléculas de adesio que o
endotélio disfuncional passou a expressar (retomando o final da Se¢ao 06.2), atravessam a
propria camada endotelial por diapedese e, uma vez no espago subendotelial, diferenciam-se
em macrofagos. Esses macrofagos residentes expressam receptores especializados — os
chamados receptores scavenger, ou '"varredores" — que reconhecem e internalizam
especificamente o LDL ja oxidado, mas que, ao contrario do receptor de LDL convencional,
nao possuem mecanismo de retroalimentagdo negativa: quanto mais LLDL oxidado disponivel,
mais o macrofago internaliza, sem qualquer limite regulatério interno. O resultado é o acimulo
progressivo e descontrolado de ésteres de colesterol dentro do citoplasma desses macrofagos,
que assumem uma aparéncia espumosa caracteristica a0 microscopio e sao, por isso, chamados

de células espumosas.

Analogia: O receptor de DL convencional funciona como um consumidor racional, gue para de comprar
assim que sua despensa estd cheiay o receptor scavenger dos macrdfagos funciona como um comedor compulsivo
sem qualquer sinal de saciedade, continnando a se alimentar de 1.D1. oxidado independentemente de quanto ji
acumnlon — ¢ esse consumo sem freio, e nao o consumo em si, que transforma um macrdfago protetor numa

célula espumosa disfuncional.

O acumulo progressivo dessas células espumosas na intima arterial constitui a estria gordurosa,
a lesao aterosclerotica mais precoce e reconhecivel, visivel ja em adolescentes e adultos jovens
mesmo na auséncia de qualquer sintoma clinico. E importante entender a estria gordurosa nao

como uma lesao fixa e irreversivel, mas como um estagio dinamico: em circunstancias
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favoraveis — controle rigoroso de lipideos, cessagao dos fatores de risco —, uma parcela dessas
lesbes pode regredir. Sem essa corregao, porém, a estria gordurosa evolui para a etapa seguinte,

que examinaremos a Seguir.

Vale mencionar, por contraste, que o corpo também dispde de um mecanismo protetor que se
opoe diretamente a esse acumulo: o transporte reverso de colesterol, mediado principalmente
pela lipoproteina de alta densidade (HDL). Particulas de HDL circulantes sao capazes de captar
colesterol excedente diretamente das células espumosas ja carregadas de lipideos na parede
arterial, transportando-o de volta ao figado para excregao biliar — essencialmente revertendo,
em pequena escala e de forma continua, parte do préprio processo de acumulo que
descrevemos nesta secio. E esse papel bioldgico especifico, e nio apenas uma correlagio
epidemioldgica isolada, que originalmente motivou o interesse terapcutico em elevar
farmacologicamente os niveis de HDL; vale notar, porém, que ensaios clinicos subsequentes
com farmacos desenhados especificamente para esse fim, de forma geral, nao demonstraram a
reducao de eventos cardiovasculares que a logica mecanistica sugeria — um lembrete de que a
concentragao circulante de uma lipoproteina nem sempre reflete de forma direta a eficiéncia

funcional do processo biologico que ela deveria mediar.

Conexao: Esse desacoplamento entre concentracao de HDL e protecio cardiovascular real contrasta de forma
instrutiva com o LD, no qual reduzir a concentragio circulante — por estatinas on outras classes
Sfarmacologicas, como veremos no Capitulo 20 — efetivamente reduz eventos cardiovasculares de forma
consistente e proporcional: nem toda lipoproteina se comporta da mesma maneira guando manipulada
terapenticamente, e a fisiopatologia que construimos neste capitulo ¢ exatamente o que permite entender por que

essas duas intervengoes, aparentemente simétricas, tiveram resultados clinicos tao diferentes.

6.5 Da Estria a Placa Fibrosa: Migracao e Proliferacao de
Musculo Liso

A transicao da estria gordurosa para uma placa aterosclerética madura depende de um segundo
tipo celular, até aqui ausente da narrativa: as células musculares lisas, normalmente residentes
na camada média da parede arterial, e ndo na intima. Citocinas e fatores de crescimento
liberados pelos macréfagos ativados e pelas proprias células endoteliais disfuncionais — um
ambiente inflamatério persistente, mais do que qualquer sinal isolado — estimulam essas células
musculares lisas a migrar da média para a intima, atravessando a lamina elastica interna, ¢ a

proliferar uma vez ali instaladas.

Uma vez na intima, essas células musculares lisas mudam de comportamento: em vez de manter
seu fenotipo contratil original, adotam um fendtipo secretor, passando a sintetizar grandes
quantidades de coligeno e outros componentes de matriz extracelular. F essa sintese que
constroi a capa fibrosa — uma cobertura de tecido conjuntivo denso que se forma por cima do
acumulo de células espumosas, lipideos extracelulares e debris celulares que ja se acumulou na

intima. Com o tempo, células espumosas mais antigas morrem por apoptose ou necrose,
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liberando seu conteudo lipidico intracelular para o espago extracelular e contribuindo para a
formacdo de um nucleo necrético rico em lipideos, debris celulares e cristais de colesterol —

fisicamente separado do limen vascular apenas pela capa fibrosa que acabamos de descrever.

O resultado dessa sequéncia ¢ a placa aterosclerética madura, uma estrutura com uma
arquitetura de duas camadas bem definidas: uma capa fibrosa externa, voltada para o limen,
composta principalmente de colageno e células musculares lisas; e um nucleo necrético interno,
rico em lipideos e altamente trombogénico se exposto ao sangue circulante. Essa arquitetura de
duas camadas — e nao apenas o volume total da placa — ¢é exatamente o que vai determinar,
na proxima secdo, se uma placa permanece silenciosa por décadas ou se rompe subitamente e

desencadeia um evento agudo.

Analogia: A capa fibrosa funciona como a casca de uma ferida em processo de cicatrizagao — uma barreira
de tecido conjuntivo que sela e isola algo potencialmente perigoso por baixo (o nicleo necrotico rico em lipideos,
andlogo ao material inflamatdrio de uma ferida) do ambiente externo (o sangue circulante). Enquanto a casca
permanece intacta e espessa, o contetido por baixo fica contido; se a casca se rompe, o material exposto entra em

contato direto com o sangue.

I 6.6 Placa Estavel versus Instavel: A Anatomia do Risco

Aqui chegamos a distingao mais clinicamente relevante de todo este capitulo — e a que mais
diretamente conecta a biologia celular que descrevemos até aqui ao evento clinico que
estudaremos no Capitulo 7. O que determina se uma placa aterosclerdtica vai romper nao é,
surpreendentemente, seu tamanho absoluto ou o grau de estenose luminal que produz, mas sim
sua composicao estrutural — especificamente, a espessura e a integridade da capa fibrosa que

separa o nucleo necrético do sangue circulante.

Uma placa estavel tem uma capa fibrosa espessa, rica em colageno e células musculares lisas,
com um nucleo lipidico relativamente pequeno e uma atividade inflamatéria contida —
mecanicamente resistente o suficiente para tolerar o estresse de cisalhamento do fluxo
sanguineo pulsatil sem se romper, mesmo quando causa estenose luminal significativa e
sintomas de angina estavel, tema que retomaremos no Capitulo 7. Uma placa instavel, ou
vulneravel, tem exatamente a configuracio oposta: uma capa fibrosa fina — o chamado
fibroateroma de capa fina —, um nucleo necrético desproporcionalmente grande, ¢ uma
atividade inflamatéria intensa concentrada sobretudo nos "ombros" da placa, as bordas onde a
capa fibrosa se encontra com a parede arterial normal adjacente. Paradoxalmente, essas placas
vulneraveis com frequéncia produzem apenas estenose luminal leve a moderada, permanecendo
clinicamente silenciosas e assintomaticas até o momento exato da ruptura — o que explica por
que uma parcela substancial dos infartos ocorre em artérias que, em exames de imagem

realizados dias ou semanas antes, nao pareciam set as mais gravemente obstruidas.

A fragilidade dessa capa fina ndo ¢ acidental — ela é ativamente produzida pela mesma

inflamag¢ao que também alimenta o crescimento da placa. Macréfagos ativados nos ombros da
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placa liberam enzimas proteoliticas, as metaloproteinases de matriz, que degradam ativamente
o colageno da capa fibrosa; simultaneamente, mediadores inflamatérios liberados por linfocitos
T também presentes na lesdo inibem a sintese de novo colageno pelas células musculares lisas,
reduzindo a capacidade da capa de se reparar e se manter espessa. O resultado ¢ uma capa que
esta sendo degradada mais rapidamente do que esta sendo reconstruida — um equilibrio de
renovagao de matriz extracelular desviado na dire¢ao errada, tornando a capa progressivamente
mais fina e mecanicamente fragil até que um evento de estresse mecanico, muitas vezes trivial,

seja suficiente para rompe-la.

Analogia: Se a placa estivel é um recipiente de vidro grosso e resistente, a placa instivel é um recipiente do
mesmo tamanho, mas feito de vidro fino e jd trincado por dentro pela agao continua de um dcido — pode parecer
intacto por fora, e até conter menos liquido que o recipiente mais robusto, mas estd muito mais proximo de se

romper diante de gualgner impacto.

Conexao: E exatamente essa ruptura — ou, num necanismo alternativo menos comuni, a erosao superficial
do endotélio sobre uma placa sem ruptura franca da capa — que expoe o niicleo necrotico trombogénico ao
sangue circulante e desencadeia a cascata de trombose que estudaremos em detalbe no Capitulo 7, transformando

uma doenga cronica e silenciosa de décadas em nma emergéncia que se desenrola em niinntos.

I 6.7 Neovascularizacao e Hemorragia Intraplaca

Um mecanismo adicional de instabilizagio de placa, menos conhecido fora da cardiologia
especializada, mas mecanisticamente elegante, envolve os vasa vasorum — a rede de
microvasos que normalmente nutre a propria parede das artérias de maior calibre, incapazes de
receber oxigenio e nutrientes por difusdo direta a partir do sangue que flui pelo limen principal,
ja que a propria parede é espessa demais para isso. A medida que uma placa aterosclerdtica
cresce ¢ a parede arterial se espessa como consequéncia, essa rede de vasa vasorum prolifera
para dentro da prépria placa em expansao — um processo de angiogénese local estimulado

pelo mesmo ambiente inflamatério e hipoxico que caracteriza a lesdo em crescimento.

Esses microvasos recém-formados, porém, sao estruturalmente frageis — com paredes finas,
imaturas e permeaveis, mais parecidas com os vasos neoformados de um tumor do que com
uma microcirculacio madura e estavel. Sua fragilidade os torna propensos a microrrupturas
espontaneas, causando pequenos episédios de hemorragia dentro da prépria placa. Cada
episodio de hemorragia intraplaca introduz sangue — e, com ele, uma nova carga de colesterol
proveniente das membranas das hemacias extravasadas, uma das fontes mais ricas de colesterol
livre do proprio corpo — diretamente dentro do nucleo necrético, expandindo-o de forma
subita e descontinua, muito mais rapida do que o ritmo lento de acumulo lipidico via infiltra¢ao
de LDL que descrevemos nas Se¢bes 6.4 e 0.5. Esse mecanismo ajuda a explicar por que
algumas placas crescem em surtos irregulares em vez de progressao linear e gradual, e por que
a densidade de microvasos dentro de uma placa esta associada, de forma independente, a maior

risco de instabilidade.
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Analogia: Os vasa vasorum recém-formados dentro da placa sao como tnbulagoes instaladas as pressas, sem
inspecao de qualidade, dentro de nma reforma malfeita: cumprem a fungio basica de levar suprimento a nma
drea que precisa dele, mas sua construcao apressada e fragil as torna muito mais propensas a vagamentos do

gue a tubnlagao original, madura e bem estabelecida.

Conexao: Esse mesmo principio de neovascularizacdo fragil e propensa a hemorragia espontinea reaparece,
numt contexto anatimico completamente diferente, na fisiopatologia de complicacies microvasculares cronicas como
a retinopatia — o mesmo padrao de vasos neoformados estruturalmente inferiores surge sempre que angiogénese

patoligica ¢ estimulada por um ambiente crinico de hipoxia e inflamagao, independentemente do drgao envolvido.

6.8 O Papel da Inflamac¢ao: Da Biologia da Placa ao
Biomarcador Clinico

Se ha um fio condutor unico atravessando cada etapa que descrevemos até aqui, ¢ a inflamacao
— nao como uma complicacao tardia do processo aterosclerético, mas como seu motor ativo
do inicio ao fim. Foi a inflama¢do que recrutou os mondcitos para a intima na Se¢ao 6.4, a
inflamagao que orquestrou a migragao de musculo liso na Secio 6.5, e a inflamagao, concentrada
nos ombros da placa, que degrada ativamente a capa fibrosa e precipita a instabilidade descrita
na Segao 6.6. A aterosclerose, sob essa luz, ¢ menos uma doenca de acimulo lipidico passivo e
mais uma doenga inflamatéria cronica que tem no colesterol seu principal — mas nao unico —

estimulo desencadeante.

Essa via inflamatoria tem uma arquitetura hierarquica especifica, que vale a pena explicitar por
sua relevancia terapéutica direta: dentro da placa, macréfagos ativados liberam interleucina-1-
beta, uma citocina que atua tanto localmente — perpetuando a ativacao de células vizinhas
dentro da propria lesio, incluindo o estimulo as metaloproteinases que descrevemos na se¢ao
anterior — quanto sistemicamente, estimulando o figado, por meio de um intermediario
circulante, a interleucina-6, a produzir e secretar proteina C-reativa em quantidades
proporcionais a intensidade da inflamacao vascular agregada em todo o corpo. E essa cascata
de trés elos — interleucina-1-beta na placa, interleucina-6 na circulagao, proteina C-reativa no
tigado — que conecta o que acontece silenciosamente dentro da parede arterial a um exame de

sangue simples e amplamente disponivel.

Essa compreensio tem uma aplicagao clinica direta: a proteina C-reativa de alta sensibilidade,
um marcador sistémico de inflamacao produzido pelo figado em resposta a intetleucina-6
circulante — ela propria liberada, em parte, pela atividade inflamatéria dentro das proprias
placas aterosclerdticas em todo o corpo —, correlaciona-se com o risco cardiovascular de forma
incremental a avaliacio lipidica tradicional. F essencial entender a natureza dessa correlacio
com precisao: a proteina C-reativa nio ¢, até onde a evidéncia atual sustenta, uma causa direta
de aterosclerose — ela é um marcador, um termometro sistémico da atividade inflamatéria
vascular agregada, ndo o fogo em si. Ainda assim, esse termometro carrega valor prognostico

real, e sua elevacdo persistente, mesmo em individuos com LDL considerado adequado,
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identifica um subgrupo de risco residual elevado que a avaliacdo lipidica isolada deixaria passar

despercebido.

Conexao: Essa compreensao de que a inflamagao é causalmente relevante, e ndo apenas um marcador
correlacionado, foi testada diretamente em ensaios clinicos que utilizaram terapia anti-inflamatdria dirigida
especificamente contra a via da interlencina-1-beta e interlencina-6, demonstrando redugio de eventos
cardiovasculares independentemente de qualquer alteragao no perfil lipidico — uma confirmagao experimental
direta de que a inflamagio nao ¢ apenas espectadora, mas participante cansal ativa do processo que descrevenos
neste capitulo. Essa logica também fundamenta, em parte, o beneficio das estatinas além da sua agio primidria

de redugio do 1.DL, tema que retomaremos no Capitulo 20.

6.9 Remodelamento Vascular: Por Que a Placa Cresce "Para
Fora" Antes de Crescer "Para Dentro"

Um ultimo principio mecanistico, menos intuitivo que os anteriores, ajuda a explicar por que a
aterosclerose costuma permanecer silenciosa por tanto tempo antes de produzir sintomas
obstrutivos: o fenomeno do remodelamento vascular compensatério, descrito originalmente
pelo patologista Seymour Glagov a partir de estudos anatomicos de artérias coronarias
humanas. Diante do crescimento progressivo de uma placa na intima, a parede arterial nio
permanece passiva — ela se remodela ativamente, expandindo seu diametro externo total para

acomodar a placa crescente sem reduzir proporcionalmente o diametro do préprio limen.

Esse remodelamento positivo, como ¢ chamado, significa que uma artéria pode acomodar uma
placa que ja ocupa 30, 40, até 50% da area da parede vascular original sem produzir qualquer
reducao mensuravel do limen — e, portanto, sem qualquer limitagao de fluxo detectavel por
métodos que avaliam apenas a luz do vaso, como a angiografia coronariana convencional.
Apenas quando o crescimento da placa excede a capacidade compensatoria desse
remodelamento externo ¢ que o limen finalmente comega a ser comprometido, e a estenose
angiograficamente visfvel — e, com ela, os sintomas de angina estavel que dependem de um

fluxo mecanicamente limitado — finalmente aparece.

Analogia: E como o alargamento progressivo do ¢ds eldstico de uma calga acomodando um anmento gradnal
de peso: por um bom tempo, a cintura da calga simplesmente se estica para acomodar o crescimento, sem gue a
circunferéncia interna disponivel mude perceptivelmente. S6 guando o eldstico atinge sen limite de estiramento é

que 0 espago interno realmente disponivel comeca a diminuir.

Essa observa¢ao tem uma implicacao clinica profunda, e conecta diretamente de volta a Sec¢ao
06.6: placas ainda em fase de remodelamento positivo, sem estenose luminal significativa, sao
exatamente as placas mais propensas a ter uma composicao rica em lipideos e capa fina —
silenciosas a0 exame angiografico convencional, mas potencialmente as mais perigosas do
ponto de vista de risco de ruptura. E por isso que a extensao da doenga aterosclerdtica

coronariana total de um individuo ¢ sistematicamente subestimada por qualquer método que
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avalie apenas o calibre do limen, e por isso que exames que avaliam diretamente a parede do
vaso — como o escore de calcio coronariano ou a ultrassonografia intravascular — carregam

informacao prognostica que a angiografia isolada nao captura.

I 6.10 Calcificacao Vascular: Um Processo Ativo, Nao Passivo

Vale fechar este capitulo esclarecendo um achado extremamente familiar na pratica clinica —
a calcificagao coronariana, rotineiramente quantificada pelo escore de calcio em tomografia —
, mas cuja fisiopatologia costuma ser mal compreendida. Por muito tempo, a calcificacio
vascular foi vista como um processo degenerativo passivo, analogo a formacao de incrustacoes
minerais no interior de um cano velho. A compreensao contemporanea é bastante diferente: a
calcificagao da placa aterosclerdtica ¢ um processo biologico ativo e regulado, mecanisticamente
semelhante a formagao Ossea, envolvendo a transformacao fenotipica de células musculares
lisas da propria parede vascular em células com comportamento semelhante a osteoblastos,
capazes de secretar proteinas de matriz que nucleiam ativamente a deposi¢iao de cristais de

calcio.

Esse processo é estimulado pelo mesmo ambiente inflamatério cronico que orquestra todas as
demais etapas descritas neste capitulo, e tende a acompanhar — com um atraso temporal de
anos — a carga total de doenga aterosclerética acumulada ao longo da vida de um individuo. E
por isso que o escore de calcio coronariano, apesar de ndo medir diretamente a presenca de
placas instaveis e ricas em lipideos (que, como vimos na Se¢ao 6.6, costumam ter pouco calcio
e seriam, se algo, subestimadas por esse método), funciona como um excelente marcador
cumulativo da carga aterosclerdtica total ao longo da vida — um proxy indireto, mas
estatisticamente robusto, do risco cardiovascular global de um individuo, mesmo sem capturar

diretamente qual placa especifica esta mais proxima da ruptura.

Conexao: 1ale notar a aparente contradicao, ja sugerida na Secao 6.6: placas mais calcificadas tendem a
Ser mais antigas e, em geral, mais estaveis — capas fibrosas espessas e niicleos necrdticos menores favorecem a
mineralizagdo —, enquanto as placas mais perigosas do ponto de vista de ruptura iminente costuman ser as
menos calcificadas e mais ricas em lipideos. O escore de cdlcio, portanto, mede a extensao historica cumnlativa
da doenga, ndao necessariamente sua atividade instabilizadora no presente — wuma distingao sutil, mas

clinicamente importante, que retomaremos ao lado da estratificacao de risco no Capitulo 7.

| Sintese e Pontes para os Préximos Capitulos

Este capitulo reconstruiu a aterosclerose como um processo bioldgico coerente, e nao como
um simples acimulo mecanico: uma disfuncao endotelial iniciada por estresse mecanico e
metabolico cronico, seguida pela infiltragio e retengao de LDL, sua modificagiao oxidativa, o
recrutamento de mondcitos e sua transformacao em células espumosas, a migracao e
proliferacio de musculo liso formando a capa fibrosa, a neovascularizagao fragil que pode

acelerar o crescimento da placa em surtos, e um equilibrio dinamico e frequentemente instavel
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entre sintese e degradacdo de matriz extracelular que determina, em ultima instancia, se uma
placa permanece estavel ou se torna vulneravel a ruptura — tudo isso orquestrado, do inicio ao
fim, por um substrato inflamatério persistente, e eventualmente selado, tardiamente, por uma
calcificagdo que registra a carga historica da doenga sem necessariamente refletir sua

periculosidade atual.

Cada uma dessas etapas ¢ a base direta de um capitulo posterior. A distingao entre placa estavel
e instavel que construimos na Secao 6.6 ¢é o alicerce mecanistico completo do Capitulo 7, sobre
sindromes coronarianas agudas: tudo o que discutiremos ali — ruptura, trombose, oclusio,
infarto — ¢ a consequéncia direta e quase mecanica de tudo o que descrevemos aqui. O mesmo
processo biologico, ocorrendo em territérios vasculares diferentes do coragao, sera revisitado
quando discutirmos doenca arterial periférica e aneurismas de aorta no Capitulo 19 — a
aterosclerose niao ¢ uma doenca do coragdo, ¢ uma doenga sistémica da parede arterial, que
apenas se manifesta clinicamente de formas diferentes dependendo de qual territério é afetado.
E a inflamag¢iao como alvo terapéutico, que introduzimos na Se¢ao 6.8, reaparecera ao lado das

estatinas e de outras terapias hipolipemiantes no Capitulo 20.

O préximo capitulo assume que uma placa vulneravel, como as que descrevemos aqui,
finalmente se rompe — e percorre, minuto a minuto, tudo o que acontece a partir daquele

instante. E para 14 que seguimos no Capitulo 7.
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CAPIiTULO 7

Sindromes Coronarianas Agudas

hegamos ao capitulo em que praticamente tudo o que este livro construiu até aqui

converge sobre um unico evento clinico. A anatomia coronariana do Capitulo 1 nos

deu o mapa de territérios. A eletrofisiologia celular do Capitulo 2 explicou por que a

isquemia altera o comportamento elétrico da célula. O eletrocardiograma do Capitulo 3
nos deu a linguagem para traduzir esse comportamento elétrico em um tracado de superficie.
A mecanica ventricular do Capitulo 4 explicou o consumo de oxigénio miocardico e a origem
das bulhas cardfacas que se alteram na isquemia. E o Capitulo 6 acabou de descrever, em detalhe
molecular e celular, exatamente como uma placa aterosclerética se torna instavel e vulneravel a
ruptura. Este capitulo nao introduz um 6rgao novo nem um mecanismo celular novo — ele
aplica tudo o que ja sabemos a um cenario clinico especifico: o que acontece, minuto a minuto,
quando uma artéria coronaria deixa de fornecer oxigénio suficiente ao musculo que irriga. O
espectro das sindromes coronarianas agudas — angina instavel, infarto sem supra de ST, infarto
com supra de ST — ndo sao trés doengas diferentes: sdo trés pontos ao longo do mesmo eixo
fisiopatologico, diferindo essencialmente pelo grau e pela duracio da obstruc¢io ao fluxo
coronariano. Poucas areas da medicina interna concentram tanta urgéncia de raciocinio
simultaneo e correto quanto a sala de emergéncia diante de um paciente com dor toracica aguda
— e ¢ exatamente esse raciocinio simultaneo, camada sobre camada, que este capitulo pretende

reconstruir.

I 7.1 Angina Estavel: A Linha de Base da Isquemia Previsivel

Antes de tratar das sindromes agudas propriamente ditas, vale estabelecer a linha de base contra
a qual elas se definem por contraste: a angina estavel, causada por uma placa aterosclerética fixa
e relativamente estavel — no sentido que descrevemos na Se¢ao 6.6, com capa fibrosa espessa
e nucleo lipidico contido — que estreita o limen coronariano o suficiente para limitar o fluxo

apenas quando a demanda metabdlica do miocardio aumenta acima de um determinado limiar.
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Retomando diretamente a Se¢do 4.8, o consumo de oxigénio miocardico é determinado
principalmente pela frequéncia cardfaca, pela tensao de parede (pds-carga) e pela contratilidade
— o duplo produto que introduzimos ali. Durante esfor¢o fisico, estresse emocional ou
exposicao ao frio, esses trés determinantes sobem simultaneamente, elevando a demanda de
oxigénio do miocardio. Em uma artéria coronaria normal, o fluxo aumenta proporcionalmente
para atender a essa demanda, através de vasodilatacio da microcirculagdo coronariana distal.
Quando uma estenose fixa limita o fluxo maximo que a artéria consegue entregar, porém, esse
aumento de demanda ultrapassa a oferta disponivel, e o subendocardio — a camada mais
vulneravel, como ja estabelecemos na Se¢ao 1.6 — entra em isquemia transitéria: dor toracica
caracteristica, tipicamente retroesternal, desencadeada pelo esfor¢o e aliviada em poucos
minutos pelo repouso ou por nitrato sublingual, que reduz agudamente a pré-carga e, com ela,

a tensao de parede e a demanda de oxigénio.

Conexao: Esse padrao de isquemia reprodutivel e proporcional ao esforgo é exatamente o que o remodelamento
vascular positivo, discutido na Secdo 6.9, adia por tanto tempo: a angina estdvel, quando finalmente aparece,
Sinaliza que a placa ji superon a capacidade compensatoria de expansdo externa da parede arterial, e que a

estenose luminal finalmente se tornou hemodinamicamente significativa.

Vale mencionar, antes de prosseguir, um mecanismo adicional e menos comum de isquemia
miocardica que niao depende de nenhuma estenose fixa: a angina vasoespastica, ou angina de
Prinzmetal, causada por espasmo focal e transitorio da musculatura lisa de uma artéria coronaria
epicardica, reduzindo abruptamente o fluxo mesmo na auséncia de qualquer placa obstrutiva
subjacente significativa — embora frequentemente ocorra sobreposta a alguma doenga
aterosclerética leve. O mecanismo desse espasmo permanece incompletamente compreendido,
mas envolve hiper-reatividade da musculatura lisa vascular e, em muitos casos, a mesma
disfuncao endotelial — com biodisponibilidade reduzida de éxido nitrico vasodilatador — que
discutimos como evento iniciador da aterosclerose na Se¢io 6.2, aqui se manifestando nao
COmo um processo aterogénico cronico, mas como instabilidade aguda e reversivel do tonus

vascular.

Clinicamente, a angina vasoespastica se distingue da angina estavel classica por ocorrer
tipicamente em repouso, com frequéncia durante a madrugada, e por produzir
supradesnivelamento transitério do segmento ST durante o episddio — refletindo isquemia
transmural aguda, pelo mesmo mecanismo eletrocardiografico que descreveremos para o
infarto com supra na Se¢dao 7.4 — que se resolve completamente assim que o espasmo cede,

espontaneamente ou em resposta a nitrato.

Conexao: Essa entidade ilustra um principio importante que vale carregar adiante neste capitulo: nem toda
elevagio transitoria de ST reflete necessariamente ruptura de placa e trombose — o mesmo padrao
eletrocardiogrdfico de isquemia transmural pode ser produzido por qualquer mecanismo capag de interromper
abruptamente o fluxo coronariano, seja wum trombo oclusivo, seja um espasmo funcional sobre um vaso

anatomicamente ponco doente.
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I 7.2 Da Placa Instavel ao Trombo: O Evento que Muda Tudo

As sindromes coronarianas agudas come¢am de forma qualitativamente diferente da angina
estavel: nao por um estreitamento gradual e progressivo, mas por um evento subito e
descontinuo — a ruptura ou a erosao de uma placa vulneravel, exatamente como descrevemos
na Segdo 6.6. Na ruptura de placa, o mecanismo mais comum, a capa fibrosa fina se fragmenta,
expondo diretamente o nicleo necrético lipidico — extremamente rico em fator tecidual e
outros materiais altamente trombogénicos — ao sangue circulante. Na erosao de placa, um
mecanismo menos comum mas cada vez mais reconhecido, sobretudo em mulheres e pacientes
mais jovens, a superficie endotelial sobre uma placa se descama sem que a capa fibrosa
subjacente necessariamente se rompa, expondo a matriz subendotelial trombogénica por um

mecanismo distinto.

Em qualquer um dos dois cenarios, a exposi¢ao de material trombogénico ao sangue circulante
desencadeia uma cascata hemostatica que, em qualquer outro contexto, seria protetora:
plaquetas aderem imediatamente ao local exposto, sao ativadas, e liberam mediadores que
recrutam e ativam ainda mais plaquetas, formando um agregado plaquetario inicial;
simultaneamente, a exposi¢do de fator tecidual ativa a cascata de coagula¢io plasmatica,
culminando na geragao de trombina e na conversao de fibrinogénio em fibrina, que estabiliza e
consolida o agregado plaquetario inicial num trombo organizado. Esse trombo pode
permanecer mural — aderido a parede sem ocluir completamente o limen — ou pode crescer
o suficiente para ocluir total ou parcialmente a artéria, e é precisamente o grau dessa oclusao,
combinado a sua duracido, que determina qual sindrome coronariana aguda especifica vai se

desenvolver a partir daqui.

Analogia: Se a placa estivel do Capitulo 6 é uma represa bem construida contendo um reservatorio, a ruptura
de placa ¢ nma rachadura sitbita na represa — e o trombo que se forma em resposta ¢ como os destrogos e
sedimentos que a pripria correntega de dgna arrasta e deposita no ponto da rachadura, podendo, dependendo do

volume, apenas reduzir parcialmente a vazao a jusante oun bloguear completamente o fluxo.

Vale uma distingao que explica diretamente a l6gica terapéutica deste capitulo: o trombo que se
forma sobre uma placa arterial rota é predominantemente rico em plaquetas — um "trombo
branco", formado sob condi¢des de alto fluxo e cisalhamento, no qual a agregacio plaquetaria
inicial é o evento dominante e a rede de fibrina desempenha um papel secundario de
estabilizagao. Isso contrasta diretamente com a trombose venosa, que ocorre em condi¢oes de
fluxo lento e estase, e na qual a cascata de coagulagao plasmatica e a formacao de fibrina, e nao
a agregacao plaquetaria, constituem o evento dominante, formando o chamado "trombo
vermelho", rico em hemacias presas numa rede de fibrina. Essa diferenca mecanistica — nio
apenas uma curiosidade descritiva — ¢ exatamente o motivo pelo qual o tratamento agudo ¢ a
prevencao das sindromes coronarianas agudas giram primariamente em torno de antiagregantes
plaquetarios, enquanto a trombose venosa profunda e o tromboembolismo pulmonar sio

tratados primariamente com anticoagulantes direcionados a cascata de coagulagao — dois
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territorios  vasculares, dois mecanismos de trombose predominantes, duas classes

farmacoldgicas centrais.

Conexao: E precisamente essa cascata plaguetdria e de coagulacao que constitui o alvo terapéutico da dupla
antiagregacdo plaquetdria e da anticoagnlacao nsadas no tratamento agudo das sindromes coronarianas —
interromper a formagdo ¢ a propagacao do trombo branco no ponto exato em que descrevemos aqui, nm tema

que desenvolveremos com os mecanismos farmacologicos especificos no Capitulo 20.

7.3 Angina Instavel e Infarto sem Supra de ST: Duas Faces da
Oclusao Incompleta

Quando o trombo formado sobre a placa rota ou erodida oclui a artéria apenas parcialmente
— ou oclui completamente, mas por um perfiodo breve o suficiente para que a circulagao
colateral ou a lise espontanea parcial do trombo restaure algum fluxo antes que o dano se torne
extenso —, a isquemia resultante tende a se limitar ao subendocardio, a camada mais vulneravel
que ja identificamos repetidamente neste livro. O eletrocardiograma reflete essa distribui¢ao
subendocardica exatamente como formalizamos na Se¢ao 3.6: infradesnivelamento do
segmento ST, ou inversdo de onda T, sem o supradesnivelamento que caracteriza a isquemia

transmural.

A distin¢ao entre angina instavel e infarto sem supra de ST nao esta no eletrocardiograma —
ambos podem apresentar exatamente o mesmo padrao de infradesnivelamento ou inversao de
onda T — mas, sim, na presenca ou auséncia de necrose miocardica detectavel, definida
bioquimicamente pela elevagao de biomarcadores de necrose, sobretudo a troponina, que
discutiremos em detalhe na Se¢do 7.6. Angina instavel ¢ isquemia sem necrose: dor em repouso,
ou de inicio recente e progressivamente mais intensa, mas com troponina permanecendo dentro
da faixa normal, indicando que a isquemia foi grave o suficiente para causar sintomas e por
vezes alteragoes eletrocardiograficas, mas nao o suficiente para matar quantidade detectavel de
midcitos. Infarto sem supra de ST é o mesmo cenario clinico, com a mesma auséncia de
supradesnivelamento, mas ja com elevagao mensuravel de troponina — a linha diviséria entre
os dois diagnosticos, na pratica contemporanea, ¢ essencialmente essa medida bioquimica de

necrose, ¢ nao qualquer diferenca fundamental de mecanismo fisiopatolégico.

Conexao: Essa distincao baseada em biomarcador, e nao em eletrocardiograma, ¢ formalizada na definicao
universal de infarto do miocardio, que exige evidéncia de necrose miocdrdica (tipicamente elevacao e gueda de
troponina) associada a evidéncia clinica de isquemia aguda para o diagndstico de infarto — um critério que

retomaremos com mais detalhe ao lado da cinética da troponina na Segao 7.6.
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7.4 Infarto com Supra de ST: Oclusdao Completa e a Corrida
Contra o Tempo

Quando o trombo oclui a artéria de forma completa e sustentada, sem fluxo colateral suficiente
para suprir o territorio distal, a isquemia deixa de se limitar ao subendocardio e progride, ao
longo de minutos a poucas horas, através de toda a espessura da parede ventricular — um
padrao de necrose progressiva conhecido como fenéomeno da frente de onda (wavefront
phenomenon), no qual a morte celular avanca do subendocardio em dire¢ao ao epicardio a
medida que o tempo de oclusdo se prolonga, exatamente na dire¢ao oposta a sequéncia normal

de ativagdo elétrica que mapeamos no Capitulo 1.

Essa transmuralidade é o que gera o supradesnivelamento do segmento ST que ja formalizamos
na Se¢ao 3.6: uma diferenca de voltagem anormal entre o miocardio isquémico transmural,
incapaz de se repolarizar normalmente por toda a espessura da parede, ¢ o miocardio sadio
adjacente. A evolucgdo temporal desse tragado costuma seguir uma sequéncia caracteristica e
clinicamente informativa: nos primeiros minutos, ondas T hiperagudas, altas e apiculadas,
refletem a fase mais precoce de isquemia transmural; em seguida, o supradesnivelamento de ST
se instala e se torna progressivamente mais proeminente; horas a dias depois, ondas Q
patolégicas comecam a se formar nas derivagdes correspondentes ao territorio infartado,
exatamente pelo mecanismo que descrevemos na Se¢ao 3.5 — auséncia de vetor elétrico ativo
na area necrosada; e, ao longo dos dias seguintes, o segmento ST tende a normalizar enquanto
a onda T frequentemente se inverte, um padriao evolutivo que pode ser usado para estimar a

idade aproximada de um infarto apenas pelo aspecto do tragado.

Analogia: O fendmeno da frente de onda é como um incéndio avancando através das camadas de uma parede
a partir do lado interno: se apagado rapidamente, o dano fica restrito a uma fina camada interna, praticamente
reversivel; quanto mais tempo o fogo ¢ deixado se espalhar, mais profundamente ele consome a espessura total
da parede, até queima-la de lado a lado — e, assin como um incéndio, guanto antes a extingao (a reperfusao),

menor a drea total destruida.

Conexao: Esse fendmeno de frente de onda ¢ o fundamento fisiopatoldgico completo por trds do principio
clinico "'tempo € miisculo"': cada minuto adicional de oclusdo coronariana completa consome mais espessura de
parede vidvel, o que explica por que a reperfusao de emergéncia — seja por intervengdo coronariana percutinea,
seja por trombilise farmacoldgica — ¢ cronometrada e tratada como a intervengao mais tempo-dependente de

toda a cardiologia de emergéncia.

Vale uma distingao final sobre o destino do miocardio isquémico que sobrevive, mesmo que
temporariamente disfuncional: nem toda perda de contratilidade apds um evento isquémico
reflete necrose irreversivel. O miocardio atordoado refere-se a tecido que sofreu isquemia
transitoria grave o suficiente para comprometer a fungao contratil por horas a dias apds a
reperfusao bem-sucedida, mesmo sem necrose celular real — uma disfuncao mecanica

temporaria que se resolve espontaneamente a medida que a célula, ainda viavel, se recupera do
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estresse metabolico agudo. Ja o miocardio hibernante refere-se a um cenario cronico e distinto:
tecido cronicamente hipoperfundido, mas ainda viavel, que reduz ativamente sua propria
contratilidade como uma adaptagdo metabdlica protetora, funcionando em um estado de baixo
consumo de energia compativel com a oferta de oxigénio cronicamente reduzida — e que pode
recuperar fun¢ao contratil normal se a perfusao for restaurada, mesmo meses ou anos depois,

por revascularizagao.

Conexao: Distinguir miocirdio necrosado (irrecuperdvel), atordoado (recupera-se espontaneamente) e
hibernante (recupera-se apenas com revascularizagdo) tem implicagdo terapéutica direta, e serd central guando
discutirmos a avaliagdo de viabilidade miocdardica na investigagao da insuficiéncia cardiaca isquémica cronica,
nos Capitulos 8 ¢ 9.

7.5 Circulagao Colateral: Por Que Nem Toda Oclusao Total
Causa Infarto Transmural

O fenémeno da frente de onda que acabamos de descrever pressupoe que o territorio distal a
oclusio fique inteiramente dependente do fluxo através da propria artéria ocluida. Isso nem
sempre ¢ verdade: em pacientes com doenga coronariana cronica e progressiva — precisamente
o tipo de paciente que ja vinha desenvolvendo estenoses significativas ao longo de anos, como

descrevemos no Capitulo 6 —, a isquemia repetida e subclinica estimula cronicamente o

>
desenvolvimento de vasos colaterais, pequenas conexoes pré-existentes entre territorios
coronarianos adjacentes que se expandem e se tornam funcionalmente relevantes precisamente
em resposta a episodios repetidos de isquemia local — um processo de arteriogénese
estimulado por sinalizagio semelhante a angiogénese que descrevemos na Sec¢ao 6.7, embora

aqui com um proposito oposto e protetor.

Quando esses colaterais estao suficientemente desenvolvidos, uma oclusio trombotica aguda e
completa da artéria principal pode ser parcialmente compensada por fluxo retrégrado através
dessas conexodes colaterais, reduzindo a extensiao real da necrose mesmo diante de uma oclusiao
angiograficamente total — o que ajuda a explicar uma observagao clinica que de outra forma
pareceria contraditoria: alguns pacientes com oclusao trombdtica completa ¢ documentada
apresentam-se com infarto sem supra de ST, ou até angina instavel, em vez do infarto
transmural com supra que a fisiopatologia "pura" da se¢do anterior previria. Pacientes sem essa
histéria de isquemia cronica prévia — cuja primeira manifestacao de doenga coronariana é,
precisamente, o proprio infarto agudo — costumam ter circulagdo colateral pouco
desenvolvida, e por isso tendem a sofrer necrose transmural mais rapida e extensa diante do

mesmo grau de oclusiao aguda.
Analogia: A cirenlacao colateral funciona como rotas alternativas que uma cidade desenvolve organicamente

ao longo dos anos em resposta a congestionamentos recorrentes numa avenida principal — motoristas que jd

enfrentaram lentiddo repetida naguela via passam gradualmente a usar ruas paralelas, e quando a avenida
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principal é finalmente blogueada por completo, essas rotas alternativas ja maduras conseguem absorver boa parte

do trifego que, de ontra forma, ficaria completamente paralisado.

Conexao: Essa capacidade protetora da circulagio colateral é uma das razoes pelas quais a angina estavel
cronica, apesar de sintomdtica e limitante, carrega um papel paradoxalmente protetor em relagao a extensio de

um eventual infarto agudo futuro — um fendmeno de pré-condicionamento estrutural que contrasta com o risco

de um primeiro evento agudo extenso em um paciente previamente assintomatico e sem colaterais desenvolvidos.

I 7.6 Localizando o Infarto: O Mapa Coronariano em A¢ao

O mapa de territorios coronarianos que construimos na Se¢ao 1.0, e a correspondéncia entre
derivagdo e parede miocardica que formalizamos na Se¢ao 3.9, agora se tornam ferramentas de
localizagao direta. Supradesnivelamento em V1 a V4 aponta para oclusio da artéria descendente
anterior, comprometendo a parede anterior ¢ o septo — tipicamente o infarto de maior
extensao e pior prognoéstico, dado o territorio extenso que essa artéria irriga, incluindo, como
vimos na Se¢ao 1.6, boa parte do proprio sistema de condugao ventricular.
Supradesnivelamento em II, IIT e aVF aponta para oclusao da artéria coronaria direita (ou,
menos comumente, da circunflexa em pacientes com dominancia esquerda), comprometendo
a parede inferior — associado, como ja antecipamos na Se¢ao 1.5, a maior risco de
bradiarritmias e bloqueios atrioventriculares, dada a irrigacio compartilhada dos nés sinoatrial
e atrioventricular por essa mesma artéria. Supradesnivelamento isolado em I, aVL, V5 e V6

aponta para a artéria circunflexa, comprometendo a parede lateral.

Um detalhe adicional, e clinicamente relevante, aplica-se ao infarto de parede inferior: como a
artéria coronaria direita frequentemente também irriga o ventriculo direito através de seus
ramos marginais, um infarto inferior pode se estender para envolver o ventriculo direito — um
cenario identificado clinicamente ao acrescentar derivagdes precordiais direitas (posicionadas
em espelho as derivagoes V-precordiais convencionais, do lado direito do térax) e observar
supradesnivelamento em V4R. Essa distingdo importa clinicamente porque o infarto de
ventriculo direito produz uma fisiologia hemodinamica particular — dependéncia acentuada de
pré-carga, retomando a Se¢ao 4.4, ja que o ventriculo direito comprometido tolera mal qualquer
redu¢ao do retorno venoso —, tornando nitratos e outros venodilatadores potencialmente

perigosos nesse contexto especifico, ao contrario do que ocorre na maioria dos outros infartos.

Conexao: ale lembrar também o conceito de alteragoes reciprocas: derivacies que "olham" para a parede
oposta ao infarto costuman: mostrar infradesnivelamento especular de ST, e nao apenas aunséncia de alteragao
— um achado que, longe de ser uma coincidéncia confusa, é exatamente o que se esperaria de um tinico vetor de
lesao predominante sendo observado de dngnlos opostos, retomando o proprio raciocinio vetorial que construinios

na Segao 3.1.

E exatamente esse principio de alteragao reciproca que permite reconhecer o infarto de parede

posterior — territério geralmente irrigado por ramos da circunflexa ou da propria descendente

¢ 84 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 7 -+ SINDROMES CORONARIANAS AGUDAS

posterior, a depender da dominancia coronariana que mapeamos na Se¢ao 1.6 —, uma parede
que nenhuma das doze derivagdes padrao observa diretamente. Sem uma derivagao posicionada
diretamente sobre essa parede, o infarto posterior se manifesta apenas indiretamente, como
infradesnivelamento de ST e onda R proeminente em V1 e V2 — o espelho invertido do
supradesnivelamento e da onda Q que aquela mesma parede produziria se pudesse ser
observada de frente. Derivagdes adicionais posicionadas mais posteriormente no torax (V7 a
V9) podem confirmar esse diagndstico ao demonstrar supradesnivelamento direto quando
aplicadas, mas o reconhecimento inicial, na pratica, depende quase sempre desse padrio
reciproco e invertido nas derivag¢oes anteriores convencionais — um exemplo direto de como
a auséncia de uma derivacdo direta nio significa auséncia de informagao, apenas a necessidade

de raciocinar em espelho.

I 7.7 Biomarcadores: A Cinética da Necrose Celular

Quando um midcito cardiaco sofre necrose, sua membrana perde integridade e libera para a
circulagiao proteinas intracelulares que, em condi¢des normais, permaneceriam confinadas ao
citoplasma — e ¢ a detecgao dessas proteinas no sangue periférico que permite confirmar
bioquimicamente que necrose realmente ocorreu, distinguindo infarto de angina instavel, como

ja discutimos na Segao 7.3.

A troponina cardiaca — especificamente suas isoformas I e T, estruturalmente distintas das
isoformas expressas no musculo esquelético — ¢ hoje o biomarcador de escolha, por dois
motivos que decorrem diretamente de sua biologia. Primeiro, ¢ um componente estrutural do
proprio aparato contratil que descrevemos na Se¢ao 2.4 — parte do complexo regulador que
controla a interacdo entre actina e miosina —, presente em quantidade substancial e
praticamente exclusiva ao miocardio, conferindo alta especificidade cardiaca. Segundo, sua
cinética de liberagao é particularmente favoravel ao diagnostico: comega a se elevar tipicamente
trés a quatro horas apds o inicio da necrose, atinge um pico entre doze e vinte e quatro horas,
e permanece elevada no sangue por sete a quatorze dias — uma janela diagndstica ampla que
permite detectar infartos mesmo quando o paciente procura atendimento varios dias apds o
evento inicial, ao custo de dificultar a detecgao de reinfarto precoce dentro dessa mesma janela
prolongada, ja que uma nova elevagao pode ser confundida com a cauda ainda descendente do

evento antetiot.

A CK-MB, a isoenzima MB da creatina quinase, foi historicamente o biomarcador padrao antes
da ampla disponibilidade da troponina, e ainda mantém um papel clinico especifico exatamente
onde a limitagao da troponina se torna relevante: sua cinética mais curta — elevagdo em quatro
a seis horas, pico em doze a vinte e quatro horas, mas normalizagao ja em quarenta e oito a
setenta e duas horas — torna a CK-MB mais util para identificar reinfarto precoce em um
paciente cuja troponina ainda esta elevada e em queda lenta do evento index. A mioglobina,
ainda mais precoce em sua elevacao (dentro de uma a duas horas), praticamente caiu em desuso

na pratica contemporanea por sua baixa especificidade cardiaca — esta presente também no
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musculo esquelético, elevando-se, por exemplo, apds qualquer trauma muscular significativo
— sendo hoje relevante principalmente como curiosidade histérica na evolugao desses

biomarcadores.

Analogia: Pense nos biomarcadores de necrose como diferentes tipos de evidéncia deixcados para tris depois
de um incéndio: a mioglobina ¢ como fumaca — aparece guase imediatamente, mas pode vir de qualguer fonte
de fogo, nao apenas do local especifico que interessa; a CK-MB ¢ como cinzas que se dispersam e desaparecem
em poncos diasy e a troponina é como os proprios destrogos estruturais especificos daquele local, reconheciveis como
pertencentes exclusivamente aquele incéndio, ¢ que permanecem no local por muito mais tempo antes de serem

completamente removidos.

Conexao: Essa cinética também explica por que a definicao contemporanea de infarto exige um padrao de
ascensdo e queda (e nao apenas um valor isoladamente elevado): uma troponina persistentemente elevada sem

esse padrao dindmico sugere uma causa cronica de lesao miocdardica — como a doenga renal cronica on a

insuficiéncia cardiaca dos Capitulos 8 ¢ 9 — e nao necessariamente um evento coronariano agudo e curso.

A introducio de ensaios de troponina de alta sensibilidade, capazes de detectar concentracoes
consideravelmente menores do que os ensaios convencionais de geragao anterior, mudou de
forma significativa a velocidade com que o diagnéstico — ou a exclusao — de infarto pode ser
estabelecido. Protocolos contemporaneos de descarte rapido, validados em larga escala,
utilizam a combinagao de um valor absoluto de troponina de alta sensibilidade na chegada com
a magnitude de sua variacao em apenas uma a duas horas subsequentes para excluir infarto com
seguranga em pacientes de baixo risco, sem a necessidade de aguardar a janela completa de trés
a quatro horas que a cinética classica, descrita anteriormente nesta se¢ao, exigiria. Essa maior
sensibilidade tem uma contrapartida: também aumenta a detec¢ao de pequenas elevagoes de
troponina por causas nao coronarianas — miocardite, embolia pulmonar, insuficiéncia cardiaca
descompensada, sepse grave —, exigindo do clinico exatamente o mesmo raciocinio de causa
raiz que discutitemos a propoésito do infarto tipo 2 na proxima se¢ao: troponina elevada

confirma lesao miocardica, nio necessariamente sua causa.

7.8 Além da Aterotrombose: Infarto Tipo 2 e Outras
Categorias

Tudo o que descrevemos até aqui neste capitulo — ruptura ou erosio de placa, trombose
sobreposta, oclusio total ou parcial — corresponde ao que a defini¢ao universal de infarto do
miocardio classifica como infarto tipo 1: um evento aterotrombético primario, originado dentro
da propria parede coronariana. Existe, porém, uma segunda categoria mecanisticamente
distinta, e clinicamente comum, chamada de infarto tipo 2: necrose miocardica causada por um
desequilibrio entre oferta e demanda de oxigénio na auséncia de trombose coronariana aguda
— em outras palavras, uma extensdo direta do proprio raciocinio de consumo de oxigénio

miocardico que formalizamos na Se¢ao 4.8, sem qualquer ruptura de placa envolvida.
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O infarto tipo 2 tipicamente ocorre em pacientes que ja possuem alguma doenga coronariana
subjacente — estenoses fixas, mesmo que estaveis, como as que descrevemos na Se¢ao 7.1 —
quando um estresse fisiologico adicional e agudo eleva a demanda de oxigénio, reduz a oferta,
ou ambos, além da capacidade que essas coronarias parcialmente comprometidas conseguem
suprir. Taquiarritmias sustentadas, elevando a frequéncia cardfaca e reduzindo o tempo
diastolico de perfusio coronariana, retomando a Sec¢do 1.6; anemia grave, reduzindo a
capacidade de transporte de oxigénio do sangue que consegue chegar; hipotensao ou choque
de qualquer causa, reduzindo diretamente a pressio de perfusio coronariana; e hipoxia
respiratoria grave sao todos gatilhos classicos de infarto tipo 2. A necrose que resulta ¢é
bioquimica e histologicamente idéntica a do infarto tipo 1 — a mesma troponina se eleva pelo
mesmo mecanismo de lise celular —, mas a causa raiz, e portanto o tratamento apropriado, é
completamente diferente: tratar a arritmia, corrigir a anemia, restaurar a pressao de perfusao,

em vez de mirar diretamente numa placa rota que, neste cenario, sequer esta presente.

Conexao: Reconbecer essa distingdo evita um ervo terapéntico potencialmente sério: submeter um paciente com
infarto tipo 2 secunddrio a, por exemplo, uma sepse grave, a antiagregagao plaquetaria dupla e anticoagulacao
Plena destinadas ao infarto tipo 1 pode adicionar risco de sangramento sem qualquer beneficio, ja que ndo existe
trombo coronariano agudo para essas medicagoes dissolverem on prevenirem. A distingao tipo 1 versus tipo 2,

mais do que uma curiosidade classificatdria, ¢ nma bifurcagdo terapéntica real.

7.9 Complicacoes Mecanicas e Elétricas: Quando o Musculo ou
o Sistema Falham

O tecido necrosado e o tecido isquémico ao seu redor nao sao apenas incapazes de contribuir
para a contragio — eles se tornam ativamente perigosos, gerando complica¢des que retnem,
numa unica situagdo clinica, praticamente todos os sistemas que este livro ja descreveu
separadamente. Do ponto de vista mecanico, a necrose de um musculo papilar — mais
comumente o papilar posteromedial do ventriculo esquerdo, que recebe irrigacio de uma tnica
fonte coronariana e, portanto, tem menos reserva que o papilar anterolateral, irrigado por duas
artérias distintas — pode romper subitamente, produzindo a regurgitacao mitral aguda e macica
que ja antecipamos na Sec¢ao 1.2, um cenario hemodinamico catastréfico que empurra o
ventriculo esquerdo abruptamente ao longo de uma curva de pressao-volume para a qual ele
nao esta preparado. A ruptura da parede livte do ventriculo, ou do septo interventricular,
embora menos frequentes, sao igualmente devastadoras, produzindo tamponamento cardiaco

agudo ou um shunt esquerda-direita subito, respectivamente.

Do ponto de vista elétrico, o tecido isquémico é eletricamente heterogéneo — algumas células

ainda excitaveis, outras ja refratarias, algumas com conduc¢io lentificada —, exatamente o

b
substrato que identificamos na Se¢ao 2.8 como ideal para o estabelecimento de circuitos de
reentrada, tornando a fase aguda do infarto um dos periodos de maior risco de arritmias
ventriculares malignas de toda a cardiologia. Bloqueios atrioventriculares, como ja vimos na

Secao 7.5, sao particularmente associados ao infarto inferior pela irrigacao compartilhada do né
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AV pela coronaria direita, e costumam ser transitorios; bloqueios de ramo de inicio agudo, mais
associados ao infarto anterior extenso pelo comprometimento direto do sistema His-Purkinje

que mapeamos na Se¢ao 1.5, tendem a sinalizar pior prognoéstico.

Conexao: Do ponto de vista da pripria bomba, a perda siibita de contratilidade em nma drea extensa o
suficiente do ventriculo esquerdo pode precipitar choque cardiogénico — a faléncia do priprio eixo de
contratilidade que isolamos na Segao 4.7 —, o0 mais grave dos cendrios hemodindmicos que discutirenos em
detalhe ao lado dos demais tipos de choque circulatorio no Capitulo 18.

Vale mencionar ainda duas complicagoes inflamatérias tardias, menos dramaticas que as
anteriores, mas clinicamente relevantes. A pericardite pos-infarto precoce, também chamada de
pericardite epistenocardica, ocorre nos primeiros dias ap6és um infarto transmural extenso,
refletindo simplesmente a inflamagao do pericardio visceral sobrejacente a area necrosada —
uma extensao direta e local do préprio processo inflamatério de reparo tecidual, sem qualquer
componente autoimune. A sindrome de Dressler, por contraste, surge semanas a poucos meses
apos o evento agudo, e parece envolver um componente imunomediado dirigido contra
antigenos miocardicos expostos pela necrose — clinicamente indistinguivel de uma pericardite
aguda de outras causas, mas com essa relagdo temporal caracteristica e recuada em relagdo ao

evento index.

Conexao: Awmbas retomam diretamente a anatomia e a fisiologia pericardica que descrevemos na Segio 1.7,

¢ serdo revisitadas ao lado das demais causas de pericardite agnda no Capitulo 17.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo nio introduziu uma doen¢a nova — ele mostrou como um unico evento, a
ruptura ou erosao de uma placa vulneravel que ja haviamos caracterizado no Capitulo 6, se
propaga através de tudo o que este livro construiu até aqui: a anatomia coronariana
determinando qual territério sofre, e quanto esse territorio pode contar com circulagao colateral
protetora; a eletrofisiologia celular determinando por que esse territério se torna eletricamente
instavel e o tragado se altera de forma previsivel; a mecanica ventricular determinando tanto o
consumo de oxigénio que precipita a angina estavel quanto as complicagdes hemodinamicas
quando o musculo necrosado falha. O espectro de angina instavel, infarto sem supra e infarto
com supra nao sao tres doengas — sao 0 mesmo mecanismo tipo 1, diferindo pelo grau e pela
duragdo da oclusio coronariana, uma diferenca que o eletrocardiograma e os biomarcadores,
juntos, permitem quantificar com precisao. E, como vimos na Se¢ao 7.8, esse mesmo desfecho
final — necrose miocardica com troponina elevada — também pode ser alcangado por uma via
mecanisticamente distinta, o infarto tipo 2, sem qualquer ruptura de placa, apenas pelo

desequilibrio entre oferta e demanda que ja conheciamos desde o Capitulo 4.

O que sobrevive a um infarto extenso carrega consequéncias que se estendem muito além da

fase aguda que descrevemos aqui: o miocardio que nao morre, mas que também nio voltou a
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funcionar normalmente, inicia um processo de remodelamento estrutural que pode levar, meses

a anos depois, a insuficiéncia cardiaca que estudaremos nos Capitulos 8 e 9. As arritmias
ventriculares que mencionamos na Se¢ao 7.9 reaparecerao, sob uma luz mais formal, no
Capitulo 11. E o mesmo raciocinio de biomarcadores e estratifica¢do de risco que construimos
aqui sera a base direta da abordagem terapéutica das sindromes coronarianas agudas —
antiagregacao, anticoagulacdo, reperfusio, e a farmacologia que sustenta cada uma dessas

estratégias — que revisitaremos de forma integrada no Capitulo 20.
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CAPITULO 8

Insuficiencia Cardiaca —

Fundamentos

raticamente tudo o que este livro construiu até aqui converge, mais uma vez, sobre um
unico capitulo — mas desta vez nio se trata de um evento agudo como o infarto do
Capitulo 7. A insuficiéncia cardiaca é o que acontece quando os proprios mecanismos
que o corpo usa para se proteger, capitulo apos capitulo, deixam de ser suficientes, ou
pior, passam a agravar o problema que deveriam corrigir. Os determinantes de volume sistélico
do Capitulo 4 — pré-carga, pos-carga, contratilidade —, o sistema renina-angiotensina-
aldosterona e o tonus simpatico do Capitulo 5, e a lesdo isquémica do Capitulo 7 nao sao pano
de fundo aqui: sao o enredo inteiro. Este capitulo define a insuficiéncia cardfaca ndo como uma
doenga unica, mas como uma sindrome clinica final, alcancavel por multiplos caminhos
diferentes, todos convergindo sobre a mesma incapacidade do coragao de atender as demandas
metabolicas do corpo sem recorrer a pressdes de enchimento anormalmente elevadas.
Compreender essa sindrome exige entender, antes de mais nada, por que os mecanismos

compensatorios que deveriam ajudar se tornam, com o tempo, parte do préprio problema.

8.1 Definindo Insuficiéncia Cardiaca: Um Espectro, Ndo uma
Entidade Unica

Insuficiéncia cardiaca ¢ a incapacidade do coracao de bombear sangue suficiente para atender
as demandas metabdlicas do corpo, ou de fazé-lo apenas a custa de pressoes de enchimento
elevadas — uma defini¢ao funcional, e nao anatémica, que deliberadamente nao especifica qual
camara, qual fase do ciclo cardiaco ou qual mecanismo celular esta comprometido. Essa
amplitude é proposital: a insuficiéncia cardfaca ndo é uma doenga tnica com uma causa unica,
mas um estado funcional final, alcan¢avel por multiplos caminhos fisiopatolégicos distintos que

convergem sobre o mesmo desfecho clinico.
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A distingao mais fundamental dentro desse espectro, e o eixo organizador deste capitulo, separa
a insuficiéncia cardfaca pela fragao de ejecio — o parametro que ja formalizamos na Segao 4.3
como a propor¢ao do volume diastolico final que é efetivamente ejetada a cada batimento. Na
insuficiéncia cardfaca com fragao de ejecdo reduzida (ICFEr), tipicamente definida por fracio
de ejecao abaixo de 40%, o problema central é a incapacidade do ventriculo de se contrair com
forca suficiente — um problema primariamente sistolico, de contratilidade. Na insuficiéncia
cardiaca com fragao de ejecao preservada (ICFEp), a fracdo de eje¢do permanece normal ou
proxima do normal, mas o ventriculo ndo consegue se encher adequadamente sem que a
pressao diastolica suba de forma desproporcional — um problema primariamente diastolico,
de complacéncia, retomando diretamente a distingdo que ja estabelecemos na Se¢ao 4.4 entre a
relacdo sistolica de Frank-Starling e a relacdo diastdlica de complacéncia ventricular. Existe
ainda uma categoria intermedidria, a insuficiéncia cardiaca com fraciao de ejecao levemente
reduzida, ocupando a faixa entre 41 e 49%, que compartilha caracteristicas fisiopatologicas e

terapéuticas de ambos os extremos.

Conexao: Essa distingao nao é apenas descritiva— como veremos ao longo deste capitulo, ICFEr e ICFEp
tém perfis demogrdficos, cansas predominantes e respostas terapéuticas suficientemente diferentes para serem
tratadas, na pratica clinica contemporinea, como duas sindromes distintas que compartilham um desfecho

comum, e nao como pontos de uma mesma doenga em grans diferentes de gravidade.

Do ponto de vista epidemioldgico, os dois fenotipos também tendem a acometer perfis de
pacientes diferentes, refletindo suas causas predominantes: a ICFEr ¢ historicamente mais
comum em homens de meia-idade, com forte associagao a doenga coronariana e infarto prévio
— a via causal direta que descrevemos na Se¢iao 8.2 —, enquanto a ICFEp predomina em
pacientes mais idosos, mais frequentemente mulheres, com maior prevaléncia de hipertensao
arterial de longa data, fibrilacao atrial e multiplas comorbidades nao cardiovasculares associadas,
como obesidade e diabetes — um perfil que, como veremos na Secdo 8.3, converge sobre a
mesma via final de rigidez ventricular por multiplos angulos simultaneos, ecoando o mesmo
principio de convergéncia de fatores de risco que ja discutimos a propédsito da aterosclerose no

Capitulo 6.

Vale um ultimo conceito organizador antes de prosseguirmos: boa parte da capacidade
compensatoéria que descreveremos ao longo deste capitulo — taquicardia, aumento de
contratilidade, redistribuicao de fluxo — existe para ampliar a chamada reserva cardfaca, a
capacidade do corac¢io de multiplicar seu débito diante de demanda metabdlica aumentada,
como durante o exercicio fisico. Um cora¢iao com insuficiéncia leve a moderada pode manter
um débito cardiaco perfeitamente adequado em repouso, consumindo boa parte de sua reserva
compensatoria apenas para sustentar esse equilibrio — e é exatamente por isso que 0s primeiros
sintomas da insuficiéncia cardiaca, quase universalmente, aparecem ao esfor¢o, muito antes de
aparecerem em repouso: ¢ o esforco que exige a reserva adicional que a doenga ja consumiu

silenciosamente. Esse raciocinio de reserva cardiaca progressivamente esgotada é o que
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sustenta, na pratica clinica, tanto a classificacio funcional da NYHA quanto boa parte do

raciocinio prognoéstico em insuficiéncia cardfaca, temas que abrirdo o préximo capitulo.

I 8.2 Insuficiéncia Cardiaca com Fracao de Ejecao Reduzida

A ICFEr ¢, na esséncia, uma falha do eixo de contratilidade que isolamos na Se¢do 4.7: por
qualquer motivo — perda de mibcitos funcionais, disfuncdo do acoplamento excitagao-
contracao que descrevemos na Se¢ao 2.4, ou ambos —, o ventriculo perde a capacidade de
gerar forca de contragio normal para um determinado grau de estiramento. Na curva de
pressido-volume que construimos na Se¢ao 4.3, essa perda de contratilidade se manifesta como
um deslocamento da relagao pressao-volume sistolica final (ESPVR) para a direita e para baixo:
para qualquer pos-carga fixa, o ventriculo agora s6 consegue ejetar até um volume sistélico final

maior que o normal, reduzindo o volume sistolico e, com ele, a fracao de ejecao.

A causa mais comum de ICFEr ¢ a perda direta de miocardio contratil por infarto — o préprio
desfecho tardio do processo que descrevemos em detalhe no Capitulo 7, no qual tecido
necrosado ¢ substituido por cicatriz fibrotica, eletricamente e mecanicamente inerte, reduzindo
a massa contratil funcional total do ventriculo. Mas a perda de contratilidade nao exige
necessariamente um evento isquémico discreto: miocardiopatias primarias — dilatada, por
exemplo, que estudaremos em detalhe no Capitulo 16 — podem comprometer a contratilidade
de forma difusa, sem qualquer territorio coronariano especifico envolvido, através de
mecanismos que vao de infec¢do viral a toxicidade direta (alcool, certos quimioterapicos) a

causas genéticas do proprio aparato contratil.

Vale detalhar um pouco mais essas causas nao isquémicas, coletivamente agrupadas sob o termo
miocardiopatia dilatada quando nenhuma causa secundaria é identificada: infec¢bes virais
podem desencadear miocardite aguda que, em uma minoria dos casos, evolui para disfun¢ao
contratil permanente mesmo apds resolucao da infec¢ao original; exposicao cronica e excessiva
ao alcool produz toxicidade miocardica direta, tipicamente reversivel a0 menos em parte com
abstinéncia; certos agentes quimioterapicos, sobretudo antraciclinas, tém cardiotoxicidade
dose-dependente bem documentada; e uma fragao significativa dos casos sem causa secundaria
identificavel carrega predisposi¢cio herdada, envolvendo a maquinaria estrutural do préprio
sarcomero ou do citoesqueleto do midcito — um lembrete de que a via final comum de perda
de contratilidade que descrevemos nesta secao pode ser alcangada por praticamente qualquer

insulto capaz de comprometer a maquinaria contratil da célula, isquémico ou nao.

Conexao: Independentemente da cansa inicial, uma vez que a contratilidade cai o suficiente para reduzir o
débito cardiaco, o corpo interpreta essa queda exatamente como interpretaria qualquer ontra ameaga a perfusao
— hemorragia, chogue — e aciona o mesn0S mecanismios compensatorios neuro-hormonais gue descrevenios

no Capitulo 5. E essa ativagao compensatoria, e por que ela se torna deletéria com o tempo, que examinarenios
nas Secoes 8.4 ¢ 8.5.
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I 8.3 Insuficiéncia Cardiaca com Fracao de Ejecao Preservada

A ICFEp representa um problema mecanicamente distinto: a fragao de ejecdo — a propor¢ao
de sangue ejetada em relagao ao que o ventriculo conseguiu acumular — permanece normal,
porque o proprio volume que o ventriculo consegue acumular ja esta anormalmente reduzido
para uma dada pressao de enchimento. Retomando a curva de complacéncia diastdlica que
introduzimos na Sec¢do 4.4, a ICFEp reflete um deslocamento dessa curva para cima e para a
esquerda: o ventriculo se torna rigido o suficiente para que volumes diastolicos normais, ou até
discretamente reduzidos, ja produzam pressées de enchimento elevadas — e é essa pressio
elevada, transmitida retrogradamente ao atrio esquerdo e a circulagdo pulmonar, que produz os
sintomas congestivos que caracterizam a sindrome, tema que desenvolveremos em detalhe no

Capitulo 9.

A causa mais comum de ICFEp ¢ a hipertrofia ventricular concéntrica secundaria a hipertensao
arterial cronica — o mesmo processo que ja antecipamos na Se¢ao 4.6 a proposito da pos-carga
cronicamente elevada: mais massa muscular, distribuida de forma concéntrica segundo a mesma
lei de Laplace que aplicamos repetidamente neste livro, reduz a tensao de parede sistolica, mas
as custas de um ventriculo mais espesso e, mecanicamente, menos complacente durante a
diastole. O envelhecimento por si s6 também reduz progressivamente a complacéncia
miocardica, mesmo na auséncia de hipertensiao franca, através de um processo de fibrose
intersticial difusa que enrijece a matriz extracelular do musculo. E condi¢ées infiltrativas — a
amiloidose cardfaca que ja mencionamos brevemente na Se¢ao 3.5, entre outras — produzem
um padrio semelhante por um mecanismo estrutural ainda mais direto: substitui¢ao do préprio
tecido muscular por material infiltrativo rigido, um cenario que revisitaremos ao lado das

miocardiopatias restritivas no Capitulo 16.

Analogia: Se a ICEEr é o problema de um motor que perden forca e nao consegue mais enmpurrar o mesno
volume de fluido a cada ciclo, a ICEEp ¢ 0 problema de um reservatdrio que endurecen e nao consegue mais se
expandir para receber o mesmo volume de fluido antes de cada ciclo — dois defeitos completamente diferentes
que, ainda assim, produzem o mesmo sintoma final: represamento de liguido a montante da camara

comprometida.

Vale notar que a compreensao contemporanea de ICFEp tem se afastado de um modelo
puramente mecanico de rigidez ventricular isolada, em dire¢ao a um modelo mais sistémico:
comorbidades como obesidade, diabetes e a propria hipertensio promovem um estado
inflamatorio sistémico de baixo grau — o mesmo tipo de inflamagao vascular que discutimos
a propésito da disfungao endotelial no Capitulo 6 — que parece comprometer diretamente a
microcirculagdo coronariana e a sinalizagao intracelular dos proprios midcitos, contribuindo
para a rigidez diastélica por uma via adicional, paralela a simples hipertrofia induzida por
pressdo. Essa perspectiva ajuda a explicar uma observacgao clinica de outra forma intrigante: a
ICFEp responde, de forma consistentemente menos robusta, as mesmas classes de bloqueio

neuro-hormonal que revolucionaram o tratamento da disfungdo sistélica — a fisiopatologia
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predominante, distribuida por multiplos sistemas simultaneamente, é simplesmente menos

concentrada em um tnico eixo farmacologicamente bloqueavel.

8.4 Mecanismos Compensatorios: A Resposta Neuro-
Hormonal Inicial

Quando o débito cardiaco cai — por qualquer um dos mecanismos que acabamos de descrever
—, 0 corpo nao distingue entre uma queda causada por hemorragia aguda e uma queda causada
por disfun¢do miocardica cronica: 0s mesmos sensores € 0s Mmesmos circuitos neuro-hormonais
que formalizamos em detalhe no Capitulo 5 sao acionados. Os barorreceptores, detectando
queda de pressao arterial, reduzem seu disparo e liberam o tonus simpatico, elevando frequéncia
cardiaca e contratilidade — retomando a Se¢ao 5.2 — numa tentativa direta de restaurar o
débito cardiaco através dos proprios determinantes que isolamos no Capitulo 4.
Simultaneamente, a reducdo da perfusdo renal ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona
que detalhamos na Se¢ao 5.4, promovendo vasoconstri¢dao arteriolar e retengao renal de soédio
e agua — elevando o volume circulante e, por extensao, a pré-carga, na expectativa de que essa
pré-carga adicional, pela lei de Frank-Starling da Secao 4.5, traduza-se em maior volume

sistolico.

No contexto de uma queda aguda e transitéria de débito cardiaco — a mesma hemorragia que
usamos como exemplo integrador na Se¢ao 5.9 —, essa resposta ¢ genuinamente adaptativa:
sustenta a perfusao dos 6rgaos vitais até que a causa subjacente se resolva ou seja corrigida. O
problema surge quando a causa da queda de débito cardiaco nio ¢ transitoria, mas estrutural e
permanente — uma contratilidade cronicamente reduzida, uma complacéncia cronicamente
comprometida —, e esses mesmos mecanismos, desenhados evolutivamente para emergéncias

de curta duragao, permanecem ativados indefinidamente.

Vale mencionar dois participantes hormonais adicionais que amplificam esse mesmo eixo. A
vasopressina, cuja liberagdo niao osmotica se intensifica na insuficiéncia cardiaca — como
antecipamos na Se¢do 5.5 — mesmo diante de volume circulante total ja excessivo, contribui
tanto para vasoconstri¢ao adicional, via receptores V1, quanto para retencao de agua livre, via
receptores V2, esta dltima frequentemente resultando na hiponatremia dilucional caracteristica
de estados congestivos avangados. E a endotelina, um peptideo vasoconstritor potente liberado
pelo préprio endotélio vascular sob estresse mecanico e hipdxico, tem concentragao circulante
que se correlaciona com a gravidade da insuficiéncia cardfaca, contribuindo tanto para a
vasoconstricao sistémica quanto, possivelmente, para a hipertensao pulmonar secundaria que
frequentemente acompanha a doeng¢a avancada — um mecanismo que retomaremos na Se¢ao
8.8.
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8.5 Por Que os Mecanismos Compensatodrios se Tornam
Deletérios

Cada um dos mecanismos compensatorios que acabamos de descrever, quando sustentado
cronicamente, produz um custo que acaba superando seu beneficio original — e entender esse
custo, elemento por elemento, ¢ entender por que a insuficiéncia cardfaca ¢ uma sindrome

progressiva mesmo quando sua causa inicial permanece estavel.

A taquicardia sustentada eleva o consumo de oxigénio miocardico, retomando diretamente o
duplo produto que formalizamos na Se¢ao 4.8 — um custo metabdlico que um corag¢ao ja
comprometido tolera mal, sobretudo se a causa subjacente for isquémica. A vasoconstri¢ao
arteriolar sustentada eleva cronicamente a pds-carga, e como ja estabelecemos na Se¢ao 4.6, o
volume sistolico varia inversamente com a pods-carga: o proprio mecanismo que deveria
sustentar a pressao de perfusdo passa a impor uma carga adicional sobre um ventriculo que ja
esta lutando para ejetar. A reten¢dao renal de sédio e agua, sustentada além do necessario,
expande o volume circulante para além da por¢ao ascendente da curva de Frank-Starling,
empurrando o ventriculo para a por¢ao achatada da curva que ja descrevemos na Segao 4.5 —
onde aumentos adicionais de pré-carga produzem ganhos cada vez menores de volume
sistélico, ao custo de pressoes de enchimento cada vez mais altas e sintomas congestivos cada

vez mais proeminentes.

Analogia: Os mecanismos compensatdrios da insuficiéncia cardiaca funcionanm como um gerador de emergéncia
ligado para suprir uma queda de energia: perfeitamente adequado para algumas horas, mantendo as fungoes
essenciais funcionando até a energia normal ser restanrada. Mas se a queda de energia se torna permanente e o
gerador € deixado ligado indefinidamente, seu priprio consumo de combustivel, seu desgaste mecanico acumnlado
¢ 0 calor gue gera passam a se tornar problemas por si s6 — problemas que nao existiam antes de o gerador ser

acionado, e gue agora se soman d crise original.

Existe ainda um custo adicional, mais sutil, na ativagdo simpatica cronica: a exposi¢ao
prolongada e sustentada dos receptores beta-adrenérgicos cardiacos a concentra¢des elevadas
de catecolaminas leva a uma reagao adaptativa celular de dessensibilizagio — reducao do
numero de receptores disponiveis na superficie celular e desacoplamento parcial dos receptores
remanescentes de sua via de sinaliza¢ao intracelular. O resultado é que, com o tempo, o proprio
coracao insuficiente se torna progressivamente menos responsivo ao estimulo simpatico que o
esta sustentando, exigindo ativagdo simpatica ainda maior para produzir o mesmo efeito

inotrépico — um ciclo de retroalimentagdo positiva que se autoalimenta.

Conexdo: E precisamente esse raciocinio — mecanismos compensatorios que se tornam deletérios quando
sustentados cronicamente — que fundamenta o pilar central do tratamento farmacoldgico contemporineo da
ICFEr: bloguear, e nao estimular, os eixos nenro-hormonais que descrevemos aqui. Betabloqueadores, inibidores
do SRAA e antagonistas de aldosterona redugem a mortalidade na insuficiéncia cardiaca precisamente porque

interrompen esse ciclo vicioso, um raciocinio farmacologico completo que desenvolveremos no Capitulo 20.
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Vale amarrar esse ciclo com uma linha do tempo concreta. Nos primeiros dias apés uma queda
aguda de contratilidade — um infarto extenso, por exemplo —, a ativagao simpatica e o SRAA
sustentam a pressao arterial e a perfusao de 6rgaos vitais, muitas vezes sem qualquer sintoma
perceptivel de congestio. Ao longo das semanas seguintes, a retencao renal sustentada de sédio
e agua comegca a expandir o volume circulante além do necessario, e os primeiros sintomas
congestivos — dispneia aos esforgos, edema discreto — comegam a aparecer, ainda que o
paciente possa permanecer funcionalmente estavel por meses. Ao longo dos meses e anos
seguintes, o remodelamento ventricular que descreveremos nas proximas se¢oes se acumula
progressivamente, a dessensibilizacido de receptores beta reduz a resposta a qualquer reserva
simpatica ainda disponivel, e o mesmo paciente que inicialmente tolerava esforcos moderados
comega a apresentar sintomas em repouso — nao porque um novo evento agudo tenha
ocorrido, mas porque os proprios mecanismos compensatorios acionados no primeiro dia,

mantidos ativos indefinidamente, finalmente esgotaram sua capacidade de compensar.

8.6 Perda Progressiva de Miocitos: Apoptose e o Ciclo de
Autoperpetuacao

Vale acrescentar um mecanismo celular que ajuda a explicar por que a insuficiéncia cardiaca
tende a progredir mesmo quando a causa inicial — um infarto dnico, por exemplo — nio se
repete: os proprios midcitos sobreviventes, submetidos ao estresse mecanico e neuro-hormonal
cronico que descrevemos na se¢ao anterior, apresentam taxas aumentadas de apoptose, a morte
celular programada. Ao contrario da necrose que caracteriza o infarto agudo do Capitulo 7 —
um processo abrupto e desorganizado, com ruptura de membrana e liberagao de conteudo

bl

intracelular que desencadeia inflamagao local —, a apoptose é um processo silencioso e
ordenado, no qual a célula ativamente desmonta sua propria maquinaria interna sem romper

sua membrana nem provocar resposta inflamatoria local perceptivel.

Esse detalhe ¢ clinicamente importante: significa que o ventriculo insuficiente pode perder
massa contratil funcional de forma continua e gradual, célula por célula, sem qualquer evento
agudo detectavel que explique essa perda — apenas o proprio ambiente de sobrecarga
hemodinamica e ativagdo neuro-hormonal sustentada, descrito ao longo deste capitulo,
funcionando como estimulo apoptético. Menos midcitos funcionais significa menor
contratilidade global, o que por sua vez intensifica a ativagdo compensatoria que ja
identificamos como parcialmente responsavel pelo préprio estimulo apoptético — mais um
ciclo de retroalimentacio positiva, agora operando no nivel celular, e nao apenas

hemodinamico.

Conexao: Esse mecanismo de perda celular silenciosa e progressiva é uma das razoes pelas quais bloguear
precocemente a ativacao nenro-hormonal — antes que essa perda cummulativa se torne extensa — produz
beneficio desproporcional, e ¢ também parte do raciocinio por tris de por que a insuficiéncia cardiaca, nma vez,

sintomatica, raramente regride espontaneamente a normalidade completa mesmo com tratamento otimizado.
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8.7 Remodelamento Ventricular: Mudanc¢a de Forma, Nao So
de Tamanho

Paralelamente a resposta neuro-hormonal, o préprio musculo cardfaco se remodela
estruturalmente em resposta a sobrecarga cronica — um processo que val muito além de
simplesmente crescer, e que assume padroes geométricos diferentes dependendo da natureza
do estimulo, sempre seguindo a mesma légica de tensio de parede que ja aplicamos

repetidamente a partir da lei de Laplace introduzida no Capitulo 1.

Uma sobrecarga cronica de pressio — como na hipertensio arterial nao controlada — estimula
hipertrofia concéntrica: sarcomeros sao adicionados predominantemente em paralelo dentro de
cada célula muscular, engrossando a parede ventricular sem necessariamente dilatar a camara,
uma resposta geometricamente eficiente para reduzir a tensao de parede sistélica diante de uma
pressio elevada, mas que compromete a complacéncia diastélica, como ja vimos na Se¢ao 8.3,
e que se torna a base estrutural mais comum da ICFEp. Uma sobrecarga cronica de volume —
como na regurgitaciao valvar cronica que estudaremos nos Capitulos 13 e 14, ou apds perda
extensa de mibcitos por infarto — estimula, em vez disso, hipertrofia excéntrica: sarcomeros
sao adicionados predominantemente em série, alongando cada célula muscular e dilatando a
camara ventricular, uma resposta que inicialmente preserva o volume sist6lico ao custo de um

ventriculo maior, mas que compromete progressivamente a eficiéncia mecanica da contragao.

Esse remodelamento tem uma consequéncia geométrica adicional, além da simples mudanga
de espessura: o ventriculo esquerdo normal tem um formato aproximadamente elipsoide e
alongado, como ja descrevemos no Capitulo 1, uma geometria mecanicamente eficiente para
gerar pressio. A medida que a insuficiéncia cardiaca progride, sobretudo na ICFEr, o ventriculo
tende a se tornar progressivamente mais esférico — uma mudanga de forma, e nao apenas de
tamanho, que por si s6 aumenta a tensao de parede necessaria para gerar uma dada pressao,
segundo a mesma lei de Laplace, criando mais um ciclo de retroalimentagao que agrava a
disfuncio contratil ja presente. Essa dilatagao e essa esferiza¢ao também deslocam os musculos
papilares para fora de sua posi¢ao geométrica normal, tensionando de forma anormal as cordas
tendineas que ancoram os folhetos da valva mitral — mesmo sem qualquer lesao estrutural
direta da prépria valva, essa distor¢ao geométrica pode ser suficiente para impedir o fechamento
completo dos folhetos durante a sistole, produzindo a chamada regurgitacio mitral funcional,
que por sua vez impoe uma sobrecarga de volume adicional sobre o atrio e o ventriculo

esquerdos, agravando ainda mais a dilatacao que a causou.

Analogia: E como uma bola de futebol americano que, sob pressao interna sustentada além do que sna
costura foi projetada para suportar, gradualmente perde sua forma alongada original e se torna mais esférica —
¢ d medida que sua forma muda, a mesma pressao interna passa a exigir mais tensao da costura em cada ponto,

tornando a bola progressivamente menos eficiente e mais propensa a falhar ainda mais.
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Conexao: Essa cascata de remodelamento geométrico se retroalimentando é o motivo pelo qual a insuficiéncia
cardiaca, uma vez, estabelecida, raramente permanece estitica — e ¢ também o motivo pelo qual intervencies
que interrompen esse ciclo precocemente, antes que a esferizagao e a regurgitacao mitral funcional se estabelecam,
produzem beneficio desproporcionalmente maior do que as mesmas intervencoes aplicadas tardiamente, um

principio terapéutico que retomaremos ao lado do estadiamento da doenca no Capitulo 9.

Vale acrescentar que o remodelamento ventricular nao envolve apenas 0os midcitos — o espago
entre eles também se transforma. Fibroblastos cardiacos, ativados pelo mesmo ambiente neuro-
hormonal e mecanico ja descrito, particularmente pela aldosterona e pela angiotensina II
atuando através dos sistemas renina-angiotensina teciduais locais que mencionamos na Segao
5.4, depositam progressivamente mais colageno na matriz extracelular que envolve as fibras
musculares. Essa fibrose intersticial refor¢ca mecanicamente a parede ventricular, mas ao custo
de rigidez adicional — contribuindo tanto para a disfuncio diastdlica que caracteriza a ICFEp
quanto para a heterogeneidade de condugao elétrica que, como ja vimos na Se¢ao 2.7, favorece
a formagao de circuitos de reentrada, ligando o remodelamento estrutural diretamente ao risco
aumentado de arritmias ventriculares malignas que caracteriza a insuficiéncia cardiaca avangada,

tema que retomaremos no Capitulo 11.

Analogia: Se os midcitos sao os tijolos de numa parede, a matriz; de coldgeno ¢ a argamassa entre eles — um
reforco estrutural razodvel em pequena quantidade, mas que, em excesso, transforma uma parede flexivel numa

estrutura rigida e quebradiea.

8.8 Insuficiéncia Cardiaca Direita Secundaria:
Interdependéncia Ventricular em Acao

Tudo o que descrevemos até aqui neste capitulo se concentrou, implicitamente, no ventriculo
esquerdo — de longe a causa mais comum de insuficiéncia cardfaca sintomatica. Mas a
insuficiéncia do ventriculo esquerdo raramente permanece confinada a ele: a elevacao
sustentada da pressao diastolica do ventriculo esquerdo se transmite retrogradamente ao atrio
esquerdo e, de 1a, a circulagao pulmonar inteira, elevando cronicamente a pressao arterial
pulmonar — uma forma de hipertensao pulmonar secundaria que impoe, com o tempo, uma
sobrecarga de pressio crescente sobre o ventriculo direito, cuja parede fina, como
estabelecemos ja no Capitulo 1, foi construida para operar contra um circuito de baixa
resisténcia, nao contra a resisténcia elevada que a faléncia esquerda cronica progressivamente

impoe.

O resultado ¢ a insuficiéncia cardfaca direita secundaria a esquerda — de longe o padrao mais
comum de disfunc¢ao do ventriculo direito na pratica clinica, mais frequente que qualquer causa
primaria isolada do préprio ventriculo direito. A medida que esse ventriculo, mecanicamente
mal preparado para sustentar pressoes elevadas de forma cronica, comega a falhar, o septo
interventricular — que, como vimos na Se¢ao 1.2, pertence funcionalmente a ambos os

ventriculos — pode ser empurrado para dentro da cavidade do ventriculo esquerdo,
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comprometendo também o enchimento diastélico esquerdo por um mecanismo puramente
mecanico de interdependéncia, independente de qualquer piora adicional da fungao contratil

intrinseca do miocardio esquerdo propriamente dito.

Assim como a dilatagdo e a esferizagao do ventriculo esquerdo podem distorcer o aparato
subvalvar mitral o suficiente para produzir regurgitagao funcional, como vimos na Sec¢ao 8.7, a
dilatagao do ventriculo direito sob essa mesma sobrecarga de pressio cronica pode distender o
proprio anel da valva tricaspide além de sua capacidade de coaptagao, produzindo regurgitacio
tricuspide funcional — que, por sua vez, impoe uma sobrecarga de volume adicional sobre um
atrio e um ventriculo direitos ja comprometidos, fechando mais um ciclo de retroalimentacao

estrutural inteiramente analogo ao que ja descrevemos do lado esquerdo.

Conexao: Essa cascata — faléncia esquerda, congestao pulmonar retrograda, sobrecarga de pressio sobre
um ventriculo direito mal preparado para tolerd-la, e finalmente interdependéncia ventricular comprometendo
ainda mais o enchimento esquerdo — ¢ o motivo estrutural exato pelo qual a maioria dos pacientes com
insuficiéncia cardiaca avangada apresenta sinais de congestao tanto pulmonar quanto sistémica simultaneamente,

a distingao clinica que serd o ponto de partida do proximo capitulo.

I 8.9 Sindrome Cardiorrenal: Quando o Rim Também Falha

A insuficiéncia cardiaca cronica nao compromete apenas o proprio coragao e a circulagio
pulmonar — ela também compromete progressivamente a fun¢do renal, através de uma
interacao bidirecional conhecida como sindrome cardiorrenal. O mecanismo mais direto é
hemodinamico: a redugao do débito cardiaco reduz a pressao de perfusdo renal, e a mesma
curva de natriurese pressorica que formalizamos na Se¢ao 5.8 — na qual a excrecio renal de
sédio depende diretamente da pressao de perfusio — passa a operar em um patamar de pressio
cronicamente reduzido, favorecendo retengao adicional de sédio e agua que, paradoxalmente,

agrava ainda mais a congestao que a propria insuficiéncia cardiaca ja produz.

Um segundo mecanismo, menos intuitivo, mas cada vez mais reconhecido como clinicamente
dominante em muitos casos, ¢ a congestao venosa renal: a mesma elevagao de pressio venosa
sistémica que discutitemos no proximo capitulo a propdsito da congestao sistémica eleva
também a pressao dentro das proprias veias renais, reduzindo o gradiente de pressao efetivo
através do parénquima renal e comprometendo a filtracao glomerular por um mecanismo de
congestao retrograda, e nao de baixo fluxo anterégrado. Essa distingao é clinicamente relevante:
um rim congestionado por pressao venosa elevada frequentemente melhora sua fun¢ao quando
a congestao ¢ aliviada por diuréticos, mesmo que o débito cardiaco anterégrado nao mude —

o oposto do que uma légica puramente hemodinamica de baixo fluxo prediria.
Conexao: Essa sindrome cardiorrenal é, na pritica, a principal responsdvel pela resisténcia dinrética que

complica o manejo da insuficiéncia cardiaca avancada: doses crescentes de dinrético produzem respostas

natrinréticas cada vez, menores, um cendrio que exige reconbecer se a causa dominante é hemodinamica (baixo
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débito) on congestiva (pressao venosa renal elevada) — duas explicagies mecanisticamente opostas que exigem

estratégias terapéuticas praticamente opostas.

8.10 O Papel dos Peptideos Natriuréticos na Insuficiéncia
Cardiaca

Vale retomar, especificamente no contexto da insuficiéncia cardfaca, o sistema de contrapeso
hormonal que introduzimos na Sec¢ao 5.6. O proprio estiramento das camaras cardiacas causado
pela sobrecarga de volume e pressao que descrevemos neste capitulo estimula a liberagao de
peptideos natriuréticos — sobretudo o BNP, secretado predominantemente pelo miocardio
ventricular sob tensao —, numa tentativa fisiologica de contrapor a retengdo de sédio e agua
promovida pelo SRAA e de produzir vasodilatacio que se oponha a vasoconstri¢ao simpatica

e angiotensina-mediada.

Como ja antecipamos na Se¢dao 5.0, porém, essa resposta contrarreguladora costuma ser
insuficiente para neutralizar completamente a ativagdo, muito mais potente em termos
absolutos, do SRAA e do sistema simpatico na insuficiéncia cardiaca estabelecida — um estado
de relativa resisténcia aos peptideos natriuréticos que contribui diretamente para a persisténcia
da congestio mesmo diante de niveis circulantes elevados desses hormonios. Ainda assim,
precisamente por serem liberados de forma proporcional ao grau de estiramento das camaras
cardiacas, o BNP e seu fragmento inativo, o NT-proBNP, tornam-se ferramentas diagnosticas
e prognosticas de valor consideravel: seus nfveis circulantes se correlacionam, de forma
razoavelmente confiavel, com a gravidade da sobrecarga hemodinamica subjacente — um
raciocinio que desenvolveremos em aplicagao clinica direta no proximo capitulo, ao lado dos
demais sinais e sintomas que permitem estadiar a gravidade da insuficiéncia cardfaca a beira do

leito.

8.11 Insuficiéncia Cardiaca Aguda Descompensada versus
Cronica Compensada

Vale fechar este capitulo com uma distingao clinica pratica que decorre diretamente de tudo o
que descrevemos: a insuficiéncia cardfaca raramente se apresenta Como um processo estatico.
A maioria dos pacientes vive a maior parte do tempo em um estado de compensacao
relativamente estavel — os mecanismos neuro-hormonais e o remodelamento que descrevemos
ao longo deste capitulo, embora deletérios no longo prazo, mantém um equilibrio
hemodinamico funcional o suficiente para permitir atividades do dia a dia, ainda que com
limitagao. Esse equilibrio, porém, é precario, e pode ser rompido por qualquer estressor
adicional — uma infec¢dao, uma arritmia nova, retomando o Capitulo 10, que segue este, o
consumo excessivo de sédio, a interrupgao de medicagoes, ou a progressao natural da propria
doengca subjacente —, precipitando uma descompensagao aguda: elevagao abrupta das pressoes
de enchimento além da capacidade compensatéria momentanea, com franca congestao

sintomatica.
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Essa distingao importa porque o foco terapéutico predominante em cada estado ¢ ligeiramente
diferente, ainda que o mecanismo subjacente seja 0 mesmo espectro continuo que descrevemos
neste capitulo: a descompensagao aguda costuma exigir intervenc¢ao rapida sobre a pré-carga
— diuréticos, retomando a Se¢dao 4.4 — para aliviar sintomas congestivos de forma imediata,
enquanto o manejo cronico do estado compensado foca em interromper, de forma sustentada,
0s proprios eixos neuro-hormonais que discutimos na Se¢ao 8.5 — duas estratégias terapéuticas
atuando em escalas de tempo diferentes sobre a mesma sindrome, ecoando diretamente a
distingdo de camadas temporais que ja haviamos estabelecido para a regulacdo pressorica no

Capitulo 5.

Analogia: E como a diferenca entre apagar um incéndio que jd lavron — a descompensagio aguda, exigindo
agdo imediata — e reforcar a fiagao elétrica de uma casa para reduzir o risco de incéndios futuros — o manejo

cronico, agindo sobre a causa estrutural de fundo. Duas tarefas diferentes, ainda que voltadas a mesma casa.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo definiu a insuficiéncia cardiaca ndo como uma doenga unica, mas como um estado
funcional final alcan¢avel por multiplos caminhos — falha primaria de contratilidade na ICFEr,

falha primaria de complacéncia na ICFEp —, e mostrou como os mesmos mecanismos

)
compensatorios que o Capitulo 5 descreveu como protetores em emergéncias agudas se
tornam, quando sustentados cronicamente, parte ativa do proprio processo de deterioragao:
taquicardia elevando consumo de oxigénio, vasoconstricio elevando pos-carga, retencao de
volume empurrando o ventriculo além da por¢ao util da curva de Frank-Starling,
dessensibilizacdo de receptores reduzindo a propria capacidade de resposta ao estimulo
simpatico, e apoptose consumindo silenciosamente mibcitos sobreviventes. O remodelamento
ventricular — hipertroéfico, dilatado, progressivamente esférico e fibrosado — ¢ a contrapartida
estrutural desse mesmo processo, seguindo, do inicio ao fim, a mesma lei de Laplace que este
livro aplicou pela primeira vez ainda no Capitulo 1, e cuja sobrecarga eventualmente se estende

também ao ventriculo direito por interdependéncia.

Tendo estabelecido o mecanismo, o proximo capitulo traduz tudo isso em sinais, sintomas e
sistemas de estadiamento: por que a insuficiéncia cardfaca esquerda produz falta de ar e a direita
produz edema de membros inferiores, como a classificacao funcional da NYHA e os estagios
da ACC/AHA capturam aspectos complementares — ¢ nao redundantes — da mesma doenca,
e como os peptideos natriuréticos que acabamos de introduzir se tornam, na pratica, uma

ferramenta diagnostica quantificavel. E para 12 que seguimos no Capitulo 9.
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CAPITULO 9

Insuficiencia Cardiaca —

Manifestacoes e Estadiamento

Capitulo 8 construiu o mecanismo: por que o coragao falha, por que os mecanismos

compensatorios se tornam parte do problema, e como o remodelamento estrutural

perpetua um ciclo que raramente se reverte espontaneamente. Este capitulo faz a

pergunta complementar: dado tudo isso, o que exatamente o paciente sente, o que
exatamente o examinador encontra, e como a medicina organiza essa informacao em sistemas
que orientam prognostico e tratamento? Nada aqui ¢ uma lista de sintomas a decorar — cada
achado que discutiremos, da dispneia ao edema de membros inferiores, é a consequéncia direta
e rastreavel de um mecanismo hemodinamico especifico que o Capitulo 8 ja estabeleceu. E os
dois sistemas de classificacao que examinaremos — a classificagdo funcional da New York
Heart Association e os estigios da ACC/AHA — nio sio redundantes, ainda que
frequentemente confundidos: medem dimensoes diferentes e complementares da mesma
doenca. Vamos percorrer esse capitulo seguindo o proprio caminho que o sangue represado
percorre: da camara comprometida, retrogradamente, até os territorios vasculares e os 6rgaos
que absorvem essa pressao represada — pulmoes, figado, veias periféricas — e, s6 entao, chegar

aos sistemas que organizam essa informacao clinica em algo utilizavel a beira do leito.

9.1 Congestdo Retrdograda: Por Que a Faléncia de Bomba Vira
Represamento de Liquido

A maioria dos sinais e sintomas da insuficiéncia cardfaca nao decorre diretamente da queda de
débito cardiaco em si, mas de sua consequéncia retrograda: para manter qualquer débito
cardiaco diante de contratilidade reduzida ou complacéncia comprometida, retomando as
curvas de pressao-volume e de complacéncia que construimos nas Se¢oes 4.3 e 4.4, o coragao
insuficiente precisa operar com pressoes de enchimento mais altas que o normal. Essa pressao

elevada nao fica confinada a camara cardfaca — ela se transmite retrogradamente, represando
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sangue em todo o territério venoso a montante da camara comprometida, exatamente como
agua represada atrdas de uma barragem cuja comporta de saida nao consegue mais escoar o

volume normal.

Essa logica retrégrada é o que organiza toda a semiologia da insuficiéncia cardiaca, e é também
o motivo pelo qual a distingao entre faléncia esquerda e direita — que ja antecipamos na Seg¢ao
8.8 a proposito da interdependéncia ventricular — continua sendo clinicamente tutil, mesmo
sabendo que as duas frequentemente coexistem: cada ventriculo represa sangue em um
territorio anatomico distinto e previsivel, e é esse territorio que determina quais sinais e

sintomas especificos aparecem.

Vale notar, antes de percorrer cada territorio separadamente, que essa mesma logica retrograda
explica por que os sintomas de congestao costumam ser os primeiros a levar um paciente a
procurar atendimento médico, mesmo quando o problema mecanico de fundo — a
contratilidade ou a complacéncia comprometidas que descrevemos no Capitulo 8 — ja esta
presente ha meses ou anos: o corpo tolera razoavelmente bem um débito cardiaco
discretamente reduzido, sobretudo em repouso, mas tolera muito mal o acimulo progressivo
de liquido em territérios como o pulmao, onde qualquer excesso compromete diretamente a
troca gasosa. A congestao, mais do que a propria queda de débito, costuma ser o sintoma que
efetivamente incomoda o paciente o suficiente para buscar ajuda — o que explica por que a
maioria dos sistemas de estadiamento e das proprias ferramentas diagndsticas que
examinaremos neste capitulo se concentra tao fortemente em detectar e quantificar congestao,

e nao apenas em medir a fracao de ejecdo isoladamente.

9.2 Congestao Pulmonar: Quando o Ventriculo Esquerdo
Falha

Quando o ventriculo esquerdo ¢ a camara comprometida, a pressao elevada se transmite
retrogradamente ao atrio esquerdo e, de 14, as veias e capilares pulmonares. Nos capilares
pulmonares, essa pressao hidrostatica elevada compete diretamente com a pressao oncotica das
proteinas plasmaticas que normalmente mantém o fluido dentro do compartimento vascular
— um equilibrio de for¢as de Starling que, quando suficientemente deslocado, permite que
fluido extravase para o intersticio pulmonar e, em casos mais avangados, para o proprio espago

alveolar, comprometendo diretamente as trocas gasosas.

A dispneia — a sensagao subjetiva de falta de ar — ¢ o sintoma cardinal resultante, ¢ sua
variagdo com a posi¢ao do corpo carrega informac¢ao mecanica direta. A ortopneia, dispneia
que piora especificamente em decibito e melhora ao sentar-se ou ficar de pé, reflete o aumento
do retorno venoso ao térax que a posicao deitada promove — mais sangue represado nas
pernas e no abdome retorna a circulagio central quando o efeito da gravidade sobre esse
represamento é removido, elevando ainda mais uma pressao capilar pulmonar que ja estava no

limite. A dispneia paroxistica noturna, um episdédio mais abrupto e alarmante de falta de ar que
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desperta o paciente do sono, tipicamente ap6s uma a duas horas de decubito, reflete esse
mesmo mecanismo somado a reabsor¢ao gradual de edema periférico acumulado durante o dia,
que se redistribui para a circulagdo central durante a noite, e possivelmente a um relaxamento

noturno do tonus simpatico que, durante o dia, ajudava a compensar parcialmente a congestao.

Analogia: Pense na dispneia posicional como o efeito de inclinar um recipiente jd cheio até a borda: deitar-se
¢ como inclinar esse recipiente na diregio que faz, o liquido se aproximar ainda mais da borda — nao porque
mais liquido tenha sido adicionado, mas porgue a redistribuigao do que jd estava ld empurra o sistema além do

limite que ele ja mal estava tolerando.

A ausculta pulmonar, esse mesmo edema intersticial e alveolar produz estertores crepitantes —
o som caracteristico de pequenas vias aéreas e alvéolos se abrindo através de fluido acumulado
—, tipicamente mais proeminentes nas bases pulmonares, onde o efeito da gravidade sobre a
distribuicao do préprio edema é maior. Em casos de edema agudo e grave, o proprio fluido
pode ser tossido ou expectorado, produzindo o escarro rosado e espumoso classicamente
associado a0 edema pulmonar agudo — a coloracao résea refletindo a presenca de hemacias
que escapam junto com o proprio fluido através da barreira alvéolo-capilar sob essa pressio

anormal.

Conexao: [ale notar que esse mesmo raciocinio de pressao retrograda é o que jd explicava, na Secio 4.2, a
diferenga _fundamental entre ICFEr e ICEED na curva de pressao-volume: ambas produzem exatamente os
mesI0S Sintomas congestivos pulmonares descritos agui, porque ambas elevam a pressao diastolica do ventriculo
esquerdo — apenas por mecanismos de partida completamente diferentes, um por incapacidade de esvagiar

(sistdlico) e outro por incapacidade de relaxar e acomodar volume sem elevar pressao (diastdlico).

I 9.3 Congestao Sistémica: Quando o Ventriculo Direito Falha

Quando ¢ o ventriculo direito que opera com pressdes de enchimento elevadas — seja por
disfuncdo primaria, seja, muito mais comumente, secundaria a faléncia esquerda que ja
descrevemos na Secao 8.8 —, a pressao elevada se transmite retrogradamente ao atrio direito e
a toda a circulagao venosa sistémica, produzindo um padrio de congestio completamente
diferente do pulmonar, porque o territério anatomico represado também é completamente

diferente.

O achado mais direto e mais precocemente detectavel ¢ a distensao da veia jugular — a mesma
coluna de pressao venosa que formalizamos em detalhe na Segao 4.2, agora elevada de forma
sustentada acima do normal, visfvel como uma distensao anormalmente alta e por vezes pulsatil
na base do pescoco, com o préprio nivel dessa distensao funcionando como uma estimativa
razoavelmente confidvel da pressio venosa central a beira do leito, sem qualquer
instrumentacao invasiva. A hepatomegalia congestiva segue diretamente do mesmo principio:
o figado, drenado por veias que desembocam diretamente na veia cava inferior, sem qualquer

valvula interposta, transmite a pressao venosa central retrogradamente ao préprio parénquima
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hepatico, distendendo a capsula do 6rgao e produzindo hepatomegalia dolorosa a palpagio em
quadros agudos, ou congestiao hepatica cronica silenciosa e progressiva em quadros de longa
duragdo — capaz de evoluir, ao longo de anos, para fibrose hepatica, a chamada cirrose

cardiaca.

O edema de membros inferiores, talvez o sinal mais reconhecido popularmente da insuficiéncia
cardiaca, segue o mesmo principio hidrostatico que ja descrevemos para o edema pulmonar na
Secao 9.2, agora aplicado a circulagao sistémica: pressao venosa elevada nos capilares periféricos
favorece a saida de fluido para o intersticio, tipicamente mais evidente nas regides mais
dependentes da gravidade — os tornozelos e a regido pré-tibial em pacientes ambulatoriais, a
regido sacral em pacientes acamados. Em casos mais avangados, esse mesmo mecanismo de
represamento venoso pode se estender a cavidade peritoneal, produzindo ascite,
particularmente quando a congestio hepatica cronica ja mencionada contribui adicionalmente
por reduzir a sintese hepatica de albumina, reduzindo a pressio oncética plasmatica que

normalmente se opoe a saida de fluido.

Vale uma nota sobre a natureza fisica desse edema: por ser gerado por pressao hidrostatica
elevada, o edema cardiogénico é classicamente do tipo depressivel — a compressao digital da
pele sobre uma proeminéncia dssea deixa uma depressao transitoria, o chamado sinal de cacifo,
que se resolve lentamente a medida que o fluido intersticial se redistribui —, distinguindo-o de
edemas de outras causas com mecanismo predominantemente linfatico ou inflamatério, que
tendem a ser menos depressiveis. Em sua forma mais extrema e generalizada, envolvendo
tronco e face além dos membros, esse edema ¢ chamado de anasarca, tipicamente refletindo

semanas a meses de congestao sistémica nao controlada.

Conexao: Vale lembrar que o sinal de Kussmaul que introduzimos na Segao 4.2 — a elevagao paradoxal
da pressao venosa jugnlar durante a inspiragio — torna-se particularmente relevante nesse contexto guando
presente: sugere que o ventriculo direito, ja sobrecarregado, ¢ incapaz de acomodar o anmento normal de retorno
venoso inspiratorio, um achado que aponta tanto para insuficiéncia cardiaca direita grave quanto para as causas

pericardicas restritivas gue revisitaremos no Capitulo 17.

Uma manobra de exame fisico adicional, o refluxo hepatojugular, tira proveito direto desse
mesmo principio de congestio venosa: compressio firme e sustentada sobre o abdome,
deslocando temporariamente sangue represado no leito venoso esplancnico e hepatico de volta
para a circulagdo central, provoca uma elevacao sustentada — e nao apenas transitoria — da
pressdao venosa jugular em um paciente cujo ventriculo direito ja ndo consegue acomodar esse
volume adicional sem elevar sua prépria pressio de enchimento. F, na pratica, um teste de
estresse hemodinamico simples e realizado a beira do leito, capaz de expor uma reserva de
complacéncia venosa e ventricular ja esgotada mesmo quando a pressao jugular basal em

repouso ainda parece limitrofe.
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9.4 Achados de Exame Fisico Adicionais: Bulhas e Sopros na
Insuficiéncia Cardiaca

./

Vale retomar, especificamente no contexto da insuficiéncia cardfaca, as bulhas acessérias que ja
descrevemos em termos puramente mecanicos na Se¢ao 4.9. A terceira bulha (B3), gerada pela
desaceleracao abrupta do fluxo sanguineo contra uma parede ventricular ja sobrecarregada
durante o enchimento rapido, deixa de ser a variante fisiol6gica ocasionalmente audivel em
jovens saudaveis e passa a ser um achado patolégico de consideravel valor: em um adulto com
sintomas congestivos, uma B3 audivel ¢ um dos preditores clinicos mais especificos de pressoes
de enchimento elevadas e fungio sistolica comprometida, com valor prognostico independente
bem documentado. A quarta bulha (B4), gerada pela contracdo atrial contra um ventriculo
rigido, é mais caracteristica da fisiologia diastélica da ICFEp do que da ICFEr — coerente com
o préprio mecanismo de rigidez ventricular que distinguimos entre os dois fenétipos na Se¢ao
8.1 — ¢ esta ausente, por defini¢do, em qualquer paciente que ja tenha desenvolvido fibrilagao
atrial, tema do proximo capitulo, ja que essa arritmia elimina a contragao atrial coordenada que

gera o som.

Um sopro sistdlico de regurgitagdo mitral é outro achado extremamente comum na
insuficiéncia cardiaca avancgada, e retoma diretamente o mecanismo de regurgitagdo mitral
funcional que ja descrevemos na Se¢ao 8.7: a dilatagao e a esferizagao ventricular distorcem o
aparato subvalvar o suficiente para impedir a coapta¢ao completa dos folhetos, sem que exista
qualquer doencga primaria da valva propriamente dita. Esse sopro tende a variar em intensidade
de acordo com as condi¢bes de carga do momento — tipicamente mais intenso durante
episodios de descompensagao aguda, quando a dilatagdo ventricular esta mais pronunciada, e
menos intenso apods tratamento eficaz que reduz essa dilatagio —, um comportamento
dinamico que ajuda a distingui-lo de uma valvopatia mitral estrutural primaria e fixa, tema que

retomaremos nos Capitulos 13 e 14.

Conexao: Esses achados anscultatorios, somados aos sinais de congestao jd descritos, compoen o exame fisico
cardiovascular completo da insuficiéncia cardiaca — e cada um, sem excegdo, ¢ rastredvel a um mecanismo
hemodinamico especifico que os Capitulos 4 ¢ 8 jd estabeleceranm, e nao a uma associagao clinica arbitraria a ser

memorizada isoladamente.

I 9.5 Achados Radiograficos: A Congestao Vista em Imagem

A radiografia de térax, um dos exames mais amplamente disponiveis na avaliagio de um
paciente com suspeita de insuficiéncia cardiaca, também pode ser interpretada inteiramente a
partir da fisiopatologia que ja construimos. A cardiomegalia — aumento da silhueta cardiaca,
tradicionalmente estimada pelo indice cardiotoracico — reflete diretamente a dilatacdo
ventricular que descrevemos como parte do remodelamento na Sec¢do 8.7; vale notar que a

cardiomegalia pode estar ausente em episoédios agudos de insuficiéncia cardiaca sem dilatagao
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cronica prévia, como numa disfuncao sistélica aguda de inicio recente, ja que o remodelamento

dilatado ¢ um processo que se desenvolve ao longo de semanas a meses, nao de horas.

Os achados que refletem diretamente a congestao pulmonar, por outro lado, evoluem em uma
sequéncia previsivel conforme a pressao capilar pulmonar sobe, retomando o mesmo equilibrio
de forcas de Starling que introduzimos na Se¢ao 9.2. Em estagios iniciais, a redistribui¢do
vascular pulmonar — maior proeminéncia dos vasos nos lobos superiores em relagdo aos
inferiores, a chamada cefalizagao de fluxo — reflete uma elevacao discreta de pressio, ja
suficiente para alterar a distribuicao gravitacional normal do fluxo sanguineo pulmonar. Em
estagios intermediarios, linhas B de Kerley — pequenas linhas horizontais visiveis nas bases
pulmonares — refletem edema dos septos interlobulares, o proprio intersticio pulmonar se
enchendo de fluido antes que esse fluido alcance o espago alveolar propriamente dito. Em
estagios avangados, opacidades alveolares bilaterais, classicamente descritas em um padriao "em
asa de borboleta" quando centradas nos hilos pulmonares, refletem edema alveolar franco —
0 mesmo processo que, clinicamente, corresponde aos estertores crepitantes e ao escarro
rosado que ja descrevemos na Se¢ao 9.2. Derrame pleural, mais comumente bilateral ou
predominando a direita, completa o quadro radiografico classico, refletindo a mesma
transudacao de fluido por pressao hidrostatica elevada, agora ocorrendo através da superficie

pleural.

Analogia: Essa progressao radiogrifica — cefalizagao, linhas de Kerley, opacidades alveolares, derrame
Plenral — funciona como fotografias sucessivas de uma esponja sendo progressivamente encharcada: primeiro
apenas uma redistribuicao sutil de onde a umidade se concentra, depois um umedecimento visivel da pripria

estrutura, e finalmente um encharcamento franco que ji transborda para além dos limites da esponja.

9.6 Baixo Débito Anterogrado: A Outra Face da Insuficiéncia
Cardiaca

E facil, diante da proeminéncia clinica dos sintomas congestivos que acabamos de descrever,
esquecer que a insuficiéncia cardfaca também produz sintomas pela via oposta e complementar:
a incapacidade de entregar débito cardiaco anterégrado suficiente aos tecidos periféricos,
independentemente de qualquer represamento retrégrado. A fadiga, um dos sintomas mais
universais e menos especificos da insuficiéncia cardiaca, reflete diretamente essa perfusio
muscular esquelética cronicamente reduzida, agravada pela propria vasoconstricao periférica
que os mecanismos compensatorios do Capitulo 8 impdem como prioridade de redistribui¢ao

de fluxo para os 6rgaos vitais em detrimento da musculatura periférica.

Extremidades frias e pouco perfundidas, tempo de enchimento capilar prolongado, e em casos
mais avancados, alteracoes do estado mental — confusdo, sonoléncia, dificuldade de
concentracao — refletem esse mesmo baixo débito anterégrado atingindo territério cerebral.
Esses sintomas de baixo débito tendem a ser sistematicamente subvalorizados na pratica clinica,

precisamente porque sao inespecificos e se sobrepéem a inumeras outras condi¢gdes — a0
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contrario da dispneia ou do edema, que apontam de forma muito mais direta e reconhecivel
para uma causa cardfaca —, mas sua presenca, sobretudo quando associada a hipotensio
relativa e extremidades frias, sinaliza tipicamente um estagio mais avan¢ado e

hemodinamicamente mais comprometido da doenca.

Em estagios avancados e prolongados, o proprio estado de baixo débito cronico somado a
ativagao neuro-hormonal e inflamatéria sustentada que ja descrevemos no Capitulo 8 pode
evoluir para caquexia cardiaca: perda involuntaria e progressiva de massa muscular e tecido
adiposo, refletindo um estado catabdlico sistémico que acompanha a insuficiéncia cardiaca
avangada e que, notavelmente, carrega valor prognoéstico negativo independente da propria
fracao de ejecdo ou classe funcional — um lembrete de que a insuficiéncia cardfaca avancgada
deixa de ser uma condi¢do confinada ao cora¢do e passa a ser um estado sistémico

multiorganico.

Conexao: Essa distingao entre sintomas congestivos (retrigrados) e sintomas de baixo débito (anterdgrados)
ndo ¢ apenas semintica — ela orienta diretamente a avaliacao hemodinamica a beira do leito que

Sformalizaremos na proxima secdo.

9.7 Perfil Hemodinamico a Beira do Leito: Cruzando Perfusio
e Congestao

A distincio entre sintomas congestivos e sintomas de baixo débito pode ser formalizada numa
¢ g

ferramenta clinica simples e amplamente utilizada: cruzar a avaliagdo de perfusao periférica —

"quente", perfusao adequada, versus "frio", perfusio comprometida, retomando os sinais de

baixo débito da secdo anterior — com a avaliacio de congestaio — "seco", sem sinais

congestivos, versus '"umido", com sinais congestivos evidentes, retomando os sinais

retrogrados das Se¢oes 9.2 ¢ 9.3 —, gerando quatro perfis hemodinamicos distintos.

O perfil quente e seco representa compensa¢ao adequada — o objetivo terapéutico em qualquer
paciente com insuficiéncia cardiaca. O perfil quente e imido, 0 mais comum na apresentacao
de descompensagao aguda, reflete congestio predominante com perfusio ainda preservada,
tipicamente respondendo bem a diuréticos isolados. O petfil frio e seco, menos comum, sugere
baixo débito predominante sem sobrecarga volémica proeminente, exigindo cautela redobrada
com diuréticos, que poderiam agravar ainda mais a perfusdo ja comprometida. E o perfil frio e
umido, o mais grave dos quatro, combina tanto baixo débito quanto congestdo significativa,
frequentemente exigindo suporte inotrépico ou hemodinamico mais agressivo além da diurese

isolada.

Conexao: Essa matriz simples de dois eixos, montada inteiramente a partir de achados de exame fisico que
Jja dissecamos mecanisticamente ao longo deste capitulo, ¢ um exemplo direto de como a fisiopatologia detalhada
que este livro constrdi capitulo a capitulo se tradug, na pritica clinica real, em decisies terapéuticas objetivas

tomadas em poncos minutos a beira do leito.
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I 9.8 Classificacao Funcional de NYHA: Sintomas Como Medida

A classificagdo funcional da New York Heart Association organiza toda a fenomenologia que
descrevemos nas se¢des anteriores em quatro classes, definidas inteiramente pela relacio entre
sintomas e nivel de esforco fisico — retomando diretamente o conceito de reserva cardiaca
progressivamente esgotada que introduzimos ao final da Segao 8.1. A classe 1 descreve um
paciente com doenca cardiaca estrutural documentada, mas sem qualquer limitacdo de atividade
fisica habitual — a reserva cardiaca ainda ¢ suficiente mesmo para esfor¢os consideraveis. A
classe II descreve limitagdo leve, com sintomas apenas em esfor¢os mais que habituais. A classe
IIT descreve limitagao marcada, com sintomas ja em esforcos menores que os habituais, mas
ainda ausentes em repouso. E a classe IV descreve sintomas presentes mesmo em repouso, ou
desencadeados por qualquer atividade fisica minima — a reserva cardfaca esta, essencialmente,

esgotada.

A caracteristica mais importante da classificagao de NYHA, e a que mais frequentemente gera
confusao em relagao ao sistema de estagios que examinaremos na proxima se¢ao, ¢ sua natureza
dinamica e reversivel: um mesmo paciente pode transitar entre classes ao longo de semanas,
tanto para pior — durante uma descompensac¢ao aguda, retomando a Se¢ao 8.11 — quanto
para melhor, em resposta a tratamento otimizado ou resolugdo de um fator precipitante. A
classe de NYHA descreve, portanto, um estado funcional momentaneo, nao uma posi¢ao fixa

e permanente ao longo da trajetéria da doenga.

Analogia: A dassificacao de NYHA funciona como unm boletim meteoroldgico didrio: descreve as condigies
atuais com precisao #til, mas essas condicoes podem mudar de um dia para o outro, para melhor ou para pior,
sem que isso signifigue necessariamente uma mudanca na geografia subjacente do territdrio — a doenga

estrutural de base.

Vale notar que, precisamente por depender do relato subjetivo do proprio paciente sobre o que
constitui esforco "habitual", a classificacio de NYHA carrega variabilidade interobservador
consideravel. Ferramentas complementares mais objetivas, como o teste de caminhada de seis
minutos — que mede a distancia que um paciente consegue percorrer em  ritmo
autodeterminado nesse intervalo fixo de tempo —, ou a avaliagao formal de consumo maximo
de oxigénio durante teste ergométrico, fornecem uma medida quantitativa da mesma reserva
cardiaca que a classificagdio de NYHA tenta capturar qualitativamente, e sio particularmente
uteis quando a decisio clinica exige uma medida mais reprodutivel do que a impressao subjetiva

do paciente sobre sua prépria limitacao.

I 9.9 Estagios ACC/AHA: Da Doenca ao Risco

O sistema de estagios da ACC/AHA, por contraste, mede uma dimensio completamente
diferente e complementar: nao o estado funcional momentaneo, mas a progressao estrutural,

unidirecional e cumulativa da prépria doenga cardiaca subjacente. O estagio A descreve
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pacientes em risco de insuficiéncia cardiaca — portadores dos fatores de risco que ja mapeamos
em capitulos anteriores, como hipertensao (Capitulo 5) ou diabetes (Capitulo 6) —, mas sem
qualquer doenga estrutural cardfaca detectavel e sem qualquer sintoma. O estagio B descreve
doenca estrutural ja presente — hipertrofia ventricular, disfun¢do sistolica assintomatica,
infarto prévio silencioso —, mas ainda sem sintomas de insuficiéncia cardfaca manifestos. O
estagio C descreve doenca estrutural associada a sintomas atuais ou prévios de insuficiéncia
cardiaca — o territério que a classificagio de NYHA descreve em maior detalhe funcional. E
o estagio D descreve insuficiéncia cardiaca refrataria, avancada, que persiste sintomatica apesar
de tratamento clinico otimizado, tipicamente exigindo intervengoes especializadas como

suporte circulatério mecanico ou transplante.

Ao contratio da classificagio de NYHA, os estagios da ACC/AHA sio, por definicio,
unidirecionais: uma vez que um paciente avanca de um estagio para o seguinte, ele nao retorna
ao estagio anterior, mesmo que os sintomas melhorem substancialmente com tratamento —
um paciente em estagio C que responde excepcionalmente bem a terapia e se torna
assintomatico permanece, estruturalmente, em estagio C, porque a doenga estrutural de base
que definiu essa transicdo permanece presente, ainda que compensada. Essa diferenca de
direcionalidade ¢ exatamente o que torna os dois sistemas complementares, e nao redundantes:
os estagios ACC/AHA capturam onde o paciente estd na trajetoria histérica e estrutural da
doenga, enquanto a classe de NYHA captura como o paciente esta se saindo funcionalmente

agora, dentro daquele estagio.

Analogia: Se a classificacao de NYHA ¢ o boletim meteoroldgico didrio, os estdgios da ACC/ AHA sdo
a propria classificagdo geologica do terreno — uma veg que um territdrio se torna uma bacia hidrografica sujeita
a inundagoes, essa classificagdo geogrdfica nao muda, mesmo que em um determinado dia o tempo esteja bom e

ndo haja inundacao alguma visivel naquele momento.

Conexao: Essa distincdo tem valor pritico direto: o estagio A e o estdgio B, por definicdo, correspondem a
pacientes sem qualquer sintoma e, portanto, sem qualguer classe de NYH.A aplicavel além da classe | — e é
precisamente nesses estdagios pré-sintomticos que a intervengdo sobre os fatores de risco dos Capitulos 5 ¢ 6, e
sobre a disfuncao estrutural assintomatica do Capitulo 8, produz o maior beneficio preventivo, antes que o ciclo
de remodelamento e ativagao neuro-hormonal se torne clinicamente manifesto e progressivamente mais dificil de

reverter.

Vale amarrar os dois sistemas com um unico exemplo concreto. Um paciente hipertenso de
longa data, ainda sem qualquer sintoma ou anormalidade estrutural detectavel, esta em estagio
A e, por nao ter sintomas, nao se aplica classe de NYHA. Anos depois, um ecocardiograma de
rotina revela hipertrofia ventricular esquerda assintomatica — o paciente avanga para estagio
B, ainda em classe funcional I, ja que continua sem limitagao de atividade. Algum tempo depois,
apo6s um infarto extenso, o paciente desenvolve dispneia aos esfor¢os moderados — agora em
estagio C, classe II ou III conforme a intensidade exata dos sintomas. Com tratamento

otimizado, os sintomas melhoram substancialmente e o paciente retorna a classe I ou II, uma
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melhora genuina e clinicamente significativa — mas o estagio permanece C, porque a doenca
estrutural que definiu essa transigdo, a cicatriz do infarto, ndo desaparece com o tratamento.
Anos depois, se a doenga progride a ponto de exigir suporte circulatério mecanico apesar de

terapia otimizada, o paciente finalmente avancga para o estagio D.

9.10 Peptideos Natriuréticos como Ferramenta Diagndstica e
Progndstica

Retomando o sistema de contrapeso hormonal que introduzimos na Sec¢do 5.6 e revisitamos
especificamente no contexto da insuficiéncia cardiaca na Se¢ao 8.10, o BNP e o NT-proBNP
tém hoje um papel diagnéstico estabelecido precisamente porque sua liberagao é proporcional
ao grau de estiramento das camaras cardiacas — um sinal bioquimico direto e quantificavel da
mesma sobrecarga hemodinamica que produz os sintomas congestivos que dominaram este
capitulo. Na pratica clinica, valores baixos desses peptideos tém um valor preditivo negativo
particularmente forte: tornam a insuficiéncia cardiaca aguda uma explicagiao improvavel para a
dispneia de um paciente, direcionando a investigacdo para outras causas — pulmonares, por

exemplo — de forma mais eficiente do que a avaliagao clinica isolada frequentemente permite.

A interpretagdo desses valores exige, porém, reconhecer diversos fatores de confusio que
podem elevar ou reduzir os niveis circulantes independentemente da presenca ou gravidade da
insuficiéncia cardiaca. A obesidade reduz os niveis circulantes de peptideos natriuréticos por
mecanismos ainda incompletamente elucidados, potencialmente mascarando insuficiéncia
cardiaca genuina em pacientes obesos se interpretados sem esse ajuste. A doenga renal cronica,
por outro lado, eleva os niveis circulantes independentemente da fungao cardiaca, ja que a
depuragao renal desses peptideos estd comprometida — exigindo limiares diagndsticos mais
altos nesse contexto para evitar falsos positivos. A fibrilagao atrial, tema do proximo capitulo,
também eleva os niveis de BNP mesmo na auséncia de disfungao ventricular subjacente,

provavelmente refletindo o proprio estiramento atrial que a arritmia produz.

Conexao: _Alkim de seu papel diagnistico, os niveis de BNP ¢ N'T-proBNP carregam valor progndstico
substancial e independente: pacientes que consegnen reduzir seus niveis circnlantes ao longo do tratamento tenden
a ter desfechos clinicos consistentemente melbores do que aqueles cujos niveis permanecem elevados apesar da

terapia — tornando a trajetoria desses biomarcadores ao longo do tempo, e nao apenas seu valor isolado em um

Znico momento, uma ferramenta de monitoriagao terapéntica amplamente utilizada na prdtica contemporinea.

9.11 Diagnostico Diferencial: Por Que Nem Toda Dispneia é
Cardiaca

Vale fechar a discussio semiolégica deste capitulo com uma nota pratica que decorre
diretamente de tudo o que ja construimos: nem toda dispneia reflete congestao pulmonar
cardiogénica, e distinguir as duas situagoes — cardiaca versus pulmonar primaria — é um dos

desafios diagnosticos mais recorrentes da medicina interna, precisamente porque os sintomas
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cardinais, a dispneia e por vezes até estertores a ausculta, podem se sobrepor consideravelmente

entre as duas causas.

Alguns elementos, todos ja dissecados neste capitulo, ajudam a inclinar o raciocinio clinico para
um lado ou outro. A presenga de ortopneia e dispneia paroxistica noturna, que descrevemos na
Se¢ao 9.2 como diretamente dependentes da redistribui¢do gravitacional de volume, é mais
caracteristica de causa cardiaca do que pulmonar primaria, embora nido seja exclusiva. A
presenca concomitante de sinais de congestao sistémica — distensao jugular, hepatomegalia,
edema simétrico de membros inferiores, todos descritos na Se¢iao 9.3 — aponta fortemente
para uma causa cardfaca, ja que a maioria das doengas pulmonares primarias nao eleva a pressio
venosa sistémica pelo mesmo mecanismo retrogrado. E, como ja discutimos na segdo anterior,
um peptideo natriurético baixo torna a insuficiéncia cardiaca aguda uma explicacdo
estatisticamente improvavel, redirecionando a investigagdao para causas pulmonares, enquanto

um valor marcadamente elevado a torna consideravelmente mais provavel.

Conexao: Esse raciocinio diagndstico diferencial nao ¢ um apéndice do capitulo — ¢, na pratica, o teste
definitivo de que toda a fisigpatologia que construinios ao longo deste livro é clinicamente aplicivel: cada pega de
evidéncia que o paciente apresenta, do padrao postural da dispneia ao valor absoluto de nm biomarcador, é
rastredvel a um mecanismo especifico ja detalhado, permitindo montar um raciocinio diagndstico a partir de

principios, e ndo apenas de reconbecimento de padrio memorizado.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo traduziu a fisiopatologia do Capitulo 8 em semiologia: mostramos por que a
faléncia esquerda produz dispneia, ortopneia e estertores crepitantes através de congestao
pulmonar retrograda, por que a faléncia direita produz distensao jugular, hepatomegalia ¢ edema
periférico através de congestao sistémica retrograda, e por que a fadiga, o baixo débito
anterégrado e, em estagios avancados, a propria caquexia cardfaca constituem uma face
frequentemente subestimada da mesma sindrome. Revisitamos as bulhas acessorias e o sopro
de regurgitacio mitral funcional ja no contexto especifico da insuficiéncia cardfaca,
percorremos a sequéncia previsivel de achados radiograficos da congestao, e formalizamos o
cruzamento entre perfusio e congestdo que orienta decisoes terapéuticas objetivas a beira do
leito. Formalizamos também dois sistemas de classificagago que medem dimensoes
complementares e nao intercambiaveis da doenca: a classe funcional de NYHA, dinamica e
reversivel, capturando o estado momentaneo; ¢ os estigios da ACC/AHA, estruturais e
unidirecionais, capturando a trajetéria historica cumulativa. E revisitamos os peptideos
natriuréticos como a ponte quantificavel entre o mecanismo hemodinamico e o nimero que
aparece no exame laboratorial, fechando com o raciocinio diagnéstico diferencial que separa a

dispneia cardiaca de suas imitadoras pulmonares.

Com a insuficiéncia cardfaca agora estabelecida tanto em mecanismo quanto em manifestagao,

o livro muda de eixo tematico: os proximos capitulos tratam da eletricidade cardiaca sob uma
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luz diferente da que vimos nos Capitulos 2 e 3 — ndo mais a geracao normal do impulso, mas

suas falhas organizadas em arritmias especificas. Muitas dessas arritmias, como veremos ja no
Capitulo 10, tanto causam quanto sao causadas pela insuficiéncia cardfaca que acabamos de
descrever, fechando um ciclo bidirecional entre estrutura e eletricidade que atravessara boa

parte do restante deste livro.
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CAPITULO 10

Arritmias Supraventriculares

oltamos, neste capitulo, ao terreno elétrico que os Capitulos 2 e 3 mapearam em detalhe
— mas agora perguntando o que acontece quando esse sistema, tdo cuidadosamente
descrito em condi¢bes normais, comega a falhar de formas organizadas e recorrentes.
As arritmias supraventriculares — originadas nos atrios ou no no atrioventricular, acima
da bifurcacio do feixe de His — compartilham, na sua maioria, um uUnico mecanismo
subjacente: a reentrada, um fenémeno que ja antecipamos como possibilidade teérica na Segao
2.8, ao discutir por que o periodo refratario normal protege o corag¢ao contra circuitos elétricos
que se autoperpetuam. Este capitulo formaliza esse mecanismo e o aplica a trés sindromes
clinicas distintas — flutter atrial, fibrilacao atrial e as taquicardias paroxisticas supraventriculares
—, sempre retomando a anatomia do Capitulo 1, a eletrofisiologia celular do Capitulo 2, o
eletrocardiograma do Capitulo 3, e a insuficiéncia cardiaca dos Capitulos 8 e 9, com as quais

essas arritmias mantém uma relagao bidirecional que percorreremos até o final do capitulo.

I 10.1 Reentrada: O Mecanismo Unificador das Taquiarritmias

Retomando a Se¢ao 2.8, um impulso elétrico normal se propaga uma tnica vez através do
coragao e se extingue, porque o tecido que acabou de ser ativado permanece refratario tempo
suficiente para que nao haja nenhum caminho de volta disponivel. A reentrada rompe essa
protegao através de trés condigdes que, juntas, criam um circuito elétrico que se autoperpetua:
primeiro, dois caminhos anatomica ou funcionalmente distintos conectando os mesmos dois
pontos, com propriedades de condugao diferentes entre si; segundo, um bloqueio unidirecional
em um desses caminhos, permitindo condu¢ao em um sentido, mas nao no outro, tipicamente
porque esse caminho ainda estd refratario quando o impulso tenta atravessa-lo numa dire¢ao,
mas ja se recuperou o suficiente para conduzir no sentido oposto; e terceiro, conducio
suficientemente lenta pelo caminho alternativo para que, quando o impulso finalmente o
atravessa e retorna ao ponto de partida, o tecido original ja tenha se recuperado da

refratariedade e esteja disponivel para ser reativado — reiniciando o ciclo indefinidamente.
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Vale distinguir dois tipos de substrato que sustentam esse mecanismo. A reentrada anatomica
depende de uma barreira fisica fixa e permanente — uma valva, uma cicatriz de infarto, uma
estrutura de tecido conjuntivo nao excitavel — ao redor da qual o circuito elétrico literalmente
circula, produzindo um trajeto fixo e reproduzivel a cada episédio, como veremos no flutter
atrial tipico na préxima sec¢do. A reentrada funcional, por outro lado, nio depende de nenhuma
barreira anatomica fixa, mas de heterogeneidade dinamica nas propriedades elétricas do proprio
tecido — diferencgas transitorias de refratariedade, como as que discutimos na Se¢ao 2.9 a
proposito das diferencas atrial-ventricular e transmural —, produzindo circuitos mais instaveis,
menos previsiveis em sua trajetoria exata, e frequentemente multiplos e simultaneos, como

veremos na fibrilacao atrial.

Analogia: Pense na reentrada anatimica como um carro preso numa rotatoria de transito real, fixa e sempre
10 mesmo lugar— o trajeto ¢ sempre o mesmo, previsivel, porque a propria estrutura fisica da rotatdria o define.
A reentrada funcional é mais parecida com um redemoinho de dgua formado espontaneamente numa banbeira,
sem qualquer obstaculo fisico definindo sua forma — pode se mover, se dividir, se reformar em outro lugar,

porque depende inteiramente das propriedades dindmicas do priprio fluido, e ndo de uma estrutura fixa.

Conexao: Esse mesmo raciocinio de reentrada, aplicado a tecido ventricular em veg de atrial on nodal, serdi

0 mecanismo central das arritmias ventriculares que estudaremos no Capitulo 11 — a diferenga entre os dois

capitulos estd, em grande parte, em onde o circuito se forma, ndo em como ele se forma.

I 10.2 Extrassistoles Atriais: O Gatilho Mais Comum

Antes de examinar as arritmias sustentadas propriamente ditas, vale uma palavra sobre seu
gatilho mais frequente: a extrassistole atrial, ou batimento atrial prematuro, um impulso
originado em algum foco atrial fora do né sinusal, ocorrendo antes do préximo batimento
sinusal esperado. No eletrocardiograma, aparece como uma onda P de morfologia distinta da
onda P sinusal habitual — refletindo, como ja vimos na Segao 3.8, que o vetor de despolarizagao
atrial parte de um ponto anatomico diferente —, tipicamente seguida de um QRS normal, ja
que o impulso, uma vez alcancando o n6 AV, prossegue pelo sistema de condu¢iao normal

exatamente como faria um impulso de origem sinusal.

Extrassistoles atriais isoladas sdo extremamente comuns, presentes em praticamente qualquer
registro eletrocardiografico prolongado de individuos saudaveis, e por si s6 nao indicam doenga
cardiaca estrutural. Sua relevancia neste capitulo ¢ mecanistica: sio precisamente esses
batimentos prematuros, chegando em um momento vulneravel do ciclo cardiaco, que
funcionam como o gatilho que inicia os circuitos de reentrada que dominardo o restante deste
capitulo — retomando a Se¢ao 10.1, é a chegada oportunamente cronometrada desse impulso
extra, encontrando parte do tecido ainda refratario e parte ja recuperado, que estabelece as
condigdes iniciais de bloqueio unidirecional necessarias para qualquer circuito reentrante se
formar. Quanto mais frequentes as extrassistoles atriais, e quanto maior a heterogeneidade de

refratariedade atrial subjacente, maior a probabilidade estatistica de que uma dessas
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extrassistoles, eventualmente, encontre as condi¢cdes exatas necessarias para desencadear uma

arritmia sustentada.

Conexao: Esse papel de gatilho é o motivo pelo qual extrassistoles atriais frequentes, mesmo assintomadticas,
merecem atengdo clinica em pacientes com outros fatores de risco para fibrilacao atrial: nao pela extrassistole
isolada em si, mas pelo que ela sinaliza sobre a probabilidade de eventualmente iniciar a arritmia sustentada

que examinarenios a seguir.

10.3 Flutter Atrial: Reentrada Macroscopica em um Circuito
Fixo

O flutter atrial tipico é o exemplo mais didatico de reentrada anatomica em todo o coragdo: um
circuito grande e fixo que circula ao redor do anel da valva tricuspide, atravessando
obrigatoriamente uma regiao estreita de tecido chamada istmo cavotricuspideo — a faixa de
tecido atrial situada entre o proprio anel tricuspide e a desembocadura da veia cava inferior,
uma area anatomicamente predisposta a conduzir lentamente o suficiente para sustentar o
circuito, mas nao tao lentamente a ponto de bloquea-lo. O circuito percotre esse trajeto fixo
repetidamente, tipicamente entre 250 e 350 vezes por minuto, gerando a atividade atrial

extremamente rapida e organizada caracteristica dessa arritmia.

No eletrocardiograma que formalizamos no Capitulo 3, essa atividade atrial continua e
organizada produz o padrio classico em "dente de serra", mais visivel nas derivacGes inferiores
— ondas de flutter que se sucedem sem qualquer linha isoelétrica de repouso entre elas,
refletindo o fato de que, ao contrario da onda P normal, o atrio nunca realmente termina de se
despolarizar antes de comegar o préximo ciclo do circuito. Como o né atrioventricular, com
sua condugio lenta e periodo refratario relativamente longo que ja discutimos na Segao 2.3, é
fisicamente incapaz de conduzir todos esses impulsos atriais para os ventriculos, apenas uma
fracao deles consegue atravessar — tipicamente produzindo um bloqueio 2:1 (dois impulsos
atriais para cada QRS), embora relagdes 3:1 ou variaveis também ocorram, dependendo do

tonus autonomico e de farmacos que afetem a condugao nodal.

Conexao: Esse blogueio funcional do nd AV, discutido em termos puramente celulares na Secao 2.3, ¢ aqui
0 tinico fator que protege o ventriculo de tentar acompanbar uma frequéncia atrial de 300 batimentos por minuto
— senm essa protegdo nodal, o proprio ventriculo estaria fisiologicamente exposto ao mesmo risco de frequéncias

extremas que discutiremos a propdsito da fibrilacao ventricular no Capitulo 11.

Vale mencionar que nem todo flutter atrial depende do istmo cavotricuspideo que acabamos
de descrever — flutters atipicos podem circular ao redor de outras barreiras anatomicas ou
cicatrizes, sobretudo em pacientes com cirurgia cardiaca prévia ou ablagao atrial anterior, cujo
tecido cicatricial cria novas barreiras nao condutoras ao redor das quais um circuito de reentrada
analogo pode se estabelecer. O principio mecanistico permanece idéntico ao que ja

descrevemos — reentrada anatomica em torno de uma barreira fixa —, apenas com uma
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barreira diferente da que a anatomia original do coragao oferece: qualquer cicatriz niao
condutora suficientemente grande, esteja ela presente desde o nascimento ou tenha sido criada

cirurgicamente ou por ablagdao, pode potencialmente sustentar esse mesmo tipo de circuito.

| 10.4 Fibrilacdo Atrial: Multiplos Circuitos Caéticos

Se o flutter atrial é reentrada organizada em torno de um unico circuito fixo, a fibrilagao atrial
¢ o que acontece quando multiplos circuitos de reentrada funcional, menores e instaveis, surgem
simultaneamente e de forma desorganizada por todo o tecido atrial — o padrio de reentrada
funcional que ja descrevemos de forma abstrata na Se¢ao 10.1, aqui em sua expressao clinica
mais importante. Nao existe uma unica onda de despolarizacio organizada percorrendo os
atrios, mas multiplas frentes de onda caodticas, constantemente colidindo, se extinguindo e se
reformando, produzindo uma atividade elétrica atrial completamente desorganizada,

tipicamente entre 400 e 600 impulsos por minuto.

Um ponto de origem particularmente importante para a iniciagao desses circuitos, identificado
com clareza crescente nas ultimas décadas, sdo as veias pulmonares — mais especificamente,
extensOes de tecido muscular atrial que se estendem alguns milimetros para dentro da parede
dessas veias, capazes de gerar atividade elétrica ectdpica que funciona como o gatilho inicial
para desencadear a fibrilagio em um substrato atrial ja predisposto. E por esse motivo que uma
das estratégias intervencionistas mais eficazes para tratamento da fibrilagao atrial recorrente é
o isolamento elétrico dessas veias pulmonares por ablagdao por cateter, eliminando fisicamente

a conexao elétrica entre esses focos deflagradores e o restante do atrio esquerdo.

Retomando diretamente a Sec¢do 2.9, os atrios sdo particularmente vulneraveis a esse tipo de
reentrada multipla precisamente porque seu potencial de a¢ao, e com ele seu periodo refratario,
¢ mais curto que o ventricular — uma diferenca que discutimos ali exatamente a proposito da
maior propensio atrial a fibrilacdio em compara¢ao a ventricular. Um perfodo refratario atrial
mais curto significa que o tecido se torna disponivel para reexcitagao mais rapidamente,
permitindo que multiplos circuitos de reentrada, menores e mais numerosos, caibam
simultaneamente dentro da massa atrial disponivel — quanto mais curto o periodo refratario e
menor o comprimento de onda da reentrada, mais circuitos independentes um determinado

volume de tecido consegue sustentar a0 mesmo tempo.

No eletrocardiograma, essa atividade atrial cadtica nao produz nenhuma onda P identificavel,
sendo substituida por uma linha de base ondulante e irregular — a chamada onda f, de
fibrilagao. E como o né atrioventricular recebe esses impulsos atriais de forma completamente
aleatéria em timing e numero, ele conduz para os ventriculos de forma igualmente aleatoria,
produzindo o achado eletrocardiografico e clinico definidor da arritmia: um ritmo ventricular
irregularmente irregular, sem qualquer padrao repetitivo entre os intervalos R-R sucessivos —

distinto tanto do ritmo regular do flutter quanto de qualquer outra arritmia comum.
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Analogia: Se o flutter atrial ¢ uma sinica onda circulando repetidamente numa piscina circular perfeitamente
lisa, a fibrilagio atrial ¢ a superficie dessa mesma piscina depois que dezenas de pedras foram jogadas
Simultaneamente em pontos aleatorios — ondas menores se cruzando, colidindo, se anulando e se reformando

e um padrdo que nunca se repete exatamente da mesma forma duas veges.

A perda da contragio atrial coordenada tem consequéncia hemodinamica direta, retomando a
Se¢do 1.2: o "chute atrial", que ja vimos contribuir de forma desproporcionalmente importante
ao enchimento ventricular quando o ventriculo esta rigido ou hipertréfico, simplesmente deixa
de existir na fibrilacao atrial — os atrios ainda se contraem, mas de forma tao rapida, fraca e
dessincronizada que nao produzem nenhuma ejecao efetiva de sangue para os ventriculos. Esse
detalhe explica por que a mesma fibrilagao atrial que um coragao jovem e complacente tolera
com sintomas minimos pode precipitar franca descompensa¢ao hemodinamica num paciente
com ICFEp, cujo enchimento ventricular ja dependia criticamente dessa contribuigao atrial

final, retomando diretamente a Secio 8.3.

10.5 Taquicardias Paroxisticas Supraventriculares: Circuitos
Reentrantes Localizados

Ao contrario do flutter e da fibrilagao, que envolvem massas relativamente grandes de tecido
atrial, as taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPSV) dependem de circuitos de
reentrada pequenos e localizados, tipicamente confinados a regido do proprio né
atrioventricular ou a uma via acessoria isolada — e ¢ precisamente por dependerem de um
circuito tAo compacto que essas arritmias tipicamente comegam e terminam de forma suibita e

completa, o que justifica o termo "paroxistica”.

A forma mais comum, a taquicardia por reentrada nodal atrioventricular (TRNAYV), depende
de uma dualidade funcional dentro do proprio né AV: uma via rapida, com condugao veloz
mas perfodo refratario mais longo, e uma via lenta, com condu¢ao mais lenta mas periodo
refratario mais curto — duas vias funcionalmente distintas dentro da mesma estrutura
anatomica compacta que descrevemos na Se¢ao 1.5. Em ritmo sinusal normal, o impulso desce
por ambas as vias, mas a via rapida sempre alcanca o feixe de His primeiro, tornando a
contribui¢ao da via lenta irrelevante. Uma extrassistole atrial oportunamente cronometrada,
porém, pode encontrar a via rapida ainda refrataria (por seu periodo refratario mais longo) e
ser forcada a descer exclusivamente pela via lenta; se, ao chegar a porcio distal, a via rapida ja
tiver se recuperado o suficiente para conduzir retrogradamente, o impulso sobe de volta por
ela, reativa o atrio, e desce novamente pela via lenta — um circuito completo, fechado

inteiramente dentro e ao redor do né AV, sustentando-se indefinidamente até ser interrompido.

A segunda forma mais comum, a taquicardia por reentrada atrioventricular (TRAV), depende
de uma via acessoria verdadeira — uma ponte muscular anomala atravessando o esqueleto
fibroso cardiaco fora do feixe de His, exatamente a anomalia estrutural que ja antecipamos na

Secao 1.5 a propésito da sindrome de Wolft-Parkinson-White. Nessa forma de taquicardia, o
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circuito de reentrada é maior que na TRNAV, envolvendo obrigatoriamente tanto o né6 AV
quanto a via acessoria, com o atrio e o ventriculo formando os dois bragos restantes do circuito:
o impulso desce por um caminho (tipicamente o n6 AV) e sobe pelo outro (a via acessoria), ou

vice-versa, num circuito macroscopico que inclui as quatro camaras cardfacas em sequéncia.

Conexao: 1ale retomar aqui, de forma aplicada, o que ja vimos na Segiao 1.5: fora de um episidio de
taquicardia, a presenga dessa via acessoria pode se manifestar no eletrocardiograma de repouso como pré-excitagio
ventricular — um intervalo PR curto e um empastamento inicial do QRS, a onda delta, refletindo a ativacao
ventricular parcialmente adiantada por essa via andmala, que ndo impie o mesmo atraso fisiologico do né AV
que formalizamos na Secao 3.4. Esse achado, quando presente, identifica pacientes com risco de uma complicacio
particularmente perigosa: caso desenvolvam fibrilagao atrial, a via acessdria, sem a protecao do periodo refratdrio
relativamente longo do nd AV, pode conduzir os impulsos atriais cadticos e extremamente rapidos diretamente

para o ventricnlo, potencialmente precipitando fibrilagio ventricular.

Analogia: A TRNAV funciona como um elevador com dois cabos de tracao de comprimentos e velocidades
ligeiramente diferentes dentro do mesmo poco — em uso normal, apenas um cabo importa, mas um acionamento
no momento exato pode fazer o elevador subir por um cabo e descer pelo outro repetidamente, preso num ciclo.
A TRAV ¢ mais parecida com um circuito elétrico que tem dois caminbos entre dois pontos — o caminho
normal (nd AV’) e um atalho andmalo construido por engano (a via acesséria) —, criando um lago fechado

sempre que a corrente encontra as condigoes certas para percorrer os dois caminhos em direces opostas.

10.6 Taquicardia Atrial Focal: Quando o Mecanismo é
Automatismo, Nao Reentrada

Vale abrir uma exce¢ao ao mecanismo unificador que dominou este capitulo até aqui: nem toda
taquicardia supraventricular depende de reentrada. A taquicardia atrial focal origina-se de um
unico foco ectépico atrial — frequentemente localizado em regides anatomicas especificas e
recorrentes, como a crista terminal que j4 mapeamos no Capitulo 1, os 6stios das veias
pulmonares, ou o seio coronario —, que desenvolve automatismo anormal: retomando a Seg¢ao
2.4, esse foco passa a exibir uma inclinacio de despolarizacao espontanea da fase 4 mais
acentuada que a do proprio n6 sinusal, momentaneamente assumindo a posi¢ao de marca-passo
dominante do coragio pelo mesmo principio de hierarquia de automatismo que ja

formalizamos ali.

Essa distingdo mecanistica tem consequéncias praticas diretas. Diferente das arritmias
reentrantes deste capitulo, que tipicamente comegam ¢ terminam de forma abrupta — a
caracteristica "paroxistica" que ja discutimos —, a taquicardia atrial focal costuma ter inicio e
término mais graduais, refletindo o préprio comportamento de "aquecimento” e "resfriamento”
progressivo de um foco automatico acelerando e desacelerando, em vez do disparo tudo-ou-
nada de um circuito reentrante se estabelecendo ou se rompendo. No eletrocardiograma,
produz uma onda P de morfologia constante, mas distinta da onda P sinusal, precedendo cada

QRS numa frequéncia regular, tipicamente entre 100 e 250 batimentos por minuto — um
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padrao que pode ser confundido com taquicardia sinusal em frequéncias mais baixas, mas que

se distingue justamente pelo eixo e pela morfologia anémala da onda P.

Conexao: Mecanicamente, a taguicardia atrial focal antomdtica se aproxima mais do prdprio nd sinusal
patologicamente acelerado do que do flutter ou da fibrilagao — um lembrete de gue a hierarquia de antomatismo
que construimos no Capitulo 2 continua sendo o pano de fundo relevante mesmo quando discutimos arritmias,

¢ 1do apenas o ritmo sinusal normal.

10.7 Manobras Vagais e Adenosina: Diagndstico e Tratamento
Através do N6 AV

Retomando a modula¢ao autonomica do né sinusal e do né AV que formalizamos na Secdo
2.0, existe uma aplicacio clinica direta e elegante desse mesmo mecanismo celular: manobras
que aumentam abruptamente o tonus vagal — a manobra de Valsalva, a massagem do seio
carotideo, a imersao facial em agua fria — retardam transitoriamente a condug¢ao pelo né6 AV
exatamente pelo mecanismo que ja descrevemos ali, hiperpolarizando as células nodais e

reduzindo a inclinagao de sua despolarizagao espontanea da fase 4.

Esse retardo tem efeitos diagndsticos e terapéuticos diferentes dependendo de qual arritmia
esta em curso, e essa diferenca, por si so, ajuda a distinguir uma da outra. Numa TRNAYV ou
TRAV, retomando a Se¢ao 10.5, 0 n6 AV ¢ parte obrigatéria do proprio circuito reentrante —
retardar sua condugao o suficiente pode interromper completamente o circuito, terminando a
arritmia de forma abrupta, um efeito tanto diagnéstico quanto terapéutico. No flutter atrial ou
na fibrilagao atrial, por outro lado, o né AV nao faz parte do circuito reentrante propriamente
dito — ele ¢ apenas o espectador que decide quantos dos impulsos atriais cadticos ou
organizados demais conseguem alcangar o ventriculo, retomando a Se¢ao 10.3. Retardar ainda
mais sua condugdo nessas arritmias nao interrompe o circuito atrial subjacente, que continua
irredutivel, mas reduz temporariamente a frequéncia ventricular, com frequéncia revelando as
ondas de flutter em "dente de serra" que antes estavam mascaradas dentro de um QRS mais

frequente — um efeito puramente diagnostico, sem terminar a arritmia de fundo.

A adenosina, um nucleosideo de a¢ao ultrarrapida administrado por via intravenosa, produz um
efeito farmacologico ainda mais pronunciado sobre esse mesmo alvo: ativa canais de potassio
especificos e inibe correntes de calcio nas células nodais, produzindo um bloqueio
atrioventricular completo, porém extremamente breve — tipicamente poucos segundos —,
suficiente para interromper a maioria das TRNAV e TRAV da mesma forma que as manobras

vagais, mas com eficacia consideravelmente maior e efeito mais previsivel.
Conexao: Essa mesma ligica de blogneio nodal transitdrio ¢, na pritica, um teste diagnistico funcional em

tempo real: a resposta de nma taquicardia de QRS estreito a adenosina ou manobra vagal — terminagio

abrupta, desmascaramento de ondas de flutter, on nenbum efeito perceptivel — frequentemente identifica o
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mecanismo subjacente com mais precisdo do que a pripria morfologia do tracado em reponso, uma aplicacio

direta a beira do leito de tudo o que construimos sobre a fisiologia do né AV desde o Capitulo 2.

10.8 Consequéncias Hemodinamicas: Da Perda do Chute
Atrial a Taquicardiomiopatia

Além da perda do chute atrial ja discutida na Se¢ao 10.4, qualquer taquiarritmia supraventricular
sustentada compromete o enchimento ventricular por um segundo mecanismo, puramente
relacionado a frequéncia: retomando as fases do ciclo cardiaco que formalizamos na Secao 4.1,
o encurtamento do ciclo cardiaco que acompanha qualquer taquicardia reduz
desproporcionalmente a duragao da diastole em relacdo a sistole, encurtando a propria janela
de tempo disponivel para o enchimento ventricular passivo. Em frequéncias extremas, como
as que o flutter atrial ndo bloqueado ou uma TPSV sustentada podem produzir, esse
encurtamento diastolico pode ser suficiente para comprometer significativamente o débito

cardiaco mesmo em um coracao estruturalmente normal.

Existe ainda uma terceira consequéncia, mais insidiosa e de instalagio mais lenta: quando uma
taquiarritmia supraventricular permanece sustentada, ainda que de forma assintomatica ou
pouco sintomatica, por semanas a meses — uma fibrilagdo atrial ndo controlada e nio
percebida, por exemplo —, a exposi¢dao continua a uma frequéncia ventricular elevada pode,
por si s, induzir disfunc¢do contratil progressiva, um cenario chamado de taquicardiomiopatia.
O mecanismo exato permanece incompletamente elucidado, mas provavelmente envolve
componentes de exaustao metabolica sustentada, retomando o duplo produto e o consumo de
oxigénio miocardico que formalizamos na Sec¢do 4.8, somados a alteragdes no manejo
intracelular de calcio que comprometem o préprio acoplamento excitacao-contracao da Se¢ao
2.4.

Conexao: A taguicardiomiopatia tem nma caracteristica clinica que a distingue de outras cansas de disfuncao
sistdlica: ¢ potencialmente reversivel, ao menos em boa parte, se a frequéncia cardiaca for controlada ou a arritmia
subjacente for eliminada antes que o remodelamento estrutural que descrevemos no Capitulo 8 se torne extenso
demais — tornando o reconbecimento precoce dessa entidade particularmente valioso, e ilustrando de forma
direta a relagio bidirecional entre arritmia e insuficiéncia cardiaca: uma pode tanto causar quanto ser causada

pela outra.

10.9 Risco Tromboembadlico na Fibrilacao Atrial: Por Que a
Auricula Esquerda é Perigosa

A consequéncia mais temida da fibrilacdo atrial ndo é hemodinamica, mas tromboembodlica.
Retomando diretamente a Se¢ao 1.2, a auricula esquerda — o pequeno apéndice trabeculado
do atrio esquerdo, de origem embrioldgica atrial primitiva, distinta da parede lisa de origem
venosa do restante do atrio — ja foi identificada ali como o sitio preferencial de formagao de

trombos justamente por sua geometria trabeculada e seu fluxo relativamente mais estagnado.
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Na fibrilacdo atrial, essa predisposicio anatomica se soma a um novo fator: a auséncia de
contrac¢ao atrial coordenada elimina o esvaziamento mecanico ativo e regular dessa cavidade,
permitindo que o sangue nela contido permaneca estagnado por periodos prolongados — as
condi¢Oes classicas para formagao de trombo por estase, favorecendo a ativa¢ao da cascata de

coagulagao num fluido que deveria estar em movimento constante.

Um trombo formado nessa auricula, se fragmentado ou mobilizado, entra na circulagio
sistémica exatamente pela mesma via que qualquer volume ejetado normalmente pelo atrio e
ventriculo esquerdos — através da valva mitral, do ventriculo esquerdo e da valva adrtica,
alcancando a circulacio sistémica arterial. O destino mais temido, e mais comum, ¢ a circulaciao
cerebral, produzindo acidente vascular cerebral isquémico embdlico — mas qualquer territorio
arterial sistémico, dos membros aos rins ao proprio intestino, esta teoricamente exposto ao

mesmo tisco.

Analogia: A auricula esquerda em fibrilagao atrial funciona como um canto estagnado de um lago que perdeu
sua correnteza normal— parado o suficiente para que sedimentos comecenm a se acumular e se solidificar, prontos

para serem arrastados repentinamente para a corrente principal assim que gualquer perturbagao os desaloje.

Esse risco nio ¢ uniforme entre todos os pacientes com fibrilacio atrial — varia
consideravelmente de acordo com fatores de risco adicionais que, notavelmente, ja apareceram
individualmente ao longo deste livro. O escore CHA2DS2-VASc formaliza essa variagao numa
ferramenta de pontuacio clinica, somando pontos por insuficiéncia cardiaca (Capitulos 8 e 9),
hipertensao  (Capitulo 5), idade avancada, diabetes, acidente wvascular cerebral ou
tromboembolismo prévio (com peso duplo, refletindo o risco particularmente elevado de
recorréncia), doenga vascular aterosclerética (Capitulos 6 e 7), idade intermediaria, e sexo
feminino. Mais do que uma lista arbitraria de fatores a memorizar, cada item desse escore ¢, na
pratica, um marcador de maior probabilidade de estase, maior 4rea de superficie atrial
disfuncional, ou maior fragilidade endotelial sistémica — exatamente os mesmos principios
fisiopatologicos que este livro ja foi construindo capitulo a capitulo, agora reunidos numa Gnica

ferramenta clinica de estratificacio de risco.

Vale mencionar, por equilibrio, que a decisio de anticoagular nio depende apenas do risco
tromboético que o CHA2DS2-VASc quantifica — pondera-se também o risco hemorragico da
propria anticoagulagdo, formalizado em escores complementares como o HAS-BLED, que
soma fatores como hipertensao nao controlada, funcio renal ou hepatica comprometida,
histéria de sangramento prévio e uso concomitante de outros farmacos que aumentam tisco
hemorragico. Nenhum desses dois escores, isoladamente, deveria ditar a decisao terapéutica —
o raciocinio clinico soma os dois riscos simultaneamente, buscando o ponto em que o beneficio

liquido da anticoagulacdo claramente supera seu custo.

Conexdo: E esse balango de risco, ¢ o raciocinio tromboembilico gue 0 CHA2DS2-1ASe¢ formaliza, que

determina a indicagao de anticoagulacao sistémica em pacientes com fibrilagao atrial — uma decisao terapéntica
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que pesa diretamente o risco de acidente vascular cerebral embilico contra o risco de sangramento induzido pela
propria anticoagulagao, um raciocinio farmacologico completo que desenvolveremos ao lado dos priprios

anticoagnlantes no Capitulo 20.

Vale amarrar esses mecanismos com um unico paciente hipotético. Um paciente de 68 anos,
hipertenso de longa data (Capitulo 5), desenvolve hipertrofia atrial esquerda assintomatica por
anos de sobrecarga de pressao transmitida retrogradamente do ventriculo — o mesmo
remodelamento que discutimos no Capitulo 8, aqui afetando preferencialmente o atrio.
Extrassistoles atriais, inicialmente esporadicas e assintomaticas, tornam-se progressivamente
mais frequentes a medida que essa hipertrofia atrial cria heterogeneidade adicional de condugao
e refratariedade. Uma dessas extrassistoles, eventualmente, encontra as condicoes exatas de
bloqueio unidirecional e condugdo lenta necessarias, iniciando um episédio de fibrilagao atrial
paroxistica — inicialmente autolimitado, terminando espontaneamente em horas, mas
progressivamente mais frequente e mais prolongado a medida que a propria arritmia promove
remodelamento atrial adicional, um fenémeno de autoperpetuagdo por vezes resumido na
maxima "fibrilagao atrial gera fibrilagdo atrial". Anos depois, a arritmia torna-se permanente, e
o escore CHA2DS2-V ASc desse paciente — hipertensio, idade, e agora a propria doenga — ja
indica claramente a necessidade de anticoagulagdo para prevenir o acidente vascular cerebral

embolico que, sem tratamento, seria apenas questio de tempo.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo aplicou o mecanismo de reentrada, ja antecipado em termos celulares na Secido
2.8, a tres sindromes clinicas especificas: o flutter atrial, reentrada organizada em torno de um
circuito anatomico fixo; a fibrilagao atrial, reentrada funcional multipla e cadtica facilitada pelo
periodo refratario atrial curto que ja conheciamos desde o Capitulo 2; e as taquicardias
paroxisticas supraventriculares, circuitos compactos confinados ao né6 AV ou a uma via
acessoria — ao lado da taquicardia atrial focal, um lembrete de que nem toda arritmia depende
de reentrada. Em cada caso, tanto a apresentacao eletrocardiografica quanto as consequéncias
hemodinamicas e tromboembolicas decorrem diretamente de principios que este livro ja havia
estabelecido — da anatomia da auricula esquerda a cinética dos canais de sédio, do chute atrial

a relacao sistodiastolica do ciclo cardiaco.

Esses mesmos mecanismos de reentrada, agora bem estabelecidos, serao retomados e
estendidos ao tecido ventricular no Capitulo 11, onde as consequéncias de um circuito
reentrante deixam de ser primariamente hemodinamicas ou tromboembédlicas e passam a ser
diretamente ameagadoras a vida. E os bloqueios de condu¢ao que mencionamos de passagem
neste capitulo — a prote¢ao nodal no flutter, o atraso fisiologico normal do né6 AV que a via
acessoria da TRAV contorna — serao formalizados em seu proprio espectro de gravidade no

Capitulo 12.
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CAPITULO 11

Arritmias Ventriculares e Morte

Subita

capitulo anterior estabeleceu a reentrada como mecanismo unificador das
taquiarritmias, aplicando-a ao tecido atrial e nodal. Este capitulo move o mesmo
raciocinio um andar abaixo — para o miocardio ventricular — e, ao fazé-lo, muda
radicalmente o que esta em jogo. Uma fibrilagao atrial pode persistir por anos sem matar
ninguém diretamente; uma fibrilagao ventricular mata em minutos. A diferenga nio esta no
mecanismo elétrico, que ¢ essencialmente o mesmo, mas na fun¢ao da camara envolvida: o atrio
¢ um reservatério cuja contracao contribui com uma fracdo do enchimento ventricular,
enquanto o ventriculo é a propria bomba que sustenta a perfusao de todos os 6rgaos, incluindo
o cérebro e o proprio coracdo. Perder a contragao ventricular coordenada ¢ perder o débito
cardiaco por completo. Este capitulo percorre o espectro das arritmias ventriculares — da
extrassistole isolada e benigna a fibrilacio ventricular —, examina as canalopatias que produzem
morte subita em coracoes estruturalmente normais, e fecha com o raciocinio de estratificacao

de risco que tenta identificar, antes do evento, quem esta sob maior ameaga.

I 11.1 Os Trés Mecanismos de Arritmogénese Ventricular

Antes de percorrer as sindromes clinicas, vale organizar os trés mecanismos distintos capazes
de gerar uma arritmia ventricular — os dois primeiros ja conhecidos de capitulos anteriores, o

terceiro introduzido aqui pela primeira vez.

O primeiro ¢ a reentrada, formalizada na Se¢ao 10.1 e aplicada ali ao tecido atrial. No ventriculo,
seu substrato anatbmico mais comum ¢ a cicatriz de infarto: uma area de tecido fibrotico nao
condutor, frequentemente entremeada de faixas sobreviventes de miocardio viavel que
conduzem lentamente, criando exatamente as duas condi¢Oes que a reentrada exige — uma
barreira fixa ao redor da qual circular e um caminho de conducao lenta que permite ao tecido

original recuperar-se da refratariedade antes que o impulso retorne. E por isso que a taquicardia
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ventricular monomorfica sustentada é, na esmagadora maioria dos casos, uma doenga de

pacientes com infarto prévio, e nao de coragdes estruturalmente normais.

O segundo ¢é o automatismo ectdpico anormal, o0 mesmo principio que discutimos na Se¢ao 2.5
e revisitamos na taquicardia atrial focal da Se¢ao 10.6: uma célula ventricular que, por isquemia,
distarbio eletrolitico ou estimulo catecolaminérgico intenso, desenvolve despolarizacio
espontanea da fase 4 acelerada o suficiente para superar o no sinusal e assumir o comando. Ao
contrario da reentrada, que exige um substrato estrutural, o automatismo anormal pode surgir
em tecido anatomicamente normal sob condi¢des metabodlicas adversas — o que o torna um

mecanismo particularmente relevante na fase aguda do infarto, discutida na Segao 7.9.

O terceiro mecanismo, a atividade deflagrada, merece introdu¢ao mais cuidadosa por ser o
menos intuitivo. Diferente do automatismo — no qual a célula dispara espontaneamente sem
qualquer estimulo prévio — e da reentrada — na qual um impulso circula por um circuito —,
a atividade deflagrada depende de oscilagbes anormais de voltagem que ocorrem durante ou
logo ap6s um potencial de agao precedente, chamadas pés-despolarizagoes. Quando essas
oscilagbes alcancam o limiar, deflagram um novo potencial de agdo completo, que por sua vez
pode gerar outra oscilagdo, e assim sucessivamente. Existem dois tipos, e a distingao entre eles
¢ clinicamente decisiva: as pos-despolarizagoes precoces ocorrem durante as fases 2 ou 3 do
potencial de a¢ao, retomando a Secdo 2.2, e sdo favorecidas por qualquer condigdo que
prolongue a repolarizagdio — exatamente o cenario do QT longo que discutiremos na Secdo
11.5; ja as pos-despolarizagoes tardias ocorrem depois de completada a repolarizagao, na fase
4, e sao favorecidas por sobrecarga intracelular de calcio, retomando o acoplamento excitagao-
contracao da Se¢io 2.4 — o cenario da intoxicagdo digitalica e da taquicardia ventricular

polimorfica catecolaminérgica.

Analogia: Se a reentrada é um carro dando voltas numa rotatoria e o antomatismo é um segundo motorista
buzinando e assumindo a lideranca do comboio, a atividade deflagrada é mais parecida com o ricochete de nma
bola: o impulso original bate, e o proprio tmpacto gera um segundo salto gue nao estava previsto — cada batida
podendo gerar a proxima, num efeito em cascata que se autoalimenta a partir do evento original, e nio de um

gerador independente.

Conexao: Essa taxononia de trés mecanismos serd o mapa organizador de todo o capitulo: reentrada explica
a taquicardia ventricular monomorfica pds-infarto, atividade deflagrada explica as torsades de pointes do QT
longo ¢ as arritmias da intoxicagdo digitilica, e automatismo anormal explica boa parte das arritmias

ventriculares da fase agnda isquénrica.

I 11.2 Extrassistoles Ventriculares: Quando se Preocupar

A extrassistole ventricular ¢ um batimento originado abaixo da bifurcagao do feixe de His,
ocorrendo antes do préoximo batimento sinusal esperado. Seu aspecto eletrocardiografico

decorre diretamente de tudo o que construimos no Capitulo 3: como o impulso nao utiliza o
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sistema His-Purkinje a partir de seu inicio normal, propagando-se em vez disso célula a célula
pelo miocardio de trabalho — muito mais lentamente, como estabelecemos na Sec¢ao 2.7 —, o
complexo QRS resultante ¢é largo e de morfologia bizarra, sem onda P precedente, e tipicamente
com onda T de polaridade oposta ao QRS, refletindo a sequéncia de repolarizacio também

alterada.

Uma caracteristica classica é a pausa compensatoria completa que costuma seguir a extrassistole:
o impulso ectopico despolariza o ventriculo, mas frequentemente nio consegue penetrar
retrogradamente até o n6 sinusal para reinicia-lo. O né sinusal, portanto, continua disparando
em seu proprio ritmo, mas seu impulso seguinte encontra o ventriculo ainda refratario pela
extrassistole recém-ocorrida e nao é conduzido — o préximo batimento conduzido é apenas o
subsequente, resultando em um intervalo entre o batimento pré-extrassistolico e o pos-
extrassistolico igual a exatamente dois ciclos sinusais normais. Muitos pacientes descrevem a
extrassistole ndo como um batimento extra, mas como uma "falha" seguida de uma batida forte
— a percepgao da pausa, e depois do batimento pos-pausa, que é mais vigoroso porque 0O
enchimento ventricular prolongado durante a pausa aumentou a pré-carga, gerando maior

volume sistolico pela lei de Frank-Starling da Se¢ao 4.5.

A pergunta clinicamente relevante nao ¢ se extrassistoles ventriculares existem — elas sdo
extremamente comuns e detectaveis em praticamente qualquer monitorizagao prolongada de
individuos saudaveis —, mas quando elas sinalizam risco. O principio organizador ¢ que o
significado prognoéstico das extrassistoles depende quase inteiramente do cora¢ado em que
ocorrem: em um cora¢ao estruturalmente normal, mesmo extrassistoles frequentes carregam
risco muito baixo de evolugao para arritmia maligna. Em um coragiao com cicatriz de infarto,
hipertrofia significativa ou fragao de ejecao reduzida — isto é, um coragdo que ja possui o
substrato reentrante descrito na Se¢dao 11.1 —, as mesmas extrassistoles adquirem significado
prognoéstico completamente diferente, porque agora existe o terreno no qual um batimento

prematuro oportunamente cronometrado pode deflagrar uma reentrada sustentada.

Conexao: [ale mencionar uma excecao importante ao principio de benignidade em coracies normais:
exctrassistoles ventriculares mmuito frequentes — classicamente acima de 10 a 20% de todos os batimentos em
monitorizagao de 24 horas — podem, ao longo de meses a anos, induzir disfungio contratil por um mecanismo
andlogo a taquicardiomiopatia que descrevemos na Secao 10.8, e que também ¢ reversivel se a causa for

eliminada.

I 11.3 Taquicardia Ventricular: Monomorfica e Polimorfica

Define-se taquicardia ventricular como trés ou mais batimentos ventriculares consecutivos a
uma frequéncia acima de 100 por minuto. A distingao mais 1til, tanto mecanisticamente quanto
clinicamente, separa as formas monomoérfica e polimoérfica — e essa distingdo decorre

diretamente dos mecanismos da Se¢io 11.1.
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Na taquicardia ventricular monomorfica, todos os complexos QRS tém morfologia idéntica
entre si, refletindo o fato de que cada batimento se origina do mesmo ponto e percorre
exatamente o mesmo trajeto de ativagdo — a assinatura de um circuito de reentrada anatémica
fixa, tipicamente ao redor de uma cicatriz de infarto. Na taquicardia ventricular polimorfica, a
morfologia do QRS varia continuamente de batimento a batimento, refletindo um circuito
instavel ou multiplos focos, e associando-se mais frequentemente a isquemia aguda ou a

anormalidades de repolarizagaio como o QT longo.

Uma segunda distingdo, puramente temporal, separa a taquicardia ventricular nao sustentada
— episodios que terminam espontaneamente em menos de 30 segundos — da sustentada, que
persiste além desse limiar ou exige intervengao imediata por comprometimento hemodinamico.
Essa divisao aparentemente arbitraria tem justificativa pratica: episédios breves podem passar
despercebidos ou causar apenas palpitagoes, enquanto episddios sustentados comprometem o

débito cardiaco de forma progressiva e podem degenerar em fibrilagao ventricular.

O comprometimento hemodinamico durante uma taquicardia ventricular decorre de dois
fatores simultaneos, ambos ja construidos em capitulos anteriores. Primeiro, a frequéncia
elevada encurta desproporcionalmente a diastole, reduzindo o tempo de enchimento ventricular
exatamente como discutimos na Se¢ao 10.8. Segundo, e mais especifico ao ventriculo, a ativagao
nao utiliza o sistema His-Purkinje, de modo que diferentes regides do miocardio se contraem
de forma dessincronizada em vez de simultaneamente — perdendo a eficiéncia mecanica que,
como vimos na Seg¢do 2.7, era justamente a razao evolutiva para o sistema de condugao rapido
existir. Um ventriculo que se contrai de forma descoordenada gera menos pressao e ejeta menos

volume para o mesmo grau de encurtamento de fibra.

Analogia: A diferenca entre a contracao ventricular normal e a de uma taquicardia ventricular ¢ como a
diferenca entre uma equipe de remo em que todos os remadores puxam simultaneamente ao comando e nma em
qute cada um rema em seu proprio tempo: a mesma forca muscular total produz; muito menos deslocamento efetivo

do barco quando a sincronia se perde.

Conexao: ale um lembrete diagndstico pritico: uma taquicardia de QRS largo deve ser presumida
ventricular até prova em contrdrio, sobretudo em pacientes com doenca cardiaca estrutural conbecida. Embora
uma taquicardia supraventricular do Capitulo 10 conduzida com blogueio de ramo — tema do Capitulo 12
— possa produzir um tracado superficialmente semelbante, a consequéncia de tratar erroneamente uma

taquicardia ventricular como supraventricular é consideravelmente mais grave do que o inverso.

I 11.4 Fibrilacao Ventricular e Morte Subita Cardiaca

A fibrilacdo ventricular é o equivalente ventricular exato da fibrilacao atrial que descrevemos
na Secao 10.4: multiplos circuitos de reentrada funcional, cadticos, simultaneos e instaveis,
percorrendo o miocardio sem qualquer organizacido. A diferenca esta inteiramente nas

consequéncias. Os 4trios em fibrilacao ainda permitem que o sangue escoe passivamente para
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os ventriculos, preservando a maior parte do débito cardfaco; os ventriculos em fibrilagdo nao
ejetam absolutamente nada. O débito cardfaco cai a zero, a pressao arterial desaparece, e a perda
de consciéncia sobrevém em segundos. Sem desfibrilacio, a morte é praticamente certa em

poucos minutos.

Retomando a Secao 2.9, os ventriculos sao intrinsecamente mais resistentes a fibrilacao do que
os atrios, precisamente porque seu potencial de a¢do e seu periodo refratario sio mais longos,
dificultando que multiplos circuitos independentes coexistam na massa disponivel. Fibrilagao
ventricular, portanto, raramente surge em tecido eletricamente normal — ela quase sempre
requer um dos fatores que reduzem essa protecio: isquemia aguda, que encurta o potencial de
acao regionalmente e cria heterogeneidade acentuada entre tecido isquémico e sadio adjacente;
cicatriz com faixas de condugdo lenta; disturbios eletroliticos, sobretudo do potassio,

retomando a Se¢ao 2.1; ou as canalopatias congénitas que examinaremos a seguif.

Existe ainda um mecanismo de deflagracio que merece mencao especifica: o fenomeno R sobre
T, no qual uma extrassistole ventricular incide exatamente sobre a onda T do batimento
precedente. Retomando o conceito de periodo vulneravel da Secao 2.8, esse ¢ o intervalo
durante o qual diferentes regides do ventriculo se encontram em graus heterogéneos de
recuperagdao da refratariedade — algumas ja excitaveis, outras ainda refratarias, outras em
recuperagao parcial. Um estimulo aplicado precisamente nesse momento encontra exatamente
as condig¢des de bloqueio unidirecional e condugao lenta que a reentrada exige, e pode deflagrar
fibrilacao ventricular em um coragao que, um instante antes ou depois, teria absorvido o mesmo

estimulo sem consequéncia alguma.

A morte subita cardiaca — definida como morte natutral de causa cardiaca ocorrendo dentro
de uma hora do inicio dos sintomas em um individuo sem condigao previamente conhecida
que a tornasse esperada — tem na fibrilacio ventricular seu mecanismo terminal mais
frequente. Sua causa subjacente mais comum, por larga margem, ¢ a doenga arterial coronariana
dos Capitulos 6 e 7: seja por isquemia aguda deflagrando fibrilagdo em tecido metabolicamente
comprometido, seja por reentrada ao redor de uma cicatriz de infarto antigo. Em individuos
jovens sem doencga coronariana, por outro lado, as causas predominantes deslocam-se para as
miocardiopatias do Capitulo 16 — sobretudo a hipertréfica — e para as canalopatias que

examinaremos agora.

Conexao: A sinica intervengdo capaz, de reverter a fibrilagao ventricular ¢ a desfibrilacao elétrica, que funciona
despolarizando simultaneamente toda a massa miocirdica e tornando-a uniformemente refratiria por um
instante — exctinguindo todos os circuitos de reentrada de nma s6 vez e permitindo que o nd sinusal, pela

hierarquia de antomatismo da Secio 2.5, retome o comando quando a excitabilidade se restabelecer.

| 11.5 Sindrome do QT Longo

Retomando a Segao 3.7, o intervalo QT representa a duracao agregada da despolarizagao e

repolarizagao ventriculares, refletindo diretamente a duragdo do potencial de agao das células
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ventriculares. Quando esse intervalo se prolonga além do normal, o periodo durante o qual as
células estaio em repolarizagdo heterogénea — o periodo vulneravel — se alarga
proporcionalmente, e as condigoes para pés-despolarizagdes precoces, descritas na Secao 11.1,

tornam-se muito mais favoraveis.

A arritmia caracteristica resultante ¢ a torsades de pointes, uma forma especifica de taquicardia
ventricular polimorfica cujo nome descreve seu aspecto eletrocardiografico: os complexos QRS
parecem girar progressivamente em torno da linha de base, alternando sua amplitude e
polaridade de forma ciclica, como se o eixo elétrico estivesse rodando. Episédios breves
produzem sincope; episddios prolongados podem degenerar em fibrilacdo ventricular e morte

subita.

As causas dividem-se em congénitas e adquiridas. As formas congénitas resultam de altera¢des
herdadas na fun¢ao dos canais idnicos que governam a repolarizagio — tipicamente reduzindo
correntes repolarizantes de potassio ou prolongando correntes despolarizantes de s6dio, ambos
com o mesmo efeito final de alongar a fase 3 do potencial de agao descrito na Se¢io 2.2.
Algumas dessas formas tém gatilhos caracteristicos que ajudam a identifica-las clinicamente:
episodios desencadeados por esforco ou emogao intensa em algumas variantes, por estimulo

SONoOro abrupto em outras, ¢ por repouso ou sono em outras ainda.

As formas adquiridas sdo, na pratica clinica cotidiana, consideravelmente mais frequentes, e sua
importancia reside justamente no fato de serem potencialmente evitaveis. Numerosos farmacos
de uso comum prolongam o intervalo QT — antiarritmicos da classe III que discutiremos no
Capitulo 20, diversos antipsicoticos, antidepressivos, alguns antibioticos macrolideos e
quinolonicos, entre outros —, tipicamente por bloqueio das mesmas correntes repolarizantes
de potassio afetadas nas formas congénitas. Distarbios eletroliticos contribuem de forma
aditiva: hipopotassemia, hipomagnesemia e hipocalcemia prolongam o QT, e sua corregao é

uma das primeiras medidas em qualquer paciente com QT prolongado detectado.

Analogia: Pense na repolarizagao ventricular como o esvagiamento coordenado de um estidio apds nm evento:
quando todas as saidas funcionam normalmente, o piiblico sai rapidamente e de forma ordenada. Prolongar o
QT ¢ como fechar parte das saidas — o esvagiamento demora mais, e durante esse periodo estendido ha muito
mais oportunidade para que um tumulto localizado em algum setor se propague de forma cadtica pelo resto do

estadio ainda ocupado.

Conexao: Existe também uma sindrome do QT curto, muito mais rara, na qual a repolarizacao acelerada
enciirta o periodo refratdrio e, pelo mesmo raciocinio de comprimento de onda da reentrada gue discutimos na
Secao 10.4, facilita a coexisténcia de miiltiplos circuitos reentrantes no tecido ventricular — um lembrete de que

tanto o excesso quanto a falta de duragdo da repolarizagdo podem ser arritmogénicos, por mecanismos opostos.
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I 11.6 Sindrome de Brugada

A sindrome de Brugada é uma canalopatia que produz morte subita em coracoes
estruturalmente normais, e seu mecanismo retoma diretamente um detalhe que antecipamos
ainda na Se¢ao 2.2: a heterogeneidade transmural do entalhe da fase 1 do potencial de acio,

particularmente proeminente no epicardio da via de saida do ventriculo direito.

Quando a corrente de sodio da fase 0 estd reduzida — o defeito funcional caracteristico da
sindrome —, esse entalhe da fase 1 torna-se desproporcionalmente acentuado nas células
epicardicas daquela regido especifica, onde as correntes transitorias de potassio ja eram
naturalmente mais expressivas. O resultado é uma diferenca de voltagem anormalmente grande
entre o epicardio e o endocardio durante as fases iniciais do potencial de agdo — uma dispersio
transmural de repolarizacio que se manifesta, no eletrocardiograma de superficie, como o
padrao caracteristico de elevagao do segmento ST nas deriva¢Oes precordiais direitas (V1 a V3),

frequentemente com aspecto convexo descendente seguido de onda T negativa.

Essa mesma dispersio transmural é arritmogénica pelo mecanismo ja familiar: quando a
diferenca de refratariedade entre camadas adjacentes ¢ suficientemente grande, um impulso
pode se propagar através de uma camada enquanto a outra ainda estd refrataria, criando
exatamente o bloqueio unidirecional e a reentrada — aqui chamada de reentrada em fase 2 —

que pode deflagrar taquicardia ventricular polimoérfica e fibrilagao ventricular.

Uma caracteristica clinica marcante é que os eventos arritmicos na sindrome de Brugada
ocorrem predominantemente durante o repouso ou o sono, e¢ nao durante esfor¢o — um
padrao oposto ao de varias outras causas de morte subita e que se explica pelo proprio
mecanismo: o aumento do tonus vagal caracteristico do repouso, discutido na Secio 2.0,
acentua ainda mais as diferencas transmurais de repolarizacao, enquanto a estimulagiao
simpatica do esfor¢o tende a atenua-las. Estados febris também sido reconhecidos como
desencadeantes, ja que a temperatura elevada afeta a cinética dos canais de sédio ja

comprometidos.

Conexao: O padrio eletrocardiogrdfico de Brugada pode ser intermitente, presente em alguns registros e
ansente ens outros 1o mesimo paciente — motivo pelo qual, em casos de suspeita clinica com eletrocardiograma
basal normal, pode-se recorrer a testes provocativos com farmacos bloqueadores de canal de sidio, que acentuam

farmacologicamente o mesmo defeito funcional subjacente e desmascaram o padrao caracteristico.

I 11.7 Taquicardia Ventricular Polimorfica Catecolaminérgica

Vale uma mengdo a uma terceira canalopatia, mecanicamente distinta das duas anteriores por
nao envolver os canais de membrana que governam o potencial de acdo, mas sim o manejo
intracelular de calcio — retomando diretamente o acoplamento excitagao-contracio que

descrevemos na Secao 2.4.
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Nessa condi¢do, o mecanismo de liberagao de calcio pelo reticulo sarcoplasmatico torna-se
anormalmente propenso a vazamentos espontaneos durante a diastole, sobretudo sob estimulo
catecolaminérgico intenso. Esse calcio liberado indevidamente na fase 4 desencadeia pos-
despolarizagoes tardias — o segundo tipo descrito na Se¢do 11.1 — que, a0 alcangarem o limiar,

deflagram batimentos ventriculares ectopicos e, em cascata, taquicardia ventricular polimorfica.

O quadro clinico caracteristico é de sincope ou morte subita desencadeada por esforc¢o fisico
ou estresse emocional intenso em criangas e adolescentes com eletrocardiograma de repouso
completamente normal — um cenario particularmente traumatico justamente por nao haver
qualquer sinal de alerta em exames de rotina. A relacdo direta com catecolaminas é o que
fundamenta tanto o diagnodstico, frequentemente estabelecido por teste ergométrico que
reproduz a arritmia sob esforco controlado, quanto o tratamento com betabloqueadores, que

atacam o proprio gatilho fisiolégico.

Conexao: 1ale notar o paralelo mecanistico direto com a intoxicagao digitdlica: os digitilicos elevam o cdlcio
intracelular como seu proprio efeito terapéutico inotrpico, e em concentragies excessivas produgem sobrecarga de
cdleio suficiente para gerar exatamente as mesmas pos-despolarizagoes tardias — dois cendrios clinicos

completamente diferentes convergindo sobre o mesmo mecanismo celular, tema que retomaremos no Capitulo 20.

I 11.8 Estratificacao de Risco e Prevencao

O desafio central da morte subita cardiaca é que ela frequentemente constitui a primeira
manifesta¢ao da doenga — o que desloca o problema clinico do tratamento para a identificacao

prévia de quem esta sob risco elevado o suficiente para justificar intervencao preventiva.

O marcador isolado de maior peso, para a populacao com doenca cardfaca estrutural, é a fracao
de ejecao do ventriculo esquerdo — o mesmo parametro que formalizamos na Segao 4.3 ¢
usamos para classificar a insuficiéncia cardiaca no Capitulo 8. Uma fracdo de ejecao
significativamente reduzida sinaliza, simultaneamente, extensio de miocardio perdido e, por
extensao, extensao de cicatriz disponivel para sustentar circuitos reentrantes — reunindo, num
unico numero, a légica mecanistica da Segao 11.1 e a estrutural do Capitulo 8. E por esse motivo
que a fracio de eje¢do continua sendo o principal critério para indicagdo de cardioversor-

desfibrilador implantavel em prevencao primaria, apesar de suas limitagcdes reconhecidas.

utros elementos somam-se a essa avaliagio: episédios documentados de taquicardia
Outr: 1 t m li isédios d tados de taquicardi
ventricular nao sustentada, sincope de origem inexplicada — particularmente preocupante
quando ocorre durante esforco —, histéria familiar de morte subita precoce, e a presenca de
fibrose miocardica extensa detectada por métodos de imagem. No caso das canalopatias, o
proprio padrao eletrocardiografico caracteristico, somado a histéria pessoal e familiar, constitui

a base da estratificacio.

O cardioversor-desfibrilador implantavel funciona monitorando continuamente o ritmo

cardiaco e, ao detectar taquicardia ventricular sustentada ou fibrila¢ao ventricular, entregando
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um choque capaz de restaurar o ritmo organizado pelo mesmo principio de despolarizacio
simultanea descrito na Sec¢ao 11.4. Sua indicacio distingue duas situagdes: prevengao
secundaria, em pacientes que ja sobreviveram a um evento arritmico maligno — nos quais o
beneficio é mais claramente estabelecido —, e prevencdo primaria, em pacientes ainda sem

evento, mas com risco estimado suficientemente elevado por critérios como os descritos acima.

Analogia: Estratificar risco de morte siibita é como avaliar o risco de incéndio em edificios de uma cidade
ez poder inspecionar cada apartamento: usa-se a idade da construgdo, o tipo de fiacao e o histdrico de ocorréncias
como indicadores indiretos. A fracdo de ejegao ¢ o indicador mais robusto disponivel, mas continna sendo uma
estimativa de risco populacional aplicada a nm individno — motivo pelo qual boa parte das mortes sibitas

ocorre, frustrantemente, em pessoas gue ndo atendiam aos critérios de alto risco.

Conexao: Vale registrar a dimensao de saside priblica dessa limitagao: como a maioria absoluta dos eventos
ocorre fora do ambiente hospitalar, e como a probabilidade de sobrevivéncia cai drasticamente a cada minuto
sem desfibrilacao, a disponibilidade de desfibriladores antomaticos externos em locats piiblicos e o treinamento
populacional em reanimagao cardiopulmonar tém impacto compardvel ao de qualquer intervencao individual

sofisticada.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo estendeu ao ventriculo o mecanismo de reentrada estabelecido no Capitulo 10,
acrescentou dois mecanismos complementares — automatismo ectopico anormal e atividade
deflagrada, esta dltima com suas duas variantes de poés-despolarizagdes —, e aplicou essa
taxonomia ao espectro que vai da extrassistole isolada a fibrilagio ventricular. Vimos que o
significado prognoéstico de uma extrassistole depende inteiramente do coracio em que ela
ocorre, que a diferenca entre taquicardia monomorfica e polimorfica reflete a diferenga entre
um circuito fixo e uma instabilidade difusa, e que as canalopatias produzem morte subita em
coragoes estruturalmente normais por defeitos puramente funcionais — QT longo através de
pos-despolarizagdes precoces, Brugada através de dispersao transmural de repolarizacio, ¢ a

forma catecolaminérgica através de sobrecarga de calcio.

O proéximo capitulo completa o tratamento da eletrofisiologia clinica examinando o problema
oposto ao deste: nao a geracao excessiva e desorganizada de impulsos, mas a falha em conduzi-
los. Os bloqueios de condug¢ao do Capitulo 12 percorrerao o mesmo sistema anatomico que
mapeamos na Se¢ao 1.5, ponto a ponto, mostrando como cada grau de bloqueio corresponde

a uma lesao em um sitio especifico dessa via.
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CAPITULO 12

Bloqueios de Conducao

s dois capitulos anteriores trataram do excesso: impulsos gerados em demasia, circuitos
que se autoperpetuam, frequéncias que o cora¢ao nao consegue sustentar. Este capitulo
trata do problema oposto e complementar — a falha em conduzir impulsos que foram
gerados normalmente. Se ha um capitulo deste livto em que a promessa feita ainda no
Capitulo 1 se cumpre de forma mais literal, é este: cada bloqueio de conducio que
examinaremos corresponde a uma lesio em um ponto anatomicamente identificavel do sistema
que mapeamos na Se¢ao 1.5, e cada padrio eletrocardiografico decorre diretamente de qual
ponto foi comprometido. Nao ha nada a memorizar aqui que nao possa ser deduzido a partir
de duas informagoes que voce ja tem: por onde o impulso viaja, ¢ o que acontece quando ele
nao consegue passar em determinado trecho. O eletrocardiograma, nesse contexto, deixa de ser

um tragado a interpretar e passa a ser, literalmente, um mapa de localizagao de lesao.

I 12.1 O Principio: Bloqueio como Localiza¢cdo Anatémica

Retomando a Secao 1.5, o impulso normal percorre uma sequéncia anatomica fixa: né sinusal,
miocardio atrial, né atrioventricular, feixe de His, ramos direito e esquerdo — este ultimo
dividido em fasciculos anterior e posterior —, e finalmente a rede de Purkinje. Cada um desses
segmentos pode falhar independentemente, ¢ a falha de cada um produz uma assinatura
eletrocardiografica distinta, porque cada um ocupa uma posi¢ao temporal diferente dentro do

ciclo de ativagao que formalizamos no Capitulo 3.

O principio organizador ¢ direto: bloqueios acima da bifurcaciao do feixe de His — no n6 AV
ou no préprio tronco do feixe — afetam a relacio temporal entre a atividade atrial ¢ a
ventricular, manifestando-se no intervalo PR ou na relacio entre ondas P e complexos QRS,
sem necessariamente alargar o QRS, ja que a ativagao ventricular, uma vez iniciada, ainda utiliza
o sistema de condugao rapido normalmente. Bloqueios abaixo dessa bifurcagao — nos ramos

ou fasciculos — nao afetam a relacdo atrioventricular, mas alteram a propria sequéncia de
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ativagao ventricular, alargando e deformando o QRS exatamente pelo mecanismo de condugio

célula a célula lenta que descrevemos na Segao 2.7.

Analogia: Pense no sistema de conducao como uma malba ferrovidria com uma estacao central de controle (o
nd AV) e linhas que se ramificam a partir dela. Um problema na estagio central atrasa on impede a saida dos
trens, mas 0s que saem percorren os trilhos normalmente e chegam no hordrio previsto ao destino. Um problema
e um dos ramais nao tmpede a saida de trem algum, mas obriga os trens daguele destino a fazer um desvio

por vias secunddrias mais lentas — todos partem, mas alguns chegam atrasados e por caminhos tortuosos.

Conexao: [Vale antecipar a relevancia clinica dessa distingdo: blogueios nodais, mais altos, tendem a ser mais
benignos e frequentemente reversiveis, porgue o tecido nodal ¢ ricamente influenciado pelo tonus autonomico da
Segdo 2.6 e porque, se a condugio falhar completamente, o proprio nd AV ou a regiao juncional pode assumir
como marca-passo de escape razoavelmente confidvel. Bloqueios infranodais, mais baixos, sao mais preocupantes:
540 tipicamente estruturais e irreversiveis, e o sinico escape disponivel abaixo deles ¢ o ventricular, lento e instdvel,

como jd vimos na Segao 2.5.

I 12.2 Bloqueio Atrioventricular de Primeiro Grau

O bloqueio atrioventricular de primeiro grau ¢, a rigor, um nome impreciso: nada ¢ efetivamente
bloqueado. Todo impulso atrial é conduzido ao ventriculo — apenas mais lentamente que o
normal. O achado eletrocardiografico é um intervalo PR prolongado além de 200
milissegundos, constante de batimento a batimento, com cada onda P seguida de seu respectivo

complexo QRS.

Retomando a Secgao 3.4, o intervalo PR contém embutido, quase em sua totalidade, o atraso
fisiologico do n6 AV — a conducio lenta dependente de canais de calcio que descrevemos na
Secao 2.3. Um prolongamento desse intervalo significa, na esmagadora maioria dos casos,
simplesmente que esse atraso ja naturalmente presente tornou-se ainda maiot, seja por aumento
do tonus vagal, seja por farmacos que atuam sobre a condugiao nodal, seja por alteracao

estrutural do préprio tecido nodal.

Por si so, e sobretudo quando o complexo QRS ¢ estreito — indicando que o sistema de
conducao abaixo do né AV esta integro —, o bloqueio de primeiro grau ¢ tipicamente benigno
e frequentemente assintomatico, podendo ser um achado incidental em individuos saudaveis,
particularmente atletas com tonus vagal de repouso elevado. Merece aten¢ao quando associado
a QRS alargado, situacao em que pode sinalizar doenca de conducao mais difusa envolvendo

também o sistema infranodal.
I 12.3 Bloqueio Atrioventricular de Segundo Grau: Mobitz I e Il

O bloqueio de segundo grau define-se pela falha intermitente de condugao: algumas ondas P

sao conduzidas ao ventriculo, outras nao. A distingao entre seus dois tipos — Mobitz I e Mobitz
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IT— ¢é uma das mais clinicamente consequentes de toda a eletrofisiologia, e decorre diretamente

da diferenca entre sitio nodal e infranodal estabelecida na Secao 12.1.

No Mobitz I, também chamado de fenémeno de Wenckebach, o intervalo PR se prolonga
progressivamente a cada batimento até que uma onda P finalmente nio é conduzida, gerando
uma pausa; apos a pausa, o ciclo recome¢a com um PR relativamente curto que volta a se
alongar progressivamente. Esse padrio caracteristico decorre de uma propriedade do proprio
tecido nodal chamada condugao decremental: o n6 AV, exposto a estimulos sucessivos,
recupera-se progressivamente menos entre um e outro, conduzindo cada impulso um pouco
mais lentamente que o anterior até falhar por completo. A pausa resultante da ao tecido nodal

tempo suficiente para se recuperar plenamente, e o ciclo reinicia.

No Mobitz II, por contraste, os intervalos PR dos batimentos conduzidos permanecem
constantes, e a falha de conducio ocorre de forma abrupta e sem aviso — uma onda P
subitamente ndo ¢ seguida de QRS, sem qualquer alongamento progressivo prévio. Hssa
diferenca aparentemente sutil reflete uma diferenga fundamental de sitio e de mecanismo: o
Mobitz IT nao decorre de conducio decremental nodal, mas de doenca estrutural do sistema
His-Purkinje, no qual a condugiao funciona em regime essencialmente do tipo tudo-ou-nada —

ou o tecido lesado conduz normalmente, ou nao conduz de forma alguma.

Analogia: O Mobitz 1 ¢ como um funciondrio cansando progressivamente ao longo de uma tarefa repetitiva:
cada repetiio sai um pouco mais lenta que a anterior, até que ele precisa parar um instante para descansar, e
entdo retoma o ritmo normal. O Mobitz 11 é como um interruptor com man contato: funciona perfeitamente até
0 instante em que simplesmente ndo funciona, sem qualquer degradacio gradual de desempenhbo que servisse de

aviso.

Essa diferenca mecanistica traduz-se diretamente em diferenca prognéstica. O Mobitz I, sendo
nodal e frequentemente influenciado pelo tonus vagal, costuma ser benigno, muitas vezes
reversivel, e raramente progride para bloqueio completo de forma abrupta; quando o faz, o
escape juncional disponivel abaixo do né AV ¢ relativamente confiavel. O Mobitz 11, sendo
infranodal e estrutural, carrega risco significativo de progressao subita para bloqueio
atrioventricular total, e o unico escape disponivel abaixo da lesio é o ventricular — lento,
instavel e insuficiente, como estabelecido na Secio 2.5. E por esse motivo que o Mobitz II
constitui, em geral, indicagdo de marca-passo definitivo mesmo em pacientes assintomaticos,

enquanto o Mobitz I frequentemente apenas se observa.

Conexao: Existe ainda o chamado blogueio de segundo gran 2:1, no qual exatamente uma de cada duas
ondas P ¢ conduzida. Esse padrao é diagnosticamente ambiguo por construgao: como nunca ha dois batimentos
condugidos consecutivos, nao ha como observar se o PR se alongaria progressivamente, e portanto nao ¢ possivel
classificd-lo como Mobitz 1 on 11 apenas pelo tragado. Pistas indiretas ajudam — QRS estreito ¢ PR basal
longo sugerem sitio nodal, QRS largo sugere infranodal — assim como a resposta a manobras que alteram o

tonus antondmico ou a frequéncia sinusal.
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I 12.4 Bloqueio Atrioventricular Total

No bloqueio atrioventricular de terceiro grau, ou total, nenhum impulso atrial alcanga os
ventriculos. Atrios e ventriculos passam a ser comandados por marca-passos independentes e
completamente dissociados entre si: os atrios continuam sendo despolarizados pelo né sinusal
em seu ritmo proprio, enquanto os ventriculos dependem de um ritmo de escape originado

abaixo do sitio de bloqueio.

O eletrocardiograma resultante mostra ondas P regulares em sua propria frequéncia e
complexos QRS regulares em outra frequéncia, mais lenta, sem qualquer relagao fixa entre eles
— a chamada dissociacao atrioventricular. A caracteristica mais informativa do tracado, porém,
¢ a morfologia e a frequéncia do ritmo de escape, porque ela localiza o sitio do bloqueio com

precisio consideravel, aplicando diretamente a hierarquia de automatismo da Segao 2.5.

Se o bloqueio esta no né AV, o escape origina-se da regido juncional, imediatamente abaixo —
produzindo um ritmo de 40 a 60 batimentos por minuto com QRS estreito, ja que a ativacio
ventricular a partir dali ainda utiliza o sistema His-Purkinje normalmente. Esse escape é
relativamente estavel e frequentemente responsivo a estimulo autonémico. Se o bloqueio esta
abaixo da bifurcagao do feixe de His, por outro lado, o escape s6 pode se originar do préprio
tecido ventricular — produzindo um ritmo de apenas 20 a 40 batimentos por minuto, com
QRS largo pela condugao célula a célula, e notoriamente instavel, sujeito a pausas prolongadas

ou faléncia completa. Esse segundo cenario é uma emergéncia.

Clinicamente, o bloqueio total manifesta-se por fadiga, intolerancia ao esfor¢o e,
caracteristicamente, sincope — classicamente descrita como crise de Stokes-Adams quando
decorre de uma pausa ventricular prolongada, produzindo perda stubita de consciéncia sem
proédromo e recuperacao igualmente rapida assim que o escape retoma. Ao exame fisico,
retomando o pulso venoso jugular da Se¢iao 4.2, a dissociacdo atrioventricular produz um
achado caracteristico: ondas a em canhdo, geradas quando o atrio, disparando
independentemente, contrai-se contra uma valva tricispide fechada porque o ventriculo

coincidentemente se contraiu no mesmo instante.

Conexao: Retomando a Secao 7.5, o bloqueio atrioventricular associado ao infarto de parede inferior tende
a ser nodal — dada a irrigagdao do nd AV pela corondria direita —, com escape juncional de QRS estreito,
[frequentemente transitorio e de bom progndstico. |a o bloqueio associado ao infarto anterior extenso tende a ser
infranodal, refletindo necrose do priprio sistema His-Purkinje irrigado pelos ramos septais da descendente
anterior, com escape ventricular instdvel e progndstico consideravelmente pior — mais uma veg, a anatomia

coronariana do Capitulo 1 determinando o comportamento clinico.

I 12.5 Bloqueios de Ramo

Descendo abaixo da bifurca¢ao do feixe de His, chegamos aos bloqueios de ramo — que, como

estabelecemos na Se¢ao 12.1, ndo afetam a relagao atrioventricular, mas alteram a sequéncia de
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ativagao ventricular. O principio comum ¢é simples: quando um ramo esta bloqueado, o
ventriculo por ele servido nao pode ser ativado pelo sistema de condugio rapido, e passa a
depender da propagac¢ao do impulso vinda do ventriculo oposto, atravessando o septo célula a
célula. O resultado invariavel é um QRS alargado além de 120 milissegundos, com morfologia

que reflete qual ventriculo foi ativado tardiamente.

No bloqueio de ramo direito, o ventriculo esquerdo é ativado normalmente e no tempo
habitual, enquanto o direito ¢é ativado tardiamente, por propagacao lenta a partir do septo.
Como o vetor tardio resultante aponta para a direita e para frente — em direcao ao ventriculo
direito, anatomicamente anterior, como vimos na Se¢do 1.1 —, as derivacdes precordiais
direitas registram uma deflexdo positiva tardia, produzindo o padrao classico em V1 e V2 com
aspecto frequentemente descrito como em orelha de coelho, acompanhado de onda S alargada

nas derivagoes laterais, que veem esse mesmo vetor tardio se afastando.

No bloqueio de ramo esquerdo, a situagao se inverte e as consequéncias sao consideravelmente
mais significativas. O ventriculo esquerdo, responsavel pela maior parte da massa miocardica e
pelo vetor dominante do QRS normal, passa a ser ativado tardiamente e de forma
desorganizada. O padrio resultante mostra QRS alargado com deflexao predominantemente
negativa e profunda em V1 e positiva, alargada e frequentemente entalhada em V5, V6 e
derivagoes laterais. Adicionalmente, o bloqueio de ramo esquerdo elimina a ativagao septal
normal da esquerda para a direita que descrevemos na Se¢ao 3.5 — razao pela qual a onda Q

septal fisiologica das derivagoes laterais desaparece.

Duas consequéncias clinicas distinguem o bloqueio de ramo esquerdo do direito. A primeira ¢
diagnostica: por alterar profundamente a sequéncia de ativacdo e, consequentemente, a de
repolariza¢ao, o bloqueio de ramo esquerdo produz altera¢ées secundarias de segmento ST e
onda T que podem mascarar ou mimetizar as alteracOes isquémicas que formalizamos no
Capitulo 7, dificultando consideravelmente o diagnéstico eletrocardiografico de infarto nesses
pacientes. A segunda é mecanica: a ativagao tardia e dessincronizada do ventriculo esquerdo
compromete a eficiéncia da contragdio — o mesmo principio de perda de sincronia que

discutimos na Se¢ao 11.3 —, podendo contribuir para disfun¢ao ventricular progressiva.

Conexao: Essa dessincronia mecinica é exatamente o que a terapia de ressincronizagdo cardiaca busca
corvigir em pacientes selecionados com insuficiéncia cardiaca e bloqueio de ramo esquerdo: estimulando antbos os
ventriculos simultaneamente por eletrodos posicionados de cada lado, restanra-se artificialmente a sincronia de
contracao que o sistema de conducdo nativo jd nao consegue prover — uma aplicacio direta dos principios de

mecanica ventricular do Capitulo 4 ao problema elétrico deste capitulo.

Diferentemente do esquerdo, o bloqueio de ramo direito isolado pode ocorrer em individuos
saudaveis sem qualquer doenga cardfaca subjacente, refletindo simplesmente a vulnerabilidade
anatomica desse ramo, fino e unico, que ja antecipamos na Sec¢ao 1.5. O bloqueio de ramo
esquerdo, por contraste, quase sempre indica doenca cardiaca estrutural subjacente —

hipertensiva, isquémica ou miocardiopatica.
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I 12.6 Bloqueios Fasciculares e Bloqueios Bifasciculares

Retomando a anatomia da Se¢ao 1.5, o ramo esquerdo divide-se precocemente em um fasciculo
anterior e um posterior, e cada um pode ser bloqueado isoladamente. Como cada fasciculo
serve uma regiao do ventriculo esquerdo, seu bloqueio nao alarga significativamente o QRS —
o ventriculo ainda é ativado rapidamente pelo fasciculo remanescente —, mas altera a dire¢ao
do vetor médio de ativagao, manifestando-se primariamente como desvio do eixo elétrico que

formalizamos na Sec¢io 3.8.

O bloqueio do fasciculo anterior desvia o eixo para a esquerda, tipicamente além de menos 45
graus, porque a regiao anterossuperior do ventriculo esquerdo passa a ser ativada tardiamente,
deslocando o vetor médio naquela dire¢ao. O bloqueio do fasciculo posterior, muito menos
comum, desvia o eixo para a direita pelo raciocinio simétrico. Como ja antecipamos na Se¢ao
1.5, essa diferenca de frequéncia tem explicaciao anatoémica direta: o fasciculo posterior é mais
espesso e recebe irrigacao dupla, tornando-o consideravelmente mais resistente ao bloqueio

isolado.

A relevancia clinica desses bloqueios fasciculares cresce quando se combinam com outros. Um
bloqueio de ramo direito associado a um bloqueio fascicular esquerdo — configurando
bloqueio bifascicular — significa que apenas um dos trés fasciculos do sistema de condugao
ventricular permanece funcional, e que o ventriculo inteiro depende dele. Se esse ultimo
fasciculo falhar, o resultado ¢ bloqueio atrioventricular completo com escape ventricular
instavel, o cenario mais perigoso descrito na Se¢ao 12.4. E por isso que pacientes com bloqueio
bifascicular e sincope inexplicada sdao investigados com atengdo particular: a sincope pode ter

sido justamente um episodio transitério de bloqueio completo.

Analogia: Pense nos trés fasciculos — ramo direito, fasciculo anterior esquerdo e fasciculo posterior esquerdo
— como trés cabos independentes alimentando um equipamento critico. Perder um cabo ¢ tolerdvel; perder dois
deixa o equipamento inteiro dependendo de um inico cabo remanescente, cuja falha produziria apagao total. O
bloqueio bifascicular nao ¢, em st, uma emergéncia, mas é a sinalizacdo de que a margem de seguranca do sistema

se esgotou.

| 12.7 Disfuncio do N6 Sinusal

Vale completar o capitulo subindo até o topo da hierarquia: o proprio né sinusal pode falhar,
seja em gerar impulsos, seja em conduzi-los a0 miocardio atrial adjacente. Esse conjunto de
manifesta¢oes é agrupado sob o termo disfun¢ao do né sinusal, e suas apresentag¢oes incluem
bradicardia sinusal inapropriadamente lenta para o contexto, pausas ou paradas sinusais,
bloqueio de saida sinoatrial, e incompeténcia cronotrépica — a incapacidade de elevar
adequadamente a frequéncia cardiaca em resposta ao esforco, retomando a modulagio

autonomica da Secido 2.6.

¢ 141 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 12 + BLOQUEIOS DE CONDUCAO

Uma apresentagao particularmente caracteristica é a sindrome bradicardia-taquicardia, na qual
periodos de bradicardia sinusal ou pausas alternam com episddios de taquiarritmia atrial,
tipicamente fibrilagao atrial do Capitulo 10. Essa combinag¢ao aparentemente contraditéria tem
explicacdo mecanistica coerente: 0 mesmo processo degenerativo e fibrético que compromete
o no6 sinusal também altera as propriedades elétricas do miocardio atrial circundante, criando o
substrato heterogéneo que favorece reentrada. Adicionalmente, a supressao por overdrive que
descrevemos na Sec¢do 2.5 significa que, ao término de um episédio de taquiarritmia, o néd
sinusal ja comprometido pode demorar consideravelmente para retomar — produzindo as

pausas prolongadas pds-conversiao que frequentemente sio a causa da sincope nesses pacientes.

Conexao: Essa sindrome ilustra um dilema terapéutico recorvente: os fdrmacos usados para controlar a
taguiarritmia tendem a agravar a bradicardia subjacente, e vice-versa — motivo pelo qual o manejo
[frequentemente exige implante de marca-passo definitivo nao como tratamento da bradicardia em si, mas como

medida que torna possivel tratar adequadamente a taguiarritmia sem risco de pansas perigosas.

I 12.8 Estimulacao Cardiaca Artificial: Principios

Quando o sistema de conducao nativo falha de forma irreversivel, a solucao ¢é substitui-lo
artificialmente. O marca-passo funciona monitorando a atividade elétrica cardfaca através de
eletrodos posicionados nas camaras e, quando detecta auséncia de atividade espontanea dentro
de um intervalo programado, entregando um estimulo elétrico capaz de despolarizar o

miocardio e iniciar um batimento.

O principio fisiolégico central do desenho de um sistema de estimulacao é preservar, sempre
que possivel, a sequéncia normal de ativagao que este livro descreveu desde o Capitulo 1 — ou
seja, manter a contragao atrial precedendo a ventricular com o intervalo adequado, retomando
o chute atrial da Se¢do 1.2 e o atraso fisiologico do né6 AV da Se¢ao 3.4. Um sistema que
estimula apenas o ventriculo restaura a frequéncia cardiaca, mas perde a sincronia
atrioventricular, sacrificando a contribuigao atrial ao enchimento — particularmente custosa
em pacientes com ventriculo rigido, como estabelecemos na Segdao 8.3. Sistemas de dupla
camara, que detectam a atividade atrial espontanea e estimulam o ventriculo apés um intervalo

programado apropriado, preservam essa sincronia.

Vale registrar um paralelo conceitual com o bloqueio de ramo esquerdo da Segao 12.5: a
estimula¢ao ventricular convencional, feita a partir da ponta do ventriculo direito, produz uma
sequéncia de ativagao que se propaga célula a célula a partir daquele ponto — essencialmente
reproduzindo, de forma artificial, a dessincronia de um bloqueio de ramo esquerdo. Em
pacientes que dependem de estimulagdo ventricular em alta propor¢ao dos batimentos, essa
dessincronia cronica pode, ao longo de anos, contribuir para disfuncao ventricular — motivo
pelo qual estratégias de estimulagao que buscam recrutar o sistema de condugao nativo, ou

minimizar a estimulagdo ventricular desnecessaria, ganharam relevancia crescente.

e 142 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 12 + BLOQUEIOS DE CONDUCAO

Conexao: Esse detalhe fecha um arco conceitual que atravessa vdrios capitulos: o sistema His-Purkinje
exciste, como argumentamos na Secdo 2.7, precisamente para garantir ativacao ventricular rapida e simultnea,
¢ a eficiéncia mecanica que o Capitulo 4 descreven depende dessa sincronia. Qualquer coisa que a comprometa

— blogueio de ramo, taquicardia ventricular, on estimulacao artificial mal posicionada — cobra o mesmo prego

mecanico, ainda gue por causas completamente diferentes.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo percorreu o sistema de condugao de cima a baixo, mostrando que cada bloqueio
¢ a assinatura eletrocardiografica de uma lesio em um ponto anatomico especifico. Bloqueios
nodais — primeiro grau, Mobitz I — tendem a ser benignos, influenciaveis pelo tonus
autonomico e respaldados por escape juncional confiavel. Bloqueios infranodais — Mobitz 11,
bloqueio total com escape ventricular, bloqueios de ramo e fasciculares — sdo estruturais,
irreversiveis e respaldados apenas por escape ventricular instavel. A distingao entre esses dois
territorios, estabelecida ainda na Se¢ao 12.1 a partir da anatomia do Capitulo 1, foi suficiente

para prever tanto a apresenta¢ao quanto o prognostico de cada entidade examinada.

Com este capitulo, encerra-se o bloco eletrofisiolégico do livro, que percorreu desde o potencial
de acdo de uma unica célula no Capitulo 2 até as falhas de condug¢do examinadas aqui. Os
proximos capitulos retornam ao territdrio mecanico e estrutural: as valvopatias dos Capitulos
13 e 14 retomam diretamente a anatomia valvar da Secao 1.3 e a mecanica ventricular do
Capitulo 4, mostrando como cada lesao valvar impde um tipo especifico de sobrecarga e como
o ventriculo se remodela em resposta — aplicando, mais uma vez, os mesmos principios de

pré-carga, pos-carga e lei de Laplace que ja atravessaram todo este livro.
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CAPITULO 13

Valvopatias — Estenoses

ma valva estenética é, em esséncia, um orificio que ficou pequeno demais para o volume
que precisa atravessa-lo. Esse enunciado simples esconde consequéncias mecanicas
profundas, e ¢ a partir dele que este capitulo inteiro se desenvolve. Quando o sangue
precisa atravessar um orificio reduzido, duas coisas necessariamente acontecem: a
camara a montante precisa gerar pressao mais alta para manter o mesmo fluxo, e essa pressao
clevada, sustentada ao longo de anos, remodela essa camara de forma previsivel. Tudo o que
examinaremos aqui — o sopro caracteristico de cada estenose, o padrao de hipertrofia que cada
uma produz, os sintomas que cada uma gera e 0 momento em que o quadro descompensa —
decorre dessas duas consequéncias, aplicadas a anatomia valvar especifica que mapeamos na
Secdao 1.3 e a mecanica ventricular que formalizamos no Capitulo 4. Nao ha, neste capitulo,
nenhum principio novo: ha a aplicagao sistematica de principios que ja construimos a duas

lesbes anatomicas especificas.

I 13.1 O Principio Comum: Sobrecarga de Pressao

Retomando a Segdo 4.0, a pos-carga ¢ a resisténcia contra a qual a camara precisa ejetar. Uma
estenose valvar ¢, mecanicamente, uma pds-carga fixa adicional imposta a essa camara: por
menor que seja a resisténcia vascular a jusante, o préprio orificio estreitado impoe uma barreira
que precisa ser vencida a cada sistole. Para manter o mesmo volume sistélico através desse
orificio, a camara a montante precisa gerar pressoes sistolicas progressivamente mais altas — e
¢ a diferenca de pressio entre as duas camaras separadas pela valva, o chamado gradiente

transvalvar, que quantifica a gravidade hemodinamica da lesao.

A resposta estrutural a essa sobrecarga de pressiao ¢ exatamente aquela que formalizamos na
Se¢ao 8.7: hipertrofia concéntrica. Sarcomeros sio adicionados em paralelo, engrossando a
parede sem dilatar a camara — uma resposta que, pela lei de Laplace introduzida ainda no

Capitulo 1, normaliza a tensio de parede apesar da pressio elevada. E, inicialmente, uma
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adaptagao genuinamente eficaz: permite que a camara sustente pressoes muito acima do normal

por anos sem falhar.

O custo dessa adaptagao, porém, ¢ duplo e acaba se tornando determinante. Primeiro, a parede
espessada ¢ menos complacente durante a diastole, comprometendo o enchimento pela mesma
légica que descrevemos na Segao 8.3 — razao pela qual a contribuigdo atrial ao enchimento, o
chute atrial da Sec¢do 1.2, torna-se desproporcionalmente importante nesses pacientes, e razao
pela qual o desenvolvimento de fibrilagao atrial pode precipitar descompensagao abrupta.
Segundo, a massa muscular aumentada eleva o consumo de oxigénio miocardico da Secio 4.8,
enquanto a propria hipertrofia comprime os vasos intramurais e a elevagao da pressao diastolica
reduz o gradiente de perfusio coronariana — produzindo isquemia subendocardica mesmo na
auséncia de qualquer obstru¢ao coronariana epicardica, um ponto que retomaremos na estenose

aortica.

Analogia: Uma cimara enfrentando estenose valvar é como uma bomba de dgua obrigada a trabalbar contra
um registro parcialmente fechado: ela responde anmentando a poténcia, e por um bom tempo consegne manter a
vazao normal. Mas o motor reforcado consome mais energia, aquece mais, e eventualmente o priprio reforco
estrutural torna o sistema menos capaz de absorver variacoes — até que gualguer demanda adicional o coloca

et faléncia.

Conexao: [ale notar desde ji a diferenca fundamental em relagio ao proximo capitulo: nas estenoses, a
sobrecarga ¢ de pressao e a resposta ¢ hipertrofia concéntrica; nas insuficiéncias, a sobrecarga é de volume e a
resposta ¢ hipertrofia excéntrica com dilatagio — dois padries geomiétricos gpostos decorrentes de dois tipos

opostos de sobrecarga, antbos jd antecipados na Secao 8.7.

I 13.2 Estenose Aortica: Etiologia e Progressao

A estenose aodrtica é a valvopatia mais prevalente na pratica clinica contemporanea, e sua causa
predominante em populacbes mais idosas é a degeneracdo calcifica — um processo que,
notavelmente, compartilha mecanismos consideraveis com a aterosclerose que descrevemos no
Capitulo 6. Nao se trata de simples desgaste mecanico passivo: lesio endotelial repetida sobre
as cuspides valvares, submetidas a estresse mecanico continuo a cada ciclo cardiaco, deflagra
infiltracao lipidica, resposta inflamatéria, e eventual transformacdo de células valvares em
fenétipo osteoblastico capaz de depositar calcio ativamente — exatamente o processo de
calcificagao ativa que descrevemos na Secao 6.10, agora aplicado ao tecido valvar em vez da

parede arterial.

Uma causa distinta, e que produz a mesma lesao décadas mais cedo, ¢ a valva adrtica bicaspide
— uma varia¢do congénita na qual a valva possui duas cuspides funcionais em vez das trés que
descrevemos na Se¢ao 1.3. A geometria anémala submete essas cuspides a estresse mecanico
distribuido de forma desigual e consideravelmente maior, acelerando o mesmo processo

degenerativo e tipicamente produzindo estenose sintomatica entre a quarta ¢ a sexta década de

¢ 145 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 13 © VALVOPATIAS — ESTENOSES

vida, em vez da sétima ou oitava. A febre reumatica, terceira causa classica, tornou-se menos
frequente em contextos com boa cobertura de tratamento de infecgdes estreptocoeicas, mas

permanece relevante em muitas regioes.

A progressio ¢é tipicamente lenta e insidiosa, transcorrendo ao longo de décadas: a valva estreita-
se gradualmente, o ventriculo esquerdo hipertrofia progressivamente em resposta, e o paciente
permanece completamente assintomatico durante a maior parte desse perfodo — porque a
hipertrofia compensatoria esta fazendo exatamente o que deveria fazer. Esse longo periodo
assintomatico ¢ o traco definidor da historia natural da doenca, e sua importancia clinica é

enorme: o paciente s6 percebe que algo esta errado quando a compensagio finalmente falha.

I 13.3 Estenose Adrtica: A Triade Sintomatica e Seu Mecanismo

Os trés sintomas cardinais da estenose adrtica — angina, sincope e dispneia — sio
classicamente memorizados como uma triade, mas cada um tem um mecanismo especifico e

dedutivel a partir de principios que ja construimos.

A angina ocorre frequentemente na auséncia de qualquer doenga coronariana obstrutiva, e seu
mecanismo reune dois fatores que ja mencionamos na Se¢ao 13.1. Do lado da demanda, a massa
muscular hipertrofiada e a pressao sistolica elevada disparam o consumo de oxigenio
miocardico pelo duplo produto da Se¢do 4.8. Do lado da oferta, a hipertrofia comprime os
vasos intramurais e a pressao diastdlica ventricular elevada reduz o gradiente efetivo de perfusio
coronariana, que como estabelecemos na Secdo 1.6 ocorre predominantemente durante a
diastole. Mais demanda e menos oferta produzem isquemia subendocardica pela mesma logica
de desequilibrio que descrevemos no Capitulo 7 — um infarto tipo 2 em potencial, retomando

a Secao 7.8.

A sincope tipica da estenose adrtica ocorre caracteristicamente durante o esfor¢o, e seu
mecanismo ¢ particularmente elegante. Durante o exercicio, a vasodilatagao da musculatura
periférica reduz drasticamente a resisténcia vascular sistémica. Em um individuo normal, o
débito cardiaco aumenta proporcionalmente, mantendo a pressao arterial. Na estenose aortica
grave, porém, o débito cardiaco ¢ fixo pela propria obstrugao valvar: o ventriculo simplesmente
nao consegue cjetar mais volume através de um orificio que ja estd no limite. A queda de
resisténcia periférica sem o aumento compensatoério de débito resulta em queda abrupta da
pressao arterial — retomando a equagao PAM igual a débito cardfaco vezes resisténcia vascular,

que formalizamos ainda na Se¢ao 5.1 — e hipoperfusao cerebral.

A dispneia reflete a insuficiéncia cardfaca propriamente dita, e pode surgir por dois caminhos.
Inicialmente, pela disfuncao diastolica da hipertrofia concéntrica — o ventriculo rigido exigindo
pressdes de enchimento elevadas, transmitidas retrogradamente a circulagdo pulmonar
exatamente como descrevemos na Secao 9.2, configurando uma ICFEp segundo a taxonomia
da Secao 8.3. Mais tardiamente, quando a hipertrofia deixa de compensar e o ventriculo comega

a dilatar e falhar sistolicamente, a dispneia passa a refletir também ICFEr.
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Conexao: A importincia progndstica dessa triade ¢ dificil de exagerar: o surgimento de qualgquer nm desses
sintomas em um paciente com estenose adrtica grave marca uma inflexao dramdtica na bistoria natural da
doenga, com redugio acentuada da sobrevida se ndo houver intervengao. E por isso que o aparecimento de

Sintomas — e 1ndo o gran de estenose isoladamente— ¢ o principal gatilho para indicacdo de substituiao valvar.

Analogia: A estenose adrtica é como uma estrutura que suporta carga crescente por décadas através de reforcos
Sucessivos, sem sinal externo de problema, até que o reforco atinge seu limite — momento em que a deterioragio
deixca de ser gradnal ¢ passa a ser abrupta. Os sintomas ndo marcam o inicio do problema; marcam o

esgotamento da compensacdo que vinba escondendo o problema ha anos.

I 13.4 Estenose Adrtica: Achados de Exame Fisico

O sopro da estenose aortica decorre diretamente da turbuléncia gerada pelo sangue
atravessando o orificio estreitado durante a eje¢io — retomando a distingao entre bulhas e
sopros que estabelecemos na Secio 4.9. E, portanto, um sopro sistlico, mais especificamente
mesossistdlico, com formato caracteristico em crescendo-decrescendo: a intensidade
acompanha a velocidade do fluxo através da valva, que aumenta conforme a ejegao se acelera e
diminui conforme desacelera. F mais audivel no foco aértico, no segundo espaco intercostal
direito, e classicamente irradia para as carétidas, seguindo a direcao do préprio jato de sangue

ejetado.

Um detalhe semiologico util e frequentemente mal compreendido: a intensidade do sopro niao
¢ um bom indicador de gravidade. Estenoses muito graves com débito cardiaco reduzido
podem produzir sopros discretos, precisamente porque ha menos fluxo atravessando a valva
para gerar turbuléncia. Indicadores mais confiaveis de gravidade sao o momento do pico do
sopro — quanto mais tardio dentro da sistole, mais grave, refletindo o tempo prolongado

necessario para ejetar através do orificio estreito — e as alteragdes na segunda bulha.

Essas altera¢oes de B2 retomam diretamente a Se¢ao 4.9: numa estenose aortica significativa, o
componente aértico de B2 torna-se reduzido ou inaudivel, porque a valva calcificada e rigida
simplesmente nao se fecha com o estalo abrupto normal. Em casos graves, o prolongamento
da ejecao ventricular esquerda pode atrasar o componente aértico a ponto de ele ocorrer depois
do pulmonar, produzindo o chamado desdobramento paradoxal de B2 — invertendo a relacao

normal que descrevemos na Se¢ao 4.9, e que a inspiragao passa a estreitar em vez de alargar.

O pulso arterial periférico também carrega informagao: classicamente descrito como pulso
parvus et tardus, de amplitude reduzida e ascensio lenta, refletindo diretamente a ejecao
prolongada e limitada através do orificio estreito. Ao exame do precordio, o ictus cordis tende
a ser sustentado e pouco deslocado — refletindo hipertrofia concéntrica sem dilatacao

significativa, ao contrario do que veremos nas insuficiéncias do proximo capitulo.
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Conexao: O cletrocardiograma desses pacientes tipicamente mostra critérios de hipertrofia ventricular
esquerda, retomando a relacao entre massa muscular e amplitude do QRS que formalizamos na Segio 3.5,
[requentemente acompanhados de alteraces secundarias de repolarizacao — mais um exemplo de como a lesio

mecanica se tradug, previsivelmente em achado elétrico.

I 13.5 Estenose Mitral: Etiologia e Fisiopatologia

A estenose mitral difere da adrtica em um aspecto estrutural decisivo, e todas as suas
particularidades clinicas derivam dele: a camara imediatamente a montante da valva mitral ndo
¢ um ventriculo, mas o atrio esquerdo — uma camara de parede fina, incapaz de hipertrofiar

significativamente para compensar sobrecarga de pressao, como estabelecemos na Se¢ao 1.2.

A causa amplamente predominante é a doenca reumitica, consequéncia tardia de febre
reumatica decorrente de infecgdo estreptococica prévia. O processo inflamatério cronico
produz espessamento e fusao das comissuras entre os folhetos, encurtamento e fusio das
cordas tendineas, e eventual calcificagado — comprometendo nao apenas os folhetos, mas todo
o aparato subvalvar que descrevemos na Se¢ao 1.3. O resultado ¢ uma valva que se abre de
forma restrita, frequentemente descrita como tendo aspecto em boca de peixe, com um orificio

efetivo progressivamente reduzido.

A consequéncia hemodinamica central ¢ que o esvaziamento atrial durante a diastole torna-se
obstruido, exigindo um gradiente de pressao transmitral sustentado para que o sangue atravesse.
A pressao atrial esquerda sobe cronicamente — e, sem capacidade de hipertrofia compensatéria
significativa, o atrio simplesmente dilata. Essa pressao elevada transmite-se retrogradamente as
veias e capilares pulmonares pelo mesmo mecanismo que descrevemos na Secao 9.2,

produzindo congestao pulmonar e, com o tempo, hipertensio pulmonar.

Note o ponto crucial que distingue essa valvopatia de todas as outras: o ventriculo esquerdo
nao sofre sobrecarga alguma na estenose mitral pura. Ele esta, na verdade, subenchido —
recebendo menos volume do que deveria através da valva obstruida. Sua funcdo sistodlica
tipicamente permanece normal, e os sintomas do paciente decorrem inteiramente da congestio
a montante e do débito cardiaco limitado pelo enchimento insuficiente, nao de qualquer falha

contratil ventricular.

Conexao: Essa ¢ a razao pela qual a estenose mitral é a valvopatia em que o conceito de sobrecarga isolada
de uma camara fina se expressa de forma mais pura — e também a razdo pela qual suas complicacies

caracteristicas, que examinarenios a seguir, sao todas atriais on pulmonares, e ndo ventriculares esquerdas.

I 13.6 Estenose Mitral: Manifestacoes e Complica¢oes

A dispneia é o sintoma dominante, e sua caracteristica mais marcante é ser desencadeada por

qualquer situagao que aumente a frequéncia cardiaca ou o volume circulante. O motivo é
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mecanicamente direto e retoma a Sec¢do 4.1: o enchimento ventricular ocorre durante a diastole,
e a taquicardia encurta desproporcionalmente a diastole. Numa valva mitral estendtica, na qual
o enchimento ja ¢ lento e dependente de um gradiente sustentado ao longo de toda a diastole,
encurtar esse periodo eleva abruptamente a pressio atrial necessaria — precipitando congestio
pulmonar aguda. E por isso que pacientes com estenose mitral podem descompensar
dramaticamente durante exercicio, febre, gestagao ou, sobretudo, ao desenvolverem fibrilacao

atrial.

A fibrilagdo atrial, alids, é praticamente esperada na evolugao dessa doenca, e por razio
diretamente dedutivel do Capitulo 10: a dilatagdo atrial esquerda progressiva cria exatamente o
substrato de massa aumentada e heterogeneidade elétrica que favorece os mdaltiplos circuitos
de reentrada funcional descritos na Se¢iao 10.4. Quando ela surge, produz um golpe duplo:
elimina o chute atrial da Se¢do 1.2 — particularmente devastador aqui, ja que o enchimento
ventricular depende criticamente dele — e tipicamente eleva a frequéncia ventricular,

encurtando ainda mais a diastole.

O risco tromboembolico merece destaque especial. Combinando a dilata¢do atrial acentuada, a
estase de fluxo através de uma valva obstruida e a fibrilacdo atrial frequentemente presente, a
estenose mitral reumatica representa um dos cenarios de maior risco de formagao de trombo
atrial e embolizagao sistémica de toda a cardiologia — significativamente maior que o da

fibrilacao atrial isolada, retomando o raciocinio da Sec¢ao 10.9.

A ausculta, o padrao caracteristico decorre diretamente da mecanica descrita. A primeira bulha
¢ hiperfonética, porque a valva estendtica permanece aberta até tarde na diastole, pelo gradiente
persistente, e fecha-se a partir de uma posi¢ao mais ampla com maior excursao. Segue-se, apos
B2, um estalido de abertura — som agudo produzido pela abertura abrupta de uma valva rigida
cujos folhetos fundidos param de se mover subitamente, um som que nao existe numa valva
mitral normal, que se abre silenciosamente. Apos esse estalido, ouve-se um ruflar diastélico de
baixa frequéncia, gerado pelo fluxo turbulento através do orificio estreito, com reforco pré-
sistélico em pacientes ainda em ritmo sinusal — refor¢o que, por depender da contragao atrial,

desaparece quando a fibrilacao atrial se instala.

Analogia: O intervalo entre B2 e o estalido de abertura funciona como um termémetro de gravidade: guanto
maior a pressao atrial esquerda, mais precocemente na didstole essa pressao supera a ventricular e forca a valva
a abrir— portanto, quanto mais curto esse intervalo, mais grave a estenose. E o oposto da intuicao inicial, mas

decorre diretamente da logica de gradientes de pressao que percorremos no Capitulo 4.

Conexao: Com a progressao da hipertensao pulmonar, o ventriculo direito ¢ submetido a sobrecarga de pressao
descrita na Secdo 8.8, ¢ o quadro clinico passa a incluir sinais de congestao sistémica — distensao jugnlar,
hepatomegalia, edema — exatamente como catalogamos na Segao 9.3. Um paciente com estenose mitral
avangada pode, assim, apresentar simultaneamente congestao pulmonar de origem atrial esquerda e congestdo

sistémica de origem ventricular direita, sem qualguer disfuncao do ventriculo esquerdo.
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I 13.7 Estenoses do Coracao Direito

Por completude, vale registrar as estenoses das valvas do coragdo direito, consideravelmente
menos frequentes. A estenose pulmonar é predominantemente congénita, e sua fisiopatologia
¢ o espelho exato da estenose aortica aplicada ao ventriculo direito: sobrecarga de pressao,
hipertrofia concéntrica ventricular direita, e sopro sistélico de eje¢do — agora mais audivel no
foco pulmonar, no segundo espago intercostal esquerdo, e com o desdobramento de B2
caracteristicamente alargado, pelo prolongamento da ejecdo ventricular direita, em vez de

paradoxal como na adrtica.

A estenose tricispide ¢é rara e quase sempre de origem reumatica, tipicamente acompanhando
doenca mitral no mesmo paciente. Sua fisiopatologia espelha a estenose mitral aplicada ao atrio
direito: elevagao da pressio atrial direita e congestao sistémica retrégrada, com distensao jugular
proeminente exibindo onda a particularmente acentuada — refletindo, pelo mecanismo que

descrevemos na Sec¢ao 4.2, a contragao atrial vigorosa contra uma valva obstruida.

Conexao: Essa simetria entre lados direito e esquerdo ilustra um principio que atravessa este livro desde o
Capitulo 1: a fisiologia dos dois lados do coracao ¢ essencialmente a mesma, diferindo apenas nas pressies
absolutas envolvidas. Uma vez, compreendida a logica mecanica de uma lesao em um lado, sua contrapartida do

outro lado ¢ dedutivel, e ndo precisa ser memorizada separadamente.

I 13.8 Principios de Intervenc¢ao

O tratamento definitivo das estenoses valvares é mecanico, e a razao é conceitualmente
importante: nenhum farmaco alarga um orificio estreitado. Ao contrario da insuficiéncia
cardiaca do Capitulo 8, na qual o bloqueio neuro-hormonal modifica genuinamente a histéria
natural da doenga, nas estenoses a terapia farmacoldgica apenas gerencia sintomas e
complicagcbes — controlando frequéncia cardiaca para preservar tempo diastolico, reduzindo

congestao com diuréticos, anticoagulando quando indicado —, sem alterar a lesdo subjacente.

Na estenose aortica, a decisao de intervir é guiada principalmente pelo surgimento de sintomas,
pelo raciocinio prognéstico que estabelecemos na Se¢ao 13.3, e pela gravidade hemodinamica
avaliada por métodos de imagem. As opg¢oes incluem a substituicdao valvar cirurgica e, cada vez
mais, o implante valvar por via percutanea — desenvolvimento que ampliou consideravelmente

0 acesso ao tratamento para pacientes de risco cirurgico elevado.

Na estenose mitral reumatica, existe uma op¢ao adicional que decorre diretamente da natureza
da lesao: como o problema central ¢ a fusdo das comissuras entre os folhetos, a valvoplastia
por cateter-balao pode separar mecanicamente essas comissuras fundidas, ampliando o orificio
sem substituir a valva — uma interven¢ao particularmente eficaz quando a valva ainda ¢

suficientemente flexivel e o aparato subvalvar nao esta gravemente comprometido.
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Conexao: 1ale registrar um ponto de saside piiblica: como a estenose mitral reumatica é consequéncia tardia
de infeccao estreptocdcica nao tratada adequadamente, ela é, em grande medida, uma doenga evitivel — e sua
prevaléncia em uma populacao funciona como indicador indireto do acesso a cuidados primdrios de saside, um

lembrete de gue nem toda cardiologia se resolve no nivel do mecanismo celular.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo aplicou o conceito de sobrecarga de pressao a duas lesoes valvares especificas, e
mostrou que praticamente tudo o que as caracteriza clinicamente decorre de qual camara esta
a montante da valva comprometida. Na estenose adrtica, essa camara ¢ o ventriculo esquerdo,
capaz de hipertrofiar concentricamente e compensar por décadas — ao custo de disfuncio
diastolica, isquemia subendocardica e de um perfodo assintomatico que termina de forma
abrupta quando a compensagao se esgota. Na estenose mitral, a camara a montante é o atrio
esquerdo, de parede fina e incapaz de compensar — de modo que a pressao elevada se transmite
quase imediatamente a circulagio pulmonar, e as complicagdes caracteristicas sdo atriais e

pulmonares, com o ventriculo esquerdo permanecendo estruturalmente poupado.

O préximo capitulo examina o problema oposto: valvas que nido fecham adequadamente,
permitindo refluxo. Veremos que a logica se inverte de forma sistematica — sobrecarga de
volume em vez de pressao, hipertrofia excéntrica com dilatagio em vez de concéntrica, sopros
que ocupam fases diferentes do ciclo, e um padrio de adaptacio e descompensagio com
cronologia prépria. Tudo isso, mais uma vez, dedutivel dos mesmos principios de mecanica

ventricular do Capitulo 4.
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CAPITULO 14

Valvopatias — Insuficiéncias

e a estenose ¢ um orificio que ficou pequeno demais, a insuficiéncia é uma porta que
nao fecha. A consequéncia mecanica é completamente diferente, e vale enuncia-la antes
de qualquer detalhe: numa valva insuficiente, parte do sangue que deveria seguir adiante
retorna, obrigando a camara envolvida a bombear repetidamente o mesmo volume. O
problema deixa de ser de pressdo e passa a ser de volume — e como a resposta estrutural do
miocardio a sobrecarga de volume ¢ diferente da resposta a sobrecarga de pressao, tudo o que
decorre disso também muda: o padrao de remodelamento, a fase do ciclo em que o sopro
ocorre, a velocidade de instalagao dos sintomas, e 0 momento em que a intervengao deixa de
ser oportuna. Este capitulo espelha o anterior de forma sistematica, e a comparagao entre o0s

dois ¢é, em si, um dos exercicios mais formativos de toda a cardiologia valvar.

I 14.1 O Principio Comum: Sobrecarga de Volume

Numa valva insuficiente, o volume que uma camara precisa ejetar a cada sistole ¢ a soma de
dois componentes: o volume que efetivamente segue adiante para a circulagao, chamado de
volume anterégrado efetivo, e o volume que regurgita de volta. O volume sistélico total,
portanto, ¢ maior que o normal — mas o volume efetivo, aquele que realmente perfunde os
tecidos, pode estar normal ou reduzido. Essa distin¢ao entre volume total e volume efetivo é o
conceito central do capitulo, e explica por que a fracao de ejecao, retomando a Secio 4.3, é um
parametro enganoso nas insuficiéncias: ela mede a propor¢ao ejetada do volume diastélico, sem

distinguir para onde esse volume foi.

A resposta estrutural a sobrecarga de volume ¢ a hipertrofia excéntrica que descrevemos na
Secao 8.7: sarcomeros adicionados em série, alongando as fibras e dilatando a camara.
Diferentemente da hipertrofia concéntrica das estenoses, essa adaptagaio preserva

razoavelmente a complacéncia diastélica — a camara dilatada acomoda volumes maiores sem
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elevar proporcionalmente a pressio de enchimento, o que explica por que insuficiéncias

cronicas podem permanecer assintomaticas por perfodos ainda mais longos que as estenoses.

Ha, porém, um custo que se acumula silenciosamente. Pela lei de Laplace, que este livro vem
aplicando desde o Capitulo 1, a tensdo de parede é proporcional ao raio da camara. Uma camara
progressivamente dilatada enfrenta tensio de parede crescente mesmo sem qualquer elevacio
de pressio — e essa tensdo aumentada ¢, ela propria, um estimulo para mais dilatagao,
configurando o ciclo de retroalimentagao que ja descrevemos na Se¢ao 8.7. Chega um ponto
em que a dilata¢do deixa de ser adaptativa e passa a comprometer a propria contratilidade, de

forma frequentemente irreversivel.

Analogia: Uma cimara sob sobrecarga cronica de volume é como um balao repetidamente inflado além de
seu tamanho de projeto: por muito tempo ele acomoda o volume extra sem qualquer sinal de esforco, parecendo
perfeitamente adaptado. Mas a borracha vai perdendo elasticidade de forma silenciosa, e quando finalmente

Jfalha, jd ndo retorna ao tamanho original mesmo que o volume extra seja removido.

Conexao: Essa irreversibilidade tardia ¢ o que torna o timing da intervengao nas insuficiéncias um problema
clinico particularmente delicado: esperar o surgimento de sintomas, estratégia razodvel na estenose adrtica da
Segao 13.3, pode significar operar tarde demais numa insuficiéncia — motivo pelo qual as indicagoes cirsirgicas

nessas lesoes incorporam medidas objetivas de dimensdo e fungio ventricular, e nao apenas o relato do paciente.

I 14.2 Insuficiéncia Mitral Cronica

Na insuficiéncia mitral, parte do volume ventricular esquerdo regurgita para o atrio esquerdo
durante a sistole. Suas causas dividem-se em duas categorias mecanicamente distintas,

retomando a anatomia do aparato valvar da Se¢ao 1.3.

As causas primarias envolvem lesdao estrutural do proprio aparato: degenera¢ao mixomatosa
dos folhetos, que os torna redundantes e propensos a prolapsar para dentro do 4atrio durante a
sistole; ruptura ou alongamento de cordas tendineas; endocardite com destrui¢ao de folheto;
ou sequela reumatica. As causas secundarias, ou funcionais, envolvem uma valva
estruturalmente normal que nao consegue coaptar por distor¢io geométrica do ventriculo —
exatamente o mecanismo de regurgitacio mitral funcional que descrevemos na Se¢ao 8.7, no
qual a dilatagdo e a esferizagao ventricular deslocam os musculos papilares e impedem o

fechamento adequado.

A fisiopatologia da forma cronica tem uma particularidade que a distingue de todas as outras
valvopatias: o ventriculo esquerdo ejeta contra uma camara de baixa pressio — o atrio esquerdo
— durante parte da sistole, o que reduz efetivamente sua pés-carga. Esse alivio de pds-carga
permite que o ventriculo mantenha uma fracio de ejecao aparentemente normal, ou até
supranormal, mesmo quando sua contratilidade intrinseca j4 comecou a se deteriorar. E uma

armadilha diagnostica de primeira ordem: uma fracdo de ejecao de 55% num paciente com
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insuficiéncia mitral grave, que seria tranquilizadora em qualquer outro contexto, ja sinaliza

disfunciao contratil significativa.

O atrio esquerdo, recebendo volume regurgitante a cada sistole, dilata progressivamente.
Diferentemente da estenose mitral do capitulo anterior, essa dilatagao ocorre de forma gradual
e com complacéncia preservada, o que permite acomodar o volume extra sem elevacoes
dramaticas de pressao — razao pela qual a congestio pulmonar é menos proeminente na forma
cronica do que seria de esperar. Mas essa mesma dilatacao atrial cria, como ja vimos na Se¢ao
10.4, o substrato para fibrilagdo atrial, que é complicagdo frequente e frequentemente marca

uma inflexao clinica.

A ausculta, o sopro é holossistélico — ocupando toda a sistole, porque o gradiente de pressio
entre ventriculo e atrio existe desde o inicio da contra¢ao isovolumétrica até o fim da ejecao,
retomando as fases do ciclo da Secao 4.1. E mais audivel no foco mitral, no apice, e irradia
caracteristicamente para a axila, seguindo a diregdao do jato regurgitante. Uma terceira bulha é
frequentemente audivel, refletindo o enchimento ventricular rapido e volumoso na diastole
seguinte — retomando o mecanismo de B3 da Segao 4.9. O ictus cordis tende a ser deslocado
lateralmente e difuso, refletindo a dilatacio ventricular, em contraste direto com o ictus

sustentado e localizado da estenose adrtica.

I 14.3 Insuficiéncia Mitral Aguda

A forma aguda merece tratamento separado porque seu comportamento clinico é radicalmente

diferente, e a razao ¢ puramente mecanica: nao houve tempo para adapta¢ao alguma.

Suas causas tipicas sao abruptas — ruptura de musculo papilar por infarto, que ja antecipamos
na Secdo 7.9; ruptura de corda tendinea; ou destruigao valvar por endocardite aguda. De um
instante para o outro, um volume regurgitante significativo passa a ser langado a cada sistole
dentro de um atrio esquerdo de tamanho e complacéncia completamente normais, que nao teve

qualquer oportunidade de dilatar.

A consequéncia é uma elevagao abrupta e dramatica da pressao atrial esquerda, transmitida
imediatamente a circulagido pulmonar e produzindo edema agudo de pulmio — o quadro que
descrevemos na Segdo 9.2, agora instalando-se em minutos a horas em vez de meses.
Simultaneamente, o volume anterégrado efetivo despenca, porque grande parte do volume
sistélico esta sendo desviada para tras, produzindo hipotensio e sinais de baixo débito da Se¢ao
9.6. O paciente apresenta, portanto, congestao pulmonar grave e choque simultaneamente —
configurando o perfil frio e umido que identificamos como o mais grave na matriz da Se¢ao
9.7.

Um detalhe semiolégico importante e contraintuitivo: o sopro da insuficiéncia mitral aguda
pode ser discreto ou até ausente. Como a pressao atrial esquerda sobe abruptamente e se

aproxima da ventricular, o gradiente que gera turbuléncia ¢ menor e mais breve, podendo

¢ 154 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 14 + VALVOPATIAS — INSUFICIENCIAS

produzir um sopro curto, decrescendo, ou inaudivel em meio ao quadro de edema pulmonar.
A auséncia de sopro proeminente jamais deve ser usada para descartar a hipotese num paciente

com quadro compativel.

Conexao: Esse contraste entre as formas aguda e cronica da mesma lesao anatomica é uma das melhores
ilustragoes de um principio que atravessa este livro: a gravidade clinica de uma alteracao hemodinamica depende
tanto de sua magnitude quanto da velocidade com que se instala — o mesmo principio que jd haviamos

encontrado no tamponamento cardiaco antecipado na Segio 1.7 e que revisitaremos no Capitulo 17.

I 14.4 Insuficiéncia Adrtica Cronica

Na insuficiéncia adrtica, parte do volume ejetado retorna da aorta para o ventriculo esquerdo
durante a diastole. As causas dividem-se entre doen¢a dos proprios folhetos — reumadtica,
endocarditica, ou degenerativa em valva bicuspide — e doenca da raiz adrtica, na qual folhetos
estruturalmente normais deixam de coaptar porque o anel se dilatou excessivamente, um

mecanismo que retomaremos ao discutir aneurismas no Capitulo 19.

A particularidade hemodinamica da insuficiéncia adrtica é que ela impde, simultaneamente,
sobrecarga de volume e de pressao ao ventriculo esquerdo. De volume, porque o ventriculo
recebe, a cada diastole, tanto o sangue vindo do atrio quanto o que regurgita da aorta. De
pressdo, porque esse volume diastdlico aumentado precisa ser ejetado, e volumes sistolicos
maiores geram pressoes sistolicas mais altas. O resultado ¢ uma combina¢ao de hipertrofia
excéntrica e concéntrica, e o ventriculo esquerdo da insuficiéncia adrtica cronica grave atinge
as maiores dimensdes observadas em qualquer condi¢ao cardiaca — historicamente descrito

como cot bovinum.

O comportamento da pressao arterial periférica nesses pacientes é caracteristico e inteiramente
dedutivel. A pressao sistolica eleva-se, pelo volume sistélico aumentado; a pressao diastélica
cai, porque parte do sangue adrtico escoa de volta para o ventriculo durante a diastole em vez
de permanecer na arvore arterial. O resultado é uma pressio de pulso muito alargada, que
produz uma colec¢do de sinais periféricos classicos — pulso em martelo d'dgua, de ascensio e
colapso rapidos; pulsagao visivel dos leitos ungueais; pulsacio da cabeca sincronizada ao
batimento. Esses sinais, muitos deles nomeados segundo seus descritores originais, sao todos

manifestagoes de um unico fendmeno: a amplitude exagerada da onda de pulso.

A ausculta, o sopro é protodiastélico, decrescendo, de alta frequéncia e timbre aspirativo —
ocorrendo na diastole porque ¢ durante ela que existe gradiente entre aorta e ventriculo, e
decrescendo porque esse gradiente diminui conforme a pressao adrtica cai e a ventricular sobe
ao longo da didstole. FE mais audivel na borda esternal esquerda, e classicamente melhor

detectado com o paciente sentado e inclinado para frente em expira¢ao forcada.

Conexao: Pela mesma ligica de perfusao coronariana diastilica que estabelecemos na Segao 1.6, a queda

acentuada da pressao diastolica adrtica na insuficiéncia adrtica grave reduz, o gradiente de perfusao coronariana
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— 0 que, somado d massa hipertrofiada e a elevagio da pressao diastélica ventricular, pode produzir angina na
anséncia de doenca coronariana obstrutiva, pelo mesmo raciocinio de desequilibrio oferta-demanda que aplicanos

a estenose adrtica na Se¢ao 13.3.

| 14.5 Insuficiéncia Aértica Aguda

Assim como na mitral, a forma aguda da insuficiéncia adrtica comporta-se de maneira
completamente distinta da cronica, pela mesma razao: auséncia de tempo para adaptagao. Suas
causas principais sao a endocardite infecciosa com destrui¢ao valvar aguda e a dissecgdo aortica
proximal, que discutiremos no Capitulo 19, na qual o descolamento da parede adrtica

compromete o suporte das cuspides.

Um ventriculo esquerdo de tamanho e complacéncia normais recebe subitamente um volume
regurgitante diastélico significativo. Incapaz de acomoda-lo pela dilatacio que levaria meses a
anos para se desenvolver, sua pressao diastélica sobe abruptamente — frequentemente a ponto
de superar a pressao atrial esquerda ainda durante a diastole, produzindo fechamento precoce
da valva mitral, um achado ecocardiografico caracteristico e um marcador de gravidade. Essa

pressio elevada transmite-se retrogradamente, produzindo edema pulmonar agudo.

Aqui também os sinais classicos da forma cronica estao ausentes ou invertidos, e reconhecer
isso ¢ clinicamente decisivo. A pressiao de pulso nao esta alargada, porque o volume sistélico
nao teve tempo de aumentar. A taquicardia compensatoria encurta a diastole, reduzindo o
tempo disponivel para regurgitacio — de modo que o sopro é curto e pode ser facilmente
subestimado. O paciente apresenta-se com edema pulmonar, taquicardia e hipotensao, sem
nenhum dos sinais periféricos exuberantes que tornariam o diagnoéstico evidente na forma
cronica. E uma emergéncia cirurgica frequentemente subdiagnosticada justamente porque nao

se parece com o que se aprendeu sobre insuficiéncia adrtica.

Analogia: A diferenca entre as formas aguda e cronica é como a diferenca entre uma cidade que crescen ao
longo de décadas, desenvolvendo infraestrutura proporcional, e a mesma populacao chegando de uma s vez a
uma cidade pequena: o nimero de pessoas é o mesmo, mas no primeiro caso o sistema absorve, e no segundo

colapsa.

I 14.6 Insuficiéncia Tricuspide

A insuficiéncia tricuspide é, na esmagadora maioria dos casos, funcional e secundaria — nao
uma doenca da valva, mas consequéncia da dilatacao do ventriculo e do anel tricaspide sob
sobrecarga de pressao, exatamente o mecanismo que descrevemos na Se¢ao 8.8. Sua causa mais
comum ¢, portanto, a hipertensiao pulmonar de qualquer origem, incluindo aquela secundaria a

faléncia esquerda cronica.

Suas manifestacdes decorrem inteiramente da regurgitagao de volume para o atrio direito e, dali,

para o territério venoso sistémico — produzindo exatamente o quadro de congestao sistémica
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que catalogamos na Sec¢do 9.3: distensio jugular, hepatomegalia, edema periférico, ascite em
casos avangados. Um achado particularmente caracteristico ao exame do pulso venoso jugular
¢ a onda v proeminente, frequentemente descrita como onda de regurgitagdao: retomando a
Secao 4.2, a onda v normalmente reflete enchimento atrial passivo contra valva fechada, mas
aqui ¢ amplificada pelo jato regurgitante que entra diretamente no atrio durante a sistole

ventricular. Nos casos graves, essa pulsacio sistolica pode ser palpavel sobre o préprio figado.

O sopro ¢ holossistélico, audivel na borda esternal esquerda baixa, e possui uma caracteristica
semioldgica que o distingue dos sopros do lado esquerdo: aumenta de intensidade durante a
inspiracao. O motivo ¢ direto — a inspiracao reduz a pressao intratoracica e aumenta o retorno
venoso ao coragao direito, incrementando o volume regurgitante e, com ele, a turbuléncia que
gera o som. Esse achado, conhecido como sinal de Rivero-Carvallo, é uma aplicagao direta da
fisiologia respiratoria sobre o enchimento cardiaco que ja discutimos a proposito do

desdobramento de B2 na Secao 4.9.

Conexao: Como a insuficiéncia tricispide funcional é consequéncia, e nao cansa, da sobrecarga ventricular
direita, seu tratamento frequentemente passa por corrigir a condicdo subjacente — reduzindo a hipertensio
pulmonar ou tratando a faléncia esquerda — em vez, de intervir diretamente sobre a valva, um principio que

tlustra a diferenga entre tratar a lesao e tratar o mecanismo.

I 14.7 Comparando Estenoses e Insuficiéncias

Vale consolidar, ao final deste par de capitulos, as diferencas sistematicas entre os dois tipos de
lesao valvar — nao como uma tabela a memorizar, mas como consequéncias de um Gnico

principio: estenose impoe sobrecarga de pressao, insuficiéncia impoe sobrecarga de volume.

Do remodelamento: pressao produz hipertrofia concéntrica, com parede espessa e camara de
tamanho preservado, comprometendo a complacéncia diastélica. Volume produz hipertrofia
excéntrica, com camara dilatada e complacéncia relativamente preservada, comprometendo
eventualmente a contratilidade pela tensao de parede crescente. Do sopro: estenoses geram
turbuléncia quando a valva deveria estar aberta, portanto sopro na fase de passagem normal do
fluxo — sistolico para as valvas semilunares, diastolico para as atrioventriculares. Insuficiéncias
geram turbuléncia quando a valva deveria estar fechada, portanto sopro na fase oposta —

diastolico para as semilunares, sistélico para as atrioventriculares.

Da histéria natural: estenoses tendem a produzir sintomas que marcam o esgotamento da
compensag¢ao, tornando o sintoma um gatilho razoavel para intervencdo. Insuficiéncias
cronicas podem cursar com deterioragao contratil silenciosa antes dos sintomas, tornando
necessario o acompanhamento com medidas objetivas de dimensao e fun¢ao ventricular. E, em
ambas, a forma aguda da lesao comporta-se de maneira radicalmente mais grave que a cronica

de mesma magnitude, pela simples auséncia de tempo para qualquer adaptacao.
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Analogia: Pense na diferenca como a de dois modos de sobrecarregar um trabalbador: exigir que ele levante
pesos mais pesados (pressao) o leva a desenvolver miiscnlos maiores e mais rigidos; exigir que ele repita a mesma
tarefa muitas veges mais (volunme) o leva a se alongar e ganbar resisténcia, mas com desgaste cummulativo silencioso.

Ambos acabam falbando, mas por caminhos diferentes e com sinais de alerta diferentes.

14.8 Endocardite Infecciosa: A Causa que Atravessa Ambos os
Capitulos

Vale dedicar uma segao a endocardite infecciosa, que aparece como causa tanto de insuficiéncia
aguda quanto de lesdo valvar cronica, e cuja fisiopatologia retoma diretamente a anatomia

endocardica do Capitulo 1.

O processo inicia-se quando o endotélio valvar, normalmente liso e nao trombogénico como
estabelecemos na Secao 1.1, sofre lesio — frequentemente pelo proprio estresse mecanico de
um fluxo turbulento preexistente, razio pela qual valvas ja doentes ou com anomalias
congénitas sao mais suscetiveis. Sobre essa superficie lesada deposita-se um trombo estéril de
plaquetas e fibrina. Se, em um episédio de bacteremia, microrganismos circulantes aderirem a
esse trombo, forma-se a vegetagdo caracteristica: uma massa de fibrina, plaquetas e

microrganismos protegida, em seu interior, do acesso de células imunes e de antibiéticos.

As consequéncias sao de trés ordens, e cada uma conecta com capitulos distintos deste livro.
Localmente, a vegetacao destréi tecido valvar, produzindo a insuficiéncia aguda que
descrevemos nas Se¢oes 14.3 e 14.5, podendo estender-se ao anel e formar abscessos que
comprometem o sistema de conducio adjacente — gerando bloqueios pelos mecanismos do
Capitulo 12. Embolicamente, fragmentos da vegetacio podem se desprender e alojar-se em
qualquer territorio distal: sistémico, a partir de lesdes esquerdas, produzindo acidente vascular
cerebral ou infartos em 6rgaos diversos; pulmonar, a partir de lesdes direitas. Sistemicamente,
a infeccao sustentada produz febre, e a resposta imune cronica gera fenémenos imunolédgicos

em diversos 0rgaos.

Conexao: A profilaxia antibidtica antes de procedimentos com risco de bacteremia em pacientes com
valyopatia de alto risco decorre diretamente desse mecanismo em duas etapas: se a adesdo bacteriana a um trombo
estéril preexistente ¢ o passo necessario, reduzir a carga bacteriana circulante no momento de maior risco

interrompe a sequéncia antes que ela comece.

| Sintese e Pontes para os Préximos Capitulos

Este capitulo completou o par sobre valvopatias examinando as lesoes regurgitantes, e mostrou
que a inversio do tipo de sobrecarga — de pressao para volume — inverte sistematicamente
tudo o mais: o padriao de remodelamento, a fase do sopro, a cronologia da descompensagao e
a estratégia de decisao sobre o momento de intervir. Vimos que a insuficiéncia mitral cronica

mascara a deterioragao contratil por aliviar a pds-carga ventricular, que a insuficiéncia adrtica
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cronica impde simultaneamente sobrecarga de volume e pressio e produz os maiores
ventriculos observados em cardiologia, e que as formas agudas de ambas se comportam como

emergéncias que Nao se parecem com suas contrapartes cronicas.

O proximo capitulo aborda um territério que até aqui apareceu apenas de passagem: as
cardiopatias congénitas. Veremos que os mesmos principios de sobrecarga de pressao e volume
que dominaram estes dois capitulos se aplicam integralmente ali, com uma variavel adicional
— a existéncia de comunica¢des anoémalas entre as circulagdes sistémica e pulmonar, que

redirecionam o fluxo de formas que a anatomia normal do Capitulo 1 nao preve.
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CAPITULO 15

Cardiopatias Congénitas

odo este livro partiu de uma premissa anunciada ainda no Capitulo 1: a circulagdo
sistémica e a pulmonar operam em série, de modo que todo o volume que passa por
um lado do coragdao precisa, necessariamente, passar pelo outro. As cardiopatias
congénitas sao, em sua maioria, 0 que acontece quando essa premissa ¢ violada —
quando existe uma comunicagao anoémala permitindo que o sangue atravesse diretamente de
um circuito para o outro, sem completar o percurso. A partir dessa Gnica violagao estrutural,
tudo o mais ¢ dedutivel: a dire¢ao do fluxo através da comunicagao é determinada pela diferenga
de pressao entre os dois circuitos; a magnitude do fluxo determina quais camaras sofrem
sobrecarga e de que tipo; e a presenca ou auséncia de cianose depende inteiramente de se sangue
nao oxigenado esta ou nao alcancando a circulagao sistémica. Este capitulo aplica os principios

de pressao, volume e remodelamento dos capitulos anteriores a essa anatomia alterada.

I 15.1 Da Circulag¢ao Fetal a Neonatal

Compreender as cardiopatias congénitas exige antes compreender por que a circulagao fetal é
estruturalmente diferente, e o que acontece ao nascimento. No feto, os pulmoes estio
colapsados e cheios de liquido, sem qualquer funcio de troca gasosa — que ocorre inteiramente
na placenta. Fazer o sangue circular pelos pulmoes seria, portanto, desperdicio de trabalho

cardiaco, e a resisténcia vascular pulmonar fetal ¢ muito elevada, desencorajando esse fluxo.

Trés estruturas de desvio resolvem o problema. O ducto venoso permite que o sangue
oxigenado vindo da placenta contorne parcialmente o figado. O forame oval, que descrevemos
na Secao 1.2, permite passagem direta do atrio direito ao esquerdo, desviando os pulmdes. E o
canal arterial conecta a artéria pulmonar a aorta, permitindo que o sangue ejetado pelo
ventriculo direito também contorne o territério pulmonar. Nos trés casos, o fluxo é dirigido

pela pressao: como a resisténcia pulmonar ¢€ alta e a sistémica ¢ baixa — a placenta funciona
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como um leito de resisténcia muito baixa —, o sangue flui preferencialmente da direita para a

esquerda.

Ao nascimento, duas mudangas simultaneas invertem completamente esse equilibrio. A
primeira respiragao expande os pulmoes e reduz drasticamente a resisténcia vascular pulmonar.
O clampeamento do corddo remove a placenta, elevando a resisténcia vascular sistémica. As
pressoes se invertem: o lado esquerdo passa a ser o de alta pressao, o direito o de baixa. O
forame oval fecha-se funcionalmente pelo proprio gradiente, como descrevemos na Se¢ao 1.2,
e o canal arterial fecha-se ao longo de horas a dias, estimulado pela elevagdo da tensdo de

oxigenio e pela queda de mediadores placentarios que o mantinham patente.

Conexao: Essa cronologia explica por que vdrias cardiopatias congénitas so se tornam sintomditicas dias a
Semanas apos o nascimento: a resisténcia vascular pulmonar ndo cai instantaneamente ao valor definitivo, mas
ao longo das primeiras semanas. Enguanto ela permanece relativamente alta, o shunt através de uma

comunicacdo pode ser pequeno; conforme cai, o shunt anmenta progressivamente e os sintomas aparecen.

Analogia: A fransicio da circulacao fetal para a neonatal ¢ como reconfigurar nm sistema hidraulico em
Sfuncionamento: enquanto a bomba continua operando sem parar, desvios que eram essenciais tornam-se obsoletos
e precisam ser fechados, ¢ a diregao de fluxo em vdrios pontos precisa se inverter — tudo isso em questio de

minutos a horas.

I 15.2 O Principio dos Shunts

Um shunt é uma comunica¢ao anémala que permite passagem de sangue entre os dois circuitos.
Duas perguntas organizam toda a analise de qualquer shunt, e vale enuncia-las antes de

examinar as lesoes especificas.

A primeira ¢ a direcao. Como o fluxo através de qualquer comunicagao segue o gradiente de
pressdo, e como apo6s o nascimento o lado esquerdo opera sob pressoes varias vezes maiores
que o direito — retomando a Se¢ido 1.2 —, a direcdo inicial da esmagadora maioria dos shunts
¢ da esquerda para a direita. Isso significa que sangue ja oxigenado, que deveria seguir para a
circulagao sistémica, retorna ao circuito pulmonar para ser oxigenado novamente — um
desperdicio circulatério, mas que nao produz cianose, porque nenhum sangue nao oxigenado

esta alcancando a circulacao sistémica.

A segunda pergunta é a magnitude, e sua consequéncia estrutural. Um shunt esquerda-direita
significativo faz o circuito pulmonar receber volume maior que o sistémico — uma relagao
frequentemente expressa como razao entre fluxo pulmonar e sistémico. Esse volume extra
circulando pelo territério pulmonar e retornando ao coracao esquerdo impdoe sobrecarga de
volume as camaras envolvidas, com todas as consequéncias que formalizamos na Se¢ao 14.1:

dilatagdo, hipertrofia excéntrica, e eventual comprometimento contratil.
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Shunts da direita para a esquerda, muito menos comuns, exigem uma condig¢ao adicional: ou
uma obstru¢ao no lado direito que eleve sua pressio acima da esquerda, ou uma elevagao da
resisténcia pulmonar que produza o mesmo efeito. Nesses casos, sangue nao oxigenado alcanca
diretamente a circulacdo sistémica sem passar pelos pulmdes, e o resultado é cianose — a

distingao clinica mais imediata entre os dois grupos.

Conexao: Essa ligica de pressio também explica o fendmeno da embolia paradoxal que antecipamos na
Segdo 1.2: mesmo em um forame oval patente com shunt predominantemente esquerda-direita ou nulo, gualguer
manobra que eleve transitoriamente a pressdo do dtrio direito acima da esquerda — tosse, 1 alsalva — pode

inverter momentaneanmente o fluxo, permitindo gue um trombo venoso alcance a circulacio arterial sistémica.

I 15.3 Comunicacao Interatrial

A comunicag¢ao interatrial é um defeito no septo que separa os atrios, permitindo passagem
direta de sangue entre eles. Sua variante mais comum localiza-se na regiao da fossa oval,
retomando a anatomia embriolégica que descrevemos na Se¢ao 1.2 — e ¢ importante distinguir
uma comunica¢iao verdadeira, com deficiéncia real de tecido septal, de um forame oval

simplesmente patente, no qual o tecido existe mas nao selou completamente.

A fisiopatologia tem uma particularidade: como as pressdes atriais sao baixas em ambos os
lados e a diferenga entre elas ¢ modesta, o que governa o fluxo através de uma comunicacio
interatrial no ¢ primariamente o gradiente de pressao, mas a diferenca de complacéncia entre
os dois ventriculos. Como o ventriculo direito é substancialmente mais complacente que o
esquerdo — parede fina, como estabelecemos no Capitulo 1 —, ele se enche mais facilmente,
e o sangue atrial preferencialmente se dirige para ele. O resultado é um shunt esquerda-direita
ao nivel atrial, sobrecarregando de volume o atrio direito, o ventriculo direito e todo o leito

vascular pulmonar.

Note quais camaras nao sao sobrecarregadas: o atrio e o ventriculo esquerdos recebem volume
normal ou reduzido, ja que parte do retorno pulmonar esta sendo desviada antes de completar
o percurso. Essa ¢ a assinatura da comunicagao interatrial, e a distingue das comunicacoes

ventriculares.

Clinicamente, o defeito costuma ser bem tolerado por décadas, frequentemente sendo
diagnosticado apenas na idade adulta. O achado auscultatério mais caracteristico nao é um
sopro produzido pelo proprio fluxo através do defeito — o gradiente é baixo demais para gerar
turbuléncia audivel — mas sim um desdobramento fixo e amplo da segunda bulha. O
mecanismo merece atencao: retomando a Secao 4.9, o desdobramento normal de B2 varia com
a respira¢ao porque a inspiragao aumenta o retorno venoso ao corac¢ao direito e prolonga sua
ejecdo. Na comunicagdo interatrial, o cora¢ao direito ja recebe volume aumentado
continuamente pelo shunt, e o incremento inspiratorio adicional torna-se proporcionalmente

irrelevante — o desdobramento permanece amplo e deixa de variar com a respirac¢ao. Pode
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haver também um sopro sistélico de hiperfluxo através da valva pulmonar, gerado nido por

estenose, mas pelo volume excessivo atravessando uma valva de tamanho normal.

Conexao: A longo prazo, a sobrecarga cronica de volume do coracdo direito e do leito pulmonar pode produzir
dilatagdo ventricular direita, arritmias atriais pelos mecanismos do Capitulo 10, e eventualmente hipertensao

pulmonar — abrindo caminbo para a inversdo de shunt que examinaremos na Segao 15.7.

I 15.4 Comunicacao Interventricular

A comunica¢do interventricular é o defeito congénito isolado mais frequente, e sua
fisiopatologia difere da atrial em um ponto decisivo: aqui, a diferenca de pressiao entre as
camaras comunicantes ¢ enorme. O ventriculo esquerdo gera pressoes sistOlicas varias vezes
maiores que o direito, de modo que o shunt esquerda-direita ocorre predominantemente

durante a sistole e sob gradiente elevado.

A magnitude do shunt depende de dois fatores: o tamanho do defeito e a resisténcia vascular
pulmonar. Defeitos pequenos oferecem resisténcia propria significativa ao fluxo — sio
chamados restritivos —, limitando o shunt independentemente das pressoes. Defeitos grandes
nao oferecem resisténcia propria, de modo que as pressoes ventriculares tendem a se equalizar
e o volume do shunt passa a ser governado inteiramente pela razao entre as resisténcias

pulmonar e sistémica.

As camaras sobrecarregadas também diferem da comunicagao interatrial, e vale raciocinar o
percurso: o sangue desviado durante a sistole passa diretamente ao ventriculo direito e a artéria
pulmonar, atravessa os pulmoes, retorna ao atrio esquerdo e ao ventriculo esquerdo. As camaras
que recebem esse volume extra de forma sustentada sao, portanto, o atrio e o ventriculo
esquerdos — exatamente o oposto do que ocorre na comunica¢ao interatrial. O ventriculo
direito, embora exposto a pressao elevada, funciona em boa parte como conduto durante a

sistole, e sofre mais sobrecarga de pressao do que de volume.

O sopro ¢ holossistélico, intenso, frequentemente acompanhado de frémito palpavel, mais
audivel na borda esternal esquerda baixa. Uma caracteristica contraintuitiva ¢ clinicamente
importante: defeitos pequenos produzem sopros mais intensos que defeitos grandes, porque a
turbuléncia depende do gradiente através do orificio — um defeito grande com pressoes
equalizadas gera pouco gradiente e, portanto, pouco ruido. Um sopro discreto em um paciente

com sinais de sobrecarga significativa é, portanto, um sinal de alerta, ndo de tranquilidade.

Conexao: Defeitos pequenos e restritivos frequentemente fecham espontaneamente nos primeiros anos de vida
¢ tém progndstico excelente. Defeitos grandes, por ontro lado, produzem insuficiéncia cardiaca na infancia pelos
mecanismos de sobrecarga de volume do Capitulo 8, e expoens o leito pulmonar tanto a fluxo quanto a pressao

elevados — a combinagao mais arviscada para o desenvolvimento de doenga vascular pulmonar irreversivel.

¢ 163 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 15 + CARDIOPATIAS CONGENITAS

I 15.5 Persisténcia do Canal Arterial

Quando o canal arterial que descrevemos na Se¢dao 15.1 nao se fecha apds o nascimento,
permanece uma comunicagao entre a aorta e a artéria pulmonar. Como a pressao adrtica supera
a pulmonar tanto na sistole quanto na diastole, o shunt esquerda-direita através dessa
comunicagio é continuo ao longo de todo o ciclo cardiaco — e essa continuidade ¢ a assinatura

da lesao.

O sopro resultante €, portanto, continuo, ocupando sistole e didstole sem interrupg¢ao,
classicamente descrito como em maquinaria e mais audivel na regido infraclavicular esquerda.
E um dos poucos sopros verdadeiramente continuos da cardiologia, e sua identificacio ¢

praticamente diagnostica.

Como parte do volume adrtico escapa continuamente para o territorio pulmonar, incluindo
durante a didstole, a pressao diastolica sistémica cai e a pressao de pulso se alarga — produzindo
pulsos amplos e saltitantes pelo mesmo raciocinio hemodinamico que descrevemos na
insuficiéncia adrtica da Sec¢ao 14.4. O volume desviado atravessa os pulmoes e retorna ao
coragao esquerdo, sobrecarregando de volume o atrio e o ventriculo esquerdos, tal como na

comunicacio interventricular.

Conexao: O tratamento farmacoldgico do canal arterial persistente em recém-nascidos prematuros explora
diretamente o mecanismo que mantém o canal aberto na vida fetal: inibidores da sintese de prostaglandinas
promovem seu fechamento, enquanto a administragio de prostaglandina fag o oposto — mantendo-o
deliberadamente aberto em cardiopatias nas quais a sobrevivéncia depende dessa comunicacao, nm ponto que se

tornard relevante na proxima segao.

I 15.6 Tetralogia de Fallot

A tetralogia de Fallot ¢ a cardiopatia congénita ciandtica mais comum, ¢ seu nome descreve
quatro achados que, na verdade, decorrem de um unico defeito embriolégico: um
desalinhamento do septo que separa as vias de saida, deslocando-o anteriormente. Desse desvio

unico resultam os quatro componentes classicos.

O primeiro ¢ a obstrucao da via de saida do ventriculo direito, tipicamente infundibular,
frequentemente com estenose pulmonar associada. O segundo ¢ uma comunicagao
interventricular, criada pelo préprio desalinhamento septal. O terceiro é a dextroposi¢ao da
aorta, que passa a cavalgar sobre a comunicagio, recebendo sangue de ambos os ventriculos. O
quarto ¢ a hipertrofia ventricular direita, que nao é um defeito primario, mas a consequéncia
previsivel da sobrecarga de pressao imposta pela obstruc¢ao da via de saida — exatamente o

remodelamento concéntrico que formalizamos na Secao 13.1.

A fisiopatologia decorre da interagao entre os dois primeiros componentes. A obstru¢ao da via

de safda direita eleva a pressao ventricular direita; se essa pressao se aproxima ou supera a do
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ventriculo esquerdo, o shunt através da comunicagao interventricular torna-se direita-esquerda.
Sangue nao oxigenado passa diretamente ao ventriculo esquerdo e a aorta cavalgante,
alcancando a circulagao sistémica sem passar pelos pulmoes — e produzindo cianose. A
gravidade do quadro depende quase inteiramente do grau de obstrucdo da via de saida direita,

e nao do tamanho da comunicacio.

Essa dependéncia explica um fenémeno clinico caracteristico: as crises hipercianéticas. A
obstrucao infundibular tem um componente muscular dinamico, capaz de se contrair sob
estimulo catecolaminérgico. Durante choro, esfor¢o ou agitagao, o aumento do tonus simpatico
intensifica essa obstrucdo e, simultaneamente, a vasodilatacao sistémica reduz a resisténcia do
lado esquerdo — dois efeitos que se somam para aumentar abruptamente o shunt direita-

esquerda e agravar a cianose de forma subita.

Analogia: O shunt na tetralogia de Fallot funciona como um cruzamento onde o sangue escolbe o caminbo
de menor resisténcia: anmentar a obstrugio do caminho pulmonar on reduzir a resisténcia do caminho sistémico
tem exatamente o mesmo efeito — desviar mais 1rdfego para a rota sistémica, que nesse caso significa mais

sangue nao oxigenado alcancando o corpo.

Essa mesma logica explica a manobra instintiva que criangas mais velhas com a condicido
desenvolvem espontaneamente: agachar-se durante uma crise. A posigao de cécoras comprime
as artérias femorais e aumenta a resisténcia vascular sistémica, invertendo parcialmente o
gradiente e reduzindo o shunt direita-esquerda — uma corre¢do hemodinamica descoberta
empiricamente pelo proprio paciente, e que aplica exatamente o principio da equagao de

pressao e resisténcia que formalizamos na Sec¢ao 5.1.

Conexao: Ew recém-nascidos com obstrucao grave, a perfusao pulmonar pode depender criticamente do canal
arterial ainda patente — razao pela qual, nesses casos, a administragio de prostaglandina para manté-lo
deliberadamente aberto, mencionada na secao anterior, pode ser uma medida de sobrevivéncia até gue a correcio

cirilrgica seja possivel.

I 15.7 Sindrome de Eisenmenger

A sindrome de Fisenmenger é o desfecho tardio comum de shunts esquerda-direita
significativos nao corrigidos, e constitui um dos exemplos mais claros deste livro de um
mecanismo compensatorio que se torna irreversivelmente deletério — o mesmo padrio que

descrevemos para a insuficiéncia cardfaca no Capitulo 8.

A sequéncia ¢ a seguinte. Um shunt esquerda-direita significativo expoe o leito vascular
pulmonar a fluxo cronicamente aumentado e, em defeitos nao restritivos, também a pressao
clevada. As arterfolas pulmonares respondem inicialmente com vasoconstri¢ao, e depois com
remodelamento estrutural: hipertrofia da camada média, proliferacio da intima e,

eventualmente, alteragoes obliterativas. A resisténcia vascular pulmonar sobe progressivamente.
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Conforme essa resisténcia sobe, o shunt esquerda-direita diminui — e, paradoxalmente, o
paciente pode parecer melhorar clinicamente, com redu¢ao do sopro e da sobrecarga de
volume. Mas o processo continua. Quando a resisténcia pulmonar finalmente iguala e depois
supera a sistémica, o shunt se inverte: passa a ser direita-esquerda. Sangue niao oxigenado
alcanca a circulagao sistémica, e surge cianose em um paciente que nunca havia sido cianético

— a caracteristica definidora da sindrome.

O ponto critico, e a razao pela qual essa sindrome domina o raciocinio sobre o timing de
corregao de shunts, é que o remodelamento vascular pulmonar torna-se irreversivel a partir de
determinado estagio. Uma vez estabelecida a doenga vascular pulmonar fixa, fechar
cirurgicamente o defeito nao apenas deixa de ajudar como se torna perigoso: o shunt, naquele
momento, esta funcionando como uma valvula de escape que descomprime o ventriculo
direito. Fecha-lo deixaria esse ventriculo enfrentando toda a resisténcia pulmonar elevada sem

alternativa, precipitando faléncia aguda.

Analogia: E como uma represa com um canal de alivio: o canal existia por defeito de construgao e deveria
ter sido fechado, mas décadas de fluxo elevaram tanto a pressio do reservatorio a jusante que o canal passon a
Sfuncionar como escape essencial. Fechd-lo agora ndo corrige o ervo original — apenas remove a rinica saida que

ainda protege a estrutura.

Conexao: Esse ¢ o argumento fisiopatoligico central para a correcao precoce de shunts significativos: a janela
de oportunidade ndo ¢ definida pelos sintomas do paciente, que podem inclusive melhorar durante a progressao,
mas pela reversibilidade da doenca vascular pulmonar — um raciocinio de timing andlogo ao que discutinios

nas insuficiéncias valvares da Segao 14.1, no qual esperar sintomas pode significar esperar demais.

I 15.8 Coarctacao da Aorta

Vale registrar uma lesao congénita que nao é um shunt, mas uma obstrugao: a coarcta¢ao da

aorta, um estreitamento localizado tipicamente logo ap6s a origem da artéria subclavia esquerda.

Sua fisiopatologia ¢ a de uma obstru¢ao mecanica ao fluxo sistémico em um ponto especifico,
com duas consequéncias simultaneas. A montante da coarctagdo, a pressao eleva-se —
produzindo hipertensio nos membros superiores e na circulagdo cefalica, e impondo
sobrecarga de pressdo ao ventriculo esquerdo com hipertrofia concéntrica, pelo mecanismo da
Secao 13.1. A jusante, a pressao e o fluxo estao reduzidos — produzindo pulsos femorais

diminuidos e retardados em relacio aos radiais, e claudicacio de membros inferiotes.

Esse diferencial de pressao entre membros superiores e inferiores é o achado diagnostico
central, e explica por que a afericao da pressao arterial nos quatro membros é recomendada na
investigacao de hipertensao em pacientes jovens. Com o tempo, desenvolve-se circulacio
colateral extensa contornando a obstru¢do — através de artérias intercostais e da parede
toracica —, o que pode produzir, na radiografia de térax, o sinal classico de erosdes nas bordas

inferiores dos arcos costais causadas por essas artérias dilatadas e pulsateis.
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Conexao: A coarctagao associa-se com frequéncia considerdvel a valva adrtica biciispide que mencionamos na
Segdo 13.2 — um lembrete de que anomalias congénitas frequentemente ocorrem em conjunto, e que o achado

de uma justifica investigacao dirigida das outras.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo aplicou os principios de gradiente de pressio, sobrecarga de volume e
remodelamento a uma anatomia alterada por comunicagdes andémalas. Vimos que a direcao de
qualquer shunt segue a diferenca de pressdo entre os circuitos, e que essa direcio determina
diretamente a presenga ou auséncia de cianose. Vimos que a localizagdo da comunicagao
determina quais camaras sofrem sobrecarga — atrial sobrecarregando o lado direito, ventricular
e ductal sobrecarregando o esquerdo. Vimos que na tetralogia de Fallot um unico defeito
embrioldgico produz quatro achados interdependentes, e que a gravidade depende do grau de
obstrucao da via de saida direita, nio do tamanho da comunicac¢io. E vimos, na sindrome de
Eisenmenger, o exemplo mais dramatico de uma janela terapéutica que se fecha silenciosamente

enquanto o paciente parece melhorar.

O préoximo capitulo trata das miocardiopatias — doengas do préprio musculo cardfaco, sem
lesao valvar, coronariana ou congénita que as explique. Veremos que elas também se organizam
por padrio de remodelamento, retomando integralmente a distingdo entre hipertrofia

conceéntrica, excéntrica e rigidez infiltrativa que atravessou os Capitulos 8, 13 e 14.
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CAPITULO 16

Miocardiopatias

s miocardiopatias sao doencas do préprio musculo cardiaco — definidas,
historicamente, por exclusio: disfungdo miocardica que nao é explicada por doencga
coronariana, valvopatia, hipertensao ou cardiopatia congénita, isto é, por nenhuma das
causas que ocuparam os capitulos anteriores. Essa definicao negativa poderia sugerir
um agrupamento arbitrario, mas nio é o caso: as miocardiopatias se organizam de forma
notavelmente coerente em trés padrOes estruturais e funcionais distintos — dilatada,
hipertrofica e restritiva —, e esses trés padroes correspondem exatamente aos trés modos pelos
quais um musculo cardiaco pode falhar mecanicamente. A dilatada falha em contrair. A
hipertrofica cresce desproporcionalmente e, por vezes, obstrui. A restritiva perde a capacidade
de relaxar e se encher. Este capitulo percorre os trés, aplicando integralmente a mecanica
ventricular do Capitulo 4 e os padroes de remodelamento da Segdo 8.7, e dedica atengio
particular a miocardiopatia chagasica, de relevancia epidemiologica direta no contexto

brasileiro.

I 16.1 Miocardiopatia Dilatada: Faléncia Contratil Primaria

A miocardiopatia dilatada caracteriza-se por dilatacio ventricular com disfuncao sistolica, na
auséncia de sobrecarga hemodinamica ou doenga coronariana que a justifique. E,
essencialmente, o fenétipo estrutural da ICFEr que descrevemos na Se¢ao 8.2, chegando por

uma via que nao ¢ a isquémica.

Suas causas sao diversas e ja foram antecipadas na Segdao 8.2. Genéticas, envolvendo a
magquinaria estrutural do sarcomero ou do citoesqueleto do midcito, respondem por uma fracao
substancial dos casos sem outra explicagao — razao pela qual a investigacao de historia familiar
e, em casos selecionados, o rastreamento de familiares de primeiro grau, tornou-se parte da
avaliacdo. Infecciosas, sobretudo virais, atuando através de miocardite aguda que em alguns

casos evolui para disfuncao permanente. Toxicas, com destaque para o consumo cronico e
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excessivo de alcool e para agentes quimioterapicos, sobretudo antraciclinas, cuja
cardiotoxicidade ¢ dose-dependente e cumulativa. E metabdlicas, endocrinas ou nutricionais,

incluindo deficiéncias especificas e disfungdes tireoidianas.

Duas formas merecem mengao por seu contexto clinico particular. A miocardiopatia periparto
surge no final da gestacdo ou nos meses seguintes ao parto, em mulheres sem doenga cardfaca
prévia, e tem a caracteristica notavel de ser potencialmente reversivel em parcela significativa
dos casos — embora recorra em gesta¢oes subsequentes. A miocardiopatia de estresse, também
chamada de takotsubo, produz disfungao ventricular aguda e transitéria tipicamente
desencadeada por estresse emocional ou fisico intenso, com padrio caracteristico de disfungdo
apical e base preservada, atribuida a toxicidade catecolaminérgica direta sobre o miocardio —
e frequentemente mimetizando um infarto agudo na apresentacio, incluindo elevagao de

troponina e alteracGes eletrocardiograficas, mas sem obstru¢do coronariana correspondente.

A fisiopatologia, uma vez estabelecida a perda contratil, é integralmente aquela que construimos
no Capitulo 8: queda de débito cardiaco, ativagao neuro-hormonal compensatoria, retengao de
volume, remodelamento excéntrico progressivo com esferizacio ventricular, regurgitacao
mitral funcional pela distor¢do do aparato subvalvar, e o ciclo de retroalimentagao que se
autoperpetua descrito na Secao 8.7. Clinicamente, manifesta-se com todo o quadro de

insuficiéncia cardiaca que catalogamos no Capitulo 9.

Conexao: A dilatagio ventricular e a fibrose intersticial que acompanham o processo criam simultaneamente
dois riscos adicionais: estase intracavitaria favorecendo formagdo de trombo mural, com potencial embilico
sistémico; e heterogeneidade de conducao favorecendo circuitos de reentrada, pelo mecanismo da Secao 11.1 —

razao pela qual a miocardiopatia dilatada fignra entre as principais cansas de morte sibita ndo isquémica.

I 16.2 Miocardiopatia Hipertroéfica: Hipertrofia Sem Sobrecarga

A miocardiopatia  hipertrofica  caracteriza-se  por hipertrofia  ventricular esquerda
desproporcional, na auséncia de qualquer sobrecarga hemodinamica que a explique —
distinguindo-a fundamentalmente da hipertrofia concéntrica secundaria a hipertensio ou a
estenose adrtica que descrevemos nos Capitulos 8 e 13, nas quais o crescimento muscular é

uma resposta apropriada a uma carga real.

Sua origem ¢ predominantemente genética, com padrao de heranca tipicamente autossomico
dominante, envolvendo componentes do sarcomero. A expressao ¢ heterogénea, tanto na
distribuicao anatomica da hipertrofia — que pode ser septal assimétrica, concéntrica, apical ou
de outras distribui¢dbes — quanto na gravidade clinica dentro de uma mesma familia.
Histologicamente, além da hipertrofia dos midcitos, observa-se desarranjo arquitetural
caracteristico das fibras, que perdem seu alinhamento paralelo normal, e fibrose intersticial —

dois achados que terao consequéncias elétricas diretas, como veremos.
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A fisiopatologia envolve trés problemas mecanicamente distintos, e reconhecé-los

separadamente ¢é essencial porque nem todo paciente tem os trés.

O primeiro ¢ a disfuncao diastdlica, presente em praticamente todos os casos: o ventriculo
hipertrofiado e fibrosado ¢ rigido, exigindo pressdes de enchimento elevadas — exatamente o
mecanismo de ICFEp que formalizamos na Se¢ao 8.3, aqui de causa primaria muscular. E essa

disfun¢ao que produz a dispneia, sintoma mais comum da condigao.

O segundo ¢é a obstrucio dinamica da via de saida, presente em parte dos pacientes e
responsavel pelo termo alternativo miocardiopatia hipertrofica obstrutiva. O mecanismo é
engenhoso: a hipertrofia septal estreita a via de saida do ventriculo esquerdo; o sangue, ao
atravessar esse trecho estreito em alta velocidade durante a ejecdo, gera uma queda de pressao
local que suga o folheto anterior da valva mitral em dire¢ao ao septo — o chamado movimento
anterior sistélico —, agravando ainda mais a obstru¢ao e, simultaneamente, impedindo a
coaptagdo valvar adequada e produzindo regurgitacio mitral. Um tnico fenomeno

hidrodinamico gera, portanto, obstrugao e regurgitacio a0 mesmo tempo.

A caracteristica definidora dessa obstrucao € ser dinamica, e nio fixa como a da estenose adrtica
do Capitulo 13 — o que produz um comportamento clinico oposto e clinicamente util.
Qualquer manobra que reduza o volume ventricular aproxima o septo do folheto mitral e agrava
a obstrugdao: reducao de pré-carga, como na manobra de Valsalva ou ao levantar-se
bruscamente; redugdo de pds-carga, como na vasodilatagao; ou aumento de contratilidade.
Inversamente, aumentar o volume ventricular alivia a obstrucio. E por isso que O sopro
sistélico dessa condigao aumenta com Valsalva e diminui ao agachar-se — exatamente o oposto
do comportamento do sopro da estenose adrtica, e uma das distingdes semioldgicas mais dteis

entre as duas.

O terceiro problema ¢é a isquemia miocardica, frequentemente presente mesmo com coronarias
epicardicas normais, pelo mesmo desequilibrio entre oferta e demanda que descrevemos na
estenose aortica na Se¢do 13.3: massa aumentada elevando o consumo, densidade capilar
relativamente insuficiente para essa massa, compressao de vasos intramurais e pressao diastolica

elevada reduzindo o gradiente de perfusio coronariana da Secao 1.6.

Analogia: O movimento anterior sistolico funciona pelo mesmo principio que faz uma cortina leve ser sugada
para dentro de uma janela entreaberta em um dia de vento: o ar passando rapidamente pela fresta cria uma
gona de baixa pressao que atrai a cortina para o proprio caminho do fluxo, estreitando ainda mais a passagen.

Quanto mais estreita fica, mais rapido o fluxo, e mais forte a succao — um ciclo que se intensifica a si mesnmo.

Conexao: A miocardiopatia hipertrifica ¢ a principal cansa de morte sibita cardiaca em atletas jovens, e o
mecanismo resine o que este livro ji construin: o desarranjo arquitetural das fibras e a fibrose intersticial criam
heterogeneidade de condugio, o substrato para reentrada ventricular descrito na Segiao 11.1; a isquemia adiciona
instabilidade elétrica; e o esforgo fisico intenso agrava simultaneamente a obstrugdo dindmica e a demanda

metabilica — convergindo para o cendrio que produg, fibrilacao ventricular.
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I 16.3 Miocardiopatia Restritiva: Faléncia de Enchimento

A miocardiopatia restritiva caracteriza-se por rigidez ventricular acentuada com fungio sistolica
e espessura parietal frequentemente preservadas ou apenas discretamente alteradas — o que a
torna a menos evidente dos trés padrdes em exames iniciais, ¢ a mais dependente de raciocinio

fisiopatologico para ser reconhecida.

O problema central é o enchimento. Um ventriculo rigido resiste a expansdo diastdlica, de
modo que a pressao sobe abruptamente apés um enchimento inicial rapido — produzindo um
padrao hemodinamico caracteristico no qual a pressao diastolica inicial é baixa e sobe de forma
ingreme, classicamente descrito como padriao em raiz quadrada ou em mergulho e platd. Como
as pressoes de enchimento se elevam em ambos os ventriculos, o quadro clinico combina
congestao pulmonar e sistémica, frequentemente com predominio dos sinais sistémicos que

catalogamos na Se¢ao 9.3 — distensdo jugular proeminente, hepatomegalia, ascite ¢ edema.

As causas dividem-se entre infiltrativas, nas quais material anormal se deposita no intersticio, e
nao infiltrativas, nas quais o proprio tecido se torna fibrético. Entre as infiltrativas, a amiloidose
cardiaca merece destaque particular: o depédsito de proteinas anormalmente conformadas no
intersticio miocardico produz rigidez progressiva, e apresenta um achado diagnostico
especialmente instrutivo — a combinagao de paredes ventriculares aparentemente espessadas
aos exames de imagem com voltagem reduzida ou desproporcionalmente baixa no
eletrocardiograma. Essa dissocia¢do, que antecipamos na Se¢ao 3.5, ¢ altamente sugestiva: o
aparente espessamento nao se deve a mais musculo — que geraria mais voltagem —, mas a

material infiltrativo eletricamente inerte ocupando espaco entre as fibras.

Outras causas incluem hemocromatose, com depdsito de ferro; sarcoidose, com granulomas
5 > g
que podem também comprometer o sistema de conducao e produzir bloqueios pelos

mecanismos do Capitulo 12; e fibrose endomiocardica, de distribui¢ao geografica especifica.

Conexao: O diagnistico diferencial mais importante e mais dificil da miocardiopatia restritiva é a pericardite
constritiva, que examinarenios no proximo capitulo — duas condicoes que produzem fisiologia hemodinamica
quase idéntica por mecanismos completamente diferentes, uma por rigidez, do priprio miisculo e outra por restrigao
imposta de fora pelo pericardio, ¢ cuja distingao tem consequéncia terapéutica decisiva, ja que a segunda é

potencialmente curdvel cirurgicamente.

| 16.4 Miocardiopatia Chagasica

A miocardiopatia chagasica merece tratamento detalhado tanto por sua relevancia
epidemiolégica no contexto brasileiro e latino-americano quanto por sua fisiopatologia
particular, que combina, em uma unica entidade, praticamente todos os mecanismos que este

livro construiu em capitulos separados.
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A doenga de Chagas, causada pelo protozoario Trypanosoma cruzi, evolui em fases. A fase
aguda, frequentemente oligossintomatica ou inespecifica, pode cursar com miocardite aguda
em uma minoria dos casos. Segue-se a fase indeterminada, que pode durar décadas: o paciente
permanece assintomatico, com eletrocardiograma e exames de imagem normais, apesar da
infecg¢ao persistente. Uma parcela significativa dos infectados permanece indefinidamente nessa
fase. Nos demais, porém, instala-se progressivamente a fase cronica cardiaca, que é o objeto

desta secio.

A fisiopatologia da lesdo cronica envolve multiplos mecanismos que atuam ao longo de décadas:
persisténcia parasitaria em baixo grau no tecido miocardico, com inflamagao cronica de baixa
intensidade; componente autoimune, com resposta imune dirigida contra antigenos cardiacos;
disautonomia, com destruicio de plexos nervosos intracardiacos; e comprometimento
microvascular. O resultado comum ¢é fibrose miocardica progressiva, tipicamente de
distribuicao irregular e focal — e ¢ essa caracteristica de fibrose focal, em vez de difusa, que

explica boa parte do comportamento clinico peculiar da doenga.

Trés manifestacOes caracterizam a forma cardiaca cronica, e vale examina-las a luz dos

mecanismos ja construidos.

A primeira é o comprometimento do sistema de condugido, notavelmente precoce e frequente.
A fibrose acomete preferencialmente o ramo direito e o fasciculo anterior esquerdo,
produzindo a associacao de bloqueio de ramo direito com bloqueio divisional anterossuperior
esquerdo — combinagdo tdo caracteristica que sua presenga, no contexto epidemiolégico
adequado, sugere fortemente o diagnodstico. Retomando a Secao 12.6, essa combinagao
configura bloqueio bifascicular, com todas as implicagdes de risco de progressao para bloqueio
completo que discutimos ali. Disfun¢io do né sinusal, pelos mecanismos da Se¢io 12.7,

também ¢é frequente.

A segunda ¢ a alta prevaléncia de arritmias ventriculares, incluindo taquicardia ventricular
sustentada e morte subita. O mecanismo ¢ diretamente dedutivel da Sec¢ao 11.1: a fibrose focal
e irregular cria exatamente o substrato de barreiras nao condutoras entremeadas de faixas de
miocardio viavel com condugdo lenta que a reentrada anatomica exige. A morte subita é,
notavelmente, uma causa importante de 6bito nessa populagao, por vezes ocorrendo em
pacientes com disfun¢ao ventricular apenas moderada — o que distingue a doen¢a de Chagas
de outras miocardiopatias, nas quais o risco arritmico acompanha mais estreitamente o grau de

disfuncao sistélica.

A terceira ¢ o aneurisma apical, achado tdo caracteristico que ¢ frequentemente considerado um
marcador da doenga: uma 4area de adelgacamento e abaulamento da regiao apical do ventriculo
esquerdo, com miocardio substituido por tecido fibroso, frequentemente discinética. Sua
relevancia ¢ tripla — contribui para disfuncdo mecanica, funciona como substrato
arritmogenico adicional, e cria um sitio de estase que favorece formacao de trombo mural com

potencial embolico.
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Analogia: Se a miocardiopatia dilatada idiopdtica ¢ um tecido que enfraquece de forma relativamente
uniforme, a chagdsica é um tecido com buracos e remendos distribuidos irregularmente — o que compromete nao
apenas a forca total, mas sobretudo a previsibilidade: cada remendo é uma borda ao redor da qual a atividade

elétrica pode circular de forma andmala.

O quadro clinico da forma avangada combina insuficiéncia cardiaca, frequentemente com
predominio de sinais de congestio sistémica e direita mais proeminentes que em outras
miocardiopatias, arritmias ventriculares e supraventriculares, e fenémenos tromboembdlicos.
Notavelmente, o prognostico da miocardiopatia chagasica ¢ reconhecidamente pior que o de
outras miocardiopatias dilatadas de gravidade comparavel em termos de fracao de ejecio —

diferenca atribuida justamente ao componente arritmico desproporcional e ao

comprometimento de condugao.

Conexao: 1ale registrar que a doenca de Chagas também acomete o sistema digestorio, com megaesifago e
megacdlon, pela mesma destruigio de plexcos nervosos antondmicos que produz a disautonomia cardiaca — um
lembrete de que a lesao de fundo ¢ a destruicao de tecido nervoso e muscular por inflamagao cronica, e que sna

expressao cardiaca ¢ apenas uma das faces de um processo sistémico.

I 16.5 Miocardite

Vale dedicar uma se¢ao a miocardite, que aparece como causa de miocardiopatia dilatada na

Sec¢ao 16.1, mas que também tem apresentacao e curso proprios.

Trata-se de inflamagdo do miocardio, mais frequentemente de etiologia viral, mas também
associada a outros agentes infecciosos, a reages a farmacos e a doengas autoimunes sistémicas.
O mecanismo de lesao combina efeito citopatico direto do agente, quando presente, e lesio
imunomediada — esta dltima frequentemente predominando e persistindo apos a eliminagao

do agente original, o que explica a evolugao para disfun¢do cronica em parte dos casos.

A apresentac¢ao clinica é notoriamente variavel, e essa variabilidade ¢ a principal dificuldade
diagnostica. Pode cursar de forma subclinica e autolimitada; pode mimetizar sindrome
coronariana aguda, com dor toracica, elevacao de troponina e alteracOes eletrocardiograficas,
mas coronarias normais — retomando o raciocinio de troponina elevada sem obstrucio
coronariana que discutimos na Se¢ao 7.8; pode manifestar-se como insuficiéncia cardiaca de
instalagao recente; ou pode apresentar-se diretamente como atritmia ventricular grave ou morte

subita, sobretudo em jovens.

Conexao: Uma recomendacao clinica que decorre diretamente da fisiopatologia: durante a fase agnda de
miocardite, recomenda-se restrigao de atividade fisica intensa, porque o miocdrdio inflamado apresenta
instabilidade elétrica aumentada, e o esforco adiciona estimulo catecolaminérgico e demanda metabilica a nm
tecido ja vulnerdvel — a mesma logica de convergéncia de fatores arritmogénicos que discutinos na morte sibita

em atletas na Secdao 16.2.
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I 16.6 Comparando os Trés Padroes

Vale consolidar as distingées entre os trés padroes, organizando-as pelo mesmo eixo que este

livro usou desde o Capitulo 4: qual componente da mecanica ventricular estd comprometido.

Na dilatada, o comprometimento ¢ sistolico: a contratilidade cai, a camara dilata, a fracdo de
ejecdo reduz-se, e o remodelamento é excéntrico. A curva de pressao-volume da Se¢ao 4.3
desloca-se para a direita e achata-se. Na hipertrofica, o comprometimento primario ¢ diastolico,
com fungiao sistdlica frequentemente preservada ou até aumentada, remodelamento
concéntrico ou assimétrico, e possivel componente obstrutivo dinamico. Na restritiva, o
comprometimento também ¢ diastdlico, mas por rigidez da parede sem hipertrofia significativa,

com cavidade de tamanho normal e funcio sistolica preservada até fases tardias.

Uma distingao adicional, de relevancia pratica: o tamanho das cavidades atriais. Tanto na
hipertréfica quanto na restritiva, as pressoes de enchimento cronicamente elevadas transmitem-
se aos atrios, que dilatam de forma frequentemente acentuada mesmo com ventriculos de
tamanho normal — produzindo o padrio de atrios grandes com ventriculos pequenos ou
normais, achado bastante caracteristico e que também explica a elevada incidéncia de fibrilacao

atrial nessas condi¢des, pelos mecanismos da Se¢ao 10.4.

Conexao: [ale notar que essa taxonomia de trés padries, embora iitil, tem limites: existem formas
intermedidrias e formas que evoluem de um padrao a outro, e classificacies contemporineas incorporam tambén
critérios genéticos e fendtipos adicionais, como a miocardiopatia arritmogénica do ventriculo direito, na qual tecido
muscular € progressivamente substituido por tecido fibroadiposo, produgindo um substrato arritmogénico

particularmente perigoso ens jovens.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo organizou as doengas primarias do musculo cardiaco em trés padroes
mecanicamente distintos, mostrando que cada um corresponde a um modo diferente de falha:
contratil na dilatada, de crescimento desproporcional com obstrucao dinamica na hipertrofica,
e de complacéncia na restritiva. Examinamos em detalhe a miocardiopatia chagasica, cuja
fibrose focal e irregular produz a combinagao caracteristica de bloqueios de condugao, arritmias
ventriculares desproporcionais a disfun¢ao sistolica, e aneurisma apical — reunindo, numa
unica doenga, mecanismos que este livro havia construido separadamente nos capitulos de

eletrofisiologia, arritmias e insuficiéncia cardfaca.

O préoximo capitulo examina as doengas do envoltério que descrevemos ainda na Se¢ao 1.7: o
pericardio. Veremos que a pericardite constritiva produz fisiologia hemodinamica quase
indistinguivel da miocardiopatia restritiva que acabamos de estudar — e que distinguir as duas
¢ um dos exercicios diagndsticos mais refinados da cardiologia, com consequéncia terapéutica

direta.
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CAPITULO 17

Doencas do Pericardio

pericardio ¢é, de longe, a estrutura cardiaca mais facil de subestimar. Nao se contrai, nao
conduz impulsos, nao participa da ejecio — ¢ apenas um envoltério. Mas esse
envoltério tem uma propriedade mecanica que o torna capaz de comprometer o
coracao de forma dramatica: ele ¢ relativamente inextensivel de forma aguda, como
estabelecemos ainda na Secao 1.7. Qualquer coisa que aumente o conteido do saco pericardico
mais rapidamente do que ele consegue se acomodar produz elevacao da pressao intrapericardica
— ¢ essa pressdo comprime o coracao de fora para dentro, impedindo seu enchimento. Este
capitulo percorre as trés grandes sindromes pericardicas: a pericardite aguda, na qual o folheto
inflamado gera dor e atrito; o derrame com tamponamento, no qual o acimulo de liquido
comprime as camaras; ¢ a pericardite constritiva, na qual o pericardio cicatrizado e rigido
aprisiona o coracao de forma permanente. Em todas as trés, a légica é a mesma: o problema

nao esta no coragao, mas no espago que ele tem para funcionar.

I 17.1 Pericardite Aguda: Mecanismo da Dor

A pericardite aguda ¢ a inflamagdo dos folhetos pericardicos, e sua manifestagio dominante ¢é
a dor toricica — cujas caracteristicas, frequentemente descritas como um conjunto a

memorizar, decorrem todas de dois fatos anatomicos que ja estabelecemos na Segao 1.7.

O primeiro é que o pericardio visceral, o epicardio propriamente dito, ¢ praticamente insensivel
a dor. A percepgao dolorosa origina-se do pericardio parietal, e mais especificamente de sua
porgao inferior, que ¢ inervada pelo nervo frénico. O segundo é que o pericardio parietal esta

em contato direto com a pleura adjacente e com o diafragma.

Dessas duas premissas decorre praticamente toda a semiologia da dor. Por ser inervada pelo
frénico, que tem origem cervical, a dor irradia caracteristicamente para o trapézio e a regiao do
ombro — uma irradiagdo incomum em outras causas de dor toracica e, por isso,

particularmente sugestiva. Por envolver superficies que deslizam uma sobre a outra a cada
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respiragao e a cada batimento, a dor ¢ pleuritica: piora com a inspira¢ao profunda, com a tosse
e com a movimentagao. E por depender da aposi¢ao entre os folhetos inflamados, melhora ao
sentar-se inclinado para frente — posi¢ao que afasta ligeiramente o coragdo do pericardio

parietal anterior — e piora em dectbito dorsal, que aumenta o contato.

Essa caracterizagao é o principal instrumento clinico para distinguir pericardite de sindrome
coronariana aguda, e a distingdo ¢ critica porque as duas podem produzir elevagao de segmento
ST no eletrocardiograma. A dor isquémica do Capitulo 7 ¢ tipicamente opressiva, nao
posicional, nao pleuritica, desencadeada por esforco e aliviada por repouso ou nitrato. A
pericardica ¢ aguda em qualidade, marcadamente posicional e pleuritica, e ndo responde a

nitrato.

O atrito pericardico, quando presente, ¢ o achado mais especifico de todo o exame fisico
cardiovascular para essa condigao. E um som aspero, de alta frequéncia, gerado pelo rogar dos
folhetos inflaimados um contra o outro. Classicamente possui trés componentes,
correspondendo aos trés momentos de maior movimento relativo entre as superficies: a sistole
ventricular, o enchimento ventricular rapido e a sistole atrial — retomando exatamente as fases
do ciclo cardiaco da Secio 4.1. E um achado evanescente, podendo estar presente em um exame

e ausente horas depois, o que torna a ausculta repetida util.

Analogia: O atrito pericirdico ¢ o som de duas superficies de conro sendo esfregadas uma na ontra — e a
razdo de ele desaparecer guando um derrame se acumula é simples: o liguido separa as superficies, eliminando
0 contato que gerava o ruido. Um atrito que some nao significa necessariamente melhora; pode significar que

liguido se interpis.

I 17.2 Pericardite Aguda: Eletrocardiograma e Etiologias

O eletrocardiograma da pericardite aguda merece atencao detalhada porque sua distingio do
infarto é clinicamente decisiva, e porque cada diferencga decorre da natureza distinta do processo

subjacente.

A elevacao de segmento ST da pericardite ¢ difusa, presente na maioria das derivagoes,
refletindo inflamagdo que envolve o pericardio de forma generalizada — ao contrario do
infarto, no qual a elevagao ¢é localizada ao territério da artéria acometida e acompanhada de
infradesnivelamento reciproco nas derivagdes opostas, pelo raciocinio vetorial que
formalizamos na Se¢ao 7.6. A auséncia de alteragdes reciprocas, portanto, favorece fortemente

pericardite.

A morfologia também difere: a elevagio da pericardite é tipicamente concava para cima,
enquanto a do infarto transmural tende a ser convexa. E um achado adicional, bastante
especifico quando presente, ¢ o infradesnivelamento do segmento PR — que reflete

envolvimento inflamatério do miocardio atrial adjacente ao pericardio, alterando a
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repolarizac¢ao atrial que, como mencionamos na Sec¢ao 3.3, normalmente permanece invisivel

dentro do complexo QRS.

Quanto as etiologias, a maioria dos casos em contextos de boa cobertura de saude ¢é idiopatica
ou presumidamente viral — duas categorias que, na pratica, frequentemente se confundem, ja
que a identificacio do agente raramente ¢ buscada ou obtida. Outras causas incluem a
pericardite pos-infarto que descrevemos na Segao 7.9, em suas duas formas: a precoce, por
extensio inflamatéria local da necrose transmural, e a tardia sindrome de Dressler, de
mecanismo imunomediado. Causas adicionais importantes incluem uremia em doenca renal
avangada, neoplasias com acometimento pericardico, tuberculose — de relevancia particular
em contextos de alta prevaléncia e importante por sua tendéncia a evoluir para constricio —,

doengas autoimunes sistémicas, e pericardite pos-procedimento cardfaco.

Conexao: Uma parcela dos pacientes apresenta envolvimento simultaneo do miocdrdio subjacente,
confignrando miopericardite — reconhecivel pela elevagao de troponina associada ao quadro pericirdico. Essa
combinagao conecta este capitulo diretamente a miocardite da Secao 16.5, e altera o manejo: a presenca de
comprometimento miocdrdico introdug preocupacdo com disfuncdo ventricular e arritmias que a pericardite

isolada nao traria.

17.3 Derrame Pericardico: A Curva Pressiao-Volume do
Pericardio

Retomando a Segao 1.7, a cavidade pericardica contém normalmente entre 15 e 50 mililitros de
liquido seroso. Quando esse volume aumenta, a consequéncia hemodinamica depende muito
menos da quantidade absoluta acumulada do que da velocidade com que se acumulou — e esse

¢ o conceito central desta secio.

O pericardio possui uma curva pressao-volume propria, e ela é acentuadamente nao linear. Na
porcao inicial, relativamente plana, aumentos de volume produzem elevagdes minimas de
pressdo: o saco pericardico tem alguma folga e acomoda o excesso sem resisténcia significativa.
Mas essa reserva se esgota, ¢ a partir de determinado ponto a curva torna-se abruptamente

ingreme — cada mililitro adicional produz eleva¢ao desproporcional de pressao.

O detalhe crucial é que a posigao e a inclinagio dessa curva nio sao fixas: o pericardio,
submetido a distensao lenta e progressiva ao longo de semanas a meses, remodela-se e a curva
desloca-se para a direita, permitindo acomodar volumes muito maiores antes de atingir a por¢ao
ingreme. B por isso que um derrame cronico pode alcangar um litro ou mais sem
comprometimento hemodinamico algum, enquanto um sangramento agudo de 150 a 200
mililitros — que nao deu tempo algum para remodelamento — pode produzir tamponamento

franco.
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Analogia: E a diferenca entre encher um balio que ja foi inflado muitas vezes, cuja borracha ceden e acomoda
volume com facilidade, e encher um balao novo e rigido: o mesmo volume gera pressies completamente diferentes

conforme a historia de distensao prévia do material.

Conexao: Essa mesma logica de velocidade versus magnitude ja aparecen neste livro nas insuficiéncias valvares
agudas versus cronicas da Secdo 14.3 — e 0 paralelo nao é coincidéncia: em ambos os casos, o determinante da

gravidade clinica ¢ se houve ou nao tempo para que uma estrutura bioldgica se adaptasse a nova carga.

I 17.4 Tamponamento Cardiaco: Fisiopatologia

O tamponamento cardiaco ocorre quando a pressao intrapericardica se eleva o suficiente para
comprimir as camaras cardiacas e comprometer seu enchimento. Sua fisiopatologia decorre de
um unico fato mecanico, e vale enuncia-lo com precisao: quando a pressio intrapericardica

supera a pressao diastélica de uma camara, essa camara colapsa durante a diastole.

As camaras de menor pressao colapsam primeiro, ¢ essa hierarquia ¢ diagnostica: o atrio direito,
de menor pressao de todas, é o primeiro a mostrar colapso; segue-se o ventriculo direito; e
apenas em tamponamento grave as camaras esquerdas, de pressoes mais altas, sio
comprometidas. Retomando as pressoes que estabelecemos no Capitulo 1 e detalhamos na

Secdo 4.1, essa sequéncia ¢ inteiramente previsivel.

O comprometimento do enchimento reduz a pré-carga efetiva de todas as camaras —
retomando a Se¢ao 4.4 — e, com ela, o volume sistélico pela lei de Frank-Starling da Sec¢ao 4.5.
O organismo responde com o0s mesmos mecanismos compensatorios do Capitulo 5:
taquicardia, para tentar manter o débito cardfaco apesar do volume sistolico reduzido, e
vasoconstricao periférica intensa, para sustentar a pressao arterial. Simultaneamente, as pressoes
venosas sistémicas elevam-se, tanto pelo represamento a montante do coragiao direito

comprimido quanto pela propria transmissao da pressao intrapericardica.

Dessa fisiopatologia decorre a trfade de Beck, classicamente descrita para o tamponamento
agudo: hipotensao, decorrente da queda de débito cardiaco; distensao venosa jugular, refletindo
a elevacao da pressio venosa sistémica; e abafamento das bulhas cardfacas, produzido pelo
liquido interposto entre o coragao e a parede toracica, que atenua a transmissao do som. Vale
registrar, porém, que a trfade completa esta presente em uma minoria dos casos, e que sua

auséncia nao exclui o diagnostico.

O eletrocardiograma pode mostrar baixa voltagem difusa, pelo mesmo efeito de atenuagao do
sinal pelo liquido interposto que discutimos na Se¢ao 3.5. Um achado adicional, mais especifico
e visualmente marcante, ¢ a alternancia elétrica: variacio ciclica da amplitude do QRS de
batimento a batimento, produzida pelo balan¢o pendular do coragao dentro do saco pericardico

distendido, alterando sua posi¢do — e portanto a orientagao do vetor elétrico — a cada ciclo.
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17.5 Pulso Paradoxal: A Interdependéncia Ventricular
Exagerada

O pulso paradoxal é o achado mais fisiopatologicamente instrutivo do tamponamento, e merece
uma se¢ao propria porque sua compreensao reune varios conceitos que este livro construiu

separadamente.

Define-se como uma queda da pressao arterial sistolica superior a 10 mmHg durante a
inspiracao. O nome ¢ historicamente impreciso: nao se trata de um fenémeno paradoxal, mas
do exagero de um fenoémeno fisiolégico normal. Em condi¢des normais, a inspiracio reduz

discretamente a pressao sistolica, e 0 mecanismo tem duas partes.

Primeiro, a queda da pressao intratoracica durante a inspira¢io aumenta o retorno venoso ao
coragao direito, como ja discutimos a proposito do desdobramento de B2 na Seciao 4.9.
Segundo, esse mesmo movimento aumenta a capacitancia do leito vascular pulmonar,
represando transitoriamente sangue nos pulmoes e reduzindo o retorno ao coragao esquerdo.
Menos volume chegando ao ventriculo esquerdo significa menor volume sistélico e menor

pressao sistolica naquele momento.

No tamponamento, esse efeito ¢ dramaticamente amplificado por um terceiro fator: o cora¢ao
esta confinado dentro de um espago fixo. Quando o ventriculo direito recebe o incremento
inspiratorio de volume, ele ndo pode se expandir para fora — o pericardio tenso nao permite.
A tnica diregdao disponivel para acomodar esse volume é para dentro, empurrando o septo
interventricular em direcdo a cavidade esquerda. Essa interdependéncia ventricular, que
descrevemos como fendémeno sutil na Se¢iao 1.2 e revisitamos na Seg¢ao 8.8, torna-se aqui o
mecanismo dominante: o enchimento do ventriculo direito ocorre literalmente as custas do

espaco disponivel para o esquerdo.

Analogia: E como dois baloes dentro de uma caixa rigida completamente cheia: inflar um  deles
necessariamente comprime o outro, porque o volume total ¢ fixo. Fora da caixa, ambos poderiam se expandir

independentemente sem se afetar.

Conexao: O pulso paradoxal nao ¢ exclusivo do tamponamento — ocorre também em condigoes gue
produzem grandes oscilages de pressao intratordcica, como crise asmdtica grave, e em pericardite constritiva,
embora com menor frequéncia. Sua presenca em um paciente com derrame pericardico conbecido, porém, ¢ forte

indicador de comprometimento hemodindmico significativo.

I 17.6 Tamponamento: Manejo e Principios

O tratamento definitivo do tamponamento ¢ a drenagem do liquido — por pericardiocentese,
tipicamente pelo acesso subxifoide que descrevemos na Se¢ao 1.7, ou por via cirdrgica quando

indicado. Nenhuma medida farmacolégica corrige o problema mecanico subjacente.
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Enquanto a drenagem nao ¢ realizada, porém, duas consideracées fisiopatologicas orientam o
manejo, e ambas decorrem diretamente de tudo o que ja construimos. A primeira é que a
expansao volémica pode ajudar temporariamente: elevar a pressao de enchimento das camaras
direitas acima da pressao intrapericardica reduz o colapso diastélico e melhora marginalmente
o enchimento. A segunda, e mais importante, é o que deve ser evitado: qualquer interven¢ao
que reduza a pré-carga — diuréticos, venodilatadores como nitratos — pode ser catastrofica,

porque o débito cardiaco nesse cenario depende criticamente de manter a pressio de

enchimento acima da pressao externa que comprime as camaras.

Conexao: Esse principio — evitar redugao de pré-carga em estados de enchimento comprometido — ji
aparecen neste livro no infarto de ventriculo direito da Secao 7.6, e reaparecerd no choque obstrutivo do proximo
capitulo. E um dos poncos cendrios em cardiologia nos quais a conduta habitnal diante de congestao venosa e

distensao jugular, que seria diurese, estd frontalmente contraindicada.

I 17.7 Pericardite Constritiva

A pericardite constritiva resulta de um pericardio cronicamente espessado, fibrosado e por
vezes calcificado, que perde completamente sua complacéncia e aprisiona o coragao dentro de
um invélucro rigido e de volume fixo. Suas causas incluem qualquer processo inflamatorio
pericardico cronico: tuberculose, historicamente e ainda hoje em contextos de alta prevaléncia;
pericardite prévia de qualquer etiologia; radioterapia toracica; cirurgia cardiaca prévia; e doengas

do tecido conjuntivo.

A fisiopatologia difere do tamponamento em um aspecto crucial, e essa diferenca explica todos
os achados distintos. No tamponamento, a compressao ¢ continua ao longo de todo o ciclo
cardiaco. Na constricao, o enchimento ventricular inicial ocorre normalmente e até de forma
acelerada — o pericardio rigido ainda nao foi atingido — mas ¢ interrompido abruptamente

quando o volume cardfaco alcanca o limite imposto pelo invélucro fixo.

Desse padrao de enchimento decorre a hemodinamica caracteristica em mergulho e plato, ou
em raiz quadrada, ja mencionada na Se¢ao 16.3: uma queda inicial rapida da pressao diastolica,
seguida de elevagdo abrupta e platd6 quando o limite é atingido. No pulso venoso jugular,
retomando a Se¢ao 4.2, isso se traduz num descenso y proeminente e rapido — o esvaziamento
atrial inicial é vigoroso, porque nada o restringe ainda —, achado que contrasta diretamente
com o tamponamento, no qual o descenso y ¢ atenuado ou ausente, j4 que a compressio

continua impede o enchimento ventricular durante toda a diastole.

O sinal de Kussmaul, que introduzimos na Se¢ao 4.2, ¢ caracteristico da constricao: a pressao
venosa jugular eleva-se paradoxalmente durante a inspiracao, em vez de cair. O mecanismo ¢
direto — o incremento inspiratério de retorno venoso nao pode ser acomodado por um
coragao direito aprisionado em volume fixo, de modo que o sangue represa nas jugulares em

vez de entrar no térax. Notavelmente, o sinal de Kussmaul ¢é tipicamente ausente no
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tamponamento, apesar de ambas as condi¢des comprometerem o enchimento — outra

distin¢ao util.

Um achado auscultatério adicional é o knock pericardico: um som protodiastolico agudo,
produzido pela interrupg¢ao abrupta do enchimento ventricular ao atingir o limite do pericardio
rigido. Diferencia-se da terceira bulha da Se¢ao 4.9 por ser mais precoce e de frequéncia mais

alta.

Clinicamente, o quadro ¢ dominado por congestio sistémica acentuada — distensio jugular
proeminente, hepatomegalia, ascite frequentemente desproporcional ao edema periférico —
com congestdo pulmonar tipicamente menos proeminente. Pacientes sdo frequentemente
investigados inicialmente por suspeita de doenga hepatica, dada a proeminéncia da ascite e da

hepatomegalia, e o diagndstico correto pode demorar consideravelmente.

I 17.8 Constricao versus Restricao: A Distin¢ao Decisiva

Como antecipamos na Se¢ao 10.3, a pericardite constritiva e a miocardiopatia restritiva
produzem quadros hemodinamicos notavelmente semelhantes — ambas com enchimento
ventricular comprometido, pressdes de enchimento elevadas, congestio predominantemente
sistémica e fungao sistolica preservada. A distingdo importa enormemente porque a constricao
¢ potencialmente curavel pela remocgio cirargica do pericardio, enquanto a restricdo ¢ uma

doenga do préprio musculo, sem solugao mecanica equivalente.

O conceito que melhor separa as duas é a interdependéncia ventricular. Na constri¢io, o
coragao esta dentro de um involucro de volume fixo, e portanto os dois ventriculos competem
diretamente pelo espaco disponivel — exatamente o mecanismo que descrevemos no pulso
paradoxal da Secao 17.5. Durante a inspira¢ao, o enchimento do ventriculo direito aumenta as
custas do esquerdo; durante a expiracdo, o inverso. Essa variacdo reciproca acentuada do

enchimento ventricular com a respiragao ¢ a assinatura hemodinamica da constri¢ao.

Na restri¢ao, por contraste, o pericardio esta normal e nio impde volume fixo algum. Os
ventriculos sio rigidos individualmente, mas nao competem entre si por espago, ¢ a
interdependéncia ventricular permanece dentro dos limites normais — nao ha variagao

respiratoria reciproca acentuada.

Uma segunda distingao decorre de onde esta a rigidez. Na constri¢dao, o problema é externo ao
musculo, que permanece estruturalmente normal; na restri¢ao, o proprio miocardio esta doente,
e os peptideos natriuréticos da Se¢ao 9.10 tendem a estar mais elevados, refletindo o estresse
parietal do musculo comprometido. Achados de imagem também contribuem: espessamento
ou calcificacao pericardica favorece constricao, enquanto sinais de infiltragdo miocardica, como
a dissociagao entre espessura parietal e voltagem eletrocardiografica que descrevemos na Sec¢ao

16.3, favorece trestricio.
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Analogia: A diferenca ¢ a de um pdssaro que nao consegue abrir as asas: na constrigdo, ele estd dentro de
uma gaiola apertada, e remover a gaiola resolve; na restricao, as priprias asas estao enrijecidas, e ndao hd gaiola

algnma para remover.

Conexao: [ale registrar que essa distingao permanece, em casos selecionados, nma das mais dificeis da
cardiologia, exigindo por vezes avaliagdo hemodindamica invasiva com registro simultaneo de presses nos dois
ventriculos durante o ciclo respiratorio — precisamente para demonstrar ou excluir a interdependéncia

ventricular exagerada que caracteriza a constricao.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo mostrou que as doengas pericardicas comprometem o cora¢ao nao alterando sua
capacidade de contrair, mas restringindo o espago em que ele funciona. Vimos que a dor da
pericardite aguda ¢ inteiramente dedutivel da inervacao frénica do pericardio parietal e de suas
relagdes anatomicas; que a gravidade de um derrame depende da velocidade de acimulo mais
do que do volume, pela nido linearidade da curva pressio-volume pericardica; que o
tamponamento comprime as camaras em ordem crescente de pressao e produz pulso paradoxal
por interdependéncia ventricular exagerada; e que a pericardite constritiva, embora produza
fisiologia semelhante a miocardiopatia restritiva, distingue-se dela justamente por essa mesma

interdependéncia — e é potencialmente curavel.

O proéximo capitulo generaliza um tema que atravessou este livro em varios pontos: a faléncia
circulatoria. O tamponamento que acabamos de estudar é, na taxonomia do Capitulo 18, um
exemplo de choque obstrutivo — e veremos que classificar os estados de choque por
mecanismo fisiopatolégico, em vez de por causa clinica, permite deduzir tanto a apresentacao

hemodinamica quanto a estratégia terapcutica de cada um.
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CAPITULO 18

Choque Circulatorio

hoque nao é pressao arterial baixa. Essa correcio, feita logo de inicio, é o que organiza
todo este capitulo: choque ¢ a incapacidade do sistema circulatério de entregar oxigénio
suficiente para sustentar o metabolismo celular — uma definicdo que se refere a
perfusio tecidual, ndo a um numero de pressao. Um paciente pode estar em choque
com pressao arterial ainda dentro da faixa normal, sustentada a custa de vasoconstri¢ao intensa,
e pode ter pressao baixa sem estar em choque algum. Feita essa distingao, o capitulo se organiza
em torno de uma unica equagao que ja construimos na Segdo 5.1: a pressao arterial média é o
produto do débito cardiaco pela resisténcia vascular periférica, e o débito cardiaco é o produto
da frequéncia cardiaca pelo volume sistélico, que por sua vez depende de pré-carga, pos-carga
e contratilidade. Cada tipo de choque corresponde a falha de um componente especifico dessa
cadeia — e uma vez identificado qual componente falhou, tanto a apresentacio hemodinamica

quanto a estratégia terapcutica tornam-se dedutiveis.

I 18.1 A Célula em Choque: Metabolismo Anaerdbico e Lactato

Antes da hemodinamica, vale entender o que acontece na célula, porque ¢ ali que o choque se
define. Em condi¢Ges normais, a producao celular de energia depende predominantemente de
metabolismo aerdbico, que exige oferta continua de oxigénio. Quando essa oferta cai abaixo
do necessario, a célula recorre ao metabolismo anaerdbico — consideravelmente menos
eficiente em produgao de energia por unidade de substrato, e que gera lactato como produto

final.

E por isso que a concentracio sérica de lactato funciona como marcador de hipoperfusio
tecidual global, e por que sua trajetéria ao longo do tempo — a depuragao do lactato — ¢é usada
como indicador de resposta ao tratamento. Um lactato que cai indica que a perfusio esta
melhorando; um lactato persistentemente elevado ou em ascensiao indica o contrario,

independentemente do que a pressao arterial esteja mostrando.

¢ 184 o




CARDIOLOGIA BASICA CAPITULO 18 + CHOQUE CIRCULATORIO

Com a hipdxia sustentada, a producido energética celular torna-se insuficiente para manter as
bombas i6nicas de membrana — incluindo a bomba de sédio-potassio que descrevemos na
Secao 2.1. O gradiente i6nico se dissipa, a célula incha, o calcio intracelular se acumula
desregulado, enzimas liticas sdo ativadas, e a lesao torna-se irreversivel. Essa cronologia explica
por que o choque tem uma janela terapéutica: até determinado ponto, a lesao celular é reversivel

com restaura¢ao da perfusio; além dele, a restauragcao hemodinamica ja ndo recupera os tecidos.

Analogia: A célula em chogue ¢ como nma casa cujo fornecimento de energia cain para uma fracio do
necessario: por um tempo, um gerador de emergéncia ineficiente mantém o essencial funcionando, acunnlando
residuos e consumindo reservas. Mas se a energia principal ndo reforna, os sistemas criticos — refrigeragao,
bombas, controle — comegam a falbar em sequéncia, e alguns danos ndo se desfazenm quando a energia

finalmente volta.

Conexao: Essa progressao celular ¢ também a base da classificagao do choque em fases: compensada, na qual
os mecanismos do Capitulo 5 mantém a perfusao dos drgaos vitais e a pressao arterial pode estar normaly
descompensada, na qual esses mecanismos se esgotam e a pressdo cai; e irveversivel, na qual a lesao celular e

organica jd nao responde a correcdo hemodindmica.

I 18.2 A Taxonomia dos Quatro Tipos

A classificagao fisiopatologica do choque divide-o em quatro categorias, ¢ cada uma

corresponde a falha de um componente distinto da cadeia enunciada na abertura deste capitulo.

No choque hipovolémico, o problema ¢ a pré-carga: nao ha volume circulante suficiente para
encher adequadamente o coragao. No cardiogénico, o problema é a bomba: a contratilidade
esta comprometida a ponto de nao gerar débito adequado mesmo com enchimento suficiente.
No obstrutivo, o problema ¢ mecanico e externo ao musculo: algo impede fisicamente o
enchimento ou a eje¢do, apesar de volume e contratilidade estarem adequados. E no
distributivo, o problema é a resisténcia vascular: o tonus arteriolar colapsa, de modo que a
pressdo cai mesmo com débito cardfaco normal ou aumentado, e o sangue é mal distribuido

entre os tecidos.

Essa taxonomia tem consequéncia pratica direta, porque cada tipo produz um perfil
hemodinamico distinto, avaliavel mesmo a beira do leito. Trés parametros bastam para
distingui-los: a pressao de enchimento, refletida clinicamente pela pressao venosa jugular da
Secio 4.2; o débito cardiaco, refletido pela perfusio periférica e pela temperatura das
extremidades; e a resisténcia vascular periférica, refletida também pela perfusao periférica, mas

em dire¢ao oposta.

Nos choques hipovolémico e cardiogénico, o débito cardfaco esta reduzido, e a resposta
compensatoria é vasoconstricao intensa — produzindo extremidades frias, palidas e mal
perfundidas. A distingdo entre eles esta nas pressoes de enchimento: baixas no hipovolémico,

por falta de volume; elevadas no cardiogénico, porque o coracao falho nio consegue esvaziar
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adequadamente o que recebe. No obstrutivo, o débito também esta reduzido com
vasoconstricao compensatoria, ¢ as pressoes de enchimento estio tipicamente elevadas,
aproximando-o hemodinamicamente do cardiogénico. Ja no distributivo, o padrao se inverte:
o débito cardiaco estd normal ou elevado, a resisténcia vascular esta baixa, e as extremidades

estao tipicamente quentes ¢ bem perfundidas apesar da hipotensao.

Conexao: Esse cruzamento de perfusio e pressies de enchimento ¢ essencialmente o mesmo raciocinio que
aplicamos a insuficiéncia cardiaca na matriz quente-frio e seco-sintido da Segao 9.7 — agora generalizado para

além do coracao, incluindo causas de hipoperfusao qne ndo sao cardiacas.

| 18.3 Choque Hipovolémico

No choque hipovolémico, a perda de volume intravascular reduz o retorno venoso e, com ele,
a pré-carga — que, pela lei de Frank-Starling da Se¢ao 4.5, reduz o volume sistdlico e o débito
cardiaco. As causas dividem-se entre hemorragicas, com perda de sangue total, e nio
hemorragicas, com perda predominante de liquido e eletrdlitos por via gastrointestinal, renal,

cutanea em queimaduras extensas, ou pOI‘ SGqUCSth para o terceiro espac;o.

A resposta compensatoria é integralmente aquela que descrevemos no Capitulo 5, e vale
percorré-la porque ela explica a cronologia clinica. Nos primeiros segundos, o reflexo
barorreceptor da Secdo 5.2 eleva a frequéncia cardiaca e a contratilidade e promove
vasoconstri¢ao arteriolar e venosa — esta ultima mobilizando sangue do reservatorio venoso
de capacitancia de volta a circulagio central. Ao longo de minutos a horas, o sistema renina-
angiotensina-aldosterona da Se¢ao 5.4 e a vasopressina da Se¢ao 5.5 sustentam a vasoconstricao
e iniciam retenc¢ao renal de sédio e agua. Ao longo de horas, ocorre também deslocamento de
liquido do intersticio para o compartimento intravascular, um mecanismo de reposi¢ao autéloga

parcial.

A eficacia dessa compensagao ¢ notavel, e tem uma implicaciao clinica perigosa: a pressio
arterial pode permanecer normal até que perdas volémicas substanciais tenham ocorrido,
sustentada inteiramente por taquicardia e vasoconstricio. A taquicardia, o estreitamento da
pressao de pulso — reflexo da vasoconstri¢ao elevando a diastdlica enquanto o volume sistélico
reduzido baixa a sistolica — e a palidez com extremidades frias precedem a hipotensao franca,

e s30 os sinais que permitem reconhecer o choque antes que ele descompense.

Conexao: O tratamento é conceitualmente direto ¢ ataca a causa: reposicao volémica e, guando hemorragico,
controle da fonte de sangramento e reposicao de hemocomponentes. 1 ale notar, porém, que a reposicao em
hemorragia nao controlada ¢ objeto de estratégias diferenciadas, jd que elevar a pressao antes do controle da fonte
pode intensificar o prprio sangramento — mais uma veg, um caso em que a fisiologia do mecanismo orienta a

conduta.
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I 18.4 Choque Cardiogénico

No choque cardiogénico, a falha é da propria bomba: a contratilidade esta comprometida a
ponto de o débito cardiaco ser insuficiente, apesar de volume intravascular adequado ou até

excessivo. E a expressiao extrema da faléncia do eixo de contratilidade que isolamos na Segao
4.7.

Sua causa mais comum ¢é o infarto agudo do miocardio extenso, tipicamente quando uma
proporcao substancial do ventriculo esquerdo é comprometida — retomando o Capitulo 7.
Complicagbes mecanicas do infarto, descritas na Se¢ao 7.9, também podem precipita-lo
abruptamente: ruptura de musculo papilar com regurgitacio mitral aguda, ruptura de septo
interventricular, ruptura de parede livre. Outras causas incluem miocardiopatias em fase
avangada, do Capitulo 16, miocardite fulminante, arritmias graves, e descompensagao terminal

de insuficiéncia cardiaca cronica.

A fisiopatologia ¢ a de um ciclo vicioso particularmente implacavel, e vale percorré-lo porque
explica a alta mortalidade da condi¢do. A queda de débito cardiaco reduz a pressao arterial; a
queda de pressao arterial reduz a pressao de perfusao coronariana, que como estabelecemos na
Secao 1.6 depende do gradiente diastélico — comprometendo ainda mais o suprimento de
oxigénio a um miocardio ja isquémico. Simultaneamente, a resposta compensatoria piora as
coisas: a taquicardia eleva o consumo de oxigénio pelo duplo produto da Se¢ao 4.8 e encurta a
diastole, reduzindo ainda mais o tempo de perfusao coronariana; e a vasoconstri¢ao eleva a pos-

carga, que como vimos na Secao 4.6 reduz o volume sistolico de um ventriculo ja incapaz.
ga, ¢

Analogia: O chogue cardiogénico é como um motor que falha por falta de combustivel, e cuja falha reduz
Justamente a pressao da bomba que lhe fornece combustivel — cada volta do ciclo agravando a anterior, sem

que qualguer mecanismo compensatorio disponivel consiga interronpé-lo.

O tratamento precisa atacar simultaneamente a causa e o ciclo. Na causa isquémica, a reperfusao
urgente ¢ a interven¢ao de maior impacto, pelo raciocinio de tempo é musculo da Segao 7.4.
Quanto ao suporte hemodinamico, agentes inotrépicos aumentam a contratilidade, mas ao
custo de maior consumo de oxigénio — a tensao terapéutica que antecipamos na Secao 4.8.
Vasopressores sustentam a pressao de perfusdo, mas elevam a pods-carga. Dispositivos de
suporte circulatério mecanico oferecem uma saida conceitualmente mais elegante: assumem
parte do trabalho de bomba, sustentando a perfusio sem exigir mais do miocardio

comprometido.

Conexao: [Vale um cuidado especifico ja antecipado na Segao 7.5: no infarto de ventriculo direito, o guadro
pode parecer cardiogénico — hipotensao com distensao jugular— mas o ventriculo direito comprometido depende
criticamente de pré-carga elevada para ejetar, de modo que dinréticos e venodilatadores podem ser catastrdficos e
a expansao volémica ¢ frequentemente benéfica, ao contrario do que se faria no choque cardiogénico esquerdo
tipico.
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I 18.5 Choque Obstrutivo

No choque obstrutivo, tanto o volume quanto a contratilidade estio adequados, mas uma
barreira mecanica impede o funcionamento normal do circuito. As causas dividem-se conforme

obstruam o enchimento ou a ejecao.

O tamponamento cardiaco, que examinamos em detalhe no Capitulo 17, obstrui o enchimento:
a pressao intrapericardica elevada comprime as camaras de fora, impedindo que se encham
adequadamente durante a diastole. O pneumotérax hipertensivo produz efeito analogo por
mecanismo diferente: a pressao intratoracica elevada comprime as veias cavas € O coragao,
reduzindo o retorno venoso. Em ambos, as pressoes de enchimento medidas estao elevadas —

mas o enchimento efetivo das camaras esta reduzido, uma dissociagdao que ¢ a assinatura desse

grupo.

O tromboembolismo pulmonar macico obstrui a eje¢ao: a obstru¢do subita de por¢ao
significativa do leito arterial pulmonar eleva abruptamente a pds-carga do ventriculo direito.
Retomando o Capitulo 1, esse ventriculo foi construido para operar contra um circuito de baixa
resisténcia, e tolera muito mal elevagoes agudas de pos-carga. Ele dilata, sua parede fina fica
sob tensao crescente pela lei de Laplace, sua perfusio coronariana é comprometida pela
combinacao de pressao parietal elevada e pressdo sistémica em queda, e ele comeca a falhar. A
dilatagao empurra o septo em direcao a cavidade esquerda pela interdependéncia ventricular da
Secao 8.8, comprometendo também o enchimento esquerdo — e o ventriculo esquerdo, além
disso, recebe menos volume porque menos sangue esta atravessando o leito pulmonar

obstruido.

O tratamento do choque obstrutivo é mecanicamente direto em sua légica, ainda que urgente
em execugao: remover a obstrucao. Drenagem pericardica no tamponamento, descompressao
no pneumotoérax hipertensivo, e desobstru¢ao do leito pulmonar no tromboembolismo macigo.
Medidas de suporte sao temporizadoras, ndo corretivas — e, como ja enfatizamos na Seg¢ao

17.6, a reducao de pré-carga é particularmente perigosa nesse grupo.

Conexao: Note o paralelo conceitnal entre os trés exemplos: em todos, o coracdo estd intrinsecamente sandavel
¢ 0 volume ¢ adequado, mas a geometria do problema impede que um funcione com o outro. E o sinico grupo de

choque em que a correcdo de uma barreira fisica pode produzir melhora quase imediata e completa.

I 18.6 Choque Distributivo

O choque distributivo difere dos trés anteriores em um aspecto fundamental: o débito cardiaco
nao esta reduzido — esta normal ou frequentemente elevado. O problema é a perda do tonus
vascular, com queda acentuada da resisténcia periférica, e a ma distribui¢ao do fluxo entre e

dentro dos tecidos.
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Retomando a equagdo da Segdo 5.1, se a resisténcia cai desproporcionalmente e o débito niao
consegue aumentar o suficiente para compensar, a pressao arterial cai. Mas o problema vai além
da pressio: mesmo com fluxo global adequado, a perda de regulacio do tonus arteriolar
compromete a distribui¢do regional — retomando a autorregulagdo local da Se¢ao 5.7 —, de
modo que alguns leitos recebem fluxo excessivo enquanto outros permanecem
hipoperfundidos. Adicionalmente, a extracao celular de oxigénio pode estar comprometida,

produzindo hipoxia tecidual apesar de oferta aparentemente suficiente.

A causa mais comum ¢é o choque séptico, no qual a resposta inflamatéria sistémica a uma
infeccao produz vasodilatacao profunda. O mediador central dessa vasodilatagao é o 6xido
nitrico — a mesma molécula que descrevemos na Se¢ao 6.1 como responsavel pelo tonus
vasodilatador basal do endotélio saudavel. Na sepse, sua produgao é macicamente amplificada
pela indu¢ao de uma isoforma enzimatica adicional em resposta a mediadores inflamatorios,
produzindo relaxamento da musculatura lisa vascular em grau que o tonus simpatico nao
consegue contrabalangar. Soma-se a isso o aumento da permeabilidade capilar, que desloca

liquido para o intersticio e adiciona um componente hipovolémico ao quadro.

O choque anafilatico produz vasodilatagao por mediadores distintos, com destaque para a
histamina liberada em massa por mastocitos e basofilos, mas com o mesmo resultado
hemodinamico de wvasodilatacio profunda somada a extravasamento capilar — aqui
frequentemente acompanhado de broncoespasmo e edema de vias aéreas, que adicionam um
componente respiratorio a emergéncia. O choque neurogénico, por sua vez, decorre da perda
do tonus simpatico vasoconstritor por lesio medular alta, e tem uma caracteristica que o
distingue dos demais: como o estimulo simpatico cardiaco também se perde, a taquicardia
compensatoria esperada em qualquer outro choque esta ausente — podendo haver, inclusive,

bradicardia relativa.

Analogia: Se os outros chogues sao problemas de bomba, de volume on de obstrugao, o distributivo é um
problema de encanamento: os canos dilataram-se tanto que a mesma quantidade de dguna bombeada ja nao gera
pressdo suficiente no sistema, e parte dela se perde por vagamentos ao longo do percurso em vez de chegar aos

pontos de consumo.

O tratamento reflete essa fisiopatologia dupla. A expansao volémica corrige o componente de
hipovolemia relativa — produzido tanto pelo aumento da capacitancia venosa quanto pelo
extravasamento capilar. Vasopressores restauram o tonus arteriolar perdido, atuando sobre
receptores adrenérgicos da musculatura lisa vascular. E, crucialmente, o tratamento da causa
subjacente — antimicrobianos e controle de foco na sepse, adrenalina na anafilaxia — ¢ o que
efetivamente interrompe o processo, ja que as medidas hemodinamicas apenas sustentam o

paciente enquanto a causa persiste.
Conexao: 1 ale registrar que, em fases avangadas, o chogue séptico pode adquirir também um componente

cardiogénico:  mediadores  inflamatorios circulantes deprimem diretamente a contratilidade miocirdica,

produzindo a chamada disfuncao miocdrdica associada a sepse — um lembrete de que a taxonomia de guatro
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tipos ¢ uma ferramenta de raciocinio, e que quadros clinicos reais frequentemente combinam mais de um

7m1ecanismo.

| 18.7 Disfunciio Organica e Faléncia Multipla

Independentemente do tipo, o choque prolongado produz disfun¢ao sequencial de multiplos
6rgaos, ¢ a ordem em que esses Orgaos falham ¢é largamente previsivel a partir de sua
sensibilidade a hipoperfusido e de sua posi¢io na hierarquia de redistribuicdo de fluxo que os

mecanismos compensatérios do Capitulo 5 impoem.

Os rins siao precocemente comprometidos: a vasoconstricdo compensatoria reduz
deliberadamente o fluxo renal para preservar cérebro e coragao, ¢ a queda de pressio de
perfusido compromete a filtragao glomerular pelo mesmo raciocinio de natriurese pressorica da
Secido 5.8 — produzindo oliguria, que é um dos marcadores clinicos mais precoces e acessiveis
de hipoperfusdo. O trato gastrointestinal, também sacrificado na redistribuicio, sofre lesao de
mucosa que pode comprometer sua funcio de barreira. O figado desenvolve lesao
hepatocelular isquémica. O pulmio pode desenvolver lesio difusa com comprometimento

grave das trocas gasosas.

O cérebro e o coragao sao os ultimos a serem comprometidos, precisamente porque toda a
arquitetura compensatoria existe para preserva-los — mas quando sio atingidos, o quadro ja é
gravissimo: alteracdo do estado mental progredindo da agitacdo a letargia e ao coma, e isquemia

miocardica que realimenta o ciclo de faléncia de bomba.

Conexao: Essa cascata é a razio pela qual o tempo é determinante no manejo de qualquer choque, e por que
a reversdo precoce da hipoperfusiao — antes que a disfungdo orginica se estabeleca — tem impacto progndstico
desproporcional em relagao a mesma intervencdo realizada tardiamente, ecoando o mesmo principio de janela

terapéntica que jd encontramos no infarto do Capitulo 7 e na sindrome de Eisenmenger da Secio 15.7.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo aplicou a equagao fundamental da hemodinamica — pressao como produto de
débito e resisténcia, débito como produto de frequéncia e volume sistélico — a uma taxonomia
de quatro falhas possiveis. O choque hipovolémico falha na pré-carga, o cardiogénico na
contratilidade, o obstrutivo por barreira mecanica externa, e o distributivo na resisténcia
vascular. Vimos que essa taxonomia nao ¢ meramente descritiva: ela prediz o perfil
hemodinamico de cada tipo, e portanto prediz também quais interven¢des ajudam e quais
prejudicam — sendo a redugdo de pré-carga o exemplo mais claro de intervengao que é

apropriada em um contexto e catastréfica em outro.

O préximo capitulo retorna ao territorio vascular, examinando a doenga arterial periférica e os
aneurismas de aorta. Veremos que ambos sio manifestacdes, em territérios distintos, do mesmo

processo aterosclerético que construimos no Capitulo 6 — reforcando a tese, enunciada ali, de
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que a aterosclerose nao ¢ uma doenga do cora¢ao, mas uma doenga sistémica da parede arterial

cuja expressao clinica depende de qual territorio é acometido.
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CAPITULO 19

Doenca Arterial Periférica e

Aneurismas

o final do Capitulo 6, enunciamos uma tese que este capitulo agora desenvolve
integralmente: a aterosclerose nao é uma doenga do coragao, mas uma doenga sistémica
da parede arterial, que se manifesta clinicamente de formas diferentes conforme o
territorio acometido. As coronarias produziram angina e infarto nos Capitulos 6 e 7. Os
mesmos mecanismos, atuando nas artérias dos membros inferiores, produzem claudicagio e
isquemia critica; atuando na aorta, produzem dilatagdo aneurismatica; atuando nas cardtidas,
produzem eventos cerebrovasculares. Este capitulo percorre esses territorios, mas também
introduz um mecanismo que ainda nio haviamos examinado: a faléncia estrutural da parede
arterial, na qual o problema deixa de ser obstrucao do limen e passa a ser perda da integridade
mecanica do vaso — a logica dos aneurismas e da dissec¢ao, na qual a lei de Laplace que este
livro vem aplicando desde o Capitulo 1 reaparece, agora determinando quando uma parede se

rompe.

19.1 Doenca Arterial Periférica: Fisiopatologia da Isquemia
de Membros

A doenca arterial periférica é a manifestacao da aterosclerose nas artérias dos membros,
predominantemente inferiores. Os sitios de acometimento preferencial seguem exatamente o
principio que estabelecemos na Se¢do 6.2: regides de bifurcagdao e curvatura, onde o fluxo
aminar protetor se perde e o estresse de cisalhamento torna-se oscilante. Dai a distribuicao
laminar protetor d tr de cisalh to tor ilante. Daf a distribui

caracteristica nas bifurcagdes aortoiliaca e femoral, e no segmento femoropopliteo.

A fisiopatologia da isquemia resultante espelha diretamente a logica da angina estavel da Secao
7.1, aplicada ao musculo esquelético em vez do miocardio. Em repouso, a demanda metabdlica
muscular é baixa, e mesmo uma artéria significativamente estenosada entrega fluxo suficiente

— o paciente ¢ assintomatico. Durante o exercicio, a demanda muscular aumenta muitas vezes,
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e uma artéria saudavel responderia com vasodilatacio e aumento proporcional de fluxo. Uma
artéria estenosada nao consegue, ¢ o déficit entre oferta e demanda produz isquemia muscular

e dor.

Essa dor é a claudicacdo intermitente, ¢ suas caracteristicas derivam inteiramente desse
mecanismo: surge ap6s uma distancia de marcha relativamente reprodutivel para cada paciente,
localiza-se em um grupo muscular especifico distal a obstrucao, e cede com repouso em poucos
minutos — assim que a demanda cai de volta ao nivel que o fluxo disponivel consegue suprir.
A localizagdo da dor, alids, aponta para o nivel da obstrucdo: dor em panturrilha sugere doenca

temoropoplitea, enquanto dor em coxa e nadegas sugere doenca aortoiliaca.

Assim como nas coronarias, a circulagiao colateral modula significativamente a apresentacao.
Retomando a Secao 7.5, a isquemia cronica e repetida estimula o desenvolvimento de colaterais
que podem compensar parcialmente a obstru¢io — razao pela qual a gravidade dos sintomas
nem sempre corresponde ao grau de estenose demonstrado por imagem, e razao pela qual o
exercicio supervisionado, que estimula justamente esse desenvolvimento colateral, ¢ uma

intervencgao terapéutica eficaz e frequentemente subutilizada.

Conexao: 1ale enfatizar um ponto de relevincia clinica desproporcional: a doenca arterial periférica é um
marcador potente de aterosclerose sistémica. Umr paciente com claudicagdo tem probabilidade substancialmente
elevada de ter também doenca coronariana e carotidea significativas, frequentemente silenciosas — e, de fato, a
principal cansa de morte nesses pacientes ndo é a perda do mentbro, mas o infarto do miocdrdio. O diagndstico
de doenca arterial periférica deveria, portanto, sempre desencadear avaliacao e tratamento agressivo do risco

cardiovascular global.

| 19.2 Avaliacio Clinica e Isquemia Critica

Ao exame fisico, os achados decorrem diretamente da reducao cronica de fluxo: pulsos distais
diminuidos ou ausentes, com o nivel de desaparecimento indicando o segmento obstruido; pele
fria, brilhante e atrofica; perda de pelos; unhas espessadas; e atrofia muscular em casos
avancados. A palidez a elevacio do membro seguida de rubor congestivo a pendéncia —

refletindo a vasodilatagao maxima compensatoria dos leitos distais — ¢ um achado classico.

A ferramenta diagnostica mais acessivel e informativa é o indice tornozelo-braquial: a razdo
entre a pressao arterial sistolica medida no tornozelo e a medida no braco. Em condigbes
normais, essa razao ¢ de aproximadamente 1, ou ligeiramente superior. Valores reduzidos
indicam obstru¢do proximal significativa, com a magnitude da redugao correlacionando-se

razoavelmente com a gravidade.

Uma limitagdao importante e conceitualmente instrutiva desse indice ocorre em pacientes com
calcificagdo extensa da média arterial, frequente em diabetes de longa data e doenca renal
cronica: as artérias tornam-se incompressiveis pelo manguito, produzindo valores de pressao

artificialmente elevados e um indice falsamente normal ou até aumentado, apesar de doenga

¢ 193 o




CARDIOLOGIA BASICA CAP. 19 - DOENGA ARTERIAL PERIFERICA E ANEURISMAS

obstrutiva grave. Retomando a Segdao 6.10, essa calcificagdo da parede é um processo ativo,
distinto da obstru¢iao luminal — e aqui sua presenca mascara justamente o parametro que

deveria detectar a obstrucio.

A progressao para isquemia critica de membro marca uma inflexdo prognostica. Nesse estagio,
o fluxo ¢ insuficiente mesmo em repouso, e o quadro inclui dor em repouso —
caracteristicamente pior a noite, quando a perda do efeito gravitacional da posi¢ao ereta reduz
ainda mais a pressao de perfusao distal, levando pacientes a dormir com a perna pendente para
fora da cama — e lesGes troficas: dlceras que nao cicatrizam e, em estagios avangados, gangrena.
A cicatrizacdo de qualquer ferida exige fluxo sanguineo aumentado, ndo apenas basal, de modo
que um membro que ja nao recebe fluxo suficiente em repouso ¢ incapaz de reparar qualquer

lesdao, por menor que seja.

Conexao: Existe ainda a oclusao arterial aguda, quadro distinto e emergencial, tipicamente embilico —
Jrequentemente a partir de trombo atrial em fibrilagio atrial, pelo mecanismo da Secao 10.9, ou de trombo
mural ventricular — caracterizada pelos achados cldssicos de dor sibita, palideg, anséncia de pulso, parestesia,
paralisia e frialdade. Ao contrrio da doenga cronica, ndao houve tempo para desenvolvimento de colaterais, ¢ a

viabilidade do menibro depende de restauragio de fluxo en janela de poucas horas.

I 19.3 Aneurismas: A Lei de Laplace Aplicada a Parede Arterial

Um aneurisma é uma dilatacao localizada e permanente de um vaso, convencionalmente
definida como aumento superior a 50% do diametro normal esperado para aquele segmento.
Sua fisiopatologia introduz um mecanismo distinto de tudo o que examinamos até aqui: o

problema nao é obstrucdo do limen, mas faléncia estrutural da parede.

A parede arterial normal resiste a pressao intraluminal gracas a seus componentes estruturais
— eclastina, que confere capacidade de distensao e recolhimento elastico, e colageno, que
confere resisténcia ténsil. A forma¢do de um aneurisma envolve degradacio desses
componentes, mediada por enzimas proteoliticas — as mesmas metaloproteinases de matriz
que descrevemos na Se¢ao 6.6 degradando a capa fibrosa de placas instaveis, aqui atuando sobre
a parede arterial inteira — liberadas no contexto de inflamacdo cronica da parede. A
aterosclerose ¢ o fator associado mais comum, mas a relagao ¢ de contribui¢ao, e nao de simples

causa: a inflamacao e a degradacao enzimatica sio os mecanismos diretos.

Uma vez iniciada a dilatagdo, instala-se um ciclo de retroalimentacdo que ¢ a chave para
entender a histéria natural dos aneurismas, e que retoma a lei de Laplace que este livro aplica
desde o Capitulo 1. A tensao na parede de um vaso cilindrico é proporcional ao produto da
pressao intraluminal pelo raio. Um vaso que dilata passa, portanto, a suportar tensao parietal

maior para a mesma pressao — e essa tensao aumentada acelera a degradagao da parede ja

comprometida, produzindo mais dilata¢ao, que produz mais tensao.
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Analogia: E o mesmo fendmeno que qualguer pessoa ja observou ao inflar um balio: o trecho mais dificil ¢
0 inicio, e uma vey que uma regiao comeca a ceder, ela se expande desproporcionalmente em relacdo ao resto,

porque a parede mais fina e o raio maior naquele ponto exigen menos pressdo adicional para continuar cedendo.

Esse raciocinio explica diretamente a observac¢ao clinica central sobre aneurismas: a taxa de
crescimento e o risco de ruptura aumentam de forma nao linear com o diametro. Aneurismas
pequenos crescem lentamente e raramente rompem; a partir de determinado diametro, tanto a
velocidade de crescimento quanto o risco de ruptura aceleram acentuadamente. E por isso que
o diametro ¢é o principal critério para decisdao de intervencio, e por que o acompanhamento de

aneurismas pequenos ¢ feito com imagens seriadas em intervalos definidos pelo tamanho.

Conexao: Vale distinguir o aneurisma verdadeiro, no gual todas as camadas da parede estao dilatadas mas
integras, do pseudoanenrisma, no qual houve ruptura contida da parede ¢ a colecao sanguinea resultante é
delimitada apenas por tecido perivascular e trombo — uma distingdo com implicacies diretas de risco, ja que a

contengdo do psendoanenrisma ¢ preciria.

I 19.4 Aneurisma de Aorta Abdominal

A aorta abdominal, tipicamente em seu segmento infrarrenal, é o sitio mais frequente de
aneurisma arterial. Os fatores de risco sobrepdem-se amplamente aos da aterosclerose que
catalogamos na Se¢ao 6.3 — com destaque particular para o tabagismo, cuja associagao ¢
especialmente forte — somados a idade avangada, sexo masculino e histéria familiar, esta dltima

sugerindo componente hereditario na integridade da matriz da parede.

O aspecto clinicamente mais relevante ¢ que a esmagadora maioria dos aneurismas de aorta
abdominal é completamente assintomatica até o momento da ruptura. Quando detectados,
costumam ser achados incidentais em exames de imagem realizados por outros motivos, ou
ocasionalmente identificados ao exame fisico como massa abdominal pulsatil em pacientes
magros. Essa combinacao de alta letalidade na ruptura com auséncia de sintomas prévios ¢
precisamente o que fundamenta programas de rastreamento por ultrassonografia em

populacdes de risco definido.

A ruptura é catastrofica. Apresenta-se com dor abdominal ou lombar de inicio subito, massa
pulsatil e hipotensio — combinagao que configura uma emergéncia cirurgica imediata.
Fisiopatologicamente, ¢ um choque hipovolémico hemorragico de magnitude extrema, com
todas as caracteristicas que descrevemos na Se¢ao 18.3, porém com perda volémica de
velocidade tal que os mecanismos compensatérios do Capitulo 5 sio rapidamente
sobrepujados. A mortalidade global permanece muito elevada, com parcela substancial dos

pacientes nao sobrevivendo até o atendimento hospitalar.

A decisao de intervencao eletiva baseia-se no balango entre o risco de ruptura, que cresce com
o diametro pela légica de Laplace da se¢ao anterior, e o risco do proprio procedimento. Esse

calculo favorece intervencao a partir de determinados limiares de diametro, ou diante de
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crescimento rapido documentado, ou de sintomas atribuiveis ao aneurisma. As opgdes técnicas
incluem o reparo cirargico aberto e o reparo endovascular com endoprotese, este tltimo menos
invasivo e de recupera¢ao mais rapida, ao custo de necessidade de vigilancia por imagem a longo

prazo.

Conexao: ale registrar a associagdo entre aneurisma de aorta abdominal e anenrismas em outros sitios —
popliteo, iliaco, tordcico —, o que justifica avaliagio dirigida de outros territdrios em pacientes diagnosticados,
mais uma expressao do principio de que se trata de uma doenga sistémica da parede arterial, e ndo de nma lesio

Jocal isolada.

I 19.5 Aneurismas da Aorta Toracica

Os aneurismas da aorta toracica diferem dos abdominais em etiologia predominante, e essa
diferenca ¢ conceitualmente instrutiva. Enquanto os abdominais associam-se fortemente a
aterosclerose, os toracicos — sobretudo os que acometem a aorta ascendente e a raiz —
associam-se com maior frequéncia a altera¢des primarias da matriz da parede, frequentemente

de base hereditaria.

Condig¢oes hereditarias do tecido conjuntivo, que comprometem a integridade da elastina e do
colageno da parede arterial, produzem dilatagdo progressiva da raiz e da aorta ascendente em
pacientes tipicamente jovens, com risco elevado de dissec¢do e ruptura em diametros menores
do que os que justificariam intervencao na aorta abdominal aterosclerética. A valva adrtica
bicuspide, que discutimos na Se¢ao 13.2, também associa-se a dilatagdo da aorta ascendente —
por mecanismo que parece envolver tanto alteracao intrinseca da parede quanto o padrio de

fluxo anomalo gerado pela valva.

Um aspecto particular dos aneurismas de raiz adrtica é sua consequéncia valvar: a dilatacdo do
anel afasta as cuspides adrticas e impede sua coaptagao, produzindo insuficiéncia adrtica por
mecanismo puramente geométrico, exatamente como antecipamos na Se¢ao 14.4 — folhetos

estruturalmente normais que deixam de fechar porque o anel que os sustenta se dilatou.

Sintomas, quando presentes, decorrem de compressao de estruturas adjacentes: rouquidao por
compressao do nervo laringeo recorrente, disfagia por compressio esofagica, dispneia ou
estridor por compressao de vias aéreas. Mas, tal como nos abdominais, a maioria permanece

assintomatica até complicagao.

Conexao: Essa diferenca de etiologia entre aorta tordcica e abdominal tem consequéncia pratica direta: em
pacientes jovens com aneurisma de aorta ascendente, a investigacao de condicoes hereditdrias do tecido conjuntivo
¢ 0 rastreamento familiar tornam-se apropriados, enquanto no aneurisma abdominal aterosclerdtico do idoso o

foco recai sobre controle de fatores de risco cardiovascular.
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I 19.6 Dissecc¢do Aortica: Mecanismo

A disseccao adrtica ¢ uma entidade mecanicamente distinta do aneurisma, ainda que
compartilhe fatores de risco e possa coexistir com ele. Nao se trata de dilatacio progressiva,
mas de uma laceragao na camada intima que permite ao sangue, sob pressao arterial sistémica,
penetrar na camada média e separar as camadas da parede ao longo do eixo do vaso — criando

um falso limen que se propaga.

A sequéncia tem duas condi¢oes. Primeiro, uma parede média enfraquecida — por degeneragao
relacionada a idade, hipertensao cronica, ou alteracao hereditaria do tecido conjuntivo.
Segundo, uma laceragdo intimal e uma for¢a de cisalhamento suficiente para propagar a
separa¢ao. Essa forca depende tanto da pressao arterial quanto da velocidade de ascensiao da
pressio a cada sistole — um parametro que retoma diretamente o dP/dt maximo que

introduzimos na Secao 4.7.

Esse detalhe tem consequéncia terapéutica imediata e explica o principio central do manejo
clinico inicial: reduzir ndo apenas a pressao arterial, mas também a velocidade de sua ascensao.
E por isso que o betabloqueio precede a administracio de vasodilatadores nesse contexto —
um vasodilatador isolado reduziria a pressao, mas provocaria taquicardia reflexa pelo reflexo
barorreceptor da Se¢io 5.2, elevando o dP/dt e potencialmente acelerando a propagagiao da

dissec¢ao que se pretendia conter.

Analogia: Propagar nma disseccao é como rasgar um tecido a partir de um pequeno corte: o gue importa nao
¢ apenas a forca total aplicada, mas quao abruptamente ela é aplicada. Puxar lenta e firmemente é menos eficaz
para rasgar do que um puxio sibito — e é exatamente esse puxiao sibito, a cada sistole, gue o betablogneio

busca atenuar.

A dor da dissec¢ao ¢ caracteristica: inicio subito e intensidade maxima ja no primeiro instante
— diferentemente da dor isquémica do infarto, que tipicamente cresce ao longo de minutos. E
frequentemente descrita como lancinante ou em rasgadura, e pode migrar conforme a dissec¢ao

se propaga, acompanhando seu trajeto anatdmico.

I 19.7 Classificacao e Complica¢des da Disseccao

Duas classificagoes sao utilizadas, e ambas organizam-se em torno da mesma questao decisiva:

a aorta ascendente esta envolvida?

A classificacao de Stanford divide as dissec¢Oes em tipo A, que envolvem a aorta ascendente
independentemente de onde tenha se originado a laceracao, e tipo B, que nao a envolvem. A
classificagao de DeBakey é mais detalhada anatomicamente: o tipo I origina-se na ascendente e
estende-se além do arco; o tipo 1I limita-se a ascendente; e o tipo I1I origina-se na descendente,
distal a subclavia esquerda. Na pratica, a divisao de Stanford predomina justamente por capturar

diretamente a variavel que determina a conduta.
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A razdo dessa centralidade é que o envolvimento da aorta ascendente expde o paciente a um
conjunto de complicagoes catastroficas e de instalagao rapida, todas decorrentes da anatomia
que mapeamos no Capitulo 1. A extensio retrograda até a raiz pode comprometer a coaptacao
valvar e produzir insuficiéncia adrtica aguda — com todo o quadro de edema pulmonar e
choque que descrevemos na Se¢ao 14.5. Pode envolver os 6stios coronarianos, que como vimos
na Se¢ao 1.6 nascem imediatamente acima das cuspides, produzindo infarto agudo — mais
frequentemente da coronaria direita, pela sua posi¢ao. Pode romper para dentro do saco
pericardico, produzindo tamponamento cardiaco agudo, do Capitulo 17. E pode comprometer

os troncos supra-adrticos, produzindo evento cerebrovascular.

Essa constelagdo explica por que a dissecgao tipo A é emergéncia cirargica imediata, enquanto
a tipo B, sem envolvimento ascendente, ¢ frequentemente manejada clinicamente com controle
rigoroso de pressao e frequéncia, reservando-se interven¢ao para complicacbes especificas —
sobretudo ma perfusiao de ramos viscerais ou de membros pelo falso limen comprimindo o

verdadeiro.

Um achado semiolégico que decorre diretamente da anatomia ¢ o diferencial de pulso e de
pressao entre os membros: a dissecgao pode comprometer diferencialmente a origem dos vasos
braquiocefalicos, produzindo assimetria — achado que, quando presente em um paciente com

dor toracica subita e intensa, deve levantar a hipétese imediatamente.

Conexao: [ale enfatizar a distingio diagndstica critica: disseccdo tipo A e infarto agudo do miocdrdio podem
apresentar-se com dor tordcica intensa e, se honver envolvimento coronariano, com elevagao de S'T. Mas a
anticoagnlacao e a trombilise, apropriadas no infarto do Capitulo 7, sao potencialmente fatais na disseccao —
razao pela qual a caracterizagao cnidadosa da dor e a atencdo a assimetria de pulsos e alargamento mediastinal

sdo decisivas antes de qualguer intervengao antitrombotica.

| 19.8 Doenca Carotidea e Prevencio Sistémica

Para completar o mapa territorial da aterosclerose, vale mencionar a doenga carotidea, cuja
localizagao preferencial na bifurcacdo carotidea ¢ mais um exemplo direto do principio
hemodinamico da Se¢ao 6.2 — o fluxo turbulento em bifurca¢ées predispondo a disfungao

endotelial e a formagao de placa.

Seu mecanismo de lesao predominante, porém, difere daquele dos membros inferiores: o
evento clinico decorre mais frequentemente de embolizacao de material da placa para a
circulagao cerebral distal do que de limitacao de fluxo pela propria estenose — refletindo tanto
a rica circulagdo colateral cerebral quanto a natureza da placa carotidea. Isso explica por que os

eventos sao subitos e focais, e nao progressivos como a claudicacao.

Encerrando este capitulo, vale um retorno explicito a tese enunciada na abertura. Um paciente
com doenca arterial periférica, um com aneurisma de aorta abdominal aterosclerético e um com

doenga carotidea compartilham o mesmo processo fisiopatologico de base, e frequentemente
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compartilham também os mesmos territorios acometidos simultaneamente, ainda que apenas
um deles esteja clinicamente manifesto. A consequéncia pratica ¢ que o tratamento de qualquer
uma dessas condi¢oes nao se limita ao territorio sintomatico: cessagao do tabagismo, controle
pressorico, controle lipidico e antiagregaciao plaquetaria — as intervengoes que discutiremos
em detalhe no Capitulo 20 — atuam sobre o processo sistémico, e ¢ desse tratamento sistémico

que vem a maior parte do beneficio em sobrevida.

Conexao: Essa ¢ talvez, a licdo mais transferivel deste capitulo: raciocinar por mecanismo, e nio por
territdrio, leva naturalmente a tratar a doenca de fundo em veg de apenas sua manifestagao local — exatamente

0 hdbito de pensamento que este livro vem construindo desde a primeira pdgina.

I Sintese e Pontes para os Proximos Capitulos

Este capitulo estendeu a aterosclerose do Capitulo 6 a territérios extracardiacos, mostrando que
a claudicagao intermitente ¢ a angina estavel do musculo esquelético, com a mesma légica de
oferta ¢ demanda e o mesmo papel modulador da circulagio colateral. Introduzimos o
mecanismo de faléncia estrutural da parede, no qual a lei de Laplace explica por que aneurismas
crescem de forma acelerada e por que o diametro é o principal determinante de risco. E
examinamos a dissec¢do adrtica como entidade mecanicamente distinta, cuja propagacio
depende tanto da pressio quanto de sua velocidade de ascensio — fundamentando diretamente

o principio terapéutico do betabloqueio prévio a vasodilatadores.

Resta o capitulo final, que fecha o livro de forma integrativa: a farmacologia cardiovascular.
Veremos que praticamente nenhuma classe farmacoldgica precisara ser memorizada
isoladamente, porque cada uma atua sobre um mecanismo que ja construimos — canais i6nicos
do Capitulo 2, eixos neuro-hormonais do Capitulo 5, cascata de coagulacio do Capitulo 7,
determinantes de volume sistolico do Capitulo 4. O dltimo capitulo ¢, em grande medida, uma

releitura de todo o livro a partir dos pontos onde ¢ possivel intervir.
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CAPITULO 20

Farmacologia Cardiovascular

Integrada

ste capitulo fecha o livro, e sua premissa é a seguinte: se os dezenove capitulos anteriores
fizeram seu trabalho, praticamente nenhum farmaco aqui precisara ser memorizado.
Cada classe farmacoldgica cardiovascular atua sobre um mecanismo que ja construimos
em detalhe — um canal i6nico do Capitulo 2, um eixo neuro-hormonal do Capitulo 5,
um determinante do volume sistolico do Capitulo 4, um passo da cascata de coagulac¢io do
Capitulo 7. Conhecer o mecanismo ¢, na pratica, conhecer o efeito terapéutico, o efeito adverso
previsivel e a contraindicacdo légica. Este capitulo é, portanto, menos uma introdugao de
material novo do que uma releitura de todo o livro a partir de uma pergunta diferente: onde,
exatamente, ¢ possivel intervir? Vamos percorrer as classes principais agrupadas nao por
indicacao clinica, mas por mecanismo de agdo — porque ¢ 0 mecanismo, e nao a indicagao,
que permite deduzir o comportamento de cada farmaco em qualquer cenario, inclusive nos que

nao foram explicitamente ensinados.

I 20.1 Betabloqueadores: Interrompendo o Eixo Simpatico

Os betabloqueadores antagonizam os receptores beta-adrenérgicos, interrompendo a
sinalizacao simpatica que descrevemos na Se¢ao 2.6 e cujos efeitos cardiacos formalizamos ali:
cronotropismo positivo, dromotropismo positivo e inotropismo positivo. Bloquea-los produz,
previsivelmente, o oposto de cada um — reducdo de frequéncia cardiaca, lentificacio da

conducao nodal e reducao de contratilidade.

Dessa triade de efeitos derivam praticamente todas as indicagoes da classe. Na angina estavel
do Capitulo 7, a reducao de frequéncia e de contratilidade reduz o duplo produto e, com ele, o
consumo de oxigénio miocardico da Sec¢ao 4.8 — atacando o lado da demanda no desequilibrio
que causa a isquemia. Na fibrilacao atrial do Capitulo 10, a lentificacao da condugao nodal reduz

a frequéncia ventricular, exatamente o mecanismo de prote¢ao nodal que descrevemos na Se¢ao
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10.3, agora reforcado farmacologicamente. Na hipertensao, contribuem pela reducao de débito
cardiaco na equagao da Se¢ao 5.1. E na dissec¢ao aortica da Se¢ao 19.6, reduzem tanto a pressao

quanto o dP/dt, atacando a forca de propagacao.

A indica¢ao conceitualmente mais interessante ¢ a insuficiéncia cardfaca com fracao de ejecao
reduzida, e vale examina-la com cuidado porque parece contraintuitiva. Reduzir a contratilidade
de um corag¢io que ja contrai mal deveria, a primeira vista, piorar tudo. A resposta esta na Se¢ao
8.5: a ativagao simpatica cronica é, ela propria, parte do processo de deterioracio — elevando
consumo de oxigenio, promovendo remodelamento adverso, favorecendo arritmias e
produzindo a dessensibilizagdo de receptores que descrevemos ali. Bloquea-la interrompe esse
ciclo. O prego é uma piora hemodinamica transitéria no inicio do tratamento, razao pela qual
a classe ¢ introduzida em doses baixas e titulada gradualmente, e ndo em paciente agudamente

descompensado.

Analogia: Usar betabloqueador na insuficiéncia cardiaca é como reduzir deliberadamente a rotagao de um
motor que estd superaquecendo e se desgastando por excesso de trabalho: no curtissimo prazo, produg menos

poténcia; no médio prazo, preserva o motor e permite que ele funcione por muito mais tenpo.

Os efeitos adversos sao dedutiveis do mesmo mecanismo. Bradicardia excessiva e agravamento
de bloqueios de condugao do Capitulo 12 decorrem diretamente dos efeitos cronotrépico e
dromotropico negativos. O broncoespasmo em pacientes com doenga reativa de vias aéreas
decorre do bloqueio de receptores beta-2 na musculatura lisa bronquica — razao pela qual
agentes com maior seletividade para receptores beta-1 cardiacos sao preferidos nesse contexto,
ainda que a seletividade seja relativa e dose-dependente. E a fadiga e a intolerancia ao esforgo

refletem a propria limitagao da resposta cronotrépica ao exercicio.

Conexao: [ale registrar uma contraindicacao especifica que decorre do raciocinio do Capitulo 10: em
pacientes com fibrilacao atrial e via acessiria com pré-excitagao, bloquear o nd AV pode paradoxalmente
anmentar a condugdo pela via acessoria, que nao possui o periodo refratdrio protetor do nd — precipitando
[frequéncias ventriculares extremamente elevadas. Um exemplo claro de como conbecer o mecanismo previne um

erro que a simples memorigagao de indicaces nao preveniria.

I 20.2 Inibidores do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

Este grupo atua sobre a cascata que dissecamos na Secao 5.4, e a logica de cada subclasse ¢

simplesmente o ponto da cascata em que intervém.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina bloqueiam a conversao de angiotensina I
em angiotensina II, reduzindo simultaneamente a vasoconstricio direta, a secrecio de
aldosterona e os efeitos troficos sobre o remodelamento cardfaco que mencionamos ao discutir
os sistemas renina-angiotensina teciduais na Se¢dao 5.4. Os bloqueadores do receptor de

angiotensina atuam um passo adiante, impedindo que a angiotensina II ja formada atue sobre
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seu receptor. Os antagonistas de aldosterona bloqueiam o passo final, no tubulo distal e ducto

coletor renal.

As indicag¢bes seguem diretamente. Na hipertensao, reduzem a resisténcia vascular periférica na
equagao da Secao 5.1. Na insuficiéncia cardfaca do Capitulo 8, interrompem o eixo
compensatério que se tornou deletério — e, crucialmente, atuam sobre o remodelamento
ventricular da Se¢ao 8.7, motivo pelo qual reduzem mortalidade e ndo apenas sintomas. Apos
infarto, atenuam o remodelamento pods-isquémico. E em doenca renal com proteinuria,

reduzem a pressao intraglomerular por dilatagdo preferencial da arteriola eferente.

Os efeitos adversos sio igualmente dedutiveis. A hipercalemia decorre diretamente do bloqueio
da aldosterona e da troca sédio-potassio no néfron que descrevemos na Se¢dao 5.4 — e sua
relevancia é amplificada pelo que estabelecemos na Se¢ao 2.1 sobre a dependéncia do potencial
de repouso cardiaco em relagio ao potassio extracelular, razio pela qual a monitorizagao é
mandatoria. A elevagao de creatinina reflete a reducao da pressao intraglomerular, e é esperada
em magnitude pequena; torna-se problematica em pacientes cuja filtracio dependia
criticamente da vasoconstri¢ao eferente mediada por angiotensina, como na estenose bilateral

de artéria renal — uma contraindicacio classica e mecanicamente evidente.

A tosse seca, especifica dos inibidores da enzima conversora, tem explicagdo mecanistica
elegante: a mesma enzima que converte angiotensina I também degrada bradicinina, de modo
que inibi-la eleva os niveis de bradicinina nas vias aéreas. Como os bloqueadores do receptor
de angiotensina nao afetam essa via, nao produzem tosse — razao pela qual sdo a substitui¢ao
légica quando a tosse ¢ limitante. O mesmo mecanismo explica o angioedema, efeito adverso

raro mas potencialmente grave da classe.

Conexao: Uma contraindicagio absoluta de todo o grupo merece destague: o wuso na gestagao, pelo
comprometimento do desenvolvimento renal fetal — que depende justamente da sinalizacao por angiotensina que

esses farmacos bloqueianm.

I 20.3 Diuréticos

Os diuréticos atuam sobre o Gnico mecanismo que, segundo o raciocinio de Guyton que
apresentamos na Se¢ao 5.8, determina em ultima instancia o patamar de equilibrio da pressao
arterial: a excrecdo renal de sodio. Sua classificacao organiza-se pelo segmento do néfron em

que atuam, e desse sitio decorre tanto a poténcia quanto o perfil de efeitos adversos.

Os diuréticos de al¢a atuam na al¢a de Henle, bloqueando o cotransporte que reabsorve a maior
fracao do sodio filtrado — o que os torna os mais potentes e a escolha para alivio de congestio
na insuficiéncia cardiaca do Capitulo 9. Os tiazidicos atuam no tabulo contorcido distal, com
poténcia natriurética menor, mas com eficacia anti-hipertensiva bem estabelecida — atuando
justamente sobre a curva de natriurese pressorica da Segdao 5.8. Os poupadores de potassio,

incluindo os antagonistas de aldosterona ja mencionados, atuam no ducto coletor.
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Uma distingao conceitual importante: na insuficiéncia cardiaca, diuréticos aliviam sintomas
congestivos de forma altamente eficaz, mas — com excec¢ao dos antagonistas de aldosterona,
cujo beneficio de mortalidade decorre do bloqueio neuro-hormonal e do efeito antifibrético, e
nio da diurese — nao modificam a histéria natural da doenca. Retomando a distin¢dao da Secao

8.11, tratam a consequéncia congestiva, nao o processo de fundo.

Os efeitos adversos decorrem do proprio mecanismo. A hipopotassemia dos diuréticos de alca
e tiazidicos decorre do aumento da oferta distal de s6dio, que intensifica a troca por potassio
— e ¢ clinicamente relevante justamente pelo que estabelecemos nas Se¢oes 2.1 e 11.5:
hipopotassemia prolonga a repolarizacio, favorece pds-despolarizagdes precoces e aumenta o
risco de arritmias ventriculares. A hipovolemia excessiva reduz a pré-carga da Segao 4.4 além
do desejavel, comprometendo o débito. E a resisténcia diurética na insuficiéncia cardiaca

avancada retoma a sindrome cardiorrenal da Sec¢ao 8.9.

Conexao: [ ale registrar uma classe farmacoligica cujo efeito diurético é secunddrio a um mecanismo distinto:
os inibidores do cotransportador sodio-glicose renal, desenvolvidos originalmente para controle glicémico,
demonstraram beneficio em insuficiéncia cardiaca tanto com fracao reduzida quanto preservada — atuando por
mecanismos que incluem natriurese osmdtica, mas provavelmente também efeitos metabolicos e sobre o

remodelamento que vao além dela.

I 20.4 Bloqueadores de Canal de Calcio

Esta classe ilustra melhor que qualquer outra o valor de raciocinar por mecanismo, porque seus
dois subgrupos, apesar do nome comum, comportam-se de forma quase oposta — e a razao

esta inteiramente no que construimos no Capitulo 2.

Retomando as Se¢oes 2.2 e 2.3, os canais de calcio do tipo L desempenham papéis diferentes
em tecidos diferentes: na musculatura lisa vascular, medeiam a contracao; no miocardio de
trabalho, sustentam o platé da fase 2 e o acoplamento excitagao-contragdao da Se¢ao 2.4; e nas
células nodais, sao responsaveis pela propria fase de subida do potencial de acdo, ja que os

canais de sodio ali estao cronicamente inativados.

Os di-hidropiridinicos tém seletividade preferencial pela musculatura lisa vascular, produzindo
vasodilatacdo arteriolar com efeito cardiaco direto minimo. Sao, portanto, essencialmente anti-
hipertensivos e antianginosos por reducao de pds-carga — retomando a Se¢ao 4.6. Seu efeito
adverso mais caractetistico, o edema periférico, nao decorre de reten¢ao de sédio, mas de
vasodilatacdo arteriolar preferencial que eleva a pressio hidrostatica capilar, e por isso responde
mal a diuréticos. A taquicardia reflexa, mediada pelo barorreflexo da Segao 5.2, é outro efeito

previsivel.

Os nao di-hidropiridinicos atuam preferencialmente sobre o tecido cardiaco, produzindo
efeitos cronotrépico, dromotrépico e inotrépico negativos — funcionalmente semelhantes aos

betabloqueadores, ainda que por mecanismo molecular distinto. Dai suas indica¢ées no
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controle de frequéncia em fibrilacdo atrial e na interrupc¢ao de taquicardias que dependem do
n6 AV, conforme a Secdo 10.7. E dai também sua contraindicacao em insuficiéncia cardiaca
com fragao de ejecao reduzida, na qual o efeito inotrépico negativo sem o beneficio neuro-

hormonal dos betabloqueadores é simplesmente deletério.

Conexao: A combinacio de nio di-hidropiridinico com betabloqueador exige cantela considerdvel, justamente
porque ambos deprimen os mesmos trés pardmetros nodais e contriteis — um caso em que 0 raciocinio
mecanistico prevé o risco de bradicardia grave e blogqueio antes que qualquer tabela de interagoes precise ser

consultada.

I 20.5 Nitratos e Outros Vasodilatadores

Os nitratos atuam fornecendo 6xido nitrico exogenamente — a mesma molécula sinalizadora
que descrevemos na Se¢do 6.1 como responsavel pelo tonus vasodilatador basal do endotélio
saudavel, e cuja produgao esta reduzida na disfuncdo endotelial que inicia a aterosclerose. E,

conceitualmente, uma reposicao do que o endotélio doente deixou de produzir.

Seu efeito é predominantemente venodilatador em doses convencionais, reduzindo a pré-carga
da Se¢ao 4.4 — e ¢ esse, e nao a dilatagao coronariana, o principal mecanismo antianginoso:
menos pré-carga significa menor volume e menor tensao de parede ventricular, reduzindo o
consumo de oxigénio miocardico da Se¢ao 4.8. Em doses maiores, adiciona-se dilatagdo arterial

com reducao de pos-carga.

As contraindica¢bes decorrem diretamente desse mecanismo de redugao de pré-carga, e todas
ja foram antecipadas em capitulos anteriores. No infarto de ventriculo direito da Se¢ao 7.5, o
ventriculo comprometido depende criticamente de pré-carga elevada. No tamponamento
cardiaco da Se¢ao 17.6, o enchimento ja comprometido depende de pressio de enchimento
alta. Na estenose aortica grave do Capitulo 13, a reducao de pré-carga em um ventriculo com
débito fixo pode precipitar hipotensao significativa. E na miocardiopatia hipertréfica obstrutiva

da Secdo 16.2, reduzir o volume ventricular agrava a obstru¢ao dinamica.

A tolerancia aos nitratos com uso continuo é fendomeno bem estabelecido, contornado na
pratica por intervalos livres de farmaco. E a interagao com inibidores da fosfodiesterase-5, que
atuam potencializando a mesma via de sinalizacio do 6xido nitrico, produz hipotensio
profunda — uma contraindica¢ao absoluta cuja logica é imediatamente evidente a partir do

mecanismo compartilhado.

Conexao: Outros vasodilatadores merecem mengao breve: a hidralazina, arteriolodilatador direto,
classicamente combinada a nitrato em pacientes que ndo toleram inibidores do SRAA; e o nitroprussiato,
vasodilatador potente de agao imediata usado em emergéncias hipertensivas, cuja titulacao precisa reflete

Justamente sua poténcia.
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I 20.6 Antiarritmicos: A Classificacao de Vaughan-Williams

A classificagio de Vaughan-Williams organiza os antiarritmicos por mecanismo
eletrofisiologico, e sua logica ¢ inteiramente redutivel as fases do potencial de acdo que
descrevemos na Se¢ao 2.2 — tornando-a, provavelmente, o exemplo mais direto deste capitulo

de uma taxonomia farmacologica que ¢, na verdade, uma taxonomia fisiologica.

Os agentes de classe I bloqueiam canais de sédio, atuando sobre a fase 0 e reduzindo a
velocidade de despolarizagio. Como estabelecemos na Se¢ao 2.7, uma fase 0 mais lenta significa
condugao mais lenta — o que, retomando a Se¢ao 10.1, pode interromper circuitos de reentrada
ao reduzir a velocidade de condugio abaixo do necessario para sustenta-los. A subdivisao em
IA, IB e IC reflete diferengas na cinética de ligacdao e no efeito sobre a duragao do potencial de
acao: os IA também prolongam a repolarizacao, os IB a encurtam discretamente e tém afinidade
preferencial por tecido isquémico ou despolarizado, e os IC sao os bloqueadores de s6dio mais

potentes sem efeito significativo sobre a repolarizagao.

Os de classe II sio os betabloqueadores da Secao 20.1, atuando sobre a fase 4 nodal e a
modula¢iao autonémica. Os de classe III bloqueiam canais de potassio, prolongando a fase 3 e,
com ela, a duragao do potencial de acio e o periodo refratirio — o mecanismo que
descrevemos na Se¢ao 2.8 como o de maior relevancia antiarritmica, dificultando que circuitos
de reentrada encontrem tecido excitavel. Os de classe IV sao os bloqueadores de célcio nao di-

hidropiridinicos da Se¢ao 20.4, atuando sobre a fase 0 das células nodais.

O conceito mais importante desta se¢iao, porém, nao ¢ a classificacao, mas o paradoxo que a
atravessa: todo antiarritmico é potencialmente proarritmico. A razdo é mecanicamente
inescapavel. Farmacos de classe III prolongam a repolarizagao — exatamente a condi¢ao que,
na Se¢ao 11.5, identificamos como favorecendo pds-despolarizagdes precoces e torsades de
pointes. Farmacos de classe I lentificam a condu¢ao — o que pode interromper uma reentrada,
mas também pode criar as condi¢ées de conducao lenta que, conforme a Se¢ao 10.1, uma

reentrada exige, especialmente em tecido ja cicatricial.

Analogia: Usar antiarritmicos ¢ como ajustar o tempo de um semdforo numa malha vidria congestionada: a
mesma mudanga que desfaz um engarrafamento em um cruganiento pode criar outro no cruamento seguinte,

porque o sistema ¢ interconectado e a intervengdo ndo ¢ local.

Conexao: E por essa razao que a estratégia de controle de frequéncia — simplesmente lentificar a conducao
nodal, sem tentar restaurar o ritmo — ¢é frequentemente preferida a de controle de ritmo em muitos pacientes
com fibrilacdo atrial: aceita-se a arvitmia e gerencia-se suas consequéncias, evitando os riscos inerentes aos

fdrmacos que tentariam suprimi-la.

Vale mencionar, fora da classificaco classica, dois agentes de mecanismo préprio. A adenosina,
cujo bloqueio nodal transitério descrevemos na Se¢ao 10.7, é tanto ferramenta diagnostica

quanto terapéutica. E os digitalicos, que inibem a bomba de sédio-potassio da Segao 2.1,
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elevando indiretamente o calcio intracelular e produzindo efeito inotropico positivo, além de
efeito vagotonico que lentifica a condugao nodal. Sua janela terapéutica estreita € 0 mecanismo
de toxicidade — sobrecarga de calcio produzindo as pos-despolariza¢des tardias da Se¢ao 11.1
— fazem dele um exemplo didatico de como o mesmo mecanismo produz efeito terapcutico e

toxicidade em doses diferentes.

I 20.7 Antiagregantes Plaquetarios

Retomando a Secio 7.2, o trombo que se forma sobre uma placa arterial rota ¢
predominantemente plaquetario — o trombo branco —, e é essa caracteristica que torna os
antiagregantes o pilar do tratamento e da prevencao das sindromes coronarianas agudas, em

contraste com a anticoagulagao usada na trombose venosa.

O acido acetilsalicilico inibe irreversivelmente a ciclo-oxigenase plaquetaria, bloqueando a
sintese de tromboxano, um dos principais amplificadores da ativagao e agregacao plaquetaria.
A irreversibilidade ¢ conceitualmente importante: como a plaqueta nao possui nicleo e nao
sintetiza nova enzima, o efeito persiste por toda a vida daquela plaqueta, e a recuperagao da
funcao depende da produgio de novas plaquetas — razao pela qual o efeito dura varios dias

apos a suspensao, um dado relevante em planejamento de procedimentos.

Os inibidores do receptor plaquetario de difosfato de adenosina bloqueiam uma segunda via de
amplificagao, e sua combinac¢do com o acido acetilsalicilico — a dupla antiagregacao — produz
inibi¢do consideravelmente mais completa, indicada apdés sindrome coronariana aguda e
implante de stent. O periodo de dupla antiagregacao reflete um equilibrio explicito entre risco
trombético, mais alto nos primeiros meses apos o evento ou procedimento, e risco

hemorragico, que é continuo.

Conexao: Esse equilibrio entre protecao trombitica e risco hemorrdgico ¢ um tema que atravessa toda a
farmacologia antitrombitica, e que ji encontramos formalizado na Segao 10.9 com o cruzamento entre os escores
de risco embilico e hemorragico na fibrilagao atrial — a mesma logica de beneficio lignido, aplicada a um

contexto diferente.

I 20.8 Anticoagulantes

Os anticoagulantes atuam sobre a cascata de coagulagao plasmatica, e ndo sobre as plaquetas
— direcionando-se, portanto, ao trombo vermelho rico em fibrina que descrevemos na Secao
7.2 como caracteristico de condigdes de estase, e que ¢ o tipo de trombo formado na auricula

esquerda em fibrilacdo atrial, conforme a Sec¢ao 10.9, e no sistema venoso.

Os antagonistas da vitamina K inibem a sintese hepatica de varios fatores de coagulacao
dependentes dessa vitamina. Suas caracteristicas praticas decorrem desse mecanismo indireto:
inicio de agao lento, ja que depende da deplecao dos fatores ja circulantes; necessidade de

monitorizagao laboratorial regular; e susceptibilidade a interagdes com farmacos e com a
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ingestao dietética de vitamina K. Em contrapartida, dispoem de antidoto e de décadas de

experiéncia acumulada.

Os anticoagulantes orais diretos inibem um alvo tnico e especifico da cascata, com inicio de
acao rapido, efeito mais previsivel e dispensa de monitorizagao rotineira — vantagens que 0s
tornaram preferenciais na maioria das indicagdes. Vale registrar, porém, excegdes importantes
nas quais a evidéncia favorece os antagonistas de vitamina K, notadamente em portadores de
protese valvar mecanica e em estenose mitral reumatica significativa — esta ultima

precisamente o cenario de altissimo risco trombético que descrevemos na Sec¢ao 13.6.

As heparinas, de uso parenteral, atuam potencializando a antitrombina, um inibidor fisiolégico
da cascata. A heparina nio fracionada tem meia-vida curta e efeito reversivel, caracteristicas
uteis em contextos de risco hemorragico elevado ou necessidade de interrupg¢ao rapida; as de

baixo peso molecular oferecem efeito mais previsivel e administragdo mais simples.

Conexao: 1ale um lembrete que conecta diretamente ao Capitulo 19: em um paciente com dor tordcica
aguda, administrar anticoagulagdo presumindo sindrome coronariana quando o diagndstico real é dissecedo
adrtica pode ser fatal — razao pela qual a caracterizacao da dor e a atencao aos achados que discutimos na

Segio 19.7 precedem qualquer intervencao antitrombotica.

I 20.9 Hipolipemiantes

As estatinas inibem a enzima limitante da sintese hepatica de colesterol, o que reduz o colesterol
intracelular hepatico e, por resposta compensatoria, aumenta a expressao de receptores de LDL
na superficie dos hepatécitos — que passam a captar mais LDL circulante. O efeito final,
portanto, ¢ reducgao da concentra¢ao plasmatica de LDL: exatamente o substrato cuja infiltracao

subendotelial descrevemos na Se¢ao 6.4 como o passo que inicia a formaciao da placa.

Retomando a Segao 6.8, as estatinas parecem oferecer também beneficios que vao além da
reducao lipidica, incluindo efeitos anti-inflamatérios e de estabilizagio de placa —
conceitualmente coerentes com o papel causal da inflamac¢ao que discutimos ali, e que podem
contribuir para o beneficio clinico observado. Seus efeitos adversos mais relevantes sao a

miopatia, em espectro que vai de mialgia a rabdomiolise rara, e elevagdes de enzimas hepaticas.

Outras classes atuam por mecanismos complementares: inibidores da absorcao intestinal de
colesterol, e agentes que aumentam a disponibilidade de receptores de LDL por via distinta da
sintese, permitindo redugdes adicionais em pacientes que nao atingem metas ou nao toleram

estatinas.

Conexao: [Vale notar o contraste que discutimos na Segiao 6.4: enquanto reduzir DL reduzg eventos de
Jforma consistente e proporcional, tentativas de elevar farmacologicamente o HDL. nao produgiram o beneficio
que a logica mecanistica sugeria — um lembrete de que o mecanismo orienta a hipdtese, mas ndo substitui a

verificagdo empirica.
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I 20.10 Integrando: Escolhendo Terapias por Mecanismo

Vale fechar percorrendo trés cenarios clinicos e mostrando como a escolha terapéutica emerge

diretamente do mecanismo, sem necessidade de consultar listas de indica¢oes.

Considere um paciente com insuficiéncia cardiaca com fragao de eje¢ao reduzida. O problema
mecanistico central, conforme o Capitulo 8, é a ativagao neuro-hormonal cronica que se tornou
deletéria e o remodelamento ventricular progressivo. As terapias que modificam a historia
natural sdo, portanto, aquelas que interrompem esses eixos: betabloqueadores sobre o
simpatico, inibidores do SRAA e antagonistas de aldosterona sobre o eixo renina-angiotensina,
cada um atacando um ponto do mesmo processo. Diuréticos entram para alivio sintomatico da
congestdo, sem modificar o processo. E farmacos com efeito inotrépico negativo sem beneficio
neuro-hormonal, como os bloqueadores de calcio nao di-hidropiridinicos, sdo evitados — uma

conclusio dedutivel, e nio memorizada.

Considere agora um paciente com angina estavel. O problema ¢ o desequilibrio entre oferta e
demanda de oxigénio miocardico, conforme a Segdo 7.1. As intervencoes dividem-se
logicamente: sobre a demanda, betabloqueadores reduzindo frequéncia e contratilidade, e
nitratos reduzindo pré-carga e tensao de parede; sobre a progressao da doencga de base, estatinas
e antiagregantes atuando sobre a placa aterosclerdtica do Capitulo 6; e, quando a limitagao

anatomica ¢ significativa, revascularizacao atuando diretamente sobre a oferta.

Considere, por fim, um paciente com fibrilagao atrial. Duas questoes independentes se colocam,
e confundi-las ¢ erro comum. A primeira ¢ o risco tromboembodlico, que depende do perfil de
risco individual e nao do padrao da arritmia — e é respondida pela anticoagulagio conforme o
raciocinio da Se¢ao 10.9. A segunda é o manejo da prépria arritmia, com a escolha entre
controle de frequéncia e controle de ritmo, ponderando os riscos proartitmicos discutidos na
Secao 20.6. Um paciente pode necessitar de anticoagulacao independentemente de qual
estratégia ritmica seja escolhida, e restaurar o ritmo sinusal nao elimina, por si so, a indicagao

de anticoagular.

Analogia: Raciocinar farmacologia por mecanismo é como conhecer o mapa de uma cidade em vez, de decorar
trajetos especificos: quenm decorou trajetos fica perdido quando uma rua é fechaday; quem conbece o mapa encontra

um caminho alternativo, inclusive para destinos que nunca visitou antes.

I Sintese e Encerramento

Este capitulo percorreu as principais classes farmacologicas cardiovasculares organizando-as
por mecanismo, € a tese que o atravessou fol que cada uma delas atua sobre um ponto que os
capitulos anteriores ja haviam descrito em detalhe. Betabloqueadores e inibidores do SRAA
interrompem os eixos neuro-hormonais do Capitulo 5, cuja ativagdo cronica identificamos
como deletéria no Capitulo 8. Diuréticos atuam sobre a natriurese pressorica que Guyton

identificou como determinante de longo prazo da pressao. Bloqueadores de calcio, nitratos e
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antiarritmicos atuam sobre canais ionicos e determinantes de carga que construimos nos
Capitulos 2 e 4. Antiagregantes e anticoagulantes atuam sobre os dois tipos distintos de trombo
que diferenciamos no Capitulo 7. E hipolipemiantes atuam sobre o substrato que inicia a

aterosclerose no Capitulo 6.

Com este capitulo, encerra-se o percurso que comegou, vinte capitulos atras, com a pergunta
de por que o ventriculo esquerdo tem paredes mais espessas que o direito. A resposta a essa
primeira pergunta — a lei de Laplace aplicada a camaras que operam contra resisténcias
diferentes — reapareceu, sem exagero, em praticamente todos os capitulos seguintes: na
hipertrofia da hipertensio, no remodelamento da insuficiéncia cardiaca, na resposta as
valvopatias, no crescimento dos aneurismas. Essa recorréncia nao é um artificio de organizagao
do texto: é o que acontece quando se estuda um sistema a partir de seus principios em vez de

suas manifestacoes.

Se este livro tiver um tnico legado, que seja o habito de perguntar por que, diante de qualquer
achado clinico, aquele achado existe — e a confianca de que essa pergunta quase sempre tem
resposta acessivel a partir de principios que ja se conhece. A cardiologia recompensa esse habito
mais generosamente que a maioria das areas da medicina, porque é um sistema mecanico e
elétrico cujo comportamento, quando compreendido, ¢ notavelmente previsivel. Decorar a
cardiologia ¢é possivel; deduzi-la é melhor, mais duradouro, e consideravelmente mais

interessante.
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