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C A P Í T U L O  1  

Anatomia Funcional do Coração 

 coração é, antes de tudo, uma bomba hidráulica biológica — mas essa definição, ainda 

que correta, esconde mais do que revela. Ela não explica por que o ventrículo esquerdo 

tem uma parede três a quatro vezes mais espessa que a do ventrículo direito, por que 

existem quatro valvas e não uma, ou por que um pequeno agrupamento de células no 

átrio direito dita o ritmo de todo o órgão sem receber ordem alguma do sistema nervoso central. 

Este capítulo parte de uma premissa que vai atravessar todo este livro: nenhuma estrutura 

cardíaca existe por acaso. Cada câmara, cada valva, cada vaso coronariano e cada fibra do 

sistema de condução tem uma forma que é consequência direta de uma exigência hemodinâmica 

ou elétrica. Estudar anatomia cardíaca decorando nomes é como memorizar as peças de um 

motor sem entender por que estão dispostas daquela forma — funciona até o motor falhar de 

um jeito que você nunca viu descrito em livro nenhum. Estudar anatomia perguntando "por 

que essa estrutura é assim, e não de outro jeito?" é o que permite prever, diante de qualquer 

lesão, exatamente que sopro, que arritmia ou que padrão eletrocardiográfico deve aparecer — 

mesmo sem tê-lo memorizado antes. É esse o compromisso deste capítulo, e de todo o livro: 

cada capítulo seguinte vai se apoiar sobre a arquitetura descrita aqui. A eletrofisiologia celular 

do Capítulo 2 vai explicar por que o nó sinusal descrito adiante consegue se despolarizar 

sozinho; o eletrocardiograma do Capítulo 3 vai traduzir em ondas o percurso elétrico que 

mapearemos aqui; e a fisiopatologia coronariana dos Capítulos 6 e 7 será, essencialmente, uma 

extensão direta do mapa de territórios de irrigação que construiremos nas próximas páginas. 

1.1 Orientação Espacial e Camadas da Parede Cardíaca 

O coração ocupa o mediastino médio, apoiado sobre o diafragma e ligeiramente rodado para a 

esquerda — uma disposição que costuma surpreender quem espera encontrá-lo "deitado" 

simetricamente no centro do tórax. Na prática, o ventrículo direito é a câmara mais anterior do 

órgão, quase colada ao esterno, enquanto o ventrículo esquerdo ocupa a posição póstero-

esquerda e forma o ápice cardíaco, palpável classicamente no quinto espaço intercostal na linha 

O 
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hemiclavicular. Essa orientação não é uma curiosidade de prova: é o motivo pelo qual uma 

punção pericárdica mal calculada atinge o ventrículo direito antes de qualquer outra câmara, e 

por que o ictus cordis que se palpa no exame físico é, na verdade, o impulso do ápice do 

ventrículo esquerdo contra a parede torácica. 

A parede cardíaca é organizada em três camadas concêntricas, e cada uma delas tem uma 

identidade funcional própria que reaparecerá constantemente ao longo deste livro. O epicárdio 

é a camada mais externa — na verdade, o folheto visceral do pericárdio seroso, um epitélio fino 

sobre um coxim de tecido conjuntivo e gordura por onde trafegam as artérias e veias coronárias 

antes de mergulharem no músculo. O miocárdio é a camada intermediária e a mais espessa: o 

tecido contrátil propriamente dito, organizado em feixes que se dispõem em espiral ao redor 

das câmaras, de modo que a contração ventricular não é um simples "espremer", mas um 

movimento de torção — o ápice gira em um sentido e a base no sentido oposto, como se 

estivesse torcendo uma toalha molhada. Esse movimento de torção, chamado de torção apical, 

extrai mais volume de ejeção por unidade de encurtamento de fibra do que uma contração 

puramente radial conseguiria, e será retomado quando discutirmos a fração de ejeção no 

Capítulo 4. Por fim, o endocárdio reveste a face interna das câmaras e continua diretamente 

com o endotélio vascular — uma superfície lisa, não trombogênica em condições normais, cuja 

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

 

(Imagem retirada do site Corpus Humanum da UFRGS, onde foi realizada a dissecação de um cadáver, com a nomeação das principais 
estruturas visíveis relacionadas ao sistema cardíaco — AA: Artéria Aorta; VCS: Veia Cava Superior; VBD: Veia Braquiocefálica 
Direita; VBE: Veia Braquiocefálica Esquerda; TB: Tronco Braquiocefálico; ACCD: Artéria Carótida Comum Direita; ACCE: 

Artéria Carótida Comum Esquerda; TAP: Tronco da Artéria Pulmonar.) 
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Analogia:  Pense nas três camadas como as partes de um pneu de alta performance: o epicárdio é a carcaça 

externa que protege e por onde passam os "cabos de força" (as coronárias); o miocárdio é a banda de rodagem 

— a parte que efetivamente faz o trabalho mecânico; e o endocárdio é o revestimento interno liso, que existe 

para que nada "engate" ou se acumule na superfície de contato com o fluxo. 

Essa estratificação em camadas não é apenas descritiva — ela organiza a clínica cardiovascular 

inteira. Doenças que atacam preferencialmente uma camada produzem síndromes 

completamente diferentes mesmo quando afetam o "mesmo" órgão: a pericardite compromete 

o envoltório externo e gera dor por atrito, sem necessariamente comprometer a função de 

bomba; o infarto do miocárdio destrói o tecido contrátil e reduz diretamente a força de ejeção; 

e a endocardite infecciosa se instala preferencialmente sobre as valvas, que são pregas 

especializadas do endocárdio. Ter esse mapa de camadas em mente desde já evita um erro 

comum: tratar "doença cardíaca" como uma categoria única, quando na realidade cada camada 

tem sua própria patologia, sua própria apresentação e, frequentemente, seu próprio capítulo 

neste livro. 

1.2 Átrios e Ventrículos: Anatomia Correlacionada à Função 

Os átrios são câmaras de parede fina — poucos milímetros de espessura — e essa fragilidade 

estrutural não é um defeito de design, é a expressão anatômica de sua função: os átrios 

trabalham sob pressões baixas e atuam, na maior parte do ciclo cardíaco, como reservatórios 

passivos e condutos, não como bombas de alta pressão. O átrio direito recebe o retorno venoso 

sistêmico pelas veias cavas superior e inferior e pelo seio coronário (a via final de drenagem do 

próprio músculo cardíaco, que retomaremos na seção sobre circulação coronariana). O átrio 

esquerdo recebe as quatro veias pulmonares, trazendo sangue oxigenado dos pulmões. 

Internamente, os átrios não são inteiramente lisos: a porção anterior do átrio direito e ambas as 

aurículas (os pequenos apêndices em forma de "orelha" de cada átrio) contêm os músculos 

pectíneos, cristas musculares que se irradiam a partir da crista terminal. Essa distinção entre 

parede lisa (de origem embriológica venosa) e parede pectinada (de origem embriológica atrial 

primitiva) explica, entre outras coisas, por que a aurícula esquerda — de paredes trabeculadas 

e fluxo mais estagnado — é o sítio preferencial de formação de trombos na fibrilação atrial, um 

ponto que retomaremos no Capítulo 10. 

Embora os átrios contribuam, em condições normais, com apenas cerca de 20 a 30% do 

enchimento ventricular — a maior parte do sangue simplesmente escoa passivamente dos átrios 

para os ventrículos durante a diástole, seguindo o gradiente de pressão —, essa contribuição 

atrial final, chamada de "chute atrial", torna-se desproporcionalmente importante quando o 

ventrículo está rígido e pouco complacente, como na hipertrofia ventricular ou no 

envelhecimento. É por isso que a perda da contração atrial coordenada — como acontece na 

fibrilação atrial — é tolerada com relativa facilidade por um coração jovem e saudável, mas 

pode precipitar franca descompensação em um paciente com ventrículo hipertrófico ou rígido. 
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Guarde essa ideia: ela vai reaparecer quase intacta quando discutirmos insuficiência cardíaca 

com fração de ejeção preservada, no Capítulo 9. 

O septo interatrial, que separa os dois átrios, guarda uma marca embriológica importante: a 

fossa oval, uma depressão fina e translúcida que corresponde ao local onde, durante a vida fetal, 

existia o forame oval — uma comunicação direta entre os átrios direito e esquerdo que permitia 

ao sangue oxigenado vindo da placenta desviar da circulação pulmonar, ainda não funcional no 

feto. Ao nascimento, com a expansão pulmonar e a queda da resistência vascular pulmonar, a 

pressão no átrio esquerdo passa a superar a do átrio direito, e essa inversão de gradiente empurra 

uma prega de tecido (o septum primum) contra uma abertura mais rígida (o septum secundum), 

fechando funcionalmente o forame. Em cerca de 25% da população, esse fechamento 

permanece apenas funcional, e não anatômico: a prega se mantém fechada pelo próprio 

gradiente de pressão do dia a dia, mas pode reabrir transitoriamente sob condições que elevem 

a pressão no átrio direito, como manobra de Valsalva ou tosse vigorosa. Esse forame oval 

patente, discreto e clinicamente silencioso na maioria dos casos, será retomado quando 

discutirmos shunts e cardiopatias congênitas no Capítulo 15, sobretudo por sua associação com 

embolia paradoxal. 

Os ventrículos contam uma história anatômica completamente diferente, e é aqui que a 

correlação estrutura-função fica mais evidente. Em corte transversal, o ventrículo direito tem 

formato de meia-lua, envolvendo parcialmente o ventrículo esquerdo, que por sua vez tem 

formato aproximadamente cônico ou elipsoide. A parede do ventrículo direito mede, em 

condições normais, apenas 3 a 5 milímetros; a parede do ventrículo esquerdo mede de 8 a 12 

milímetros — quase o triplo. Essa diferença não é aleatória: ela é ditada pela lei de Laplace, 

segundo a qual a tensão que a parede de uma câmara precisa suportar é proporcional à pressão 

dentro dela multiplicada pelo raio da câmara, e inversamente proporcional à espessura da 

parede. O ventrículo direito ejeta contra a circulação pulmonar, um circuito de baixa resistência 

(pressões sistólicas normais de 15 a 25 mmHg); o ventrículo esquerdo ejeta contra a circulação 

sistêmica, um circuito de alta resistência (pressões sistólicas normais de 100 a 140 mmHg). Para 

suportar uma pressão muitas vezes maior sem que a tensão de parede dispare, o ventrículo 

esquerdo precisa ser proporcionalmente mais espesso. Essa não é uma regra que se aplica 

apenas ao coração normal: é a mesma lei que explica por que a hipertensão arterial crônica gera 

hipertrofia ventricular esquerda concêntrica, e por que uma sobrecarga crônica de pressão no 

circuito pulmonar — como na hipertensão pulmonar — pode, com o tempo, fazer o ventrículo 

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

Analogia:  Imagine dois sistemas de rega: um simples mangueira de jardim, empurrando água morro abaixo 

com pouca resistência — essa é a bomba certa para o circuito pulmonar, fina e de baixa pressão. E uma bomba 

de incêndio, capaz de lançar um jato de água até o oitavo andar de um prédio contra a gravidade — essa é a 

exigência do circuito sistêmico. Não faria sentido usar o mesmo motor fino para as duas tarefas, e o coração, 

literalmente, não usa: ele constrói uma parede muscular proporcional à resistência que cada lado precisa vencer. 
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No interior de ambos os ventrículos encontramos as trabéculas cárneas — relevos musculares 

irregulares que aumentam a superfície de contato e, aparentemente, contribuem para eficiência 

mecânica do enchimento — e os músculos papilares, projeções musculares mais organizadas 

de onde partem as cordas tendíneas em direção às valvas atrioventriculares. Vale corrigir aqui 

um equívoco comum: os músculos papilares não fecham as valvas atrioventriculares. Quem 

fecha a valva é a reversão do gradiente de pressão entre átrio e ventrículo no início da sístole, 

empurrando os folhetos valvares um contra o outro. A função dos músculos papilares é se 

contrair juntamente com o miocárdio ventricular, tracionando as cordas tendíneas para impedir 

que os folhetos valvares sejam empurrados de volta para dentro do átrio sob a pressão sistólica 

elevada — ou seja, eles não fecham a porta, eles impedem que a porta, já fechada, seja 

arrombada para o lado errado. Quando esse sistema de ancoragem falha — por ruptura 

isquêmica de um músculo papilar após infarto, por exemplo —, o resultado é prolapso valvar 

agudo e regurgitação maciça, um cenário que retomaremos quando discutirmos complicações 

mecânicas do infarto no Capítulo 7. 

O septo interventricular merece menção à parte, porque funcionalmente ele pertence às duas 

câmaras ao mesmo tempo: suas fibras musculares participam tanto da contração do ventrículo 

esquerdo quanto do direito, e sua posição em repouso — discretamente abaulado para dentro 

do ventrículo direito, já que a pressão do ventrículo esquerdo normalmente predomina — 

reflete esse equilíbrio de forças entre os dois lados. Esse conceito, chamado de 

interdependência ventricular, explica por que uma sobrecarga aguda e grave de um ventrículo 

pode literalmente empurrar o septo e comprometer o enchimento do ventrículo vizinho, 

mesmo que este último não tenha nenhuma doença primária — um mecanismo que será central 

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

1.3 Valvas Cardíacas: Estrutura e Mecanismo de Fechamento 

O coração possui quatro valvas, divididas em dois grupos anatômica e funcionalmente distintos: 

as valvas atrioventriculares (mitral e tricúspide) e as valvas semilunares (aórtica e pulmonar). 

Essa distinção não é apenas de nomenclatura — os dois grupos têm estruturas de suporte 

completamente diferentes porque enfrentam desafios mecânicos diferentes. 

A valva mitral, entre átrio e ventrículo esquerdos, tem dois folhetos: um anterior, maior e mais 

móvel, que também participa da formação da via de saída do ventrículo esquerdo, e um 

posterior, menor e mais fixo. A valva tricúspide, entre átrio e ventrículo direitos, tem 

classicamente três folhetos — septal, anterior e posterior. Ambas dependem do já mencionado 

aparato subvalvar: cordas tendíneas ancoradas em músculos papilares, sem o qual os folhetos, 

por si só, seriam incapazes de resistir à pressão sistólica ventricular sem prolapsar. É 

precisamente por depender desse sistema de "cabos e âncoras" que as valvas atrioventriculares 

são vulneráveis a um espectro de doenças que as valvas semilunares não sofrem da mesma 

forma: ruptura de corda tendínea, disfunção ou infarto de músculo papilar, e degeneração 
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mixomatosa dos folhetos (prolapso valvar mitral) são todas patologias do aparato de 

sustentação, não apenas do folheto em si. 

As valvas semilunares — aórtica e pulmonar — têm um design completamente diferente: três 

cúspides em formato de "bolso", sem cordas tendíneas e sem músculos papilares. Seu 

mecanismo de fechamento é puramente passivo, dependente da reversão do gradiente de 

pressão ao final da sístole: quando a pressão no ventrículo cai abaixo da pressão na artéria (aorta 

ou pulmonar), o próprio refluxo inicial de sangue enche essas "bolsas" e as fecha, com as três 

cúspides se encontrando no centro do lúmen. Logo acima de cada cúspide da valva aórtica 

existe uma dilatação da parede aórtica chamada seio de Valsalva, e é justamente dentro desses 

seios que se formam pequenos vórtices de sangue durante a sístole — descritos originalmente 

por Leonardo da Vinci em seus estudos anatômicos — que impedem as cúspides de colabarem 

contra a parede aórtica e ocluírem, de passagem, os óstios coronarianos, que nascem 

exatamente dali. Dois dos três seios de Valsalva dão origem às artérias coronárias direita e 

esquerda — por isso chamados de seio coronariano direito e seio coronariano esquerdo —, 

enquanto o terceiro, sem óstio coronariano, é chamado de seio não coronariano. 

Analogia:  As valvas atrioventriculares são como um paraquedas: o tecido do folheto é o "pano" da cúpula, 

e as cordas tendíneas são as cordas de suspensão que impedem que o vento — a pressão ventricular — vire a 

cúpula do avesso. Já as valvas semilunares funcionam como as válvulas de retenção (check valves) de um sistema 

hidráulico industrial: bolsos que se enchem e se fecham automaticamente quando o fluxo tenta inverter, sem 

qualquer estrutura de fixação adicional, porque a própria geometria em bolso já garante o fechamento. 

Essa diferença estrutural entre os dois grupos de valvas é exatamente o que vamos explorar em 

detalhe nos Capítulos 13 e 14: cada valvopatia — seja estenose ou insuficiência, mitral, aórtica, 

tricúspide ou pulmonar — é, na essência, uma falha mecânica previsível a partir da anatomia 

que acabamos de descrever aqui. Uma estenose mitral reumática, por exemplo, é basicamente 

uma cicatrização que enrijece e funde os folhetos e o aparato subvalvar; uma insuficiência 

aórtica por dilatação da raiz é, essencialmente, uma falha do encontro central das três cúspides 

por afastamento excessivo do anel. Memorizar cada valvopatia como uma entidade isolada é 

possível, mas raciocinar a partir da anatomia de suporte de cada valva é o que permite prever a 

lesão a partir do mecanismo, e não apenas reconhecê-la depois de decorada. 

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

Reunindo o que vimos até aqui, podemos agora montar o circuito completo. O sangue venoso 

sistêmico, pobre em oxigênio, chega ao átrio direito pelas veias cavas; passa pela valva tricúspide 

até o ventrículo direito; é ejetado pela valva pulmonar até a artéria pulmonar e os pulmões, 

onde é oxigenado; retorna pelas quatro veias pulmonares ao átrio esquerdo; passa pela valva 

mitral até o ventrículo esquerdo; e é finalmente ejetado pela valva aórtica para a aorta e toda a 

circulação sistêmica. Repare que se trata de dois circuitos — pulmonar e sistêmico — dispostos 
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em série, não em paralelo: todo o volume que passa pelo lado direito do coração precisa, 

eventualmente, passar pelo lado esquerdo, e vice-versa. Esse detalhe aparentemente óbvio tem 

uma implicação profunda: em condições normais, o débito do ventrículo direito e o débito do 

ventrículo esquerdo precisam ser, em média, idênticos — mesmo operando sob pressões 

radicalmente diferentes. Quando essa igualdade se rompe de forma sustentada, como em 

determinados shunts intracardíacos, o sistema se reorganiza de formas que estudaremos em 

detalhe no Capítulo 15. 

O sentido único do fluxo não é garantido por nenhuma "força" adicional além da própria 

sequência ordenada de contrações e da geometria das quatro valvas atuando como uma série 

de portas unidirecionais. Cada valva se abre quando a pressão a montante supera a pressão a 

jusante, e se fecha quando essa relação se inverte — um sistema elegante porque não depende 

de nenhum controle ativo adicional, apenas da própria mecânica de pressão que a contração 

miocárdica gera. É esse encadeamento de gradientes de pressão, câmara após câmara, valva 

após valva, que construiremos formalmente no Capítulo 4, quando estudarmos as curvas de 

pressão-volume e a origem mecânica das bulhas cardíacas — cada bulha, adiantamos aqui, nada 

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

Conexão:  O gradiente de pressão que fecha cada valva é regulado, em última instância, pelo sistema nervoso 

autônomo e por mecanismos neuro-hormonais que ajustam a força de contração e a frequência cardíaca — o 

tema central do Capítulo 5, sobre regulação da pressão arterial. 

1.5 Sistema de Condução Cardíaco: A Anatomia da 
Eletricidade 

Até aqui descrevemos o coração como uma estrutura mecânica. Mas nenhuma dessa mecânica 

funciona sem coordenação elétrica precisa — e essa coordenação depende de um sistema 

anatômico especializado, distinto do miocárdio contrátil comum, capaz de gerar e propagar 

impulsos elétricos de forma autônoma e sequencial. 

O ponto de partida é o nó sinoatrial (nó SA), um pequeno aglomerado de células localizado na 

junção entre a veia cava superior e o átrio direito, próximo à crista terminal. É essa estrutura 

que normalmente dita o ritmo cardíaco, e por isso é chamada de marca-passo natural do 

coração. O motivo pelo qual o nó SA — e não outra região do coração — assume essa função 

será explicado em detalhe no Capítulo 2, quando estudarmos as propriedades elétricas celulares; 

adiantamos aqui apenas que suas células têm a despolarização espontânea mais rápida de todo 

o sistema, o que as torna sempre as primeiras a disparar e, assim, a impor seu ritmo a todo o 

resto do coração. O nó SA é irrigado predominantemente pela artéria coronária direita, em 

cerca de 60% das pessoas, e pela artéria circunflexa (ramo da coronária esquerda) nos demais 

— um detalhe que explica por que certos infartos de parede inferior ou lesões da coronária 

direita podem se manifestar com bradicardia sinusal ou até pausas sinusais, e não apenas com 

dor torácica. 
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Do nó SA, o impulso se propaga pelo miocárdio atrial de trabalho até alcançar o nó 

atrioventricular (nó AV), localizado em uma região de referência anatômica clássica chamada 

triângulo de Koch, delimitado pelo tendão de Todaro, pelo folheto septal da valva tricúspide e 

pelo óstio do seio coronário. A existência de vias internodais anatomicamente distintas e 

especializadas ainda é debatida — o que existe com certeza é uma condução preferencial através 

de determinados feixes de miocárdio atrial de trabalho, mais do que tratos isolados e isolantes 

como os que veremos no sistema ventricular. O nó AV desempenha uma função aparentemente 

contraintuitiva: ele retarda deliberadamente a condução do impulso, impondo um atraso de 

cerca de 0,1 segundo antes de permitir que a ativação elétrica prossiga para os ventrículos. Esse 

atraso não é uma limitação técnica do tecido — é uma característica funcional essencial, porque 

garante que a contração atrial (e o "chute atrial" que descrevemos na Seção 1.2) se complete 

antes que o ventrículo comece a se contrair. Sem esse atraso, átrio e ventrículo se contrairiam 

quase simultaneamente, e o enchimento ventricular seria comprometido a cada batimento. O 

nó AV, assim como o nó SA, recebe irrigação predominante da artéria coronária direita em 

cerca de 90% das pessoas — o que explica por que bloqueios atrioventriculares são um achado 

tão característico do infarto de parede inferior. 

Conexão:  Esse atraso fisiológico no nó AV é exatamente o que gera o intervalo PR no eletrocardiograma, 

que estudaremos no Capítulo 3 — e sua anatomia é o que determina a localização precisa de cada grau de 

bloqueio atrioventricular, tema do Capítulo 12. 

Vale destacar aqui uma estrutura discreta, mas estrategicamente central: o esqueleto fibroso do 

coração, um conjunto de anéis de tecido conjuntivo denso que circundam as quatro valvas 

cardíacas — os ânulos mitral, tricúspide, aórtico e pulmonar — e se conectam entre si. Esse 

esqueleto cumpre duas funções que, à primeira vista, parecem não ter relação alguma, mas que 

na verdade decorrem da mesma propriedade física do tecido conjuntivo denso: ele é rígido o 

suficiente para servir de ponto de ancoragem estável para as valvas, permitindo que os folhetos 

se abram e fechem sobre uma base que não se deforma junto com o miocárdio contrátil ao 

redor; e, ao mesmo tempo, é eletricamente não condutor, funcionando como um isolante que 

separa completamente o miocárdio atrial do miocárdio ventricular do ponto de vista elétrico. 

É essa segunda propriedade que obriga o feixe de His, descrito a seguir, a perfurar esse 

esqueleto: em condições normais, ele é a única ponte elétrica entre átrios e ventrículos. Quando 

essa regra anatômica é quebrada — quando existe uma fibra muscular acessória que atravessa 

o esqueleto fibroso fora do feixe de His, criando uma segunda via de condução entre átrio e 

ventrículo —, o resultado é uma via acessória como a que ocorre na síndrome de Wolff-

Parkinson-White, que retomaremos no Capítulo 11: uma pré-excitação ventricular nada mais é 

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

Ao deixar o nó AV, o impulso atravessa o esqueleto fibroso do coração através do feixe de His, 

a única via de condução elétrica que normalmente conecta essas duas câmaras. O feixe de His 

perfura o septo membranoso e logo se bifurca em ramo direito e ramo esquerdo. O ramo direito 

é um feixe fino e único, que desce ao longo do lado direito do septo interventricular; por ser 
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fino e relativamente isolado, é vulnerável ao bloqueio mesmo por lesões pequenas. O ramo 

esquerdo é mais espesso e se divide precocemente em um fascículo anterior e um fascículo 

posterior, que se espalham em leque pela parede septal e livre do ventrículo esquerdo. O 

fascículo posterior costuma ser mais espesso e recebe dupla irrigação (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 fascículo anterior — um detalhe anatômico que explica 

diretamente por que o bloqueio divisional anterossuperior esquerdo é muito mais comum na 

prática clínica do que o bloqueio divisional posteroinferior esquerdo isolado. 

Finalmente, os ramos terminam em uma rede de fibras de condução muito rápida, as fibras de 

Purkinje, que se distribuem pelo subendocárdio de ambos os ventrículos e ativam o miocárdio 

de trabalho de dentro para fora (do endocárdio para o epicárdio) e, de forma sincronizada, do 

ápice em direção à base. Essa sequência específica de ativação — que pode parecer um detalhe 

menor — é o que garante que a contração ventricular funcione como uma "ordenha" eficiente, 

empurrando o sangue para cima, em direção às valvas semilunares, em vez de simplesmente 

comprimir a câmara de forma desorganizada. 

Analogia:  Pense no sistema de condução como a instalação elétrica de uma casa inteligente automatizada: o 

nó SA é o gerador principal, que define o "pulso" geral do sistema; o nó AV é um relé programado com um 

atraso proposital, garantindo que um cômodo (o átrio) termine sua tarefa antes que o próximo (o ventrículo) 

comece a sua; e o feixe de His com seus ramos e a rede de Purkinje são a fiação que se ramifica até cada cômodo 

da casa, garantindo que as luzes de todos os ambientes acendam quase simultaneamente, e na ordem certa, em 

vez de piscarem aleatoriamente. 

O valor prático de conhecer essa anatomia em detalhe vai muito além da decoração de nomes: 

cada bloqueio de condução descrito no Capítulo 12 corresponde a uma lesão em um ponto 

anatômico específico dessa via — bloqueio AV de primeiro grau é um atraso aumentado no 

próprio nó AV; bloqueio de ramo direito é uma lesão no ramo direito; bloqueio divisional 

anterossuperior é uma lesão isolada do fascículo anterior do ramo esquerdo. Uma vez que você 

tenha essa arquitetura anatômica clara, o eletrocardiograma deixa de ser um código a ser 

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

1.6 Circulação Coronariana: Mapeando os Territórios de 
Irrigação 

As artérias coronárias nascem dos seios de Valsalva direito e esquerdo, logo acima da valva 

aórtica, como já mencionamos na Seção 1.3. Um detalhe mecânico importante, e 

frequentemente subestimado, é que a perfusão coronariana do ventrículo esquerdo ocorre 

predominantemente durante a diástole, e não durante a sístole. Durante a sístole, as cúspides 

aórticas abertas tendem a obstruir parcialmente os óstios coronarianos, e a própria contração 

do miocárdio comprime os vasos intramurais, sobretudo na região subendocárdica, onde a 

pressão tecidual é mais alta. É por isso que o subendocárdio do ventrículo esquerdo é a camada 
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mais vulnerável à isquemia em qualquer situação de desequilíbrio entre oferta e demanda de 

oxigênio — e é também por isso que taquicardias importantes, que encurtam 

desproporcionalmente a duração da diástole, podem por si só precipitar isquemia mesmo sem 

qualquer obstrução coronariana adicional. Vamos retomar esse ponto quando discutirmos 

angina estável no Capítulo 7. 

 

(Vista esternocostal anterior das principais artérias e veias que irrigam e drenam a região anterior do coração — desenho autoral.) 

A artéria coronária direita (CD) percorre o sulco atrioventricular direito e, ao longo do trajeto, 

emite o ramo marginal direito, que irriga a parede livre do ventrículo direito. Na maioria das 

pessoas — cerca de 70 a 85% —, a coronária direita continua além do sulco AV e, ao alcançar 

a crux cordis (o ponto de encontro dos quatro sulcos cardíacos, na face inferior), origina a 

artéria descendente posterior, que irriga a parede inferior de ambos os ventrículos e o terço 

posterior do septo interventricular. Chamamos essa configuração de dominância direita. Como 

já mencionado, a coronária direita também costuma irrigar o nó sinoatrial e, de forma ainda 

mais consistente, o nó atrioventricular — o que explica a associação clássica entre infarto de 

parede inferior (território da CD) e bradiarritmias ou bloqueios atrioventriculares. 
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(Vista diafragmática/inferior da anatomia vascular cardíaca — desenho autoral.) 

A artéria coronária esquerda nasce como um tronco curto (o tronco da coronária esquerda) que 

rapidamente se bifurca em duas artérias principais. A artéria descendente anterior (DA) percorre 

o sulco interventricular anterior e emite dois tipos de ramos com destinos anatômicos distintos: 

os ramos septais, que perfuram o septo interventricular e irrigam seus dois terços anteriores — 

incluindo, como vimos, o feixe de His e a porção proximal de ambos os ramos —, e os ramos 

diagonais, que irrigam a parede anterolateral do ventrículo esquerdo. Isso explica por que uma 

oclusão proximal da descendente anterior é uma das lesões coronarianas mais temidas 

clinicamente: ela compromete simultaneamente uma grande extensão de miocárdio contrátil e 

o sistema de condução ventricular, podendo gerar tanto choque cardiogênico 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 

ventrículo esquerdo; em cerca de 10 a 15% das pessoas — a chamada dominância esquerda —

, é a própria circunflexa, e não a coronária direita, que origina a artéria descendente posterior. 

Nos demais casos, a irrigação da parede inferior é compartilhada entre as duas, configurando 

dominância balanceada ou codominância. 

Conexão:  Esse mapa de territórios — CD para parede inferior, DA para parede anterior e septo, 

circunflexa para parede lateral — é exatamente o que vamos usar no Capítulo 3 para prever quais derivações 

do ECG se alteram em cada topografia de infarto, e no Capítulo 7 para entender por que a artéria ocluída 

determina tanto a extensão do dano quanto as complicações mecânicas e elétricas esperadas em cada síndrome 

coronariana aguda. 

A drenagem venosa do coração segue, em linhas gerais, um trajeto paralelo ao arterial: as veias 

cardíacas magna, média e parva convergem para o seio coronário, um vaso curto que corre no 

sulco atrioventricular posterior e desemboca diretamente no átrio direito, próximo à 

desembocadura da veia cava inferior. Uma pequena fração do sangue venoso coronariano, 

sobretudo do ventrículo direito, drena diretamente para as câmaras cardíacas através de 

pequenas veias tebesianas, sem passar pelo seio coronário — um detalhe anatômico que 

retomaremos brevemente ao discutir shunts fisiológicos no Capítulo 15. 

Analogia:  É útil pensar na circulação coronariana como o sistema de distribuição de energia de uma cidade 

dividida em zonas de concessionárias diferentes: a coronária direita é responsável pelo bairro inferior; a 

descendente anterior, pelo bairro anterior e por toda a "infraestrutura de comunicação" que atravessa o centro (o 

septo, onde vive o sistema de condução); e a circunflexa, pelo bairro lateral. Quando o "encanamento principal" 

de uma dessas zonas se rompe, apenas o bairro correspondente fica sem fornecimento — a isquemia não é 

aleatória, ela é geograficamente previsível a partir de qual artéria falhou. 

1.7 O Pericárdio: O Envelope Mecânico do Coração 

O coração não flutua livremente no mediastino: ele está contido dentro de um envoltório 

fibrosseroso chamado pericárdio, organizado em duas camadas principais com propriedades 
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mecânicas bem diferentes. A camada mais externa, o pericárdio fibroso, é um saco de tecido 

conjuntivo denso, pouco distensível, que se fixa ao diafragma, ao esterno e à adventícia dos 

grandes vasos, ancorando o coração em sua posição dentro do tórax. Internamente a esse saco 

fibroso encontra-se o pericárdio seroso, que por sua vez tem dois folhetos: o folheto parietal, 

aderido à face interna do pericárdio fibroso, e o folheto visceral, que nada mais é do que o 

epicárdio que já descrevemos na Seção 1.1 — ou seja, o epicárdio e o folheto visceral do 

pericárdio seroso são, estritamente falando, a mesma estrutura vista sob duas nomenclaturas 

diferentes. 

Entre os folhetos parietal e visceral existe a cavidade pericárdica, um espaço virtual que contém 

normalmente entre 15 e 50 mililitros de líquido seroso — uma quantidade pequena, mas 

suficiente para lubrificar as cerca de cem mil contrações que o coração realiza a cada dia, 

permitindo que as superfícies deslizem uma sobre a outra sem atrito significativo. Dois recessos 

dessa cavidade merecem menção por sua relevância clínica e cirúrgica: o seio transverso, uma 

passagem posterior à aorta e ao tronco pulmonar e anterior aos átrios, frequentemente usada 

por cirurgiões cardíacos para passar uma fita e ocluir temporariamente os grandes vasos; e o 

seio oblíquo, um recesso posterior ao átrio esquerdo, delimitado pelas reflexões pericárdicas ao 

redor das veias pulmonares e da veia cava inferior. 

Do ponto de vista prático, vale registrar que a via de acesso mais utilizada para drenagem 

percutânea da cavidade pericárdica — a pericardiocentese — explora justamente uma lacuna 

anatômica relativa nessa região: o chamado ponto de Larrey, logo abaixo do processo xifoide, 

onde a agulha pode alcançar o espaço pericárdico angulando-se em direção ao ombro esquerdo, 

evitando pleura e grandes vasos no trajeto mais comumente utilizado. É um bom exemplo de 

como a anatomia descritiva, aparentemente distante da prática clínica, é exatamente o que 

orienta procedimentos à beira do leito. 

Funcionalmente, o pericárdio desempenha pelo menos três papéis que valem a pena destacar. 

Primeiro, ele reduz o atrito entre o coração em movimento e as estruturas mediastinais 

adjacentes, graças ao líquido lubrificante já mencionado — quando essa camada serosa se 

inflama, como na pericardite aguda, o resultado clínico clássico é justamente o atrito percebido 

como um ruído áspero à ausculta e como dor pleurítica que piora com a movimentação. 

Segundo, o pericárdio fibroso, por ser relativamente inextensível de forma aguda, limita a 

distensão súbita das câmaras cardíacas — um mecanismo de proteção contra dilatação aguda 

excessiva, mas que se torna um problema quando líquido se acumula rapidamente dentro da 

cavidade pericárdica: como o saco fibroso não consegue se esticar na mesma velocidade, a 

pressão intrapericárdica sobe abruptamente, comprimindo as câmaras cardíacas de fora para 

dentro — o tamponamento cardíaco. Notavelmente, quando o acúmulo de líquido é lento e 

progressivo, ao longo de semanas ou meses, o pericárdio fibroso consegue se adaptar 

gradualmente, permitindo o acúmulo de volumes muito maiores (por vezes mais de um litro) 

sem elevação significativa da pressão. Essa diferença entre acúmulo agudo e crônico será o eixo 

central da fisiopatologia do tamponamento cardíaco no Capítulo 17. Terceiro, o pericárdio 
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funciona como uma barreira relativamente eficaz contra a disseminação direta de processos 

infecciosos ou neoplásicos originados em estruturas mediastinais vizinhas. 

Analogia:  Imagine encher um balão de água lentamente dentro de uma caixa de papelão rígida, com um 

pouco de folga interna: até a caixa ficar completamente preenchida, a pressão dentro do balão sobe pouco. Agora 

imagine tentar despejar a mesma quantidade de água de uma vez, com força, dentro dessa caixa já quase cheia: 

a pressão interna dispara quase instantaneamente, porque não há tempo para qualquer acomodação. Essa é 

exatamente a diferença entre um derrame pericárdico crônico, lentamente tolerado, e um derrame agudo — como 

um sangramento pós-trauma ou pós-procedimento —, que pode causar tamponamento com um volume de líquido 

muito menor. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Se há uma ideia para levar deste capítulo, é que a anatomia cardíaca não é uma lista de estruturas 

a serem memorizadas isoladamente, mas um sistema integrado em que cada peça responde a 

uma exigência mecânica ou elétrica específica. Vimos por que a espessura das paredes 

ventriculares reflete diretamente as pressões contra as quais cada câmara trabalha; por que as 

valvas atrioventriculares precisam de um aparato de sustentação que as semilunares dispensam; 

por que o sistema de condução impõe deliberadamente um atraso entre a ativação atrial e a 

ventricular; por que a distribuição das artérias coronárias determina territórios de irrigação 

previsíveis, e não aleatórios; e por que o envoltório pericárdico se comporta de forma 

completamente diferente diante de um acúmulo agudo versus crônico de líquido. 

Nenhuma dessas ideias foi apresentada como um fato isolado — cada uma delas é a fundação 

de um capítulo posterior. A geometria e a espessura das câmaras que descrevemos aqui 

reaparecem no Capítulo 4, quando formalizarmos as curvas de pressão-volume e a mecânica 

ventricular. O sistema de condução que mapeamos na Seção 1.5 é a base anatômica direta para 

a eletrofisiologia celular do Capítulo 2 e para a gênese das ondas do eletrocardiograma no 

Capítulo 3. O mapa coronariano da Seção 1.6 será constantemente revisitado nos Capítulos 6 

e 7, sobre aterosclerose e síndromes coronarianas agudas, e voltará a aparecer, de forma menos 

óbvia, quando discutirmos miocardiopatias no Capítulo 16. E a anatomia pericárdica que 

fechou este capítulo será retomada quase integralmente no Capítulo 17, sobre doenças do 

pericárdio. 

Esse é o método deste livro: nenhum capítulo é uma ilha. A cardiologia, quando estudada de 

forma mecanicista, se revela como uma cadeia longa e coerente de causas e consequências — 

e o próximo elo dessa cadeia é entender como uma célula cardíaca, sozinha, consegue gerar 

espontaneamente o impulso elétrico que acabamos de rastrear anatomicamente. É para lá que 

seguimos no Capítulo 2. 
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C A P Í T U L O  2  

Eletrofisiologia Cardíaca Básica 

 capítulo anterior mapeou o coração como uma estrutura — câmaras, valvas, vasos, um 

sistema de condução descrito em termos de localização anatômica. Mas dizer que o nó 

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

espontaneamente é deixar a pergunta mais interessante sem resposta. Este capítulo 

responde essa pergunta descendo um nível: da anatomia macroscópica para o comportamento 

elétrico de uma única célula muscular cardíaca, o miócito. A tese central é simples de enunciar 

e poderosa em suas consequências: toda a eletrofisiologia clínica — cada onda do 

eletrocardiograma, cada arritmia, cada bloqueio, cada efeito de cada antiarrítmico — é, no 

fundo, apenas a soma de milhões de células individuais abrindo e fechando canais iônicos em 

uma sequência coordenada. Entender essa sequência em uma única célula é entender, por 

extensão, o eletrocardiograma inteiro do Capítulo 3 e a lógica de toda arritmia que estudaremos 

depois. Não vamos simplesmente tratar canais iônicos como caixas-pretas a decorar — vamos 

perguntar, a cada etapa, por que a célula cardíaca se comporta de um jeito tão diferente de, por 

exemplo, uma célula muscular esquelética, e por que essa diferença é exatamente o que torna o 

coração capaz de bombear sangue de forma contínua e ritmada, batimento após batimento, por 

décadas seguidas sem parar. 

2.1 O Potencial de Repouso: A Base Iônica da Excitabilidade 

Toda célula cardíaca em repouso mantém uma diferença de voltagem entre o interior e o 

exterior da membrana — o potencial de repouso, de aproximadamente -90 mV no miócito de 

trabalho, ou seja, o interior da célula é significativamente mais negativo que o meio extracelular. 

Essa voltagem não é um acidente: ela é ativamente construída e mantida por duas peças de 

maquinaria celular trabalhando em conjunto. A primeira é a bomba de sódio-potássio 

(Na+/K+-ATPase), que consome energia continuamente para expulsar três íons sódio da 

célula para cada dois íons potássio que traz para dentro, criando e mantendo gradientes de 

concentração opostos: sódio concentrado do lado de fora, potássio concentrado do lado de 

O 
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dentro. A segunda peça é a permeabilidade seletiva da membrana em repouso: os canais de 

potássio retificadores de influxo (os chamados canais IK1) permanecem predominantemente 

abertos quando a célula está em repouso, enquanto os canais de sódio e cálcio permanecem 

fechados. Como o potássio tem um canal de saída disponível e os outros íons não, ele vaza 

lentamente para fora da célula a favor do seu gradiente de concentração, levando consigo carga 

positiva e deixando o interior celular progressivamente mais negativo — até que essa 

negatividade crescente comece a puxar o próprio potássio de volta para dentro com força 

elétrica igual à força química que o expulsa. O potencial de repouso é, essencialmente, o ponto 

de equilíbrio entre essas duas forças opostas atuando sobre o potássio. 

Esse detalhe aparentemente técnico tem uma implicação prática imediata: o potencial de 

repouso da célula cardíaca depende, acima de tudo, da concentração extracelular de potássio. É 

por isso que distúrbios do potássio sérico — hipercalemia e hipocalemia — estão entre as 

alterações eletrolíticas mais perigosas em cardiologia, capazes de alterar a excitabilidade de todo 

o coração e precipitar arritmias graves mesmo na ausência de qualquer doença estrutural. 

Guarde essa ideia: ela é a base fisiológica de achados eletrocardiográficos clássicos como as 

ondas T apiculadas da hiperpotassemia, que revisitaremos quando discutirmos a gênese da onda 

T no Capítulo 3. 

Vale entender também por que o potencial de repouso real (cerca de -90 mV) fica tão próximo, 

mas não exatamente igual, ao potencial de equilíbrio teórico do potássio isoladamente. Cada 

íon tem um potencial de equilíbrio próprio — a voltagem de membrana na qual a força elétrica 

que o atrai de volta equilibra exatamente a força química que o empurra para fora, resultando 

em fluxo líquido zero daquele íon específico. Para o potássio, dado o gradiente de concentração 

que a bomba Na+/K+-ATPase mantém, esse potencial de equilíbrio 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, não é perfeitamente impermeável a outros íons: um 

pequeno vazamento constante de sódio para dentro da célula puxa o potencial de repouso 

alguns milivolts para cima do equilíbrio puro do potássio. Esse pequeno desvio é irrelevante 

para fins práticos do dia a dia clínico, mas explica por que o potencial de repouso não é um 

número fixo e imutável gravado em pedra, e sim o resultado dinâmico de um equilíbrio entre 

múltiplas permeabilidades iônicas competindo simultaneamente pelo controle da voltagem de 

membrana. 

2.2 O Potencial de Ação do Miócito de Trabalho 

Quando um estímulo elétrico suficiente alcança o miócito de trabalho — seja vindo de uma 

célula vizinha, seja, mais raramente, de um foco ectópico —, a célula dispara um potencial de 

ação com cinco fases classicamente numeradas de 0 a 4, e cada fase tem uma identidade iônica 

própria que vale a pena conhecer não como uma sequência arbitrária de números, mas como 

uma história coerente de portas se abrindo e se fechando. 
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A fase 0 é a despolarização rápida: canais de sódio dependentes de voltagem, até então fechados, 

abrem-se abruptamente assim que a voltagem de membrana cruza um limiar, permitindo um 

influxo maciço e rapidíssimo de sódio para dentro da célula. É essa entrada explosiva de carga 

positiva que inverte a voltagem de membrana em uma fração de milissegundo, de 

aproximadamente -90 mV para valores próximos de +20 mV, e é a inclinação dessa subida — 

quão rápida e íngreme ela é — que determina a velocidade de condução do impulso célula a 

célula, um ponto que retomaremos na Seção 2.5. A fase 1 é uma repolarização parcial e breve, 

causada pela inativação dos canais de sódio (que se fecham automaticamente pouco depois de 

abrir, independentemente da voltagem continuar alta) somada à abertura transitória de 

determinados canais de potássio, produzindo um pequeno entalhe no traçado do potencial de 

ação. 

A fase 2 é a marca registrada da célula cardíaca, e é aqui que a diferença em relação ao músculo 

esquelético se torna decisiva: um platô prolongado, que pode durar 200 milissegundos ou mais, 

no qual a voltagem de membrana permanece relativamente estável em um patamar elevado. 

Esse platô existe porque dois fluxos iônicos opostos se equilibram temporariamente: canais de 

cálcio do tipo L, agora abertos, permitem um influxo lento e sustentado de cálcio para dentro 

da célula, enquanto canais de potássio conduzem um efluxo simultâneo de potássio para fora 

— as duas correntes, uma de entrada e uma de saída, aproximadamente se cancelam, e a 

voltagem de membrana fica "presa" nesse patamar até que o balanço se incline a favor do 

potássio. O cálcio que entra durante essa fase não é apenas um detalhe elétrico: é o próprio 

gatilho do acoplamento excitação-contração, o sinal que desencadeia a liberação de mais cálcio 

armazenado dentro da célula e, com isso, a contração muscular propriamente dita — o platô 

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

Analogia:  Pense na fase 0 como destravar e abrir de uma vez uma comporta de represa: a água (o sódio) 

despeja para dentro em um jorro rápido e violento. Já a fase 2, o platô, é mais parecida com segurar uma porta 

giratória na posição meio aberta: uma força empurrando para um lado (entrada de cálcio) e outra empurrando 

de volta (saída de potássio) mantêm a porta praticamente parada por um tempo, até que uma das forças 

finalmente vença. 

Conexão:  A magnitude do entalhe da fase 1 varia entre diferentes regiões do coração, sendo particularmente 

proeminente no epicárdio do ventrículo direito. Essa variação regional específica é a base celular por trás do 

padrão eletrocardiográfico característico da síndrome de Brugada, uma canalopatia que retomaremos no Capítulo 

11. 

A fase 3 é a repolarização final e completa: os canais de cálcio do tipo L se inativam, encerrando 

o influxo que sustentava o platô, enquanto a condutância de potássio aumenta 

progressivamente, dominando o balanço iônico e devolvendo a célula, de forma relativamente 

rápida, ao seu potencial de repouso negativo. A fase 4, por fim, é simplesmente o potencial de 

repouso estável que descrevemos na Seção 2.1, mantido até que o próximo estímulo chegue. 
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Conexão:  É precisamente essa sequência de fases — sobretudo a duração do platô na fase 2 — que determina 

a duração do potencial de ação de cada célula, e é a soma temporal e espacial de milhões desses potenciais de 

ação, célula após célula, que gera o traçado que vemos na superfície do corpo como o complexo QRS e a onda T 

do eletrocardiograma, tema do Capítulo 3. 

Vale destacar por que esse desenho é vantajoso, e não apenas uma curiosidade eletrofisiológica: 

um platô longo mantém a célula cardíaca refratária — incapaz de disparar um novo potencial 

de ação — durante quase toda a duração da própria contração mecânica. Isso é uma proteção 

deliberada contra a tetania: o músculo esquelético, com potenciais de ação muito mais curtos, 

pode ser estimulado repetidamente antes de relaxar, somando contrações até travar em 

contração sustentada (a tetania muscular). Se o miocárdio fizesse o mesmo, o coração 

simplesmente pararia de bombear — travado em sístole permanente, incapaz de relaxar e se 

encher novamente para o próximo batimento. O platô prolongado é, portanto, uma 

característica de design que garante que cada contração cardíaca seja necessariamente seguida 

por um relaxamento completo antes que a próxima possa começar. 

2.3 O Potencial de Ação da Célula Marca-Passo 

As células do nó sinoatrial e do nó atrioventricular — descritas anatomicamente no Capítulo 1 

— têm um comportamento elétrico fundamentalmente diferente do miócito de trabalho, e essa 

diferença é exatamente o que lhes permite gerar impulsos espontaneamente, sem depender de 

nenhum estímulo externo. 

A primeira diferença é que essas células não possuem um verdadeiro potencial de repouso 

estável. Ao final de cada repolarização, em vez de permanecer parada em um patamar negativo 

constante como o miócito de trabalho, a célula marca-passo entra em uma despolarização lenta 

e espontânea da fase 4 — uma deriva progressiva e automática da voltagem de membrana em 

direção ao limiar de disparo. Essa deriva é gerada por uma combinação de correntes iônicas 

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 repolarização e permitem um influxo lento de sódio; um efluxo de potássio que vai 

progressivamente diminuindo ao longo da fase 4; e, na aproximação final do limiar, a abertura 

de canais de cálcio do tipo T, que contribuem com um influxo adicional que empurra a célula 

para além do limiar de disparo. O resultado líquido é uma célula que, literalmente, não consegue 

ficar parada — ela se despolariza continuamente até disparar um novo potencial de ação, e 

assim que este termina, o processo recomeça. 

A segunda diferença está na própria fase de subida (o equivalente à fase 0 do miócito de 

trabalho): as células nodais praticamente não possuem canais de sódio funcionais disponíveis 

nesse contexto, já que seu potencial de membrana relativamente menos negativo os mantém 

cronicamente inativados. A despolarização rápida do miócito de trabalho, então, não está 

disponível para elas — em seu lugar, a subida do potencial de ação nodal depende quase 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  2   ·   E L E T R O F I S I O L O G I A  C A R D Í A C A  B Á S I C A  

◆  19  ◆ 

inteiramente da entrada de cálcio pelos canais do tipo L, uma corrente iônica muito mais lenta 

que a corrente de sódio. Esse detalhe, aparentemente técnico, tem uma consequência anatômica 

e clínica direta: como a subida do potencial de ação nodal é lenta, a condução do impulso célula 

a célula através do tecido nodal também é lenta — e é exatamente essa lentidão celular, e não 

algum mecanismo mecânico misterioso, que constitui a base biofísica real do atraso fisiológico 

do nó AV que descrevemos no Capítulo 1. O "atraso proposital" que mencionamos ali não é 

uma metáfora — é, literalmente, a consequência direta de canais de cálcio lentos substituindo 

canais de sódio rápidos nesse tecido específico. 

Conexão:  Isso conecta diretamente dois capítulos: a anatomia do nó AV descrita no Capítulo 1 (localizado 

no triângulo de Koch, gerando o atraso que permite ao átrio terminar sua contração antes do ventrículo começar) 

agora ganha um mecanismo celular explícito — condução dependente de cálcio, e não de sódio, é intrinsecamente 

mais lenta. 

2.4 Acoplamento Excitação-Contração: Do Sinal Elétrico à 
Contração 

A fase 2 do potencial de ação do miócito de trabalho, descrita na Seção 2.2, não é apenas um 

evento elétrico — é o evento que efetivamente converte um sinal elétrico em força mecânica, 

um processo chamado de acoplamento excitação-contração. O cálcio que entra na célula através 

dos canais do tipo L durante o platô não é, por si só, suficiente para acionar diretamente o 

aparato contrátil: sua concentração, ainda que suficiente para sustentar o platô elétrico, é 

pequena demais para desencadear uma contração vigorosa. Em vez disso, esse influxo inicial 

de cálcio funciona como um gatilho: ele se liga a receptores localizados na membrana de um 

compartimento intracelular especializado de armazenamento de cálcio (o retículo 

sarcoplasmático), provocando a liberação de uma quantidade muito maior de cálcio 

armazenado ali dentro para o citoplasma — um fenômeno amplificador conhecido como 

liberação de cálcio induzida por cálcio. É esse cálcio liberado internamente, e não o cálcio que 

entrou originalmente pela membrana, que efetivamente inunda o citoplasma e se liga às 

proteínas reguladoras do aparato contrátil, expondo os sítios de ligação entre os filamentos de 

actina e miosina e permitindo que eles deslizem uns sobre os outros, encurtando a célula e 

gerando força — o mecanismo básico da contração muscular. 

O relaxamento subsequente depende do processo inverso: o cálcio citoplasmático precisa ser 

rapidamente removido, tanto bombeado de volta para dentro do retículo sarcoplasmático 

quanto expulso da célula por um trocador que troca cálcio por sódio através da membrana. A 

eficiência e a velocidade desses mecanismos de remoção determinam quão rapidamente o 

miocárdio relaxa entre um batimento e outro — um parâmetro chamado de lusitropia, que se 

torna clinicamente relevante quando discutirmos insuficiência cardíaca com fração de ejeção 

preservada, na qual o relaxamento ventricular comprometido, e não apenas a força de 

contração, é o problema central. 
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Analogia:  Pense no cálcio que entra pelo canal do tipo L como o estopim de uma carga explosiva, e o cálcio 

armazenado no retículo sarcoplasmático como a própria carga. Uma pequena centelha inicial — o influxo pelo 

canal L — é suficiente para detonar a liberação de uma quantidade muito maior de energia armazenada 

internamente; é essa liberação amplificada, e não a centelha original, que de fato produz o efeito mecânico. 

Conexão:  Essa dependência da força de contração em relação à disponibilidade de cálcio intracelular é 

exatamente o alvo farmacológico dos digitálicos e dos bloqueadores de canal de cálcio, que discutiremos em detalhe 

no Capítulo 20, e é também a base celular da relação entre comprimento da fibra muscular e força de contração 

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

2.5 Automatismo e Hierarquia de Marca-Passos 

Se todas as células nodais têm essa capacidade de despolarização espontânea, por que é sempre 

o nó sinoatrial — e não o nó AV, nem alguma célula ventricular remota — quem dita o ritmo 

do coração inteiro em condições normais? A resposta está na velocidade da inclinação da fase 

4: diferentes regiões do sistema de condução têm taxas intrínsecas de despolarização espontânea 

diferentes, e a região com a inclinação mais íngreme sempre vence a corrida até o limiar 

primeiro. O nó sinoatrial dispara espontaneamente a uma frequência intrínseca de 

aproximadamente 60 a 100 vezes por minuto; o nó atrioventricular, se isolado do resto do 

coração, dispararia por conta própria a uma frequência mais lenta, de cerca de 40 a 60 vezes 

por minuto; e o tecido ventricular mais distal, incluindo as próprias fibras de Purkinje, tem a 

frequência intrínseca mais lenta de todas, de aproximadamente 20 a 40 vezes por minuto. 

Essa hierarquia de frequências não seria suficiente, por si só, para explicar por que o nó AV e 

o tecido ventricular não disparam de forma independente e competem eletricamente com o nó 

sinusal a todo momento. O mecanismo que impõe silêncio aos marca-passos mais lentos se 

chama supressão 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 nó sinusal, que 

sempre chega primeiro por ser mais rápido —, sua própria maquinaria de despolarização 

espontânea da fase 4 é temporariamente resetada e suprimida. O resultado prático é que o nó 

AV e o sistema de Purkinje nunca chegam a completar sua própria e mais lenta despolarização 

espontânea, porque o nó sinusal sempre os interrompe antes, impondo seu próprio ritmo mais 

rápido a todo o coração. 

Analogia:  Imagine um coral de vozes, cada cantor capaz de puxar uma nota sozinho em seu próprio tempo, 

mas todos ensaiados para se calarem e seguirem imediatamente qualquer voz que cante mais rápido do que eles 

conseguiriam por conta própria. O cantor mais rápido — o nó sinusal — sempre entra primeiro e arrasta o 

coral inteiro para seu próprio compasso, silenciando os demais antes que consigam puxar sua própria nota. Só 

quando esse cantor mais rápido se cala — quando o nó sinusal falha — é que o próximo cantor mais rápido 

do coral, o nó AV, finalmente consegue puxar sua própria nota e assumir, criando o que chamamos clinicamente 

de ritmo de escape juncional. 
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Essa hierarquia de marca-passos de reserva é, na verdade, um sistema de segurança elegante: se 

o nó sinusal falha por qualquer motivo — isquemia, degeneração do tecido nodal, excesso de 

tônus vagal —, o coração não simplesmente para. Depois de uma breve pausa, o próximo 

marca-passo mais rápido da hierarquia assume, produzindo um ritmo de escape a uma 

frequência mais lenta, porém compatível com a manutenção da perfusão. Esse conceito de 

ritmos de escape hierárquicos será central quando discutirmos bradiarritmias e bloqueios de 

condução no Capítulo 12, e arritmias por automatismo ectópico anormal — quando uma célula 

fora dessa hierarquia normal desenvolve uma frequência de disparo patologicamente acelerada 

e assume o comando indevidamente — no Capítulo 11. 

Esses ritmos de escape hierárquicos têm uma correlação clínica direta e importante: um ritmo 

de escape juncional, a 40 a 60 batimentos por minuto, com QRS estreito — já que o impulso 

ainda se propaga pelo sistema His-Purkinje normalmente a partir do nó AV —, é geralmente 

hemodinamicamente tolerável, ainda que sintomático. Já 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 bifurcação do feixe de His e se propaga de forma mais lenta e desorganizada 

pelo miocárdio de trabalho, em vez de usar o sistema de condução rápido —, costuma ser mal 

tolerado e sinaliza falência de praticamente toda a hierarquia de marca-passos superior, um 

achado de alto risco que discutiremos ao lado dos bloqueios atrioventriculares completos no 

Capítulo 12. 

2.6 Modulação Autonômica da Frequência e da Condução 

Tudo o que descrevemos até aqui — a frequência intrínseca do nó sinusal, a velocidade de 

condução pelo nó AV, a duração do potencial de ação — não é fixo: é constantemente ajustado, 

batimento a batimento, pelo sistema nervoso autônomo, através de dois neurotransmissores 

atuando em direções opostas sobre os mesmos canais iônicos que já descrevemos. 

A estimulação simpática, mediada pela liberação de noradrenalina sobre receptores beta-

adrenérgicos das células nodais, aumenta a inclinação da despolarização espontânea da fase 4 

no nó sinusal — literalmente acelera a corrida das células marca-passo em direção ao limiar —

, aumentando a frequência cardíaca (efeito cronotrópico positivo). Simultaneamente, a 

estimulação simpática também acelera a condução através do nó AV, encurtando o atraso 

fisiológico que descrevemos no Capítulo 1 (efeito dromotrópico positivo), e aumenta a força 

de contração ao facilitar a entrada de cálcio pelos canais do tipo L durante a fase 2 (efeito 

inotrópico positivo, retomando o acoplamento excitação-contração da Seção 2.4). 

A estimulação parassimpática, mediada pela liberação de acetilcolina sobre receptores 

muscarínicos, faz essencialmente o oposto: hiperpolariza a célula marca-passo — tornando seu 

potencial de repouso ainda mais negativo, o que aumenta a distância a percorrer até o limiar —

, reduz a inclinação da fase 4, e retarda ainda mais a já lenta condução pelo nó AV. Em doses 

elevadas de estimulação vagal, esse efeito pode retardar a condução nodal o suficiente para 
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produzir graus variáveis de bloqueio atrioventricular funcional — um fenômeno benigno e 

reversível, distinto dos bloqueios estruturais que estudaremos no Capítulo 12, mas que ilustra 

até que ponto o tônus autonômico pode, por si só, alterar drasticamente o comportamento 

elétrico do mesmo tecido nodal. 

Analogia:  Se a hierarquia de marca-passos do coração é um coral, o sistema nervoso autônomo é o regente: a 

simpática acena para acelerar o compasso de todo o coral, e a vagal acena para desacelerá-lo — ambos regendo 

exatamente os mesmos cantores que já conhecemos, sem trocar nenhum deles de lugar. 

Conexão:  Esse equilíbrio dinâmico entre tônus simpático e parassimpático sobre o nó sinusal e o nó AV 

será formalizado, em termos de reflexos e circuitos de controle, no Capítulo 5, quando discutirmos barorreceptores 

e regulação da pressão arterial. 

2.7 Propagação do Impulso e Velocidade de Condução 

A velocidade com que o impulso elétrico se propaga de uma célula para a seguinte não é 

uniforme por todo o coração — ela varia de forma previsível de acordo com qual canal iônico 

domina a fase de subida do potencial de ação de cada tecido, retomando diretamente a distinção 

que fizemos entre miócito de trabalho e célula nodal nas Seções 2.2 e 2.3. Tecidos cuja subida 

depende de canais de sódio rápidos — o miocárdio atrial e ventricular de trabalho, e sobretudo 

as fibras de Purkinje, que possuem a maior densidade de canais de sódio de todo o coração — 

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 cálcio lentos — essencialmente 

o nó sinoatrial e, principalmente, o nó atrioventricular — conduzem de forma muito mais lenta, 

a velocidades da ordem de poucos centímetros por segundo, cerca de cem vezes mais lentas 

que a condução em Purkinje. 

Essa diferença de mais de cem vezes na velocidade de condução entre o tecido nodal e o sistema 

His-Purkinje não é incidental — ela é o motivo estrutural por trás de duas exigências fisiológicas 

opostas que o coração precisa satisfazer simultaneamente. No nó AV, a condução lenta é 

desejável, pois é exatamente ela que produz o atraso funcional necessário para separar 

temporalmente a contração atrial da ventricular, como já discutimos. No sistema His-Purkinje, 

pelo contrário, a condução extremamente rápida é igualmente desejável, pois garante que todo 

o miocárdio ventricular seja ativado de forma quase simultânea, evitando que partes do 

ventrículo se contraiam de forma dessincronizada e ineficiente em relação a outras. O coração, 

portanto, constrói deliberadamente um "gargalo" lento exatamente onde precisa de atraso, e 

uma "autoestrada" rápida exatamente onde precisa de sincronia — a mesma lógica de design 

por exigência funcional que vimos governar toda a anatomia cardíaca no Capítulo 1 agora 

reaparece em escala celular. 

Conexão:  Quando essa autoestrada rápida sofre uma lesão — por exemplo, quando um dos ramos do feixe 

de His é interrompido —, a ativação ventricular deixa de ser simultânea e passa a depender de condução célula 
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a célula mais lenta pelo miocárdio de trabalho comum, alargando o complexo QRS no eletrocardiograma. 

Veremos esse raciocínio aplicado em detalhe aos bloqueios de ramo no Capítulo 12. 

Vale mencionar um conceito adicional que decorre diretamente da velocidade de condução: o 

fator de segurança da condução, que descreve a margem entre a corrente que uma célula ativada 

consegue gerar e a corrente mínima necessária para excitar a célula seguinte. Em tecido 

saudável, 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 variações locais. Esse fator de segurança, no entanto, pode ser reduzido por isquemia, 

fibrose ou pela própria geometria do tecido — por exemplo, em pontos de bifurcação ou de 

mudança abrupta de espessura muscular —, criando zonas de condução lenta ou até bloqueio 

de condução unidirecional: exatamente o tipo de substrato anatômico e elétrico necessário para 

que um circuito de reentrada se estabeleça, tema que retomaremos amplamente nos Capítulos 

10 e 11. 

Esse fator de segurança está, por sua vez, diretamente ligado ao conceito de excitabilidade, e 

fecha um círculo importante com a Seção 2.1: quanto mais negativo o potencial de repouso de 

uma célula, maior a proporção de canais de sódio disponíveis — já recuperados da inativação 

— no momento em que um estímulo chega, e portanto mais rápida e vigorosa será a fase 0 

gerada, o que se traduz em maior fator de segurança e condução mais rápida para as células 

vizinhas. Na hipercalemia, por exemplo, o potencial de repouso torna-se menos negativo, mais 

próximo de zero, porque o próprio gradiente transmembrana de potássio que sustenta esse 

potencial é parcialmente dissipado pelo excesso de potássio extracelular. Um potencial de 

repouso menos negativo mantém uma fração maior dos canais de sódio em estado inativado 

mesmo antes de qualquer estímulo chegar, reduzindo tanto a amplitude quanto a inclinação da 

fase 0 quando um novo potencial de ação é finalmente disparado. O resultado prático é uma 

condução mais lenta e um fator de segurança reduzido por todo o coração — o que explica por 

que a hipercalemia grave, além de alterar a morfologia da onda T como já mencionamos, 

também alarga progressivamente o complexo QRS e pode, em casos extremos, bloquear a 

condução por completo. A mesma lógica, na direção oposta, explica por que a hipocalemia 

tende antes a prolongar a repolarização e favorecer automatismo anormal do que a bloquear a 

condução. 

2.8 Períodos Refratários e sua Relevância Antiarrítmica 

Enquanto uma célula cardíaca está despolarizada — durante praticamente toda a duração das 

fases 0, 1, 2 e boa parte da fase 3 —, ela é incapaz de gerar um novo potencial de ação completo, 

não importa quão forte seja o estímulo aplicado. Esse intervalo é chamado de período refratário 

absoluto, e sua base iônica é direta: os canais de sódio rápidos, uma vez que se abrem na fase 

0, entram automaticamente em um estado inativado do qual só conseguem se recuperar depois 

que a célula se repolarizar suficientemente. Enquanto a maioria dos canais de sódio permanece 

inativada, simplesmente não existem canais suficientes disponíveis para gerar uma nova fase 0, 
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independentemente da intensidade do estímulo. Segue-se um período refratário relativo, no 

qual um número crescente de canais de sódio já se recuperou e um novo potencial de ação já 

pode ser gerado, mas apenas com um estímulo mais forte que o normal, e tipicamente com 

uma fase 0 mais lenta e um potencial de ação de morfologia diferente, já que nem todos os 

canais estão disponíveis. 

Analogia:  O período refratário absoluto funciona como o tempo de recarga do flash de uma câmera antiga: 

por mais vezes que você aperte o botão do obturador enquanto o flash está recarregando, nada acontece — a 

energia simplesmente não está disponível ainda, não importa a insistência. Só depois que a recarga se completa 

é que um novo disparo se torna possível, e mesmo assim, logo após a recarga, um disparo pode sair mais fraco 

do que o normal — o equivalente ao período refratário relativo. 

A relevância prática do período refratário se estende muito além da proteção contra tetania que 

já mencionamos na Seção 2.2. Ele é também a principal defesa fisiológica do coração 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 

excitável disponível bem atrás da frente de ativação, pronto para ser reestimulado. Um período 

refratário normal e suficientemente longo garante que, quando a frente de despolarização passa 

por um tecido, esse mesmo tecido permaneça indisponível por tempo suficiente para que a 

onda elétrica se dissipe naturalmente, sem conseguir voltar e reativar áreas por onde já passou. 

Circuitos de reentrada só se tornam possíveis quando essa proteção falha — tipicamente 

quando existe uma via de condução anormalmente lenta associada a um período refratário 

heterogêneo ou encurtado, permitindo que uma parte do tecido já tenha se recuperado o 

suficiente para ser reestimulada enquanto a onda elétrica ainda está circulando nas 

proximidades. Esse mecanismo será o eixo central de praticamente toda a fisiopatologia das 

taquiarritmias que estudaremos a partir do Capítulo 10. 

Essa mesma lógica também explica o princípio de ação da maioria dos fármacos antiarrítmicos: 

muitos deles funcionam justamente prolongando o período refratário — seja bloqueando canais 

de sódio e retardando a recuperação da inativação, seja bloqueando canais de potássio e 

prolongando a duração do potencial de ação e, com ele, o próprio platô refratário. Ao alongar 

artificialmente esse período de indisponibilidade elétrica, esses fármacos tornam mais difícil 

para qualquer circuito de reentrada encontrar tecido excitável disponível no momento certo, 

interrompendo o mecanismo antes mesmo que ele se estabeleça. Essa lógica unificada — 

reentrada como falha do período refratário, antiarrítmicos como restauradores artificiais desse 

período — será formalizada quando discutirmos a classificação de Vaughan-Williams no 

Capítulo 20. 

Vale antecipar aqui uma conexão direta com o próximo capítulo: como o período refratário 

efetivo de uma célula cardíaca coincide, em grande parte, com a duração do seu próprio 

potencial de ação, qualquer fator que prolongue ou encurte essa duração — eletrolítico, 
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farmacológico ou uma canalopatia congênita — necessariamente prolonga ou encurta também 

o período refratário correspondente. Na superfície do corpo, a duração agregada de milhões 

desses potenciais de ação ventriculares é exatamente o que registramos como o intervalo QT 

do eletrocardiograma, que estudaremos formalmente no Capítulo 3. Um QT patologicamente 

prolongado, seja por canalopatia congênita, seja por efeito colateral medicamentoso, reflete 

potenciais de ação anormalmente longos — e, com eles, um período vulnerável aumentado 

durante o qual um estímulo prematuro pode encontrar tecido em recuperação heterogênea e 

desencadear uma arritmia ventricular grave, a base fisiopatológica da síndrome do QT longo 

que discutiremos no Capítulo 11. 

2.9 Diferenças Regionais no Potencial de Ação: Átrio-
Ventrículo e Transmural 

Até aqui tratamos o "potencial de ação do miócito de trabalho" como se fosse uma entidade 

única, mas há uma diferença regional importante que merece registro: o potencial de ação atrial 

é, em geral, mais curto que o potencial de ação ventricular, com um platô menos proeminente 

e uma repolarização mais precoce. Essa diferença reflete uma densidade relativamente maior 

de determinados canais de potássio repolarizantes no tecido atrial, que atuam antecipando o 

fim do platô e acelerando a fase 3. A consequência direta, dado tudo que vimos na Seção 2.8, é 

que o período refratário atrial é proporcionalmente mais curto que o período refratário 

ventricular. 

Essa diferença, aparentemente um detalhe técnico, tem uma implicação clínica considerável: 

um período refratário mais curto, combinado com a massa muscular relativamente fina e a 

geometria complexa dos átrios — lembrando a anatomia descrita no Capítulo 1 —, cria um 

substrato intrinsecamente mais favorável à formação e à manutenção de circuitos de reentrada 

múltiplos e simultâneos do que o ventrículo oferece em condições basais. Isso ajuda a explicar, 

em parte, por que a fibrilação atrial é uma arritmia sustentada tão mais comum na prática clínica 

do que a fibrilação ventricular, apesar de ambas compartilharem, em essência, o mesmo 

mecanismo eletrofisiológico fundamental de múltiplas ondas de reentrada caóticas: a diferença 

está, em boa medida, na duração do potencial de ação e do período refratário de cada câmara. 

Conexão:  Retomaremos essa assimetria diretamente quando discutirmos o mecanismo da fibrilação atrial no 

Capítulo 10, e voltaremos a ela por um ângulo diferente ao comparar a gravidade prognóstica da fibrilação 

atrial com a da fibrilação ventricular no Capítulo 11. 

Uma segunda camada de heterogeneidade, dessa vez transmural — da superfície externa 

(epicárdio) até a superfície interna (endocárdio) do próprio ventrículo —, é igualmente 

importante, e será decisiva para compreendermos a gênese da onda T no próximo capítulo. 

Células epicárdicas têm potenciais de ação mais curtos que células endocárdicas, com uma fase 

1 mais pronunciada — o mesmo entalhe que mencionamos a propósito da síndrome de 

Brugada na Seção 2.2. Como resultado, apesar de o impulso elétrico despolarizar primeiro o 
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endocárdio e só depois o epicárdio — já que é do subendocárdio que as fibras de Purkinje 

disparam a ativação ventricular, como vimos no Capítulo 1 —, a repolarização segue a ordem 

inversa: o epicárdio, com potencial de ação mais curto, repolariza primeiro, e o endocárdio, 

com potencial de ação mais longo, repolariza por último. 

Essa inversão de sequência entre despolarização e repolarização explica um fato que, à primeira 

vista, parece contraintuitivo: a onda T do eletrocardiograma normal aponta na mesma direção 

que o complexo QRS, e não na direção oposta, como se poderia esperar de um processo que 

é, em essência, o inverso da despolarização. Se a repolarização seguisse exatamente a mesma 

ordem espacial da despolarização — de dentro para fora, na mesma sequência temporal —, a 

onda T deveria ser invertida em relação ao QRS. Como a repolarização, na verdade, caminha 

na direção espacial oposta — de fora para dentro, do epicárdio para o endocárdio —, o vetor 

elétrico resultante aponta, na prática, para o mesmo lado que o vetor de despolarização, e é por 

isso que a onda T normal é concordante, e não discordante, em relação ao QRS. 

Conexão:  Vamos formalizar esse raciocínio vetorial completo — e o que acontece quando essa concordância 

se perde, como na isquemia miocárdica — no Capítulo 3. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo desceu da anatomia macroscópica do Capítulo 1 até o comportamento elétrico de 

uma única célula, e a partir daí reconstruiu, célula por célula, os principais fenômenos que 

organizam a eletrofisiologia cardíaca: por que a célula cardíaca tem um platô elétrico prolongado 

que o músculo esquelético não tem; por que as células nodais conseguem se despolarizar 

sozinhas enquanto o miócito de trabalho não consegue; por que o nó sinusal, e não qualquer 

outra célula, dita o ritmo cardíaco normal; por que a condução é lenta exatamente onde precisa 

ser lenta (o nó AV) e rápida exatamente onde precisa ser rápida (o sistema His-Purkinje); e por 

que o período refratário funciona como a principal proteção fisiológica contra arritmias por 

reentrada. 

Cada uma dessas ideias vai reaparecer, quase sem exceção, nos capítulos seguintes. A sequência 

de fases do potencial de ação que descrevemos aqui é a base direta da gênese de cada onda do 

eletrocardiograma, que formalizaremos no Capítulo 3. A hierarquia de marca-passos e a 

supressão por overdrive explicam os ritmos de escape que revisitaremos no Capítulo 12. O 

conceito de período refratário como proteção contra reentrada é o alicerce de praticamente 

todas as arritmias supraventriculares e ventriculares dos Capítulos 10 e 11. E o próprio 

mecanismo de ação de cada classe de antiarrítmico, no Capítulo 20, nada mais será do que uma 

intervenção farmacológica direcionada a uma fase específica do potencial de ação que 

descrevemos neste capítulo. 
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O próximo passo natural é traduzir esses eventos celulares, invisíveis a olho nu, no sinal que de 

fato registramos na prática clínica todos os dias: o eletrocardiograma de superfície. É para lá 

que seguimos no Capítulo 3. 
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C A P Í T U L O  3  

O ECG como Tradução da 
Eletrofisiologia 

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

como um código a ser decifrado: reconheça esse padrão, memorize aquele critério de 

voltagem, decore esta tabela de derivações. Esse capítulo propõe o caminho oposto. Se 

os dois capítulos anteriores fizeram seu trabalho, você já sabe, em detalhe, exatamente 

o que está acontecendo dentro de cada célula cardíaca ao longo de um batimento — a anatomia 

do Capítulo 1 mapeou por onde o impulso viaja, e a eletrofisiologia celular do Capítulo 2 

explicou por que cada célula se despolariza e repolariza do jeito que se despolariza e repolariza. 

O eletrocardiograma não é uma disciplina nova: é, literalmente, a soma vetorial de tudo o que 

já vimos, registrada por eletrodos colados na pele. Cada onda, cada segmento, cada intervalo 

tem uma correspondência direta e rastreável com um evento elétrico específico que você já 

conhece. Este capítulo não pede que você decore o ECG — ele pede que você o derive, onda 

por onda, a partir do que os dois capítulos anteriores já construíram. Ao final, a leitura de um 

traçado deixa de ser reconhecimento de padrão e passa a ser dedução. Vale a pena notar, desde 

já, por que esse traçado tem justamente o formato de superfície que tem, e não algum outro: 

um eletrodo de superfície não registra voltagem absoluta de célula nenhuma, mas sim a 

diferença de potencial entre regiões do coração em estados elétricos diferentes num dado 

instante — e é exatamente esse detalhe, aparentemente técnico, que vamos explorar já na 

primeira seção, e que sustenta cada dedução que faremos daqui até o final do capítulo. 

3.1 Do Potencial de Ação ao Vetor: A Lógica do Registro de 
Superfície 

Um único eletrodo colado à pele não registra o potencial de ação de nenhuma célula 

isoladamente — ele está longe demais, e o sinal de uma única célula é infinitesimal. O que o 

eletrodo de superfície capta é a soma algébrica das correntes elétricas geradas por milhões de 

T 
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células despolarizando e repolarizando de forma coordenada e sequencial, tal como 

descrevemos nos Capítulos 1 e 2. Em qualquer instante do ciclo cardíaco, existe uma fronteira 

móvel entre o tecido já despolarizado (carregado negativamente na superfície externa da 

membrana) e o tecido ainda em repouso (carregado positivamente na superfície externa) — e 

essa fronteira em movimento se comporta, do ponto de vista elétrico, como um dipolo: um 

pequeno ímã elétrico com um polo positivo e um polo negativo, apontando em uma direção 

específica a cada instante. 

Convencionou-se representar esse dipolo instantâneo como uma seta — um vetor —, cuja 

direção aponta da região despolarizada para a região ainda não despolarizada (ou, de forma 

equivalente e mais intuitiva, na direção do avanço da onda de despolarização) e cujo 

comprimento é proporcional à massa de tecido envolvida naquele instante. Um eletrodo 

posicionado de forma que esse vetor aponte diretamente em sua direção registra uma deflexão 

positiva (para cima) no traçado; um eletrodo posicionado de forma que o vetor se afaste dele 

registra uma deflexão negativa (para baixo); e um eletrodo posicionado perpendicularmente ao 

vetor registra pouca ou nenhuma deflexão. O eletrocardiograma inteiro, com suas doze 

derivações, nada mais é do que a mesma sequência de vetores cardíacos — o mesmo evento 

elétrico único, ocorrendo uma só vez no coração — observada simultaneamente de doze 

ângulos diferentes. 

Analogia:  Pense no vetor cardíaco como uma pessoa acenando uma lanterna em um estádio escuro. Cada 

espectador ao redor do estádio (cada derivação) vê a mesma luz, mas de um ângulo diferente: quem está de frente 

para a lanterna vê o facho apontando diretamente para si (deflexão positiva máxima); quem está de costas vê o 

facho se afastando (deflexão negativa); e quem está de lado mal percebe o movimento (deflexão pequena ou nula). 

É a mesma lanterna, o mesmo movimento único — só o ângulo de observação muda. 

Conexão:  Essa ideia de vetor apontando na direção do avanço da despolarização é exatamente o que já 

usamos, de forma implícita, ao final do Capítulo 2: a concordância entre QRS e onda T normal é uma 

consequência direta de como o vetor de repolarização se orienta em relação ao vetor de despolarização. Vamos 

formalizar esse raciocínio nas próximas seções. 

Um detalhe conceitual importante, e frequentemente subestimado, é que o vetor cardíaco não 

é, na realidade, um fenômeno bidimensional — ele aponta em uma direção tridimensional 

dentro do tórax, e nenhum conjunto de derivações situado em um único plano consegue 

capturá-lo por completo. É exatamente por isso que o eletrocardiograma padrão combina dois 

grupos de derivações situados em planos diferentes: as seis derivações do plano frontal, que 

capturam a projeção do vetor no plano vertical do corpo, e as seis derivações precordiais, que 

capturam sua projeção no plano horizontal. Nenhum dos dois grupos, isoladamente, seria 

suficiente para reconstruir a direção real do vetor cardíaco no espaço tridimensional — juntos, 

eles permitem uma reconstrução razoavelmente completa, ainda que, na prática clínica 

cotidiana, raramente precisemos formalizar essa reconstrução tridimensional de forma explícita. 
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3.2 O Triângulo de Einthoven e as Derivações do Plano 
Frontal 

As primeiras derivações eletrocardiográficas descritas historicamente, e ainda hoje a base 

conceitual de todo o resto, são as três derivações bipolares dos membros — I, II e III —, 

formuladas pelo fisiologista holandês Willem Einthoven no início do século XX. Cada uma 

delas mede a diferença de potencial entre dois membros: a derivação I entre o braço direito e o 

braço esquerdo; a derivação II entre o braço direito e a perna esquerda; e a derivação III entre 

o braço esquerdo e a perna esquerda. Como os três pontos de registro — os dois braços e a 

perna esquerda — formam, ao redor do tórax, um triângulo aproximadamente equilátero com 

o coração em seu centro (o chamado triângulo de Einthoven), essas três derivações observam 

o mesmo vetor cardíaco de três ângulos regularmente espaçados no plano frontal, cerca de 60 

graus de diferença entre cada uma. 

A essas três derivações bipolares originais somaram-se, décadas depois, as derivações unipolares 

aumentadas — aVR, aVL e aVF —, que registram o potencial em um único membro (braço 

direito, braço esquerdo e perna esquerda, respectivamente) em relação a uma referência 

combinada dos outros dois. Essas três derivações adicionais, que preenchem os ângulos 

intermediários deixados pelas derivações bipolares originais, foram desenvolvidas por Emanuel 

Goldberger — cujo sobrenome, não coincidentemente, também nomeia um dos livros-texto 

de referência deste capítulo. Combinadas, as seis derivações do plano frontal (I, II, III, aVR, 

aVL, aVF) formam o chamado sistema de referência hexaxial, espaçado a intervalos regulares 

de 30 graus ao redor de todo o plano frontal — o instrumento que usaremos, na Seção 3.8, 

para calcular o eixo elétrico do coração com precisão. 

Conexão:  É esse mesmo sistema hexaxial que explica por que aVR — a única derivação que, em condições 

normais, registra uma deflexão predominantemente negativa em quase todos os seus componentes — funciona 

como uma espécie de controle de qualidade do traçado: por observar o coração de um ângulo essencialmente oposto 

ao de todas as outras derivações, qualquer padrão inesperado em aVR costuma ser um dos primeiros sinais de 

inversão de eletrodos ou de patologia grave, como veremos ao discutir obstrução do tronco da coronária esquerda 

no Capítulo 7. 

3.3 A Onda P: O Retrato Elétrico da Despolarização Atrial 

A onda P registra a despolarização atrial, iniciada no nó sinoatrial e propagada pelo miocárdio 

atrial de trabalho, exatamente como descrevemos na Seção 1.5 e retomamos na Seção 2.5. Sua 

morfologia normal — arredondada, de baixa amplitude, geralmente positiva nas derivações 

inferiores (II, III e aVF) e em V1 tipicamente bifásica — decorre diretamente da direção 

predominante do vetor de despolarização atrial, que aponta de cima para baixo e da direita para 

a esquerda, já que o estímulo nasce no átrio direito (junto à veia cava superior) e se propaga em 

direção ao átrio 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 Capítulo 1, muito menor que a massa ventricular: menos tecido se 

despolarizando gera um vetor elétrico proporcionalmente menor. Sua duração normal, de até 

120 milissegundos, reflete o tempo total que a onda de despolarização leva para atravessar 

ambos os átrios. Alterações na morfologia da onda P costumam refletir, de forma bastante 

direta, alterações estruturais atriais: uma onda P alargada e entalhada em derivações inferiores 

(o clássico "P mitrale") sugere atraso de condução interatrial associado a sobrecarga do átrio 

esquerdo — cuja despolarização, por ser mais tardia que a do átrio direito, se soma de forma 

assíncrona ao final do complexo —, enquanto uma onda P apiculada e de amplitude aumentada 

(o "P pulmonale") sugere sobrecarga do átrio direito. Quando os dois padrões coexistem — 

amplitude inicial aumentada, refletindo a porção direita, somada a duração aumentada com 

entalhe na porção final, refletindo a porção esquerda —, fala-se em sobrecarga biatrial, um 

achado que, somado ao mapa anatômico do Capítulo 1, praticamente já indica qual câmara 

investigar primeiro ao ecocardiograma. 

Conexão:  Note que a onda P registra apenas a despolarização atrial — a repolarização atrial também 

existe eletricamente, mas sua amplitude é tão pequena, e sua duração tão longa, que ela normalmente se dissolve 

dentro do complexo QRS subsequente, sem gerar uma deflexão visível própria. Isso terá relevância prática 

quando discutirmos a pericardite aguda no Capítulo 17, condição na qual essa repolarização atrial, 

anormalmente exposta, pode contribuir para alterações características do segmento PR. 

3.4 O Intervalo PR: O Retrato Elétrico do Atraso Nodal 

O intervalo PR mede o tempo do início da onda P até o início do complexo QRS — ou seja, 

do início da despolarização atrial até o início da despolarização ventricular. Dentro desse 

intervalo está embutido, quase em sua totalidade, o atraso fisiológico do nó atrioventricular que 

descrevemos anatomicamente no Capítulo 1 e explicamos em termos celulares no Capítulo 2: 

a condução lenta, dependente de canais de cálcio, através do nó AV. O segmento PR — a 

porção plana entre o final da onda P e o início do QRS — corresponde justamente à passagem 

do impulso pelo nó AV, um trajeto eletricamente quase silencioso na superfície do corpo 

porque envolve pouquíssimo tecido (o nó AV é uma estrutura microscópica) se despolarizando 

muito lentamente. 

O valor normal do intervalo PR, de 120 a 200 milissegundos, é, portanto, um número com 

significado fisiológico direto, não uma faixa arbitrária. Um PR encurtado sugere que o impulso 

está alcançando o ventrículo por uma via mais rápida que o nó AV normal — como ocorre nas 

vias acessórias que mencionamos no Capítulo 1 a propósito do esqueleto fibroso cardíaco, base 

da síndrome de Wolff-Parkinson-White. Um PR prolongado sugere um atraso de condução 

aumentado no próprio nó AV — o substrato eletrocardiográfico direto do bloqueio 

atrioventricular de primeiro grau, que revisitaremos formalmente no Capítulo 12 já como parte 

de um espectro que inclui também o alargamento progressivo (Mobitz I) e o bloqueio súbito e 

imprevisível (Mobitz II) desse mesmo intervalo. 
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Analogia:  Se a onda P e o complexo QRS são dois atores entrando em cena, o intervalo PR é o tempo que 

o primeiro ator (o átrio) tem garantido no palco sozinho antes que o segundo ator (o ventrículo) apareça — um 

intervalo de silêncio relativo no roteiro, mas que corresponde a um trabalho real acontecendo nos bastidores: o nó 

AV, deliberadamente, segurando o impulso. 

3.5 O Complexo QRS: O Retrato Elétrico da Despolarização 
Ventricular 

O complexo QRS registra a despolarização ventricular, e sua amplitude consideravelmente 

maior que a da onda P é a assinatura direta da diferença de massa muscular entre átrios e 

ventrículos que já conhecemos do Capítulo 1: mais tecido se despolarizando gera um vetor 

elétrico proporcionalmente maior. Sua duração normal e estreita — até 110 milissegundos — 

depende inteiramente da velocidade de condução do sistema His-Purkinje descrita na Seção 

2.7: como esse sistema conduz o impulso muito rapidamente e ativa praticamente todo o 

miocárdio ventricular de forma quase simultânea, a despolarização inteira se completa em uma 

janela de tempo curta, produzindo um complexo estreito. 

A morfologia específica do QRS em cada derivação decorre da sequência precisa de ativação 

ventricular que já mapeamos: a ativação se inicia no terço médio do septo interventricular 

esquerdo (o primeiro território a ser alcançado pelas fibras de Purkinje subendocárdicas), 

produzindo um pequeno vetor septal inicial da esquerda para a direita — responsável pela 

pequena onda Q septal, fisiológica, vista em derivações que "olham" o ventrículo esquerdo, 

como V5 e V6. Em seguida, a ativação avança predominantemente pelas paredes livres de 

ambos os ventrículos, mas como a massa do ventrículo esquerdo é, como vimos, várias vezes 

maior que a do ventrículo direito, o vetor resultante dessa fase é dominado pelo ventrículo 

esquerdo, apontando predominantemente para a esquerda e para trás — 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 Capítulo 1. 

Conexão:  Essa correspondência entre massa ventricular e amplitude do QRS é a base direta dos critérios 

eletrocardiográficos de hipertrofia ventricular (como o critério de Sokolow-Lyon, que soma amplitudes de onda 

S em V1 e onda R em V5 ou V6): mais massa muscular hipertrofiada gera, literalmente, um vetor elétrico 

maior e um QRS de maior amplitude nas derivações correspondentes. 

O oposto também é verdadeiro, e igualmente informativo: um QRS de baixa voltagem — 

tipicamente definido como amplitude somada inferior a 5 mm em todas as derivações 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 infiltração amiloide, 

que substitui progressivamente o miocárdio contrátil por material não excitável, ou a 

interposição de algum meio isolante entre o coração e os eletrodos de superfície, atenuando o 

sinal antes mesmo que ele chegue à pele — como ocorre no derrame pericárdico volumoso, no 

derrame pleural extenso, no enfisema pulmonar ou simplesmente na obesidade importante. 
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Distinguir essas duas famílias de causas — menos músculo elétrico gerando o sinal, ou o mesmo 

sinal sendo atenuado no caminho até a pele — é exatamente o tipo de raciocínio que 

retomaremos ao discutir a miocardiopatia restritiva e a amiloidose cardíaca no Capítulo 16, e o 

tamponamento cardíaco no Capítulo 17. 

Vale distinguir, já aqui, a onda Q septal fisiológica que acabamos de descrever de uma onda Q 

patológica. 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 rápido. 

Uma onda Q patológica, por contraste, é larga (40 milissegundos ou mais) e profunda, e sinaliza 

a ausência completa de tecido viável despolarizando naquela região — tipicamente, uma cicatriz 

de infarto transmural antigo. Nessas áreas, como não existe mais miocárdio 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, saudável, cujo vetor aponta 

na direção contrária — produzindo, na derivação que originalmente "olhava" para a área agora 

cicatrizada, uma deflexão inicial negativa profunda e larga, em vez do pequeno Q septal 

fisiológico ou de uma onda R normal. 

Conexão:  Essa onda Q patológica, uma vez estabelecida, tende a persistir indefinidamente no traçado, 

funcionando como uma cicatriz elétrica permanente — uma testemunha eletrocardiográfica de um infarto antigo 

mesmo décadas depois do evento, tema que retomaremos ao lado da evolução temporal do ECG isquêmico no 

Capítulo 7. 

Um QRS alargado (acima de 120 milissegundos), por outro lado, indica que a via rápida His-

Purkinje não está sendo usada de forma completa e eficiente — como vimos na Seção 2.7, 

quando um dos ramos está bloqueado, a ativação daquele ventrículo passa a depender de 

condução célula a célula pelo miocárdio de trabalho comum, muito mais lenta, alargando o 

complexo e frequentemente alterando também sua morfologia de forma característica, 

dependendo de qual ramo foi acometido. Formalizaremos os padrões específicos de bloqueio 

de ramo direito e esquerdo no Capítulo 12, mas o princípio já está inteiramente disponível aqui: 

duração do QRS é, essencialmente, uma medida direta de quão eficientemente o sistema de 

condução rápido está sendo utilizado. 

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

O segmento ST corresponde à fase 2 (o platô) do potencial de ação ventricular que descrevemos 

em detalhe na Seção 2.2 — o período em que praticamente todas as células ventriculares estão 

simultaneamente despolarizadas e platôs, sem diferença de voltagem significativa entre regiões, 

razão pela qual o segmento ST normal é isoelétrico, uma linha reta ao nível da linha de base. 

Essa isoeletricidade não é um vazio elétrico: é a assinatura de sincronia, o momento em que 

todo o ventrículo está eletricamente "no mesmo estado" ao mesmo tempo. 
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A onda T corresponde à repolarização ventricular — a fase 3 do potencial de ação —, e sua 

morfologia normalmente concordante com o QRS já foi explicada em detalhe na Seção 2.9: 

como a repolarização caminha em sentido espacial oposto ao da despolarização (do epicárdio, 

que repolariza primeiro por ter potencial de ação mais curto, para o endocárdio, que repolariza 

por último), o vetor de repolarização resultante aponta, na prática, para o mesmo lado que o 

vetor de despolarização original — produzindo uma onda T positiva nas mesmas derivações 

em que o QRS é 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 repolarização, ao contrário 

da despolarização, não se propaga célula a célula de forma sincronizada por um sistema de 

condução dedicado — ela depende da duração individual do potencial de ação de cada célula, 

um processo inerentemente menos sincronizado e mais disperso no tempo. 

Analogia:  Se a despolarização é uma fileira de dominós caindo em sequência rápida e organizada — cada 

peça derrubando a próxima por um trajeto dedicado —, a repolarização é mais parecida com uma sala cheia 

de velas se apagando, cada uma no seu próprio tempo, sem nenhum mecanismo central sincronizando exatamente 

quando cada uma se apaga. O resultado final aponta na mesma direção geral, mas o processo é mais disperso, 

e por isso a onda T é mais larga e menos abrupta que o QRS. 

É precisamente porque o segmento ST normal reflete sincronia elétrica ventricular completa 

que qualquer desvio do segmento ST — supra ou infradesnivelamento — é um dos achados 

eletrocardiográficos mais valorizados clinicamente: ele sinaliza que, naquele instante, existe uma 

diferença de voltagem anormal entre regiões do ventrículo que deveriam estar eletricamente 

equivalentes. A isquemia miocárdica é a causa clássica: tecido isquêmico se repolariza mais 

precocemente e de forma incompleta em relação ao tecido normal adjacente, criando um 

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

Conexão:  O supradesnivelamento de ST, tipicamente associado a isquemia transmural (envolvendo toda a 

espessura da parede, do endocárdio ao epicárdio), e o infradesnivelamento, mais associado a isquemia 

subendocárdica, serão o eixo central da caracterização eletrocardiográfica das síndromes coronarianas agudas no 

Capítulo 7 — e a topografia da derivação afetada, combinada ao mapa de territórios coronarianos que 

construímos na Seção 1.6, é o que permite localizar exatamente qual artéria está comprometida. 

Uma onda adicional, pequena e nem sempre visível, por vezes aparece após a onda T: a onda 

U. Sua origem exata ainda é debatida, mas a explicação mecanisticamente mais aceita a relaciona 

à repolarização tardia de uma população celular específica, as células M (de "midmyocardial"), 

localizadas na porção média da parede ventricular, entre o endocárdio e o epicárdio, cujo 

potencial de ação é mais longo que o de ambas as camadas vizinhas — uma terceira camada de 

heterogeneidade transmural, além das duas que já descrevemos na Seção 2.9. Uma onda U 

proeminente é um achado clássico da hipocalemia, condição que já mencionamos na Seção 2.7 

como capaz de prolongar a repolarização; uma onda U invertida, por outro lado, é um achado 

mais preocupante, associado a isquemia miocárdica ou sobrecarga ventricular esquerda 

significativa. 
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Vale consolidar, neste ponto, uma tríade classicamente ensinada em cardiologia e que decorre 

diretamente de tudo o que descrevemos nas Seções 3.5 e 3.6: isquemia, lesão e necrose 

correspondem, cada uma, a uma alteração eletrocardiográfica distinta porque cada uma reflete 

um estágio fisiopatológico diferente do mesmo processo. A isquemia — sofrimento celular 

reversível, sem morte tecidual — altera predominantemente a repolarização, manifestando-se 

como inversão da onda T, já que células isquêmicas repolarizam de forma retardada e 

incompleta em relação ao tecido normal adjacente, invertendo o vetor de repolarização que 

acabamos de descrever. A lesão — um estágio mais avançado, ainda potencialmente reversível, 

mas com comprometimento elétrico mais profundo — altera o próprio segmento ST, 

produzindo supra ou infradesnivelamento, porque nesse estágio já existe uma diferença de 

voltagem mensurável mesmo durante o platô, quando o tecido normal deveria estar 

eletricamente silencioso. A necrose — morte celular irreversível — produz a onda Q patológica 

que descrevemos na Seção 3.5, porque não resta mais tecido elétrico ativo naquela região para 

gerar qualquer vetor a favor da derivação correspondente. 

Conexão:  Essa tríade, evoluindo tipicamente na sequência isquemia → lesão → necrose ao longo de minutos 

a horas em uma síndrome coronariana aguda em curso, é exatamente o raciocínio que aplicaremos, passo a 

passo, à evolução temporal do ECG do infarto no Capítulo 7. 

3.7 O Intervalo QT: A Duração Agregada do Potencial de Ação 
Ventricular 

O intervalo QT mede do início do complexo QRS até o final da onda T — ou seja, do início 

da despolarização ventricular até o final completo da repolarização ventricular. Como 

antecipamos na Seção 2.8, essa medida de superfície é, essencialmente, um retrato agregado da 

duração do potencial de ação ventricular somado a toda a sequência de condução que o precede: 

qualquer fator que prolongue a duração do potencial de ação celular — seja um distúrbio 

eletrolítico, um efeito farmacológico ou uma canalopatia congênita — necessariamente 

prolonga o intervalo QT medido na superfície, e qualquer fator que a encurte, encurta o QT na 

mesma proporção. 

Como o QT varia inversamente com a frequência cardíaca — batimentos mais rápidos deixam 

menos tempo disponível para repolarização completa entre um ciclo e outro, encurtando o QT 

mesmo sem qualquer alteração patológica —, a prática clínica corrige esse valor pela frequência, 

gerando o QT corrigido (QTc), tipicamente pela fórmula de Bazett. Um QTc patologicamente 

prolongado identifica um coração com um período vulnerável aumentado — o intervalo, já 

descrito na Seção 2.8, durante o qual um estímulo prematuro pode encontrar parte do tecido 

ventricular já repolarizado e parte ainda refratária, criando exatamente a heterogeneidade 

elétrica necessária para iniciar uma arritmia de reentrada. Retomaremos esse raciocínio de forma 

extensa quando discutirmos a síndrome do QT longo, congênita ou adquirida, e sua associação 

com torsades de pointes, no Capítulo 11. 
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Vale registrar, por fim, um ponto prático que decorre diretamente da padronização do próprio 

registro: o papel do eletrocardiograma corre, por convenção internacional, a uma velocidade de 

25 milímetros por segundo, com uma calibração de amplitude de 10 milímetros por milivolt. 

Essa padronização é o que permite medir tempo diretamente em distância no papel — cada 

quadrado pequeno (1 mm) corresponde a 40 milissegundos, e cada quadrado grande (5 mm) 

corresponde a 200 milissegundos —, e é a partir dela que se deriva o método mais rápido de 

estimar a frequência cardíaca à beira do leito: contar o número de quadrados grandes entre duas 

ondas R consecutivas e dividir 300 por esse número, já que 300 quadrados grandes 

corresponderiam a exatamente um minuto inteiro de registro. Esse mesmo princípio de 

calibração é o que garante que o intervalo QT, medido em milímetros no papel, possa ser 

convertido de forma confiável em milissegundos reais e comparado ao limite de normalidade 

que acabamos de discutir. 

3.8 O Eixo Elétrico: Somando Vetores no Plano Frontal 

Se cada derivação registra o mesmo vetor cardíaco de um ângulo diferente, como discutimos 

na Seção 3.1, é possível fazer o caminho inverso: comparar a amplitude do QRS em diferentes 

derivações do plano frontal para reconstruir a direção média do vetor de despolarização 

ventricular ao longo de todo o QRS — o chamado eixo elétrico do coração. Na prática, isso é 

feito comparando a deflexão predominante do QRS nas derivações I e aVF (ou, de forma mais 

precisa, em um sistema de referência hexaxial que combina as seis derivações do plano frontal), 

estimando o ângulo médio para o qual o vetor de despolarização ventricular apontou. 

O eixo normal, entre -30° e +90° aproximadamente, reflete a orientação anatômica esperada 

do coração dentro do tórax que já descrevemos no Capítulo 1 — e, principalmente, o 

predomínio de massa do ventrículo esquerdo sobre o direito, que puxa o vetor médio de 

despolarização para a esquerda e para baixo. Desvios do eixo têm, quase sempre, uma 

explicação 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 fascículo posterior do ramo esquerdo; um desvio para a esquerda pode refletir hipertrofia 

ventricular esquerda mais acentuada ou, mais classicamente, um bloqueio do fascículo anterior 

do ramo esquerdo — cuja perda faz com que a ativação daquela região dependa de uma via 

alternativa mais lenta, alterando a sequência temporal de ativação e, com ela, a direção do vetor 

médio resultante. 

Vale uma ressalva conceitual: o que chamamos de "eixo elétrico do QRS" é, tecnicamente, um 

vetor médio — a resultante de toda a sequência de vetores instantâneos que se sucedem, 

mudando de direção continuamente, ao longo dos cerca de 80 a 100 milissegundos que dura a 

despolarização ventricular completa. No início do QRS, o vetor instantâneo reflete 

predominantemente a pequena ativação septal inicial que descrevemos na Seção 3.5; no meio e 

no final, reflete predominantemente as paredes livres dos ventrículos, dominadas pela massa 

esquerda. É essa mudança contínua de direção do vetor instantâneo, e não um único vetor fixo, 
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que produz o formato característico do QRS em cada derivação — incluindo entalhes, 

empastamentos e a própria distinção entre onda Q, R e S dentro de um mesmo complexo. O 

eixo médio que calculamos na prática clínica é uma simplificação útil, mas vale lembrar que ele 

resume, em um único número, um processo que na realidade é dinâmico do início ao fim. 

Analogia:  Calcular o eixo elétrico é como determinar de que direção veio um som a partir de como diferentes 

pessoas, espalhadas ao redor de uma sala, o ouviram — mais alto de um lado, mais fraco do outro. Nenhuma 

pessoa individual sabe a direção exata, mas comparando os relatos de todas simultaneamente, é possível apontar, 

com boa precisão, de onde o som partiu. 

Conexão:  O raciocínio de eixo elétrico que construímos aqui para o QRS é exatamente o mesmo que se 

aplica ao eixo da onda P (útil para localizar a origem de um ritmo atrial ectópico) e ao eixo da onda T — 

ambos retomados quando discutirmos arritmias atriais e alterações de repolarização nos Capítulos 10 e 11. 

3.9 As Doze Derivações: Múltiplos Ângulos de um Único 
Evento 

As doze derivações do eletrocardiograma padrão não são doze eventos elétricos diferentes — 

como já estabelecemos na Seção 3.1, são doze janelas de observação do mesmo evento elétrico 

único. Seis delas observam o coração no plano frontal (I, II, III, aVR, aVL, aVF), reconstruindo 

a direção do vetor cardíaco como se o observador estivesse de frente para o paciente; as outras 

seis observam o coração no plano horizontal, a partir de eletrodos posicionados em pontos 

específicos da parede torácica anterior e lateral (V1 a V6), reconstruindo a direção do vetor 

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

As derivações precordiais, ao contrário das derivações do plano frontal que comparam 

diretamente dois pontos do corpo, são tecnicamente unipolares: cada uma compara o potencial 

captado no eletrodo torácico específico contra uma referência combinada dos três eletrodos de 

membro, somados e diluídos para se aproximar de um potencial médio próximo de zero — o 

chamado terminal central de Wilson, desenvolvido pelo cardiologista americano Frank Wilson 

na década de 1930. Esse artifício técnico permite que cada derivação precordial funcione, na 

prática, como se estivesse registrando o potencial absoluto naquele ponto específico da parede 

torácica, tornando sua localização física sobre o tórax particularmente informativa sobre qual 

região cardíaca subjacente está sendo observada — a base direta da correlação entre derivação 

e parede miocárdica que exploramos a seguir. 

Cada derivação precordial "olha" preferencialmente para uma região específica do coração, e 

essa correspondência entre derivação e parede miocárdica é exatamente o que torna o 

eletrocardiograma capaz de localizar lesões: V1 e V2 estão posicionadas sobre o septo 

interventricular e a parede anterior direita, refletindo principalmente a região irrigada pelos 

ramos septais da artéria descendente anterior que mapeamos na Seção 1.6; V3 e V4 estão sobre 

a parede anterior do ventrículo esquerdo, território também primariamente da descendente 
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anterior; e V5 e V6, mais laterais, refletem a parede lateral, território preferencial da artéria 

circunflexa. As derivações do plano frontal, por sua vez, contribuem a perspectiva inferior: II, 

III e aVF "olham" para a parede inferior do ventrículo esquerdo, território classicamente 

irrigado pela artéria coronária direita, como já vimos na Seção 1.6. 

Uma consequência prática direta dessa disposição espacial é o fenômeno da progressão da onda 

R através das derivações precordiais: de V1 para V6, a onda R normalmente cresce 

progressivamente em amplitude, enquanto a onda S correspondentemente diminui, refletindo 

a rotação gradual do vetor de ativação ventricular predominante — de uma perspectiva 

inicialmente dominada pelo pequeno vetor septal e pela massa ainda modesta do ventrículo 

direito (em V1), para uma perspectiva cada vez mais dominada pela grande massa do ventrículo 

esquerdo (em V6), exatamente como estabelecido na Seção 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 transição. Uma 

progressão de onda R anormalmente lenta ou ausente — quando V3 ou mesmo V4 ainda 

mostram um QRS predominantemente negativo — é chamada de má progressão de onda R, 

um achado inespecífico, mas que pode sinalizar perda de massa muscular septal ou anterior 

viável, como ocorre classicamente após um infarto anterior extenso, tema que revisitaremos ao 

lado das complicações eletrocardiográficas tardias do infarto no Capítulo 7, e também ao 

discutirmos o remodelamento estrutural das miocardiopatias no Capítulo 16. 

Conexão:  Essa correspondência entre derivação e território coronariano é, na prática, o mapa de bolso mais 

usado em toda a cardiologia de emergência: alterações de ST em V1 a V4 apontam para a descendente anterior; 

em II, III e aVF, para a coronária direita; em I, aVL, V5 e V6, para a circunflexa. Vamos aplicar esse 

mapa de forma sistemática às síndromes coronarianas agudas no Capítulo 7, onde ele deixa de ser uma tabela 

a decorar e se torna, mais uma vez, uma dedução direta a partir da anatomia coronariana que já construímos. 

3.10 Variabilidade da Frequência Cardíaca e Arritmia Sinusal 
Respiratória 

O intervalo entre ondas R consecutivas (o intervalo R-R) raramente é perfeitamente constante, 

mesmo em um coração completamente normal — e essa variabilidade não é ruído aleatório, 

mas o reflexo direto da modulação autonômica contínua sobre o nó sinusal que descrevemos 

na Seção 2.6. O exemplo mais evidente, sobretudo em pacientes jovens, é a arritmia sinusal 

respiratória: o intervalo R-R encurta discretamente durante a inspiração e se alonga durante a 

expiração, acompanhando o ciclo respiratório. Esse padrão decorre de uma flutuação rítmica 

do tônus vagal sobre o nó sinusal, mediada por reflexos de estiramento pulmonar e por 

interação direta entre os centros respiratório e cardiovascular no tronco encefálico: a inspiração 

reduz transitoriamente o tônus parassimpático — acelerando discretamente o nó sinusal, 

conforme o mecanismo que já descrevemos na Seção 2.6 —, e a expiração o restaura. 

Esse fenômeno, apesar do nome, não é uma arritmia patológica — é, na verdade, um sinal de 

boa reserva autonômica, mais proeminente em indivíduos jovens e saudáveis e 
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progressivamente menos evidente com o envelhecimento ou em condições que comprometem 

o tônus vagal. A variabilidade da frequência cardíaca como um todo, medida de forma mais 

sofisticada por meio de análises estatísticas do padrão de intervalos R-R ao longo de gravações 

prolongadas, tornou-se, por essa razão, um marcador prognóstico em diversas condições 

cardiovasculares: uma baixa variabilidade sinaliza, de forma geral, um predomínio simpático 

relativo e uma reserva parassimpática reduzida, um padrão associado a maior risco de eventos 

arrítmicos malignos, tema que retomaremos brevemente ao lado da estratificação de risco pós-

infarto no Capítulo 7. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo tentou demonstrar, onda por onda, que o eletrocardiograma não introduz 

nenhum fenômeno elétrico novo — ele apenas registra, de doze ângulos diferentes, a mesma 

sequência de eventos celulares que os Capítulos 1 e 2 já haviam descrito em detalhe. A onda P 

é a despolarização atrial que mapeamos anatomicamente a partir do nó sinusal; o intervalo PR 

é o atraso nodal que explicamos em termos de condução dependente de cálcio; o QRS é a 

despolarização ventricular sincronizada pelo sistema His-Purkinje; o segmento ST é o platô do 

potencial de ação ventricular; a onda T é a repolarização transmural invertida espacialmente; e 

o QT é a duração agregada de tudo isso somado. Até o eixo elétrico e a correspondência entre 

derivação e parede miocárdica são, no fundo, apenas geometria aplicada aos mesmos vetores 

que já discutimos. 

Esse mapa completo — de célula a traçado — é a ferramenta que usaremos, de forma cada vez 

mais aplicada, em praticamente todos os capítulos clínicos que seguem. A correspondência 

entre derivação e território coronariano será aplicada às síndromes coronarianas agudas no 

Capítulo 7; a morfologia da onda P retornará nas sobrecargas atriais dos Capítulos 8 e 9; a 

duração do QRS e do intervalo PR serão o critério central dos bloqueios de condução no 

Capítulo 12; o intervalo QT será revisitado quando discutirmos canalopatias e morte súbita no 

Capítulo 11; e a variabilidade da frequência cardíaca que fechou este capítulo reaparecerá como 

ferramenta de estratificação prognóstica ao lado da avaliação de risco pós-infarto, também no 

Capítulo 7. 

Tendo estabelecido tanto a estrutura (Capítulo 1) quanto a eletricidade (Capítulos 2 e 3) do 

coração, o próximo passo natural é entender como essa sequência elétrica se traduz em trabalho 

mecânico efetivo — como a contração ventricular gera pressão, ejeta volume e produz os sons 

que auscultamos à beira do leito. É para lá que seguimos no Capítulo 4. 
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C A P Í T U L O  4  

Ciclo Cardíaco e Mecânica 
Ventricular 

hegamos ao ponto em que as três primeiras peças deste livro finalmente se encontram. 

O Capítulo 1 descreveu a estrutura: câmaras, valvas, a geometria que torna o fluxo 

unidirecional possível. Os Capítulos 2 e 3 descreveram a eletricidade: como uma célula 

se despolariza, e como essa despolarização se traduz no traçado de superfície. Mas 

eletricidade, por si só, não bombeia sangue — ela apenas dá a ordem. Este capítulo trata do 

que acontece depois da ordem: como a despolarização elétrica que já rastreamos se converte 

em pressão, em volume ejetado, em trabalho mecânico mensurável. Vamos percorrer o ciclo 

cardíaco inteiro, fase por fase, sempre perguntando o que cada valva está fazendo, qual é a 

pressão em cada câmara naquele instante, e onde estamos no traçado eletrocardiográfico que já 

conhecemos. Ao final, vamos formalizar os três determinantes que governam quanto sangue o 

coração ejeta a cada batimento — pré-carga, pós-carga e contratilidade —, e fechar o capítulo 

explicando, finalmente, a origem mecânica exata dos sons que todo exame físico cardiovascular 

começa auscultando. 

4.1 As Fases do Ciclo Cardíaco 

O ciclo cardíaco pode ser dividido em sete fases sequenciais, e cada uma delas é definida por 

um critério simples e mecânico: o que as valvas mitral e aórtica estão fazendo naquele instante, 

no ventrículo esquerdo (o raciocínio para o lado direito é análogo, apenas com pressões 

proporcionalmente mais baixas, como já vimos na Seção 1.2). 

A fase 1 é o enchimento rápido: a valva mitral, que estava fechada durante a sístole anterior, se 

abre assim que a pressão ventricular cai abaixo da pressão atrial — e o sangue que se acumulou 

no átrio durante a sístole ventricular precedente despeja rapidamente para dentro do ventrículo 

relaxado, a favor de um gradiente de pressão inicialmente grande. A fase 2 é a diástase: um 

período de enchimento lento, à medida que as pressões atrial e ventricular se equalizam 

C 
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progressivamente e o gradiente que impulsiona o fluxo diminui. A fase 3 é a sístole atrial — o 

"chute atrial" que já mencionamos na Seção 1.2 e cuja base elétrica, a onda P, mapeamos no 

Capítulo 3 —, contribuindo o volume final de enchimento antes que o ventrículo comece a se 

contrair. 

A fase 4 é a contração isovolumétrica: seguindo o complexo QRS que já conhecemos, o 

ventrículo começa a se contrair e sua pressão sobe abruptamente, mas como a pressão na aorta 

ainda é maior que a pressão ventricular naquele instante inicial, a valva aórtica permanece 

fechada — e como a valva mitral já se fechou (a pressão ventricular, agora subindo, superou a 

pressão atrial), o ventrículo se contrai contra duas valvas fechadas. Nenhum sangue entra, 

nenhum sangue sai: o volume ventricular permanece constante enquanto a pressão dispara, daí 

o nome. A fase 5 é a ejeção: assim que a pressão ventricular finalmente supera a pressão aórtica, 

a valva aórtica se abre e o sangue é ejetado — rapidamente no início (ejeção rápida), depois 

mais lentamente à medida que o ventrículo se aproxima do final de sua contração (ejeção 

reduzida), com a pressão ventricular ainda superando ligeiramente a aórtica durante toda essa 

fase. 

A fase 6 é o relaxamento isovolumétrico: a pressão ventricular cai abaixo da pressão aórtica, 

fechando a valva aórtica, mas ainda está acima da pressão atrial, mantendo a valva mitral fechada 

— de novo, duas valvas fechadas, volume constante, agora com a pressão caindo abruptamente 

em vez de subir. Assim que a pressão ventricular finalmente cai abaixo da pressão atrial, a valva 

mitral se abre, e o ciclo inteiro recomeça na fase 1, o enchimento rápido. 

Em números concretos, para o ventrículo esquerdo: a pressão diastólica final gira em torno de 

8 a 12 mmHg; a contração isovolumétrica eleva essa pressão até ultrapassar a pressão diastólica 

aórtica, tipicamente cerca de 80 mmHg, num intervalo de apenas algumas dezenas de 

milissegundos; a ejeção então eleva a pressão ventricular até um pico sistólico de 

aproximadamente 120 mmHg, essencialmente acompanhando a pressão aórtica durante toda 

essa fase; e o relaxamento isovolumétrico faz essa pressão despencar de volta a valores 

próximos de zero antes que a valva mitral se abra novamente. É essa excursão de pressão — 

de quase zero a 120 mmHg e de volta, a cada único batimento, dezenas de vezes por minuto 

— que a curva de pressão-volume da próxima seção representa graficamente. 

Vale amarrar essas sete fases mecânicas ao traçado eletrocardiográfico que já dominamos no 

Capítulo 3, porque a mecânica sempre segue a eletricidade com um pequeno atraso previsível: 

o complexo QRS marca o início elétrico da despolarização ventricular, mas a contração 

isovolumétrica mecânica só começa a gerar pressão de forma mensurável uma fração de 

segundo depois, à medida que o acoplamento excitação-contração que descrevemos na Seção 

2.4 se propaga por todo o miocárdio. A onda T, por sua vez, marca a repolarização elétrica, 

mas o relaxamento mecânico — o relaxamento isovolumétrico — também se inicia com um 

pequeno atraso em relação a ela. Esse intervalo entre o evento elétrico e sua consequência 

mecânica correspondente é chamado de acoplamento eletromecânico, e sua duração — 

normalmente breve e constante — pode se prolongar em condições de disfunção contrátil, 
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tornando-se, em contextos de monitorização mais avançada, um marcador precoce e sutil de 

comprometimento miocárdico mesmo antes que a fração de ejeção convencional caia. 

Conexão:  Note que, em cada uma das duas fases isovolumétricas, ambas as valvas do ventrículo esquerdo 

estão fechadas simultaneamente — a única diferença entre as duas fases é se a pressão está subindo (fase 4) ou 

caindo (fase 6). É exatamente nesses dois momentos de transição valvar abrupta que se originam as bulhas 

cardíacas, tema que fecharemos neste capítulo na Seção 4.9. 

Analogia:  As duas fases isovolumétricas são como apertar e depois soltar uma seringa com a saída tampada: 

enquanto a saída está bloqueada dos dois lados, empurrar o êmbolo (contração) faz a pressão interna disparar 

sem que nenhum líquido se mova; soltar o êmbolo (relaxamento) faz a pressão cair sem que nenhum líquido 

entre. Só quando uma das tampas é removida — uma valva se abre — é que o volume finalmente começa a 

mudar. 

4.2 O Pulso Venoso Jugular: A Pressão Atrial Refletida no 
Pescoço 

Antes de reconstruir o ciclo cardíaco na curva de pressão-volume, vale uma pausa para examinar 

o que acontece, durante essas mesmas sete fases, do lado atrial — porque essa pressão atrial, 

transmitida sem nenhuma valva interposta até as veias jugulares internas, é diretamente visível 

ao exame físico como o pulso venoso jugular, e sua forma de onda característica é, na prática, 

um registro não invasivo da própria mecânica atrial direita que acabamos de descrever. 

A onda a corresponde à contração atrial (a fase 3 do ciclo cardíaco, coincidindo com a onda P 

do eletrocardiograma que mapeamos no Capítulo 3), gerando um pico de pressão transmitido 

retrogradamente às veias jugulares na ausência de qualquer valva entre o átrio direito e a veia 

cava. A onda c, pequena e por vezes difícil de identificar ao exame, corresponde ao início da 

contração isovolumétrica ventricular (fase 4): o folheto da valva tricúspide, já fechado, é 

empurrado discretamente de volta em direção ao átrio pelo aumento abrupto da pressão 

ventricular direita, transmitindo um pequeno pulso adicional através do átrio até a jugular. 

Segue-se o descenso x, uma queda de pressão que reflete o relaxamento do átrio após sua 

própria contração, somado ao deslocamento do assoalho valvar em direção ao ápice durante a 

ejeção ventricular — um efeito de sucção que ajuda ativamente o enchimento atrial durante a 

própria sístole ventricular. 

A onda v corresponde ao enchimento atrial passivo contra uma valva tricúspide ainda fechada, 

ocorrendo durante a fase final da sístole ventricular — o átrio se enchendo de sangue vindo das 

veias cavas enquanto aguarda a próxima abertura da valva tricúspide —, atingindo seu pico logo 

antes dessa abertura. O descenso y, por fim, reflete a queda de pressão atrial quando a valva 

tricúspide finalmente se abre e o sangue acumulado deságua rapidamente para o ventrículo 

relaxado — a contrapartida atrial exata da fase de enchimento rápido que já descrevemos. 
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Analogia:  O pulso venoso jugular funciona como um manômetro natural conectado diretamente ao átrio 

direito, sem nenhuma valva no caminho para amortecer o sinal — cada evento mecânico do átrio e da valva 

tricúspide se propaga, quase sem distorção, até uma coluna de sangue visível na base do pescoço. 

Conexão:  Essa forma de onda deixa de ser apenas curiosidade semiológica quando alguma das fases que a 

geram é perturbada: ondas a em canhão, exageradamente grandes, aparecem quando o átrio se contrai contra 

uma valva tricúspide já fechada por dissociação atrioventricular — um achado que revisitaremos ao lado dos 

bloqueios atrioventriculares completos no Capítulo 12 —, e um descenso y proeminente e rápido é um achado 

característico da pericardite constritiva, que discutiremos no Capítulo 17. 

Um achado adicional relacionado a essa mesma coluna de pressão venosa merece menção: em 

condições normais, a pressão venosa jugular cai discretamente durante a inspiração, 

acompanhando a queda de pressão intratorácica que facilita o retorno venoso. Quando essa 

pressão paradoxalmente sobe durante a inspiração — o chamado sinal de Kussmaul —, isso 

sinaliza que o coração direito é incapaz de acomodar o aumento normal de retorno venoso 

inspiratório, tipicamente porque está circunscrito por um pericárdio rígido e não complacente, 

o achado clássico da pericardite constritiva que revisitaremos novamente no Capítulo 17. 

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

As sete fases que acabamos de descrever podem ser representadas em um único gráfico, 

plotando a pressão ventricular no eixo vertical contra o volume ventricular no eixo horizontal 

a cada instante do ciclo — a chamada curva, ou alça, de pressão-volume. Percorrendo essa alça 

no sentido horário: partindo do ponto de volume diastólico final (o canto inferior direito do 

gráfico, volume máximo, pressão mínima), a contração isovolumétrica sobe verticalmente 

(volume constante, pressão disparando) até cruzar a curva de pressão aórtica; a ejeção então 

percorre a alça para a esquerda e ligeiramente para cima, com o volume caindo (sangue sendo 

ejetado) até o ponto de volume sistólico final (pressão máxima, volume mínimo); o relaxamento 

isovolumétrico desce verticalmente (volume constante, pressão caindo) até cruzar novamente 

a pressão atrial; e o enchimento, finalmente, percorre a alça de volta para a direita, com o volume 

subindo até retornar ao ponto de partida. 

Essa representação, embora abstrata à primeira vista, tem um valor prático imenso: a diferença 

entre o volume diastólico final e o volume sistólico final é, por definição, o volume sistólico (o 

volume ejetado a cada batimento) — e a fração de ejeção, o parâmetro mais citado em toda a 

cardiologia clínica, nada mais é do que essa diferença expressa como proporção do volume 

diastólico final. A área interna da própria alça de pressão-volume, por sua vez, representa o 

trabalho mecânico realizado pelo ventrículo a cada batimento (o produto de pressão por 

variação de volume, integrado ao longo de todo o ciclo) — uma quantidade que se torna 

diretamente relevante quando comparamos o consumo de oxigênio miocárdico entre diferentes 
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condições de carga, tema que retomaremos na Seção 6 deste capítulo e novamente ao 

discutirmos angina estável no Capítulo 7. 

Conexão:  A curva de pressão-volume também é a ferramenta mais precisa para diferenciar os dois grandes 

fenótipos de insuficiência cardíaca que estudaremos nos Capítulos 8 e 9: na insuficiência com fração de ejeção 

reduzida, a alça inteira se desloca para a direita e se achata (mais volume, menos capacidade de gerar pressão); 

na insuficiência com fração de ejeção preservada, a alça se estreita verticalmente sem se deslocar horizontalmente 

(o ventrículo ejeta uma fração normal do volume que consegue receber, mas tem dificuldade progressiva em se 

encher sem que a pressão diastólica suba de forma desproporcional). 

4.4 Pré-Carga: O Determinante do Enchimento 

A pré-carga é, formalmente, a tensão na parede ventricular ao final da diástole — mas, na prática 

clínica e fisiológica, costuma ser aproximada de forma mais simples pelo próprio volume 

diastólico final: quanto mais sangue enche o ventrículo antes da contração, maior o estiramento 

das fibras musculares individuais, e maior a pré-carga que essas fibras "sentem" no instante em 

que a contração começa. O principal determinante fisiológico da pré-carga é o retorno venoso 

— o volume de sangue que chega ao coração pelas veias cavas a cada minuto —, que por sua 

vez depende do volume sanguíneo total, do tônus venoso (quanto desse volume está sendo 

ativamente represado nas veias versus disponível para retornar ao coração) e da própria 

contração atrial que já descrevemos na fase 3 do ciclo cardíaco. 

Clinicamente, a pré-carga é o parâmetro mais diretamente manipulável à beira do leito: 

administrar fluido intravenoso aumenta o volume circulante e, por extensão, 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 

capacitância. Essa manipulação terapêutica da pré-carga só faz sentido, porém, à luz da relação 

que formalizaremos na próxima seção: a lei de Frank-Starling, que descreve exatamente como 

o ventrículo responde a mudanças de pré-carga. 

Vale distinguir, neste ponto, duas relações pressão-volume diferentes que é fácil confundir: a 

relação sistólica que formalizamos como lei de Frank-Starling na próxima seção, e uma relação 

diastólica distinta, chamada de complacência ventricular, que descreve como a pressão 

diastólica se comporta à medida que o volume diastólico aumenta, independentemente de 

qualquer contração. Um ventrículo normal é bastante complacente durante a maior parte do 

enchimento diastólico — aceita volumes crescentes com apenas pequenos aumentos de pressão 

—, mas essa complacência não é infinita nem constante: à medida que o volume se aproxima 

do limite da capacidade da câmara, a mesma curva de pressão-volume começa a subir de forma 

cada vez mais íngreme, exigindo incrementos de pressão progressivamente maiores para 

acomodar cada unidade adicional de volume. 

Um ventrículo hipertrofiado ou fibrosado — por hipertensão crônica, como veremos na Seção 

4.6, ou por infiltração miocárdica — tem essa curva de complacência diastólica deslocada para 
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cima e para a esquerda desde o início: mesmo volumes diastólicos normais ou discretamente 

reduzidos já produzem pressões de enchimento anormalmente altas. É exatamente essa relação 

diastólica anormal, e não qualquer falha da contração sistólica propriamente dita, que define a 

insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada que mencionamos na Seção 4.3, e que 

retomaremos em detalhe no Capítulo 9. 

Analogia:  Se a lei de Frank-Starling descreve quanto mais forte um elástico se recolhe quando esticado, a 

complacência diastólica descreve quanta força é necessária para esticá-lo em primeiro lugar — duas propriedades 

mecânicas relacionadas, mas fisiologicamente independentes; um ventrículo pode ter uma delas normal e a outra 

gravemente comprometida. 

4.5 A Lei de Frank-Starling: Comprimento e Força de 
Contração 

A lei de Frank-Starling estabelece que, dentro de limites fisiológicos, quanto mais o miocárdio 

é estirado antes da contração — ou seja, quanto maior a pré-carga —, com maior força ele se 

contrai em resposta, ejetando um volume sistólico maior. Essa relação não é uma coincidência 

estatística: ela decorre diretamente da arquitetura molecular do próprio sarcômero, a unidade 

contrátil do músculo cardíaco, cujos filamentos de actina e miosina se sobrepõem de forma 

mais eficiente para gerar força dentro de uma faixa ótima de comprimento. Estirar a fibra dentro 

dessa faixa aumenta o número de pontes cruzadas que conseguem se formar entre os filamentos 

a cada contração — mais pontes cruzadas, mais força gerada. Estirar além dessa faixa ótima, 

por outro lado, começa a reduzir a sobreposição útil entre os filamentos, e a força gerada cai 

novamente — motivo pelo qual a curva de Frank-Starling não sobe indefinidamente, mas 

eventualmente atinge um platô e, em dilatação extrema, pode até declinar. 

Na prática, essa relação costuma ser representada como uma curva de função ventricular: no 

eixo horizontal, a pré-carga (ou volume diastólico final); no eixo vertical, algum índice de 

desempenho sistólico, como o volume sistólico ou o trabalho sistólico. Um coração normal 

opera na porção ascendente dessa curva, onde aumentos de pré-carga — como um bolus de 

fluido intravenoso — geram aumentos apreciáveis de volume ejetado, o que explica por que a 

reposição volêmica é, de fato, uma intervenção eficaz na maioria dos estados de choque 

hipovolêmico. Já um coração gravemente insuficiente opera em uma porção mais achatada da 

curva, próxima ao platô, no qual aumentos adicionais de pré-carga produzem ganhos marginais 

e cada vez menores de volume ejetado, enquanto a pressão de enchimento sobe 

consideravelmente — o mecanismo direto por trás da congestão pulmonar que se instala 

quando um paciente com insuficiência cardíaca recebe fluido em excesso. 

Analogia:  A lei de Frank-Starling funciona como um elástico ou um estilingue: puxar um elástico um pouco 

além do seu comprimento de repouso aumenta a força com que ele se recolhe quando solto — até certo ponto. 

Puxar demais, além do limite elástico do material, e a força de recolhimento para de aumentar 

proporcionalmente, podendo até diminuir se o material começar a se deformar permanentemente. 
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É importante não confundir dois tipos de mudança que podem ocorrer nessa curva de função 

ventricular. Um aumento de pré-carga move o coração ao longo da mesma curva, para a direita 

— mais volume, mais força, seguindo a mesma relação Frank-Starling fixa. Já um aumento de 

contratilidade, que formalizaremos na Seção 4.7, desloca a curva inteira para cima e para a 

esquerda: para a mesma pré-carga de antes, o coração agora gera mais força do que gerava 

anteriormente, porque a própria relação entre comprimento e força mudou, não apenas o ponto 

em que o coração está operando sobre ela. Quedas de contratilidade fazem o oposto, 

deslocando a curva inteira para baixo e para a direita — um coração gravemente disfuncional 

pode precisar de uma pré-carga bem mais alta apenas para gerar o mesmo volume sistólico que 

um coração saudável conseguiria com uma pré-carga normal. 

Essa relação leva o nome de dois fisiologistas que a descreveram de forma independente no 

início do século XX: o alemão Otto Frank, que caracterizou a relação entre a tensão inicial da 

fibra muscular isolada e a força de contração subsequente, e o britânico Ernest Starling, que 

demonstrou que o mesmo princípio governava o coração intacto, relacionando o volume 

diastólico final ao volume ejetado subsequente — unificando, décadas antes de qualquer 

descrição do sarcômero em nível molecular, uma observação puramente mecânica que a 

fisiologia celular do século seguinte viria a explicar em termos de sobreposição de filamentos, 

exatamente como acabamos de descrever. 

Conexão:  É essa mesma relação comprimento-força, aplicada no nível de uma única célula, que conecta 

diretamente ao acoplamento excitação-contração que descrevemos na Seção 2.4: o estiramento da fibra também 

aumenta a sensibilidade do aparato contrátil ao cálcio disponível, amplificando ainda mais o efeito de qualquer 

quantidade fixa de cálcio liberada pelo retículo sarcoplasmático a cada batimento. 

4.6 Pós-Carga: A Resistência Contra a Qual o Ventrículo Ejeta 

Se a pré-carga é a carga que o ventrículo sente antes de começar a se contrair, a pós-carga é a 

carga contra a qual ele precisa trabalhar durante a própria ejeção — em termos práticos, a 

resistência (ou, mais precisamente, a impedância) que o sangue encontra ao ser ejetado para 

dentro da árvore arterial. Para o ventrículo esquerdo, a pós-carga é determinada principalmente 

pela resistência vascular sistêmica e pela rigidez da própria aorta; para o ventrículo direito, pela 

resistência vascular pulmonar, tipicamente muito menor — o motivo estrutural, como já vimos 

na Seção 1.2, por trás da diferença de espessura entre os dois ventrículos, agora revisitado do 

ponto de vista funcional em vez de puramente anatômico. 

A relação entre pós-carga e volume ejetado é inversa: quanto maior a resistência contra a qual 

o ventrículo precisa ejetar, menor o volume sistólico resultante para uma mesma pré-carga e 

uma mesma contratilidade, porque uma fração maior da energia de contração é gasta apenas 

gerando pressão suficiente para vencer a resistência, sobrando menos capacidade para de fato 

encurtar a fibra e ejetar volume. Essa relação é diretamente relevante na hipertensão arterial 

crônica, que aumenta cronicamente a pós-carga do ventrículo esquerdo — inicialmente 
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compensada por hipertrofia concêntrica (mais massa muscular, distribuindo a tensão de parede 

segundo a mesma lei de Laplace que já aplicamos no Capítulo 1), mas potencialmente 

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

Conexão:  A estenose aórtica grave, que estudaremos em detalhe no Capítulo 13, representa o exemplo mais 

didático de pós-carga patologicamente fixa: o próprio orifício valvar estreitado impõe uma resistência fixa à 

ejeção, obrigando o ventrículo esquerdo a gerar pressões sistólicas muito mais altas que o normal só para manter 

um volume sistólico adequado — um cenário mecanicamente distinto da hipertensão arterial, onde a resistência 

é variável e responde a vasodilatadores, mas que produz uma resposta hipertrófica inicial semelhante pelo mesmo 

princípio de Laplace. 

Vale uma nuance adicional sobre a pós-carga: a resistência vascular sistêmica captura apenas o 

componente constante, não pulsátil, da carga imposta ao ventrículo — mas a aorta e as grandes 

artérias também contribuem um componente pulsátil, relacionado à sua própria rigidez e à sua 

capacidade de se distender a cada ejeção sistólica e retrair elasticamente durante a diástole, 

amortecendo o fluxo pulsátil em um fluxo mais contínuo antes que alcance a periferia. Esse 

amortecimento, chamado de função de reservatório aórtico, depende da complacência da 

parede da aorta — e à medida que essa parede enrijece com a idade ou com a aterosclerose, 

uma fração maior da pós-carga total passa a ser pulsátil em vez de simplesmente resistiva, 

elevando desproporcionalmente a pressão sistólica de pico sem necessariamente elevar a 

pressão arterial média. Esse mecanismo específico de envelhecimento vascular, distinto da 

hipertensão por aumento de resistência periférica propriamente dita, será retomado quando 

discutirmos hipertensão sistólica isolada no Capítulo 5 e aneurismas de aorta no Capítulo 19. 

Analogia:  Pense na pós-carga como a resistência de um canudo: soprar bolhas de sabão livremente no ar exige 

pouco esforço (baixa pós-carga), mas soprar através de um canudo fino e comprido exige muito mais força para 

deslocar o mesmo volume de ar (alta pós-carga) — mesmo que a força dos seus pulmões (a contratilidade) 

permaneça exatamente a mesma nos dois casos. 

4.7 Contratilidade: A Força Intrínseca, Independente de Carga 

Pré-carga e pós-carga descrevem condições de carga externas ao próprio músculo — o quanto 

ele é estirado antes de contrair, e contra quanto ele precisa empurrar durante a contração. A 

contratilidade (ou inotropismo) descreve algo diferente: a capacidade intrínseca do próprio 

miocárdio de gerar força, independentemente de quaisquer condições de carga. Dois corações 

com exatamente a mesma pré-carga e a mesma pós-carga podem ejetar volumes sistólicos 

completamente diferentes se sua contratilidade intrínseca for diferente — e essa diferença, 

como vimos na Seção 2.4, tem sua origem última na eficiência do acoplamento excitação-

contração: quanto cálcio é disponibilizado ao aparato contrátil a cada batimento, e quão sensível 

esse aparato é àquela quantidade de cálcio. 
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Na curva de pressão-volume que construímos na Seção 4.3, o efeito da contratilidade pode ser 

isolado observando como se desloca a relação entre pressão e volume no ponto de volume 

sistólico final — a chamada relação pressão-volume sistólica final, ou ESPVR. Um aumento de 

contratilidade desloca essa relação para a esquerda e para cima: para qualquer pós-carga fixa, o 

ventrículo agora consegue ejetar até um volume sistólico final menor, produzindo um volume 

sistólico maior. É exatamente esse deslocamento que os agentes inotrópicos positivos — a 

adrenalina fisiológica que já descrevemos na Seção 2.6, ou fármacos como a dobutamina — 

produzem farmacologicamente, tipicamente por vias que aumentam a disponibilidade de cálcio 

intracelular durante a sístole. 

Um índice de contratilidade ainda mais direto, embora de obtenção tecnicamente mais invasiva, 

é a taxa máxima de subida da pressão ventricular durante a contração isovolumétrica — o 

chamado dP/dt máximo. Como essa fase ocorre com o volume ventricular constante, como 

vimos na Seção 4.1, qualquer variação nessa taxa de subida de pressão reflete pura e 

exclusivamente a velocidade com que o músculo consegue gerar força, sem qualquer 

interferência de mudanças de volume que possam confundir a interpretação — tornando-a, ao 

menos em teoria, a medida mais isolada e menos contaminada por condições de carga entre 

todos os índices de contratilidade disponíveis. 

Clinicamente, distinguir queda de contratilidade de simples alteração de pré-carga ou pós-carga 

é uma das tarefas mais importantes — e mais sutis — da avaliação hemodinâmica: um 

ventrículo pode ejetar mal porque está subenchido (pré-carga baixa), porque está ejetando 

contra resistência excessiva (pós-carga alta), ou porque o próprio músculo perdeu força 

intrínseca (contratilidade reduzida) — e cada um desses três cenários exige uma intervenção 

terapêutica completamente diferente. Essa distinção de três eixos independentes será a espinha 

dorsal de todo o raciocínio sobre insuficiência cardíaca que desenvolveremos nos Capítulos 8 

e 9. 

Conexão:  A perda de contratilidade intrínseca do miocárdio, seja por necrose isquêmica (Capítulo 7), seja 

por remodelamento crônico na insuficiência cardíaca (Capítulos 8 e 9), seja por infiltração ou degeneração 

estrutural do próprio músculo nas miocardiopatias (Capítulo 16), é, em última análise, a via final comum da 

maioria das doenças cardíacas que reduzem a capacidade de bomba do coração — todas convergindo para o 

mesmo eixo que acabamos de isolar aqui. 

4.8 Trabalho Cardíaco e Consumo de Oxigênio Miocárdico 

Os três determinantes que acabamos de isolar — pré-carga, pós-carga e contratilidade — não 

influenciam apenas quanto volume o ventrículo ejeta a cada batimento: eles também 

determinam, de forma bastante direta, quanto oxigênio o próprio músculo cardíaco consome 

para realizar esse trabalho. Essa relação importa porque o miocárdio, ao contrário da maioria 

dos tecidos, extrai uma fração já quase máxima do oxigênio disponível no sangue arterial 

coronariano mesmo em repouso — qualquer aumento de demanda precisa ser suprido quase 
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inteiramente por aumento do próprio fluxo sanguíneo coronariano, e não por extração 

adicional de um sangue que já está sendo quase completamente desoxigenado em sua passagem 

pelo músculo. 

Dos três determinantes, a pós-carga é, surpreendentemente, o que mais onera o consumo de 

oxigênio por unidade de trabalho realizado — retomando a área da alça de pressão-volume que 

introduzimos na Seção 4.3, gerar pressão elevada contra uma resistência alta consome 

desproporcionalmente mais energia metabólica do que ejetar o mesmo volume contra uma 

resistência baixa, porque o custo metabólico da tensão de parede (novamente, a mesma lei de 

Laplace que já aplicamos no Capítulo 1) cresce mais rapidamente que o próprio volume ejetado. 

A frequência cardíaca também é um determinante poderoso, simplesmente porque multiplica 

o número de vezes por minuto que o ventrículo precisa gerar essa tensão de parede — e é por 

isso que o produto entre frequência cardíaca e pressão arterial sistólica, o chamado duplo 

produto, funciona na prática como um índice simples e razoavelmente confiável do consumo 

de oxigênio miocárdico à beira do leito. 

A contratilidade, por sua vez, eleva o consumo de oxigênio por uma via distinta: gerar mais 

força a cada ciclo de pontes cruzadas actina-miosina, como descrevemos na Seção 4.5, tem um 

custo metabólico direto e proporcional — motivo pelo qual agentes inotrópicos positivos, 

mesmo quando melhoram agudamente o desempenho hemodinâmico, sempre elevam 

simultaneamente a demanda metabólica de um músculo que já pode estar isquemicamente 

comprometido, uma tensão terapêutica que reaparecerá quando discutirmos o manejo 

farmacológico do choque cardiogênico no Capítulo 18. 

Conexão:  Esse raciocínio é exatamente o que justifica o uso de betabloqueadores no tratamento da angina 

estável, tema do Capítulo 7: ao reduzir tanto a frequência cardíaca quanto, indiretamente, a pressão arterial, 

esses fármacos reduzem diretamente o duplo produto e, com ele, a demanda de oxigênio do miocárdio — sem 

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

4.9 As Bulhas Cardíacas: Sons Gerados pelo Fechamento 
Valvar 

Como antecipamos na Seção 4.1, as bulhas cardíacas não são geradas pela abertura das valvas 

— abrir é, em condições normais, um evento silencioso, de baixo impacto mecânico —, mas 

sim pelo fechamento abrupto de um par de valvas, quando o gradiente de pressão se inverte 

rapidamente e os folhetos, já tensionados pelo aparato subvalvar que descrevemos no Capítulo 

1, param de se mover de forma quase instantânea, gerando vibração audível transmitida através 

do sangue, do músculo cardíaco e da parede torácica. 

A primeira bulha (B1) corresponde ao fechamento das valvas atrioventriculares — mitral e 

tricúspide —, marcando o início da contração isovolumétrica que descrevemos na fase 4 do 

ciclo cardíaco: é o som do início da sístole. A mitral fecha ligeiramente antes da tricúspide, mas 

a diferença é tão pequena que o ouvido normalmente percebe um único som. A segunda bulha 
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(B2) corresponde ao fechamento das valvas semilunares — aórtica e pulmonar —, marcando 

o início do relaxamento isovolumétrico na fase 6: é o som do início da diástole. Como a pressão 

aórtica é maior e cai mais rapidamente que a pulmonar ao final da sístole, o componente aórtico 

de B2 normalmente precede o componente pulmonar. 

Essa pequena diferença de tempo entre os dois componentes de B2 é normalmente 

imperceptível, mas se acentua de forma previsível durante a inspiração: o aumento do retorno 

venoso ao ventrículo direito durante a inspiração (por redução da pressão intratorácica, um 

mecanismo que retomaremos ao lado da fisiologia respiratória) prolonga discretamente a ejeção 

ventricular direita, atrasando ainda mais o componente pulmonar de B2 em relação ao aórtico 

— o chamado desdobramento fisiológico de B2, audível como dois sons distintos durante a 

inspiração e fundidos em um único som durante a expiração. 

Analogia:  Pense em B1 e B2 como duas portas pesadas de correr batendo: B1 é a porta entre o átrio e o 

ventrículo se fechando quando a pressão do ventrículo, subindo, empurra os folhetos de volta contra o batente; 

B2 é a porta entre o ventrículo e a artéria se fechando quando a pressão da artéria, agora maior, empurra as 

cúspides de volta na direção oposta. O som não vem da porta abrindo — vem do estalo do fechamento abrupto 

contra o batente. 

Duas bulhas adicionais, normalmente inaudíveis ou fisiológicas apenas em contextos 

específicos, merecem menção porque decorrem diretamente das fases de enchimento que 

descrevemos na Seção 4.1. A terceira bulha (B3) ocorre logo após B2, durante a fase de 

enchimento rápido, e reflete a desaceleração abrupta do fluxo sanguíneo contra a parede 

ventricular já parcialmente distendida — fisiológica em crianças e adultos jovens com 

ventrículos complacentes, mas um achado patológico importante em adultos mais velhos, no 

qual costuma sinalizar sobrecarga de volume ou disfunção sistólica significativa, tema que 

retomaremos ao lado do exame físico da insuficiência cardíaca no Capítulo 9. A quarta bulha 

(B4) ocorre imediatamente antes de B1, coincidindo com a sístole atrial (a fase 3 do ciclo 

cardíaco) — o som da contração atrial ejetando sangue contra um ventrículo anormalmente 

rígido e pouco complacente, quase sempre um achado patológico associado a hipertrofia 

ventricular ou isquemia, e ausente, por definição, em qualquer ritmo que tenha perdido a 

contração atrial coordenada, como a fibrilação atrial que estudaremos no Capítulo 10. 

Conexão:  Note como B3 e B4 fecham o círculo que abrimos com a lei de Frank-Starling: B3 é o som de um 

ventrículo recebendo volume com complacência anormal, e B4 é o som de uma contração atrial — o próprio 

mecanismo de pré-carga adicional que descrevemos na Seção 4.4 — encontrando resistência num ventrículo 

enrijecido. Nenhuma das duas bulhas é um fenômeno elétrico ou valvar isolado; ambas são consequência direta 

da mecânica de enchimento que este capítulo formalizou. 

Vale, por fim, uma distinção conceitual entre as bulhas que descrevemos aqui e os sopros 

cardíacos, que serão o foco central dos Capítulos 13 e 14: enquanto as bulhas são sons breves 

e definidos, gerados pelo fechamento abrupto de valvas normais em posições anatômicas 

específicas do ciclo, os sopros são sons mais prolongados, gerados por fluxo sanguíneo 
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turbulento — tipicamente porque o sangue está sendo forçado através de um orifício 

anormalmente estreito (uma estenose) ou refluindo através de uma valva que não fecha 

adequadamente (uma insuficiência). A época do ciclo cardíaco em que um sopro ocorre — 

sistólico ou diastólico — já é, por si só, informação diagnóstica poderosa, e decorre diretamente 

da mesma sequência de fases que construímos neste capítulo: um sopro sistólico ocorre durante 

a ejeção (fase 5) ou durante toda a contração isovolumétrica e ejeção caso haja regurgitação 

atrioventricular; um sopro diastólico ocorre durante o enchimento (fases 1 e 2) ou 

imediatamente após B2, caso haja regurgitação semilunar. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo converteu a eletricidade dos Capítulos 2 e 3 em mecânica: percorremos as sete 

fases do ciclo cardíaco, vimos como essas mesmas fases se refletem na pressão atrial visível ao 

exame como o pulso venoso jugular, reconstruímos o ciclo inteiro na curva de pressão-volume, 

e formalizamos os três determinantes independentes do volume ejetado a cada batimento — 

pré-carga, pós-carga e contratilidade —, incluindo seu custo compartilhado em consumo de 

oxigênio miocárdico, antes de fechar com a origem mecânica exata de cada uma das quatro 

bulhas cardíacas. Se há uma ideia central para levar deste capítulo, é que cada som, cada onda 

de pulso, cada ponto da curva de pressão-volume tem uma causa mecânica específica e 

rastreável — nada aqui é uma convenção arbitrária. 

Os três determinantes que isolamos — pré-carga, pós-carga e contratilidade — serão o 

vocabulário central de praticamente todo o restante deste livro. A insuficiência cardíaca dos 

Capítulos 8 e 9 será, essencialmente, uma falha de um ou mais desses três eixos, somada à 

disfunção de complacência diastólica que introduzimos na Seção 4.4. A hipertensão arterial do 

Capítulo 5 atua primariamente sobre a pós-carga. As valvopatias dos Capítulos 13 e 14 alteram 

pré-carga, pós-carga ou ambas, dependendo de serem estenoses ou insuficiências, e serão 

anunciadas ao exame físico pelos sopros que diferenciamos das bulhas normais nesta seção 

final. O duplo produto e o consumo de oxigênio miocárdico reaparecerão como fio condutor 

da angina estável e das síndromes coronarianas agudas no Capítulo 7. E o pulso venoso jugular 

que descrevemos na Seção 4.2 será a ferramenta semiológica que aplicaremos, à beira do leito, 

para diagnosticar bloqueios de condução no Capítulo 12 e pericardite constritiva no Capítulo 

17. 

O próximo capítulo dá um passo para trás em relação ao batimento individual e pergunta: o 

que determina, de forma sustentada ao longo de minutos, horas e dias, a pressão arterial contra 

a qual esse ciclo inteiro precisa operar? É para lá que seguimos no Capítulo 5, sobre regulação 

da pressão arterial. 
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C A P Í T U L O  5  

Regulação da Pressão Arterial 

s quatro capítulos anteriores trataram o coração como um sistema que se repete, 

batimento após batimento, dentro de frações de segundo: uma célula se despolariza, o 

ventrículo se contrai, uma valva se fecha. Este capítulo dá um passo para trás e pergunta 

algo diferente: o que mantém a pressão arterial dentro de uma faixa estreita ao longo de 

minutos, horas e dias — mesmo quando você se levanta de repente, mesmo quando sangra, 

mesmo quando come um prato salgado demais? A resposta não está em nenhum mecanismo 

único, 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 

pressão arterial vai se estabilizar permanentemente. Este capítulo percorre essas três camadas 

na ordem em que elas realmente atuam — do reflexo mais rápido ao mecanismo mais lento e 

mais determinante —, e prepara o terreno para entender, no Capítulo 6, por que a pressão 

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

5.1 Pressão Arterial Média: A Variável Que o Corpo Realmente 
Regula 

Antes de descrever os mecanismos de controle, vale esclarecer exatamente o que está sendo 

controlado. O corpo não regula a pressão sistólica nem a diastólica isoladamente — ele regula, 

com muito mais precisão, a pressão arterial média (PAM), a pressão efetiva de perfusão que 

impulsiona sangue através dos órgãos ao longo de todo o ciclo cardíaco. A PAM pode ser 

expressa por uma equação simples, mas extraordinariamente poderosa: PAM é igual ao débito 

cardíaco multiplicado pela resistência vascular periférica total. É essencialmente a mesma lógica 

da lei de Ohm aplicada à hidráulica do corpo — pressão como produto de fluxo por resistência 

—, e essa simples equação é o esqueleto organizador de todo este capítulo: qualquer mecanismo 

de controle da pressão arterial, sem exceção, age modificando um destes dois termos, o débito 

cardíaco ou a resistência vascular periférica, ou ambos simultaneamente. 

O 
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O débito cardíaco, por sua vez, é o produto da frequência cardíaca pelo volume sistólico — os 

mesmos determinantes que dissecamos em detalhe no Capítulo 4: pré-carga, pós-carga e 

contratilidade influenciando o volume sistólico, e a hierarquia de marca-passos e o tônus 

autonômico do Capítulo 2 influenciando a frequência cardíaca. A resistência vascular periférica, 

por outro lado, é determinada majoritariamente pelo calibre das arteríolas — os chamados 

vasos de resistência —, cujo músculo liso, ao se contrair ou relaxar, estreita ou alarga o raio do 

vaso e, por depender da quarta potência do raio na física de fluxos em tubos, produz mudanças 

de resistência desproporcionalmente grandes a partir de variações de calibre relativamente 

pequenas. Um estreitamento arteriolar de apenas alguns pontos percentuais no raio já é 

suficiente para elevar substancialmente a resistência total do circuito — e é exatamente esse 

nível arteriolar, mais do que qualquer outro ponto da árvore vascular, que a maioria dos 

mecanismos deste capítulo mira. 

Analogia:  Pense na pressão arterial média como a pressão de água numa rede de encanamento de um prédio 

inteiro: ela depende de quanta água a bomba central está empurrando por minuto (o débito cardíaco) e de quão 

abertos ou fechados estão os registros espalhados pelo sistema (a resistência arteriolar). Fechar levemente um 

punhado de registros por todo o prédio eleva a pressão geral do sistema quase tanto quanto aumentar a potência 

da bomba — e é por isso que o corpo tem tanto interesse em controlar o calibre arteriolar quanto em controlar 

o próprio coração. 

Na prática clínica, a PAM raramente é medida diretamente — costuma ser estimada a partir da 

pressão sistólica e diastólica obtidas por esfigmomanometria, usando a aproximação PAM ≈ 

PAD + um terço da pressão de pulso (a diferença entre sistólica e diastólica). Essa aproximação, 

e não uma simples média aritmética entre sistólica e diastólica, existe porque a diástole ocupa 

uma fração maior do ciclo cardíaco do que a sístole em frequências cardíacas de repouso — 

como já vimos na análise das fases do ciclo cardíaco no Capítulo 4 —, de modo que o tempo 

passado em pressões próximas da diastólica pesa proporcionalmente mais no cálculo 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 pressão é neural, e opera 

em uma escala de segundos. Os sensores centrais desse sistema são os barorreceptores — 

terminações nervosas mecanossensíveis embutidas na parede do seio carotídeo (na bifurcação 

da artéria carótida comum) e do arco aórtico, que respondem não à pressão em si, mas ao grau 

de estiramento da parede vascular que essa pressão produz. Quando a pressão arterial sobe, a 

parede se distende mais, e os barorreceptores disparam potenciais de ação com maior 

frequência; quando a pressão cai, a parede se distende menos, e a frequência de disparo cai 

proporcionalmente. Esses sinais viajam por fibras aferentes — o nervo glossofaríngeo a partir 

do seio carotídeo, o nervo vago a partir do arco aórtico — até o núcleo do trato solitário, no 

bulbo, o centro integrador que recebe e processa essa informação de pressão em tempo real. 
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A partir do núcleo do trato solitário, o sistema nervoso central ajusta o balanço entre tônus 

simpático e parassimpático de forma inversamente proporcional à atividade dos 

barorreceptores. Quando a pressão sobe e os barorreceptores disparam mais, o núcleo do trato 

solitário aumenta o tônus vagal sobre o coração e reduz o tônus simpático sobre coração e 

vasos — reduzindo a frequência cardíaca (retomando a modulação autonômica do nó sinusal 

que descrevemos na Seção 2.6), reduzindo a contratilidade, e promovendo vasodilatação 

arteriolar, todos efeitos que, juntos, reduzem tanto o débito cardíaco quanto a resistência 

periférica e, com eles, a pressão arterial de volta em direção ao normal. Quando a pressão 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 tônus simpático, elevando frequência cardíaca, contratilidade e resistência 

vascular, corrigindo a queda antes que ela produza sintomas relevantes. É 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 reflexo barorreceptor funciona como o piloto automático de um carro em modo de controle de 

velocidade: ele não define a velocidade de cruzeiro em si, mas faz ajustes finos e contínuos no acelerador (o tônus 

simpático) e no freio (o tônus vagal) a cada pequena subida ou descida da estrada, mantendo a velocidade — 

aqui, a pressão arterial — dentro de uma faixa estreita ao redor de um valor de referência, sem que o motorista 

precise intervir conscientemente a cada instante. 

Um detalhe importante, e clinicamente relevante, é que o reflexo barorreceptor não defende 

um valor fixo e imutável de pressão — ele defende o que quer que tenha se tornado o "normal" 

mais recente, um fenômeno chamado de reajuste (ou resetting) barorreflexo. Em pacientes com 

hipertensão arterial crônica e sustentada, os barorreceptores gradualmente se adaptam a operar 

em um patamar de pressão 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 pressão 

arterial de um paciente cronicamente hipertenso para valores considerados "normais" em um 

indivíduo saudável pode, paradoxalmente, causar sintomas de hipoperfusão, mesmo que esse 

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

Conexão:  Esse reflexo de curtíssimo prazo é exatamente o que falha, de forma aguda e dramática, nos 

estados de choque que estudaremos no Capítulo 18: um sistema barorreflexo inicialmente hiperativado tenta 

compensar a queda de pressão com taquicardia e vasoconstrição extremas, até que os próprios mecanismos 

compensatórios se esgotam. 

Vale ilustrar esse reflexo com o exemplo clínico mais cotidiano de todos: levantar-se 

rapidamente da posição deitada ou sentada. A mudança postural desloca, por efeito da 

gravidade, algo entre 300 e 800 mililitros de sangue para os territórios venosos das pernas e do 

abdome antes que qualquer reflexo compensatório tenha tempo de agir, reduzindo 

transitoriamente o retorno venoso, o débito cardíaco e, por consequência, a pressão arterial. 

Em um indivíduo com o arco reflexo barorreceptor intacto, essa queda é detectada e corrigida 
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em poucos segundos, tipicamente sem qualquer sintoma perceptível. Quando esse arco reflexo 

está comprometido — por neuropatia autonômica diabética, por doença de Parkinson 

avançada, ou simplesmente por efeito de medicações que embotam a resposta simpática —, a 

correção é lenta ou ausente, e o resultado é a hipotensão ortostática: tontura, escurecimento 

visual ou síncope franca ao se levantar, um achado clínico que é, na prática, um teste funcional 

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

5.3 Outros Sensores: Quimiorreceptores e Receptores de 
Baixa Pressão 

Os barorreceptores de alta pressão não trabalham sozinhos. Os quimiorreceptores periféricos, 

localizados nos corpos carotídeos e aórticos — próximos, mas não idênticos aos sensores de 

estiramento já descritos —, respondem primariamente a quedas na concentração de oxigênio, 

elevações de dióxido de carbono ou queda do pH sanguíneo, e não diretamente à pressão. Sua 

função primária é respiratória — são eles os principais responsáveis por acelerar a ventilação 

diante de hipoxemia —, mas seus sinais convergem sobre os mesmos centros bulbares que 

processam os barorreceptores, e uma queda de pressão suficientemente grave para 

comprometer a perfusão desses próprios corpos carotídeos e aórticos — reduzindo a oferta 

local de oxigênio mesmo que a saturação arterial esteja preservada — acaba recrutando esses 

quimiorreceptores como um sistema de alarme adicional, amplificando a resposta simpática já 

iniciada pelos barorreceptores. Essa é a razão pela qual quedas de pressão suficientemente 

graves produzem não apenas taquicardia, mas também taquipneia reflexa, mesmo na ausência 

de qualquer comprometimento pulmonar primário. 

Existe ainda um segundo conjunto de sensores mecânicos, os receptores de baixa pressão (ou 

receptores de volume), localizados nas paredes dos átrios e nas veias cavas próximas ao coração 

— regiões de pressão intrinsecamente baixa, onde esses receptores monitoram, mais do que a 

pressão 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 frequência cardíaca e na liberação hormonal 

renal — e é também esse mesmo estiramento atrial, como veremos na Seção 5.6, que 

desencadeia diretamente a liberação do peptídeo natriurético atrial, unindo o papel sensor e o 

papel efetor hormonal na mesma estrutura anatômica. 

Conexão:  Esses receptores atriais de baixa pressão são a base fisiológica do estiramento que gera as ondas a 

e v do pulso venoso jugular que descrevemos na Seção 4.2 — a mesma câmara que serve como sensor de volume 

para o sistema nervoso central também produz, mecanicamente, a onda de pressão que auscultamos e observamos 

ao exame físico. 
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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 ativação começa no rim — 

mais especificamente, no aparelho justaglomerular, um agrupamento de células especializadas 

localizado junto à arteríola aferente de cada néfron. Essas células liberam renina, uma enzima, 

em resposta a três gatilhos independentes que convergem sobre o mesmo alvo: uma queda na 

pressão de perfusão da própria arteríola aferente (detectada localmente, como um barorreceptor 

renal intrínseco); uma redução na concentração de cloreto de sódio detectada pela mácula 

densa, um grupo de células especializadas do túbulo distal que passa fisicamente ao lado do 

aparelho justaglomerular e monitora a composição do fluido tubular; e um aumento do tônus 

simpático renal, agindo sobre receptores beta-1 adrenérgicos das próprias células 

justaglomerulares — a mesma ativação simpática que o reflexo barorreceptor já desencadeou 

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

Uma vez liberada na circulação, a renina cliva uma proteína plasmática produzida pelo fígado, 

o angiotensinogênio, gerando a angiotensina I — um peptídeo com atividade biológica ainda 

discreta. É 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 múltiplos alvos, todos convergindo para elevar a pressão arterial: é um 

vasoconstritor arteriolar direto e potente, elevando a resistência vascular periférica quase de 

imediato; estimula o córtex da suprarrenal a secretar aldosterona, que promove reabsorção de 

sódio — e, por arrasto osmótico, de água — no túbulo distal e no ducto coletor, expandindo 

o volume circulante ao longo de horas; estimula a liberação de hormônio antidiurético pela 

hipófise posterior, promovendo retenção adicional de água livre; estimula diretamente o centro 

da sede no hipotálamo; e, por fim, facilita a liberação de noradrenalina pelas terminações 

simpáticas, amplificando ainda mais o próprio tônus vasoconstritor que o sistema nervoso 

simpático já estava produzindo. 

Vale destacar que a reabsorção de sódio que a aldosterona promove no túbulo distal e no ducto 

coletor não é um processo isolado: ela ocorre por troca, no mesmo segmento tubular, por 

secreção de potássio e de hidrogênio para a luz do néfron. É por isso que a ativação do SRAA 

— ou sua estimulação farmacológica direta — tende a reduzir a potassemia, enquanto seu 

bloqueio por antagonistas de aldosterona tende ao efeito oposto, favorecendo a hipercalemia. 

Vale relembrar aqui a Seção 2.1: como o potencial de repouso da célula cardíaca depende 

diretamente da concentração extracelular de potássio, essa interface entre o eixo hormonal que 

regula pressão e o eletrólito que governa a excitabilidade cardíaca não é uma coincidência — é 

o motivo pelo qual antagonistas de aldosterona exigem monitorização cuidadosa do potássio 

sérico na prática clínica. 
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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 repassá-la adiante: o rim, sentindo uma ameaça (queda de pressão ou de sódio), 

emite uma ordem inicial discreta (renina); essa ordem é convertida numa mensagem intermediária (angiotensina 

I); e essa mensagem é finalmente transformada num comando de ação plena (angiotensina II), que por sua vez 

dispara múltiplas frentes de resposta simultâneas — vasoconstrição imediata, retenção renal de sódio, retenção 

de água, sede — todas com o mesmo objetivo final de restaurar o volume e a pressão. 

Vale notar que o SRAA não é apenas um sistema de resposta a emergências agudas — sua 

ativação crônica e sustentada, como ocorre em estados de baixo débito cardíaco persistente, é 

também um dos principais motores do remodelamento cardíaco patológico que discutiremos 

nos Capítulos 8 e 9: a mesma aldosterona que retém sódio no rim também promove fibrose 

miocárdica quando cronicamente elevada, e a mesma angiotensina II que vasoconstringe 

também estimula diretamente hipertrofia de miócitos cardíacos — um sistema desenhado para 

emergências agudas se tornando, paradoxalmente, parte do próprio problema quando 

permanece ativado de forma crônica. 

Conexão:  É precisamente essa cascata que farmacologia cardiovascular explora terapeuticamente: os 

inibidores da ECA bloqueiam a conversão de angiotensina I em II; os bloqueadores do receptor de angiotensina 

impedem que a angiotensina II já formada atue sobre seu receptor; e os antagonistas de aldosterona bloqueiam 

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

Vale um adendo conceitual: o sistema que acabamos de descrever é o SRAA circulante, mas 

praticamente os mesmos componentes moleculares — angiotensinogênio, enzima conversora, 

receptores de angiotensina — também são expressos localmente em diversos tecidos, incluindo 

o próprio miocárdio e a parede vascular, constituindo sistemas renina-angiotensina teciduais 

parcialmente independentes da cascata circulante. Esses sistemas locais parecem operar mais 

como moduladores autócrinos e parácrinos de crescimento celular, fibrose e remodelamento 

estrutural do que como reguladores agudos de pressão arterial — e é justamente essa ação 

tecidual local, mais do que o efeito hemodinâmico sistêmico, que provavelmente explica por 

que os inibidores da ECA e os bloqueadores do receptor de angiotensina reduzem a 

mortalidade na insuficiência cardíaca mesmo em pacientes cuja pressão arterial já está normal 

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

5.5 Hormônio Antidiurético (Vasopressina): Regulação Dupla 
de Volume e Tônus 

Um quarto hormônio merece atenção própria, ainda que já tenha sido mencionado de passagem 

na seção anterior como um dos efetores da angiotensina II: o hormônio antidiurético, também 

chamado de vasopressina, sintetizado no hipotálamo e liberado pela hipófise posterior. A 

vasopressina tem dois gatilhos de liberação relativamente independentes, e essa dualidade é o 

que a torna mecanisticamente interessante. O primeiro, e mais sensível, é osmótico: 

osmorreceptores hipotalâmicos detectam pequenas elevações na osmolaridade plasmática — 
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tipicamente por desidratação ou ingestão insuficiente de água — e disparam a liberação de 

vasopressina mesmo antes que qualquer alteração de volume ou pressão arterial seja detectável. 

O segundo gatilho é hemodinâmico, e menos sensível: quedas significativas de volume 

circulante ou de pressão arterial, detectadas pelos mesmos barorreceptores de alta pressão e 

receptores de baixa pressão já descritos, também estimulam a liberação de vasopressina, mas 

apenas quando a queda é proporcionalmente maior — o sistema prioriza a correção osmótica 

fina sobre a correção volêmica grosseira até que esta última se torne uma ameaça significativa. 

A vasopressina atua sobre dois subtipos de receptores com efeitos distintos. Nos receptores 

V2, concentrados no ducto coletor renal, promove a inserção de canais de água na membrana 

celular, aumentando a permeabilidade tubular à água livre e permitindo sua reabsorção a favor 

do gradiente osmótico medular — o mecanismo central de concentração urinária, e a razão pela 

qual a vasopressina também é chamada de hormônio antidiurético. Nos receptores V1, 

presentes na musculatura lisa vascular, promove vasoconstrição direta — um efeito 

normalmente discreto nas concentrações fisiológicas do dia a dia, mas que se torna clinicamente 

relevante e terapeuticamente explorável em quedas graves de pressão, como no choque 

distributivo refratário, quando análogos sintéticos de vasopressina são usados precisamente 

para recrutar esse efeito V1 vasoconstritor. 

Analogia:  Se a sede é o motorista que aumenta a ingestão de água como resposta consciente à desidratação, 

a vasopressina é o sistema automático que, entre um gole e outro, já está reduzindo silenciosamente as perdas 

urinárias — dois braços do mesmo reflexo, um comportamental e um puramente hormonal, convergindo sobre 

o mesmo objetivo de restaurar a osmolaridade normal. 

Conexão:  Esse eixo osmótico-volêmico da vasopressina reaparecerá quando discutirmos hiponatremia 

dilucional na insuficiência cardíaca avançada no Capítulo 9, na qual a liberação não osmótica e persistente de 

vasopressina — estimulada pela hipoperfusão percebida, mesmo em vigência de volume total excessivo — 

contribui diretamente para a retenção de água livre e a queda do sódio sérico. 

5.6 Peptídeos Natriuréticos: O Contrapeso Hormonal 

Se o SRAA é o sistema que retém sódio e água e eleva a pressão, o corpo também mantém um 

sistema hormonal contrário, que se opõe a essas mesmas ações: a família dos peptídeos 

natriuréticos. O peptídeo natriurético atrial (ANP) é sintetizado e armazenado nos próprios 

miócitos atriais, e sua liberação é desencadeada diretamente pelo estiramento da parede atrial 

— os mesmos receptores de volume que mencionamos na Seção 5.3, aqui funcionando não 

apenas como sensores neurais, mas como a própria fonte do hormônio. O peptídeo natriurético 

tipo B (BNP), apesar do nome histórico, é produzido predominantemente pelo miocárdio 

ventricular em resposta ao estiramento da parede ventricular e ao aumento da tensão parietal 

— retomando diretamente o conceito de pré-carga que formalizamos na Seção 4.3. 
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Ambos os peptídeos atuam essencialmente como um freio fisiológico sobre o SRAA: 

promovem natriurese e diurese direta no néfron (aumentando a excreção renal de sódio e água, 

o oposto exato da aldosterona), relaxam a musculatura lisa arteriolar (reduzindo a resistência 

vascular periférica, o oposto da angiotensina II), e inibem tanto a liberação de renina quanto a 

de aldosterona diretamente. O resultado líquido é um sistema de contrapeso: quando o volume 

circulante se expande o suficiente para distender câmaras cardíacas, o próprio coração passa a 

secretar hormônios que promovem a eliminação desse excesso de volume, uma alça de 

retroalimentação negativa elegante em que o órgão que sofre a sobrecarga de volume é também 

o órgão que sinaliza para corrigi-la. 

Analogia:  Se o SRAA é o pedal do acelerador do sistema de volume e pressão, os peptídeos natriuréticos são 

o pedal do freio — e, de forma conveniente, o freio está fisicamente instalado dentro do próprio motor: é a 

distensão das câmaras cardíacas, o sintoma direto de excesso de volume, que aciona a liberação desses hormônios. 

Essa relação de contrapeso é o que confere ao BNP (e ao seu fragmento inativo NT-proBNP, 

mais estável e igualmente útil na prática laboratorial) seu valor como biomarcador clínico: níveis 

elevados refletem diretamente o grau de estiramento e sobrecarga de pressão ou volume 

ventricular, tornando-o um dos exames mais úteis para diagnosticar e monitorar a insuficiência 

cardíaca, tema que retomaremos em detalhe nos Capítulos 8 e 9. Vale notar, porém, que em 

estados de insuficiência cardíaca avançada e sustentada, a elevação crônica desses peptídeos 

nem sempre se traduz em um efeito natriurético clinicamente suficiente — um fenômeno de 

resistência parcial que contribui para a persistência da congestão mesmo na presença de níveis 

hormonais elevados, um tema que retomaremos quando discutirmos o tratamento da síndrome 

congestiva. 

5.7 Autorregulação Local do Fluxo Sanguíneo 

Os mecanismos descritos até aqui neste capítulo regulam a pressão arterial sistêmica — a 

variável que interessa ao corpo como um todo. Mas cada órgão individual também precisa 

proteger seu próprio fluxo sanguíneo local contra as flutuações de pressão que esses mesmos 

mecanismos sistêmicos, inevitavelmente, produzem — e fazem isso através de um conjunto de 

mecanismos chamados coletivamente de autorregulação, amplamente independentes do 

controle neural e hormonal que dominou este capítulo até aqui. 

O primeiro mecanismo, chamado de resposta miogênica, é uma propriedade intrínseca da 

própria musculatura lisa arteriolar: quando a pressão de perfusão sobe e estira a parede do vaso, 

o próprio músculo liso responde a esse estiramento contraindo-se reflexamente — um reflexo 

local, independente de qualquer inervação, que tende a normalizar o fluxo apesar do aumento 

de pressão a montante. O segundo mecanismo, o controle metabólico local, funciona por uma 

lógica diferente: quando o fluxo sanguíneo local cai abaixo da demanda metabólica do tecido, 

subprodutos do metabolismo — adenosina, dióxido de carbono, íons hidrogênio, potássio — 

acumulam-se localmente e promovem vasodilatação 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 são lavados embora mais rapidamente do que são produzidos, e a arteríola volta a 

se contrair. Juntos, esses dois mecanismos permitem que órgãos como o cérebro e o rim 

mantenham um fluxo sanguíneo relativamente constante através de uma faixa considerável de 

pressões arteriais médias — tipicamente entre 60 e 150 mmHg no caso da circulação cerebral 

—, sem depender de ajuste externo algum. 

Analogia:  A autorregulação funciona como a suspensão independente de um carro: cada roda (cada órgão) 

absorve os solavancos da estrada (as flutuações de pressão sistêmica) localmente, mantendo a cabine (o fluxo 

sanguíneo tecidual) relativamente estável, sem que o motorista (o sistema nervoso central) precise intervir a cada 

irregularidade do asfalto. 

Essa faixa autorregulatória, porém, não é fixa: na hipertensão arterial crônica, de forma 

inteiramente análoga ao reajuste barorreflexo que descrevemos na Seção 5.2, a curva de 

autorregulação cerebral se desloca para a direita, passando a tolerar pressões mais altas sem 

hiperperfusão, mas perdendo a capacidade de tolerar pressões mais baixas sem hipoperfusão. 

Essa é a razão fisiológica exata por trás de uma armadilha terapêutica clinicamente importante: 

reduzir agressiva e rapidamente a pressão arterial de um paciente cronicamente hipertenso para 

valores considerados "normais" pode empurrar sua pressão para abaixo do novo limite inferior 

de autorregulação cerebral, precipitando isquemia cerebral mesmo com uma pressão que seria 

perfeitamente segura para um indivíduo normotenso. 

Conexão:  Esse mesmo princípio de deslocamento da curva autorregulatória se aplica à circulação renal, e é 

uma das razões pelas quais a redução da pressão arterial em emergências hipertensivas precisa ser 

cuidadosamente graduada, e não abrupta — um tema que retomaremos ao lado da lesão renal aguda e demais 

lesões de órgão-alvo em capítulos posteriores. 

5.8 Regulação Renal de Longo Prazo: Natriurese Pressórica 

Os mecanismos que descrevemos até aqui — reflexo barorreceptor, SRAA, peptídeos 

natriuréticos — são poderosos, mas nenhum deles, isoladamente, determina onde a pressão 

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 

raciocínio original sobre esse sistema permanece, décadas depois, a explicação padrão do tema 

—, mais fundamentalmente determinante que todos os outros combinados: a natriurese 

pressórica, a relação direta entre a pressão arterial e a quantidade de sódio e água que o rim 

excreta. 

O princípio é direto: quando a pressão arterial sobe, a pressão de perfusão renal sobe junto, e 

essa pressão elevada nos capilares peritubulares e nos vasos retos, por mecanismos 

hemodinâmicos intrarrenais, reduz a reabsorção tubular de sódio e água — o rim passa a 

excretar mais sódio e água na urina exatamente quando a pressão está alta. Esse aumento de 
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excreção reduz o volume circulante, que por sua vez reduz o débito cardíaco e, com ele, a 

própria pressão arterial que iniciou o processo — uma alça de retroalimentação negativa que, 

dada tempo suficiente (tipicamente um a dois dias para se completar), tende a devolver a pressão 

arterial a um ponto de equilíbrio estável. O inverso também se aplica: uma queda de pressão 

reduz a excreção renal de sódio e água, expandindo gradualmente o volume circulante até que 

a pressão se restaure. 

O que torna esse mecanismo tão determinante, na formulação de Guyton, é que ele funciona 

como um sistema de controle com ganho quase infinito no longo prazo: qualquer outro fator 

que tente elevar cronicamente a pressão arterial sem alterar a própria capacidade renal de 

excretar sódio acabará, mais cedo ou mais tarde, sendo neutralizado pelo aumento 

compensatório de natriurese que a própria elevação de pressão desencadeia — a menos que a 

curva de natriurese pressórica em si esteja deslocada. E é exatamente esse deslocamento — a 

curva de natriurese pressórica exigindo uma pressão arterial mais alta que o normal para excretar 

a mesma quantidade de sódio — que a maior parte da hipertensão arterial primária, na visão 

contemporânea derivada do modelo de Guyton, efetivamente representa: não um problema 

primário de excesso de vasoconstrição ou excesso de débito cardíaco isoladamente, mas uma 

incapacidade renal sutil de excretar sódio em pressões normais, obrigando o sistema inteiro a 

operar cronicamente em uma pressão mais alta apenas para manter o balanço de sódio 

equilibrado. 

Analogia:  Pense na natriurese pressórica como o termostato central de um prédio, e os outros mecanismos 

deste capítulo como cobertores extras ou ventiladores individuais em cada cômodo. Cobertores e ventiladores 

conseguem criar diferenças de temperatura locais e temporárias, mas se o termostato central está calibrado para 

manter o prédio a uma temperatura mais alta, é essa calibração — não os cobertores — que dita a temperatura 

de equilíbrio do prédio inteiro no longo prazo. Da mesma forma, ajustar o tônus simpático ou o SRAA pode 

mudar a pressão arterial por horas ou dias, mas é a curva renal de natriurese pressórica que dita, em última 

instância, o patamar de equilíbrio permanente. 

Conexão:  Esse deslocamento da curva renal — e não apenas o excesso de vasoconstrição periférica — é hoje 

reconhecido como o denominador comum de praticamente todas as formas de hipertensão arterial primária, e é 

também o motivo pelo qual diuréticos, que atuam diretamente forçando a natriurese que o rim deveria estar 

fazendo espontaneamente, continuam sendo um pilar terapêutico tão eficaz mesmo décadas após sua introdução, 

tema que revisitaremos no Capítulo 20. 

5.9 Integração: Como as Camadas Trabalham Juntas 

Reunindo os três sistemas descritos neste capítulo, emerge uma hierarquia temporal clara. 

Diante de uma queda aguda de pressão — uma hemorragia, por exemplo —, o reflexo 

barorreceptor responde em segundos, elevando frequência cardíaca e resistência 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 vasoconstrição e iniciando a retenção renal de 
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sódio e água necessária para restaurar o volume perdido. E se a perturbação persistir por dias 

— ou se a capacidade renal basal de excretar sódio estiver alterada por qualquer motivo —, é a 

curva de natriurese pressórica que finalmente determina o novo patamar de equilíbrio, 

sustentado indefinidamente enquanto a causa subjacente não for corrigida. 

Vale amarrar essas camadas com um único exemplo concreto, percorrendo a linha do tempo 

inteira. Nos primeiros segundos após o início do sangramento, a queda de pressão reduz o 

disparo dos barorreceptores, e o núcleo do trato solitário responde imediatamente aumentando 

o tônus simpático e reduzindo o tônus vagal — taquicardia e vasoconstrição tentam sustentar 

a pressão com o volume que ainda resta, exatamente como descrito na Seção 5.2. Se o 

sangramento persiste ou é significativo o suficiente, dentro de minutos a queda de perfusão 

renal e o próprio aumento do tônus simpático ativam o SRAA, como vimos na Seção 5.4: a 

angiotensina II reforça a vasoconstrição já iniciada, e a aldosterona começa a reter sódio e água, 

um processo que continuará por horas, com a vasopressina contribuindo tanto vasoconstrição 

quanto retenção adicional de água livre, como vimos na Seção 5.5. Se o volume perdido não 

for reposto — por transfusão, fluido intravenoso, ou pela própria hemostasia bem-sucedida 

seguida de tempo suficiente —, é finalmente a curva de natriurese pressórica, ao longo de dias, 

que determinará se e quando o volume circulante se recompõe até restaurar completamente a 

pressão arterial basal. As camadas, portanto, não são alternativas entre si — são estágios 

sucessivos de uma mesma resposta, cada uma assumindo o comando quando a anterior, 

sozinha, não é mais suficiente. 

Essa hierarquia também explica por que intervenções farmacológicas que atuam apenas nas 

camadas mais rápidas — um vasodilatador de ação direta sobre a resistência arteriolar, por 

exemplo — tendem a perder eficácia com o uso crônico isolado, à medida que o rim reajusta 

sua excreção de sódio para compensar a queda de pressão induzida, restaurando o volume 

circulante e, com ele, parte da pressão original — um fenômeno de tolerância que a prática 

farmacológica chama de pseudotolerância, e que justifica a associação frequente de diuréticos a 

outras classes anti-hipertensivas: sem abordar diretamente a camada renal de longo prazo, as 

demais intervenções tendem a ser parcialmente neutralizadas por ela. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo descreveu a pressão arterial não como um número estático, mas como o resultado 

de um sistema de controle em camadas, cada uma operando em sua própria escala de tempo: o 

reflexo barorreceptor corrigindo desvios em segundos, o sistema renina-angiotensina-

aldosterona e a vasopressina sustentando a correção ao longo de horas, os peptídeos 

natriuréticos funcionando como contrapeso hormonal direto, a autorregulação local 

protegendo cada órgão individualmente das flutuações sistêmicas remanescentes, e a natriurese 

pressórica renal determinando, ao longo de dias, o patamar de equilíbrio permanente. Se há 

uma ideia central a reter, é que nenhum desses sistemas opera isoladamente — e que a 
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hipertensão arterial crônica, quando persiste, quase sempre reflete uma alteração na camada 

mais lenta e mais determinante de todas: a capacidade renal de excretar sódio na pressão normal. 

Vale notar, também, que praticamente todo o arsenal farmacológico anti-hipertensivo atual 

pode ser mapeado diretamente sobre as camadas que construímos 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 braço simpático do reflexo barorreceptor; e 

vasodilatadores diretos atuam sobre o próprio calibre arteriolar que a equação PAM = DC × 

RVP, com a qual abrimos este capítulo, identifica como um dos dois únicos determinantes 

possíveis da pressão arterial. Nenhuma classe farmacológica anti-hipertensiva escapa dessa 

moldura — cada uma, sem exceção, intervém em algum ponto específico do mapa fisiológico 

que acabamos de construir, um mapa que retomaremos integralmente, fármaco por fármaco, 

no Capítulo 20. 

Essa compreensão prepara diretamente o terreno para o próximo capítulo. A pressão arterial 

cronicamente elevada não é apenas um número a ser corrigido — ela é também uma força física 

constante, exercendo estresse de cisalhamento anormal sobre o endotélio vascular a cada 

batimento, ao longo de anos. É exatamente esse estresse mecânico crônico, somado a outros 

fatores de risco, que inicia o processo que estudaremos no Capítulo 6: a disfunção endotelial e 

a fisiopatologia da aterosclerose. O sistema renina-angiotensina-aldosterona que descrevemos 

aqui também reaparecerá, sob uma luz diferente, quando discutirmos os mecanismos 

compensatórios — e sua eventual falência — na insuficiência cardíaca, nos Capítulos 8 e 9. 
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C A P Í T U L O  6  

Fisiopatologia da Aterosclerose 

 tentador imaginar a aterosclerose como um processo mecânico simples — gordura se 

acumulando dentro de um tubo, como cal se acumulando dentro de um cano, até que 

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

que há de mais importante no processo: a aterosclerose não é um depósito passivo, é 

uma doença inflamatória crônica, ativa, que se desenrola ao longo de décadas dentro da própria 

parede do vaso, envolvendo praticamente todos os tipos celulares que compõem essa parede 

— endotélio, músculo liso, células do sistema imune recrutadas de fora — numa sequência de 

eventos biológicos coerente e, mais uma vez, previsível a partir de princípios simples. Grande 

parte dessa história se desenrola de forma completamente silenciosa: uma pessoa pode carregar 

duas ou três décadas de doença arterial ativa sem jamais sentir um único sintoma, até que — 

muitas vezes sem aviso prévio algum — a mesma placa que vinha crescendo lentamente sofre 

uma ruptura súbita e precipita, em questão de minutos, uma emergência médica. Este capítulo 

percorre essa sequência do início ao fim: da primeira falha discreta na função do endotélio até 

a arquitetura final de uma placa que pode permanecer silenciosa por décadas ou se romper 

subitamente — o evento que, no Capítulo 7, desencadeia as síndromes coronarianas agudas. A 

pressão arterial cronicamente elevada que descrevemos no Capítulo 5 será uma personagem 

recorrente aqui, mas está longe de ser a única força em jogo. 

6.1 O Endotélio Normal: Muito Mais que um Revestimento 

Para entender o que significa disfunção endotelial, é preciso primeiro entender o que o 

endotélio saudável realmente faz — porque está longe de ser o simples revestimento passivo 

que sua aparência histológica sugere. Uma única camada de células endoteliais reveste toda a 

superfície interna do sistema vascular, do coração até o menor capilar, e funciona como um 

órgão endócrino e parácrino distribuído, ativamente envolvido em pelo menos quatro tarefas 

simultâneas. Primeiro, mantém uma superfície antitrombogênica: em condições normais, o 

endotélio intacto ativamente impede a adesão e a ativação de plaquetas e inibe a cascata de 

É 
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coagulação, uma continuidade direta da superfície lisa e não trombogênica que já descrevemos 

como propriedade do endocárdio no Capítulo 1. Segundo, regula o tônus vascular local, 

principalmente através da liberação contínua de óxido nítrico, 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, não apenas quando 

solicitado. 

Terceiro, o endotélio funciona como uma barreira seletivamente permeável, controlando quais 

macromoléculas plasmáticas — incluindo lipoproteínas — conseguem atravessar para o espaço 

subendotelial, e em que quantidade. Quarto, em repouso, mantém sua superfície luminal 

relativamente "invisível" ao sistema imune circulante, expressando baixos níveis de moléculas 

de adesão que, se ativadas, recrutariam leucócitos para a parede vascular. Juntas, essas quatro 

propriedades — superfície antitrombogênica, tônus vasodilatador basal, barreira seletiva, baixa 

adesividade leucocitária — definem o que chamamos de endotélio quiescente, e é precisamente 

a perda coordenada dessas quatro propriedades, e não apenas uma delas isoladamente, que 

define a disfunção endotelial que abre a porta para a aterosclerose. 

Analogia:  Pense no endotélio saudável como o pessoal de segurança de um prédio corporativo bem 

administrado: mantém as portas destrancadas para o fluxo normal de pessoas autorizadas (permeabilidade 

seletiva), não deixa ninguém suspeito se instalar no saguão (baixa adesividade leucocitária), e garante que o 

sistema de alarme contra incêndio (a cascata de coagulação) permaneça desarmado a menos que uma ameaça 

real apareça. A disfunção endotelial é esse mesmo pessoal de segurança começando a falhar em todas essas funções 

ao mesmo tempo. 

6.2 Disfunção Endotelial: O Evento Iniciador 

A aterosclerose começa, quase invariavelmente, com uma falha discreta e localizada dessa 

quiescência endotelial. Vários fatores de risco convergem sobre o mesmo alvo final: a 

hipertensão arterial crônica que dissecamos no Capítulo 5, submetendo o endotélio a um 

estresse de cisalhamento mecânico anormal a cada batimento; a hiperglicemia crônica do 

diabetes, que altera diretamente a sinalização endotelial; o tabagismo, cujos componentes 

químicos são diretamente tóxicos ao endotélio; e, talvez o mais importante quantitativamente, 

a dislipidemia — sobretudo níveis elevados de lipoproteína de baixa densidade (LDL) 

circulante, cujo excesso plasmático aumenta a probabilidade de infiltração para dentro da 

própria parede vascular. 

Vale destacar que essa disfunção não se distribui uniformemente por toda a árvore vascular — 

ela é marcadamente mais frequente em pontos específicos de bifurcação arterial e curvatura 

acentuada, onde o padrão de fluxo sanguíneo se torna turbulento e oscilante em vez de laminar 

e unidirecional. O endotélio submetido a fluxo laminar constante, na verdade, é protegido: esse 

padrão de cisalhamento constante estimula a própria produção endotelial de óxido nítrico e de 

outras moléculas protetoras. É precisamente nas regiões onde esse padrão protetor de fluxo se 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  6   ·   F I S I O P A T O L O G I A  D A  A T E R O S C L E R O S E  

◆  68  ◆ 

perde — as bifurcações da carótida, a origem da artéria descendente anterior, os pontos de 

ramificação coronariana que mapeamos no Capítulo 1 — que a aterosclerose se instala com 

maior frequência e mais precocemente, um padrão de distribuição que seria inexplicável para 

uma doença puramente sistêmica e uniforme, mas que faz sentido perfeito para uma doença 

iniciada por um estímulo mecânico local. 

Independentemente do gatilho específico, o resultado funcional da disfunção endotelial é 

sempre o mesmo, e reverte exatamente as quatro propriedades protetoras descritas na Seção 

6.1: a produção de óxido nítrico cai, reduzindo o tônus vasodilatador basal; a permeabilidade à 

LDL plasmática aumenta, permitindo maior infiltração subendotelial; a superfície torna-se mais 

pró-trombótica; e — o passo mais decisivo para o que vem a seguir — a expressão de moléculas 

de adesão leucocitária na superfície luminal aumenta acentuadamente, transformando um 

endotélio antes "invisível" ao sistema imune circulante em uma superfície ativamente 

sinalizadora, pronta para recrutar células inflamatórias. 

Conexão:  Essa mesma perda de biodisponibilidade de óxido nítrico, que aqui inicia o processo aterosclerótico, 

é também o motivo fisiológico por trás da disfunção erétil como marcador precoce de doença cardiovascular 

sistêmica — e, de forma ainda mais direta, o mecanismo farmacológico dos nitratos, que discutiremos no 

Capítulo 20, funciona essencialmente fornecendo de fora a mesma molécula sinalizadora que um endotélio 

disfuncional já não consegue produzir internamente em quantidade suficiente. 

Vale acrescentar que a disfunção endotelial não é apenas uma questão de dano ativo — é 

também uma questão de capacidade de reparo comprometida. O endotélio dispõe de um 

mecanismo natural de renovação, incluindo o recrutamento de células progenitoras endoteliais 

circulantes, derivadas da medula óssea, capazes de se incorporar a áreas de dano endotelial e 

restaurar localmente a quiescência que descrevemos na Seção 6.1. Praticamente todos os fatores 

de risco que discutiremos a seguir — tabagismo, diabetes, envelhecimento — não apenas 

aumentam o dano endotelial direto, mas também reduzem o número e a função dessas células 

progenitoras reparadoras, inclinando o equilíbrio entre lesão e reparo ainda mais na direção da 

disfunção sustentada. A aterosclerose, sob esse ângulo, não é apenas o resultado de agressão 

excessiva — é também, com frequência, o resultado de uma capacidade de reparo que não 

consegue mais acompanhar o ritmo do dano. 

6.3 Fatores de Risco Clássicos: Convergência Sobre a Mesma 
Via Final 

Os fatores de risco cardiovascular clássicos — dislipidemia, hipertensão, diabetes, tabagismo, 

obesidade, histórico familiar — costumam ser ensinados como uma lista a decorar, cada um 

associado a um conjunto de exames e metas terapêuticas próprias. Vale, antes de prosseguir, 

entender por que esses fatores tão diferentes entre si produzem, ao final, a mesma doença: 

todos convergem sobre a mesma via final comum que descrevemos nas Seções 6.1 e 6.2 — 
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disfunção endotelial seguida de infiltração lipídica e inflamação —, cada um atacando esse 

processo por uma porta de entrada ligeiramente diferente. 

A dislipidemia contribui pelo lado da oferta de substrato: quanto maior a concentração 

plasmática de LDL, maior a probabilidade estatística de infiltração subendotelial por unidade 

de tempo, um efeito que se intensifica quando as partículas de LDL são pequenas e densas — 

um subtipo de partícula que penetra a barreira endotelial com mais facilidade e é mais suscetível 

à oxidação do que partículas de LDL maiores e menos densas, mesmo para uma mesma 

concentração total de colesterol LDL medida no exame de sangue padrão. O diabetes contribui 

por múltiplas vias simultâneas: a hiperglicemia crônica compromete diretamente a produção 

endotelial de óxido nítrico, favorece a formação de produtos de glicação avançada que 

enrijecem e danificam proteínas estruturais da parede vascular, e tipicamente coexiste com um 

perfil lipídico particularmente aterogênico, rico em partículas pequenas e densas. O tabagismo 

age por toxicidade química direta sobre o endotélio, além de promover um estado sistêmico 

pró-oxidativo que acelera a oxidação do LDL já retido na íntima. E a hipertensão arterial crônica 

do Capítulo 5 contribui pela via mecânica que já introduzimos na Seção 6.2 — o estresse de 

cisalhamento anormal sendo, ele mesmo, um estímulo direto para disfunção endotelial, 

independentemente de qualquer efeito sobre lipídeos ou glicemia. 

Analogia:  Se a via final da aterosclerose é uma estrada, cada fator de risco é uma via de acesso diferente que 

desemboca na mesma pista principal — LDL alto é a via de acesso do excesso de combustível disponível; 

hipertensão é a via de acesso do desgaste mecânico da própria pista; tabagismo e diabetes são vias de acesso de 

dano químico direto. Diferentes entradas, mesmo destino final, o que explica por que combinações de fatores de 

risco — mesmo que cada um isoladamente seja moderado — produzem risco cardiovascular 

desproporcionalmente maior que a soma das partes: múltiplas vias de acesso convergindo simultaneamente 

sobrecarregam a mesma pista principal muito mais rápido do que qualquer uma sozinha. 

Essa convergência sobre uma via final comum é também o motivo pelo qual os escores de risco 

cardiovascular usados na prática clínica combinam múltiplos fatores de forma multiplicativa, e 

não simplesmente aditiva: um paciente hipertenso e tabagista carrega um risco 

desproporcionalmente maior que a soma aritmética do risco de cada condição isolada, porque 

os dois fatores atacam a mesma via final endotelial-inflamatória por ângulos complementares, 

acelerando-a mais do que qualquer um conseguiria sozinho. 

A obesidade, sobretudo o padrão de adiposidade visceral — concentrada no abdome, em torno 

dos órgãos internos, e não subcutânea —, contribui por uma via adicional, mais recentemente 

compreendida: o tecido adiposo visceral não é um depósito energético inerte, mas um órgão 

endócrino ativo, secretando adipocinas pró-inflamatórias que contribuem diretamente para o 

mesmo estado inflamatório sistêmico de baixo grau que alimenta a disfunção endotelial descrita 

na Seção 6.2 — o que ajuda a explicar por que a obesidade central se associa a risco 

cardiovascular desproporcionalmente maior que a obesidade subcutânea periférica, mesmo 

para um índice de massa corporal total equivalente. 
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Por fim, vale reconhecer que existe também uma predisposição herdada, refletida na agregação 

familiar de doença coronariana precoce: indivíduos diferentes parecem variar na eficiência basal 

do metabolismo lipídico, na intensidade da resposta inflamatória vascular a um mesmo 

estímulo, e na própria capacidade de reparo endotelial que descrevemos na Seção 6.2 — uma 

predisposição herdada que não anula a importância dos fatores de risco modificáveis que 

dominam este capítulo, mas que ajuda a explicar por que dois indivíduos expostos aos mesmos 

fatores de risco ao longo da vida podem desenvolver doença aterosclerótica em ritmos 

claramente diferentes. 

6.4 A Estria Gordurosa: Entrada e Retenção de LDL 

Com a barreira endotelial comprometida, partículas de LDL começam a se infiltrar e a se 

acumular no espaço subendotelial em quantidade maior do que o normal. Uma vez ali, essas 

partículas ficam retidas — literalmente presas, ligadas a componentes da matriz extracelular da 

íntima — e, isoladas da capacidade antioxidante do plasma circulante, sofrem modificação 

oxidativa progressiva. Esse LDL oxidado não é um espectador passivo: ele próprio é 

diretamente tóxico ao endotélio adjacente, amplificando a disfunção endotelial que permitiu 

sua entrada, e funciona como um sinal quimiotático poderoso, atraindo monócitos circulantes 

para o local. 

Os monócitos, recrutados por esse sinal e agora aderindo às moléculas de adesão que o 

endotélio disfuncional passou a expressar (retomando o final da Seção 6.2), atravessam a 

própria camada endotelial por diapedese e, uma vez no espaço subendotelial, diferenciam-se 

em macrófagos. Esses macrófagos residentes expressam receptores especializados — os 

chamados receptores scavenger, ou "varredores" — que reconhecem e internalizam 

especificamente o LDL já oxidado, mas que, ao contrário do receptor de LDL convencional, 

não possuem mecanismo de retroalimentação negativa: quanto mais LDL oxidado disponível, 

mais o macrófago internaliza, sem qualquer limite regulatório interno. O resultado é o acúmulo 

progressivo e descontrolado de ésteres de colesterol dentro do citoplasma desses macrófagos, 

que assumem uma aparência espumosa característica ao microscópio e são, por isso, chamados 

de células espumosas. 

Analogia:  O receptor de LDL convencional funciona como um consumidor racional, que para de comprar 

assim que sua despensa está cheia; o receptor scavenger dos macrófagos funciona como um comedor compulsivo 

sem qualquer sinal de saciedade, continuando a se alimentar de LDL oxidado independentemente de quanto já 

acumulou — é esse consumo sem freio, e não o consumo em si, que transforma um macrófago protetor numa 

célula espumosa disfuncional. 

O acúmulo progressivo dessas células espumosas na íntima arterial constitui a estria gordurosa, 

a lesão aterosclerótica mais precoce e reconhecível, visível já em adolescentes e adultos jovens 

mesmo na ausência de qualquer sintoma clínico. É importante entender a estria gordurosa não 

como uma lesão fixa e irreversível, mas como um estágio dinâmico: em circunstâncias 
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favoráveis — controle rigoroso de lipídeos, cessação dos fatores de risco —, uma parcela dessas 

lesões pode regredir. Sem essa correção, porém, a estria gordurosa evolui para a etapa seguinte, 

que examinaremos a seguir. 

Vale mencionar, por contraste, que o corpo também dispõe de um mecanismo protetor que se 

opõe diretamente a esse acúmulo: o transporte reverso de colesterol, mediado principalmente 

pela lipoproteína de alta densidade (HDL). Partículas de HDL circulantes são capazes de captar 

colesterol excedente diretamente das células espumosas já carregadas de lipídeos na parede 

arterial, transportando-o de volta ao fígado para excreção biliar — essencialmente revertendo, 

em pequena escala e de forma contínua, parte do próprio processo de acúmulo que 

descrevemos nesta seção. É esse papel biológico específico, e não apenas uma correlação 

epidemiológica isolada, que originalmente motivou o interesse terapêutico em elevar 

farmacologicamente os níveis de HDL; vale notar, porém, que ensaios clínicos subsequentes 

com fármacos desenhados especificamente para esse fim, de forma geral, não demonstraram a 

redução de eventos cardiovasculares que a lógica mecanística sugeria — um lembrete de que a 

concentração circulante de uma lipoproteína nem sempre reflete de forma direta a eficiência 

funcional do processo biológico que ela deveria mediar. 

Conexão:  Esse desacoplamento entre concentração de HDL e proteção cardiovascular real contrasta de forma 

instrutiva com o LDL, no qual reduzir a concentração circulante — por estatinas ou outras classes 

farmacológicas, como veremos no Capítulo 20 — efetivamente reduz eventos cardiovasculares de forma 

consistente e proporcional: nem toda lipoproteína se comporta da mesma maneira quando manipulada 

terapeuticamente, e a fisiopatologia que construímos neste capítulo é exatamente o que permite entender por que 

essas duas intervenções, aparentemente simétricas, tiveram resultados clínicos tão diferentes. 

6.5 Da Estria à Placa Fibrosa: Migração e Proliferação de 
Músculo Liso 

A transição da estria gordurosa para uma placa aterosclerótica 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 não na íntima. Citocinas e fatores de crescimento 

liberados pelos macrófagos ativados e pelas próprias células endoteliais disfuncionais — um 

ambiente inflamatório persistente, mais do que qualquer sinal isolado — estimulam essas células 

musculares lisas a migrar da média para a íntima, atravessando a lâmina elástica interna, e a 

proliferar uma vez ali instaladas. 

Uma vez na íntima, essas células musculares lisas mudam de comportamento: em vez de manter 

seu fenótipo contrátil original, adotam um fenótipo secretor, passando a sintetizar grandes 

quantidades de colágeno e outros componentes de matriz extracelular. É essa síntese que 

constrói a capa fibrosa — uma cobertura de tecido conjuntivo denso que se forma por cima do 

acúmulo de células espumosas, lipídeos extracelulares e debris celulares que já se acumulou na 

íntima. Com o tempo, células espumosas mais antigas morrem por apoptose ou necrose, 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  6   ·   F I S I O P A T O L O G I A  D A  A T E R O S C L E R O S E  

◆  72  ◆ 

liberando seu conteúdo lipídico intracelular para o espaço extracelular e contribuindo para a 

formação de um núcleo necrótico rico em lipídeos, debris celulares e cristais de colesterol — 

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

O resultado dessa sequência é a placa aterosclerótica madura, uma estrutura com uma 

arquitetura de duas camadas bem definidas: uma capa fibrosa externa, voltada para o lúmen, 

composta principalmente de colágeno e células musculares lisas; e um núcleo necrótico interno, 

rico em lipídeos e altamente trombogênico se exposto ao sangue circulante. Essa arquitetura de 

duas camadas — e não apenas o volume total da placa — é exatamente o que vai determinar, 

na próxima seção, 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 cicatrização — uma barreira 

de tecido conjuntivo que sela e isola algo potencialmente perigoso por baixo (o núcleo necrótico rico em lipídeos, 

análogo ao material inflamatório de uma ferida) do ambiente externo (o sangue circulante). Enquanto a casca 

permanece intacta e espessa, o conteúdo por baixo fica contido; se a casca se rompe, o material exposto entra em 

contato direto com o sangue. 

6.6 Placa Estável versus Instável: A Anatomia do Risco 

Aqui chegamos à distinção mais clinicamente relevante de todo este capítulo — e a que mais 

diretamente conecta a biologia celular que descrevemos até aqui ao evento clínico que 

estudaremos no Capítulo 7. O que determina se uma placa aterosclerótica vai romper não é, 

surpreendentemente, seu tamanho absoluto ou o grau de estenose luminal que produz, mas sim 

sua composição estrutural — especificamente, a espessura e a integridade da capa fibrosa que 

separa o núcleo necrótico do sangue circulante. 

Uma placa estável tem uma capa fibrosa espessa, rica em colágeno e células musculares lisas, 

com um núcleo lipídico relativamente pequeno e uma atividade inflamatória contida — 

mecanicamente resistente o suficiente para tolerar o estresse de cisalhamento do fluxo 

sanguíneo pulsátil sem se romper, mesmo quando causa estenose luminal significativa e 

sintomas de angina estável, tema que retomaremos no Capítulo 7. Uma placa instável, ou 

vulnerável, tem exatamente a configuração oposta: uma capa fibrosa fina — o chamado 

fibroateroma de capa fina —, um núcleo necrótico desproporcionalmente grande, e uma 

atividade inflamatória intensa concentrada sobretudo nos "ombros" da placa, as bordas onde a 

capa fibrosa se encontra com a parede arterial normal adjacente. Paradoxalmente, essas placas 

vulneráveis com frequência produzem apenas estenose luminal leve a moderada, permanecendo 

clinicamente silenciosas e assintomáticas 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, não pareciam ser as mais gravemente obstruídas. 

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

inflamação que também alimenta o crescimento da placa. Macrófagos ativados nos ombros da 
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placa liberam enzimas proteolíticas, as metaloproteinases de matriz, que degradam ativamente 

o colágeno da capa fibrosa; simultaneamente, mediadores inflamatórios liberados por linfócitos 

T também presentes na lesão inibem a síntese de novo colágeno pelas células musculares lisas, 

reduzindo a capacidade da capa de se reparar e se manter espessa. O resultado é uma capa que 

está sendo degradada mais rapidamente do que está sendo reconstruída — um equilíbrio de 

renovação de matriz extracelular desviado na direção errada, tornando a capa progressivamente 

mais fina e mecanicamente frágil até que um evento de estresse mecânico, muitas vezes trivial, 

seja suficiente para rompê-la. 

Analogia:  Se a placa estável é um recipiente de vidro grosso e resistente, a placa instável é um recipiente do 

mesmo tamanho, mas feito de vidro fino e já trincado por dentro pela ação contínua de um ácido — pode parecer 

intacto por fora, e até conter menos líquido que o recipiente mais robusto, mas está muito mais próximo de se 

romper diante de qualquer impacto. 

Conexão:  É exatamente essa ruptura — ou, num mecanismo alternativo menos comum, a erosão superficial 

do endotélio sobre uma placa sem ruptura franca da capa — que expõe o núcleo necrótico trombogênico ao 

sangue circulante e desencadeia a cascata de trombose que estudaremos em detalhe no Capítulo 7, transformando 

uma doença crônica e silenciosa de décadas em uma emergência que se desenrola em minutos. 

6.7 Neovascularização e Hemorragia Intraplaca 

Um mecanismo adicional de instabilização de placa, menos conhecido fora da cardiologia 

especializada, mas mecanisticamente elegante, envolve os vasa vasorum — a rede de 

microvasos que normalmente nutre a própria parede das artérias de maior calibre, incapazes de 

receber oxigênio e nutrientes por difusão direta a partir do sangue que flui pelo lúmen principal, 

já que a própria parede é espessa demais para isso. À medida que uma placa aterosclerótica 

cresce e a parede arterial se espessa como consequência, essa rede de vasa vasorum prolifera 

para dentro da própria placa em expansão — um processo de angiogênese local estimulado 

pelo mesmo ambiente inflamatório e hipóxico que caracteriza a lesão em crescimento. 

Esses microvasos recém-formados, porém, são estruturalmente frágeis — com paredes finas, 

imaturas e permeáveis, mais parecidas com os vasos neoformados de um tumor do que com 

uma microcirculação madura e estável. Sua fragilidade os torna propensos a microrrupturas 

espontâneas, causando pequenos episódios de hemorragia dentro da própria placa. Cada 

episódio de hemorragia intraplaca introduz sangue — e, com ele, uma nova carga de colesterol 

proveniente das membranas das hemácias extravasadas, uma das fontes mais ricas de colesterol 

livre do próprio corpo — diretamente dentro do núcleo necrótico, expandindo-o de forma 

súbita e descontínua, muito mais rápida do que o ritmo lento de acúmulo lipídico via infiltração 

de LDL que descrevemos nas Seções 6.4 e 6.5. Esse mecanismo ajuda a explicar por que 

algumas placas crescem em surtos irregulares em vez de progressão linear e gradual, e por que 

a densidade de microvasos dentro de uma placa está associada, de forma independente, a maior 

risco de instabilidade. 
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Analogia:  Os vasa vasorum recém-formados dentro da placa são como tubulações instaladas às pressas, sem 

inspeção de qualidade, dentro de uma reforma malfeita: cumprem a função básica de levar suprimento a uma 

área que precisa dele, mas sua construção apressada e frágil as torna muito mais propensas a vazamentos do 

que a tubulação original, madura e bem estabelecida. 

Conexão:  Esse mesmo princípio de neovascularização frágil e propensa a hemorragia espontânea reaparece, 

num contexto anatômico completamente diferente, na fisiopatologia de complicações microvasculares crônicas como 

a retinopatia — o mesmo padrão de vasos neoformados estruturalmente inferiores surge sempre que angiogênese 

patológica é estimulada por um ambiente crônico de hipóxia e inflamação, independentemente do órgão envolvido. 

6.8 O Papel da Inflamação: Da Biologia da Placa ao 
Biomarcador Clínico 

Se há um fio condutor único atravessando cada etapa que descrevemos até aqui, é a inflamação 

— não como uma complicação tardia do processo aterosclerótico, mas como seu motor ativo 

do início ao fim. Foi a inflamação que recrutou os monócitos para a íntima na Seção 6.4, a 

inflamação que orquestrou a migração de músculo liso na Seção 6.5, e a inflamação, concentrada 

nos ombros da placa, que degrada ativamente a capa fibrosa e precipita a instabilidade descrita 

na Seção 6.6. A aterosclerose, sob essa luz, é menos uma doença de acúmulo lipídico passivo e 

mais uma doença inflamatória crônica que tem no colesterol seu principal — mas não único — 

estímulo desencadeante. 

Essa via inflamatória tem uma arquitetura hierárquica específica, que vale a pena explicitar por 

sua relevância terapêutica direta: dentro da placa, macrófagos ativados liberam interleucina-1-

beta, uma citocina que atua tanto localmente — perpetuando a ativação de células vizinhas 

dentro da própria lesão, incluindo o estímulo às metaloproteinases que descrevemos na seção 

anterior — quanto sistemicamente, estimulando o fígado, por meio de um intermediário 

circulante, a interleucina-6, a produzir e secretar proteína C-reativa em quantidades 

proporcionais à intensidade da inflamação vascular agregada em todo o corpo. É essa cascata 

de três elos — interleucina-1-beta na placa, interleucina-6 na circulação, proteína C-reativa no 

fígado — que conecta o que acontece silenciosamente dentro da parede arterial a um exame de 

sangue simples e amplamente disponível. 

Essa compreensão tem uma aplicação clínica direta: a proteína C-reativa de alta sensibilidade, 

um marcador sistêmico de inflamação produzido pelo fígado em resposta à interleucina-6 

circulante — ela própria liberada, em parte, pela atividade inflamatória dentro das próprias 

placas ateroscleróticas em todo o corpo —, correlaciona-se com o risco cardiovascular de forma 

incremental à avaliação lipídica tradicional. É essencial entender a natureza dessa correlação 

com precisão: a proteína C-reativa não é, até onde a evidência atual sustenta, uma causa direta 

de aterosclerose — ela é um marcador, um termômetro sistêmico da atividade inflamatória 

vascular agregada, não o fogo em si. Ainda assim, esse termômetro carrega valor prognóstico 

real, e sua elevação persistente, mesmo em indivíduos com LDL considerado adequado, 
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identifica um subgrupo de risco residual elevado que a avaliação lipídica isolada deixaria passar 

despercebido. 

Conexão:  Essa compreensão de que a inflamação é causalmente relevante, e não apenas um marcador 

correlacionado, foi testada diretamente em ensaios clínicos que utilizaram terapia anti-inflamatória dirigida 

especificamente contra a via da interleucina-1-beta e interleucina-6, demonstrando redução de eventos 

cardiovasculares independentemente de qualquer alteração no perfil lipídico — uma confirmação experimental 

direta de que a inflamação não é apenas espectadora, mas participante causal ativa do processo que descrevemos 

neste capítulo. Essa lógica também fundamenta, em parte, o benefício das estatinas além da sua ação primária 

de redução do LDL, tema que retomaremos no Capítulo 20. 

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

Um último princípio mecanístico, menos intuitivo que os anteriores, ajuda a explicar por que a 

aterosclerose costuma permanecer silenciosa por tanto tempo antes de produzir sintomas 

obstrutivos: o fenômeno do remodelamento vascular compensatório, descrito originalmente 

pelo patologista Seymour Glagov a partir de estudos anatômicos de artérias coronárias 

humanas. Diante do crescimento progressivo de uma placa na íntima, a parede arterial não 

permanece passiva — ela se remodela ativamente, expandindo seu diâmetro externo total para 

acomodar a placa crescente sem reduzir proporcionalmente o diâmetro do próprio lúmen. 

Esse remodelamento positivo, como é chamado, significa que uma artéria pode acomodar uma 

placa que já ocupa 30, 40, até 50% da área da parede vascular original sem produzir qualquer 

redução mensurável do lúmen — e, portanto, sem qualquer limitação de fluxo detectável por 

métodos que avaliam apenas a luz do vaso, como a angiografia coronariana convencional. 

Apenas quando o crescimento da placa excede a capacidade compensatória desse 

remodelamento externo é que o lúmen finalmente começa a ser comprometido, e a estenose 

angiograficamente visível — e, com ela, os sintomas de angina estável que dependem de um 

fluxo mecanicamente limitado — finalmente aparece. 

Analogia:  É como o alargamento progressivo do cós elástico de uma calça acomodando um aumento gradual 

de peso: por um bom tempo, a cintura da calça simplesmente se estica para acomodar o crescimento, sem que a 

circunferência interna disponível mude perceptivelmente. Só quando o elástico atinge seu limite de estiramento é 

que o espaço interno realmente disponível começa a diminuir. 

Essa observação tem uma implicação clínica profunda, e conecta diretamente de volta à Seção 

6.6: placas ainda em fase de remodelamento positivo, sem estenose luminal significativa, são 

exatamente as placas mais propensas a ter uma composição rica em lipídeos e capa fina — 

silenciosas ao exame angiográfico convencional, mas potencialmente as mais perigosas do 

ponto de vista de risco de ruptura. É por isso que a extensão da doença aterosclerótica 

coronariana total de um indivíduo é sistematicamente subestimada por qualquer método que 
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avalie apenas o calibre do lúmen, e por isso que exames que avaliam diretamente a parede do 

vaso — como o escore de cálcio coronariano ou a ultrassonografia intravascular — carregam 

informação prognóstica que a angiografia isolada não captura. 

6.10 Calcificação Vascular: Um Processo Ativo, Não Passivo 

Vale fechar este capítulo esclarecendo um achado extremamente familiar na prática clínica — 

a calcificação coronariana, rotineiramente quantificada pelo escore de cálcio em tomografia —

, mas cuja fisiopatologia costuma ser mal compreendida. Por muito tempo, a calcificação 

vascular foi vista como um processo degenerativo passivo, análogo à formação de incrustações 

minerais no interior de um cano velho. A compreensão contemporânea é bastante diferente: a 

calcificação da placa aterosclerótica é um processo biológico ativo e regulado, mecanisticamente 

semelhante à formação óssea, envolvendo a transformação fenotípica de células musculares 

lisas da própria parede vascular em células com comportamento semelhante a osteoblastos, 

capazes de secretar proteínas de matriz que nucleiam ativamente a deposição de cristais de 

cálcio. 

Esse processo é estimulado pelo mesmo ambiente inflamatório crônico que orquestra todas as 

demais etapas descritas neste capítulo, e tende a acompanhar — com um atraso temporal de 

anos — a carga total de doença aterosclerótica acumulada ao longo da vida de um indivíduo. É 

por isso que o escore de cálcio coronariano, apesar de não medir diretamente a presença de 

placas instáveis e ricas em lipídeos (que, como vimos na Seção 6.6, costumam ter pouco cálcio 

e seriam, se algo, subestimadas por esse método), funciona como um excelente marcador 

cumulativo da carga aterosclerótica total ao longo da vida — um proxy indireto, mas 

estatisticamente robusto, do risco cardiovascular global de um indivíduo, mesmo sem capturar 

diretamente qual placa específica está mais próxima da ruptura. 

Conexão:  Vale notar a aparente contradição, já sugerida na Seção 6.6: placas mais calcificadas tendem a 

ser mais antigas e, em geral, mais estáveis — capas fibrosas espessas e núcleos necróticos menores favorecem a 

mineralização —, enquanto as placas mais perigosas do ponto de vista de ruptura iminente costumam ser as 

menos calcificadas e mais ricas em lipídeos. O escore de cálcio, portanto, mede a extensão histórica cumulativa 

da doença, não necessariamente sua atividade instabilizadora no presente — uma distinção sutil, mas 

clinicamente importante, que retomaremos ao lado da estratificação de risco no Capítulo 7. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo reconstruiu a aterosclerose como um processo biológico coerente, e não como 

um simples acúmulo mecânico: uma disfunção endotelial iniciada por estresse mecânico e 

metabólico crônico, seguida pela infiltração e retenção de LDL, sua modificação oxidativa, o 

recrutamento de monócitos e sua transformação em células espumosas, a migração e 

proliferação de músculo liso formando a capa fibrosa, a neovascularização frágil que pode 

acelerar o crescimento da placa em surtos, e um equilíbrio dinâmico e frequentemente instável 
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entre síntese e degradação de matriz extracelular que determina, em última instância, se uma 

placa permanece estável ou se torna vulnerável à ruptura — tudo isso orquestrado, do início ao 

fim, por um substrato inflamatório persistente, e eventualmente selado, tardiamente, por uma 

calcificação que registra a carga histórica da doença sem necessariamente refletir sua 

periculosidade atual. 

Cada uma dessas etapas é a base direta de um capítulo posterior. A distinção entre placa estável 

e instável que construímos na Seção 6.6 é o alicerce mecanístico completo do Capítulo 7, sobre 

síndromes coronarianas agudas: tudo o que discutiremos ali — ruptura, trombose, oclusão, 

infarto — é a consequência direta e quase mecânica de tudo o que descrevemos aqui. O mesmo 

processo biológico, ocorrendo em territórios vasculares diferentes do coração, será revisitado 

quando discutirmos doença arterial periférica e aneurismas de aorta no Capítulo 19 — a 

aterosclerose não é uma doença do coração, é uma doença sistêmica da parede arterial, que 

apenas se manifesta clinicamente de formas diferentes dependendo de qual território é afetado. 

E a inflamação como alvo terapêutico, que introduzimos na Seção 6.8, reaparecerá ao lado das 

estatinas e de outras terapias hipolipemiantes no Capítulo 20. 

O próximo capítulo assume que uma placa vulnerável, como as que descrevemos aqui, 

finalmente se rompe — e percorre, minuto a minuto, tudo o que acontece a partir daquele 

instante. É para lá que seguimos no Capítulo 7. 
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C A P Í T U L O  7  

Síndromes Coronarianas Agudas 

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

converge sobre um único evento clínico. A anatomia coronariana do Capítulo 1 nos 

deu o mapa de territórios. A eletrofisiologia celular do Capítulo 2 explicou por que a 

isquemia altera o comportamento elétrico da célula. O eletrocardiograma do Capítulo 3 

nos deu a linguagem para traduzir esse comportamento elétrico em um traçado de superfície. 

A mecânica ventricular do Capítulo 4 explicou o consumo de oxigênio miocárdico e a origem 

das bulhas cardíacas que se alteram na isquemia. E o Capítulo 6 acabou de descrever, em detalhe 

molecular e celular, exatamente como uma placa aterosclerótica se torna instável e vulnerável à 

ruptura. Este capítulo não introduz um órgão novo nem um mecanismo celular novo — ele 

aplica tudo o que já sabemos a um cenário clínico específico: o que acontece, minuto a minuto, 

quando uma artéria coronária deixa de fornecer oxigênio suficiente ao músculo que irriga. O 

espectro das síndromes coronarianas agudas — angina instável, infarto sem supra de ST, infarto 

com supra de ST — não são três doenças diferentes: são três pontos ao longo do mesmo eixo 

fisiopatológico, diferindo essencialmente pelo grau e pela duração da obstrução ao fluxo 

coronariano. Poucas áreas da medicina interna concentram tanta urgência de raciocínio 

simultâneo e correto quanto a sala de emergência diante de um paciente com dor torácica aguda 

— e é exatamente esse raciocínio simultâneo, camada sobre camada, que este capítulo pretende 

reconstruir. 

7.1 Angina Estável: A Linha de Base da Isquemia Previsível 

Antes de tratar das síndromes agudas propriamente ditas, vale estabelecer a linha de base contra 

a qual elas se definem por contraste: a angina estável, causada por uma placa aterosclerótica fixa 

e relativamente estável — no sentido que descrevemos na Seção 6.6, com capa fibrosa espessa 

e núcleo lipídico contido — que estreita o lúmen coronariano o suficiente para limitar o fluxo 

apenas quando a demanda metabólica do miocárdio aumenta acima de um determinado limiar. 

C 
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Retomando diretamente a Seção 4.8, o consumo de oxigênio miocárdico é determinado 

principalmente pela frequência cardíaca, pela tensão de parede (pós-carga) e pela contratilidade 

— o duplo produto que introduzimos ali. Durante esforço físico, estresse emocional ou 

exposição ao frio, esses três determinantes sobem simultaneamente, elevando a demanda de 

oxigênio do miocárdio. Em uma artéria coronária normal, o fluxo aumenta proporcionalmente 

para atender a essa demanda, através de vasodilatação da microcirculação coronariana distal. 

Quando uma estenose fixa limita o fluxo máximo que a artéria consegue entregar, porém, esse 

aumento de demanda ultrapassa a oferta disponível, e o subendocárdio — a camada mais 

vulnerável, como já estabelecemos na Seção 1.6 — entra em isquemia transitória: dor torácica 

característica, tipicamente retroesternal, desencadeada pelo esforço e aliviada em poucos 

minutos pelo repouso ou por nitrato sublingual, que reduz agudamente a pré-carga e, com ela, 

a tensão de parede e a demanda de oxigênio. 

Conexão:  Esse padrão de isquemia reprodutível e proporcional ao esforço é exatamente o que o remodelamento 

vascular positivo, discutido na Seção 6.9, adia por tanto tempo: a angina estável, quando finalmente aparece, 

sinaliza que a placa já superou a capacidade compensatória de expansão 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 

miocárdica que não depende de nenhuma estenose fixa: a angina vasoespástica, ou angina de 

Prinzmetal, causada por espasmo focal e transitório da musculatura lisa de uma artéria coronária 

epicárdica, reduzindo abruptamente o fluxo mesmo na ausência de qualquer placa obstrutiva 

subjacente significativa — embora frequentemente ocorra sobreposta a alguma doença 

aterosclerótica leve. O mecanismo desse espasmo permanece incompletamente compreendido, 

mas envolve hiper-reatividade da musculatura lisa vascular e, em muitos casos, a mesma 

disfunção endotelial — com biodisponibilidade reduzida de óxido nítrico vasodilatador — que 

discutimos como evento iniciador da aterosclerose na Seção 6.2, aqui se manifestando não 

como um processo aterogênico crônico, mas como instabilidade aguda e reversível do tônus 

vascular. 

Clinicamente, a angina vasoespástica se distingue da angina estável clássica por ocorrer 

tipicamente em repouso, com frequência durante a madrugada, e por produzir 

supradesnivelamento transitório do segmento ST durante o episódio — refletindo isquemia 

transmural aguda, pelo mesmo mecanismo eletrocardiográfico que descreveremos para o 

infarto com supra na Seção 7.4 — que se resolve completamente assim que o espasmo cede, 

espontaneamente ou em resposta a nitrato. 

Conexão:  Essa entidade ilustra um princípio importante que vale carregar adiante neste capítulo: nem toda 

elevação transitória de ST reflete necessariamente ruptura de placa e trombose — o mesmo padrão 

eletrocardiográfico de isquemia transmural pode ser produzido por qualquer mecanismo capaz de interromper 

abruptamente o fluxo coronariano, seja um trombo oclusivo, seja um espasmo funcional sobre um vaso 

anatomicamente pouco doente. 
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7.2 Da Placa Instável ao Trombo: O Evento que Muda Tudo 

As síndromes coronarianas agudas começam de forma qualitativamente diferente da angina 

estável: não por um estreitamento gradual e progressivo, mas por um evento súbito e 

descontínuo — a ruptura ou a erosão de uma placa vulnerável, exatamente como descrevemos 

na Seção 6.6. Na ruptura de placa, o mecanismo mais comum, a capa fibrosa fina se fragmenta, 

expondo diretamente o núcleo necrótico lipídico — extremamente rico em fator tecidual e 

outros materiais altamente trombogênicos — ao sangue circulante. Na erosão de placa, um 

mecanismo menos comum mas cada vez mais reconhecido, sobretudo em mulheres e pacientes 

mais jovens, a superfície endotelial sobre uma placa se descama sem que a capa fibrosa 

subjacente necessariamente se rompa, expondo a matriz subendotelial trombogênica por um 

mecanismo distinto. 

Em qualquer um dos dois cenários, a exposição de material trombogênico ao sangue circulante 

desencadeia uma cascata hemostática que, em qualquer outro contexto, seria protetora: 

plaquetas aderem imediatamente ao local exposto, são ativadas, e liberam mediadores que 

recrutam e ativam ainda mais plaquetas, formando um agregado plaquetário inicial; 

simultaneamente, a exposição de fator tecidual ativa a cascata de coagulação plasmática, 

culminando na geração de trombina e na conversão de fibrinogênio em fibrina, que estabiliza e 

consolida o agregado plaquetário inicial num trombo organizado. Esse trombo pode 

permanecer mural — aderido à parede sem ocluir completamente o lúmen — ou pode crescer 

o suficiente para ocluir total ou parcialmente a artéria, e é precisamente o grau dessa oclusão, 

combinado à sua duração, que determina qual síndrome coronariana aguda específica vai se 

desenvolver a partir daqui. 

Analogia:  Se a placa estável do Capítulo 6 é uma represa bem construída contendo um reservatório, a ruptura 

de placa é uma rachadura súbita na represa — e o trombo que se forma em resposta é como os destroços e 

sedimentos que a própria correnteza de água arrasta e deposita no ponto da rachadura, podendo, dependendo do 

volume, apenas reduzir parcialmente a vazão a jusante ou bloquear completamente o fluxo. 

Vale uma distinção que explica diretamente a lógica terapêutica deste capítulo: o trombo que se 

forma sobre uma placa arterial rota é predominantemente rico em plaquetas — um "trombo 

branco", formado sob condições de alto fluxo e cisalhamento, no qual a agregação plaquetária 

inicial é o evento dominante e a rede de fibrina desempenha um papel secundário de 

estabilização. Isso contrasta diretamente com a trombose venosa, que ocorre em condições de 

fluxo lento e estase, e na qual a cascata de coagulação plasmática e a formação de fibrina, e não 

a agregação plaquetária, constituem o evento dominante, formando o chamado "trombo 

vermelho", rico em hemácias presas numa rede de fibrina. Essa diferença mecanística — não 

apenas uma curiosidade descritiva — é exatamente o motivo pelo qual o tratamento agudo e a 

prevenção das síndromes coronarianas agudas giram primariamente em torno de antiagregantes 

plaquetários, enquanto a trombose venosa profunda e o tromboembolismo pulmonar são 

tratados primariamente com anticoagulantes direcionados à cascata de coagulação — dois 
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territórios vasculares, dois mecanismos de trombose predominantes, duas classes 

farmacológicas centrais. 

Conexão:  É precisamente essa cascata plaquetária e de coagulação que constitui o alvo terapêutico da dupla 

antiagregação plaquetária e da anticoagulação usadas no tratamento agudo das síndromes coronarianas — 

interromper a formação e a propagação do trombo branco no ponto exato em que descrevemos aqui, um tema 

que desenvolveremos com os mecanismos farmacológicos específicos no Capítulo 20. 

7.3 Angina Instável e Infarto sem Supra de ST: Duas Faces da 
Oclusão Incompleta 

Quando o trombo formado sobre a placa rota ou erodida oclui a artéria apenas parcialmente 

— ou oclui completamente, mas por um período breve o suficiente para que a circulação 

colateral ou a lise espontânea parcial do trombo restaure algum fluxo antes que o dano se torne 

extenso —, a isquemia resultante tende a se limitar ao subendocárdio, a camada mais vulnerável 

que já identificamos repetidamente neste livro. O eletrocardiograma reflete essa distribuição 

subendocárdica exatamente como formalizamos na Seção 3.6: infradesnivelamento do 

segmento ST, ou inversão de onda T, sem o supradesnivelamento que caracteriza a isquemia 

transmural. 

A distinção entre angina instável e infarto sem supra de ST não está no eletrocardiograma — 

ambos podem apresentar exatamente o mesmo padrão de infradesnivelamento ou inversão de 

onda T — mas, sim, na presença ou ausência de necrose miocárdica detectável, definida 

bioquimicamente pela elevação de biomarcadores de necrose, sobretudo a troponina, que 

discutiremos em detalhe na Seção 7.6. Angina instável é isquemia sem necrose: dor em repouso, 

ou de início 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 alterações eletrocardiográficas, mas não o suficiente para matar quantidade detectável de 

miócitos. Infarto sem supra de ST é o mesmo cenário clínico, com a mesma ausência de 

supradesnivelamento, mas já com elevação mensurável de troponina — a linha divisória entre 

os dois diagnósticos, na prática contemporânea, é essencialmente essa medida bioquímica de 

necrose, e não qualquer diferença fundamental de mecanismo fisiopatológico. 

Conexão:  Essa distinção baseada em biomarcador, e não em eletrocardiograma, é formalizada na definição 

universal de infarto do miocárdio, que exige evidência de necrose miocárdica (tipicamente elevação e queda de 

troponina) associada a evidência clínica de isquemia aguda para o diagnóstico de infarto — um critério que 

retomaremos com mais detalhe ao lado da cinética da troponina na Seção 7.6. 
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7.4 Infarto com Supra de ST: Oclusão 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 território distal, a isquemia deixa de se limitar ao subendocárdio e progride, ao 

longo de minutos a poucas horas, através de toda a espessura da parede ventricular — um 

padrão de necrose progressiva conhecido como fenômeno da frente de onda (wavefront 

phenomenon), no qual a morte celular avança do subendocárdio em direção ao epicárdio à 

medida que o tempo de oclusão se prolonga, exatamente na direção oposta à sequência normal 

de ativação elétrica que mapeamos no Capítulo 1. 

Essa transmuralidade é o que gera o supradesnivelamento do segmento ST que já formalizamos 

na Seção 3.6: uma diferença de voltagem anormal entre o miocárdio isquêmico transmural, 

incapaz de se repolarizar normalmente por toda a espessura da parede, e o miocárdio sadio 

adjacente. A evolução temporal desse traçado costuma seguir uma sequência característica 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 

patológicas começam a se formar nas derivações correspondentes ao território infartado, 

exatamente pelo mecanismo que descrevemos na Seção 3.5 — ausência de vetor elétrico ativo 

na área necrosada; e, ao longo dos dias seguintes, o segmento ST tende a normalizar enquanto 

a onda T frequentemente se inverte, um padrão evolutivo que pode ser usado para estimar a 

idade aproximada de um infarto apenas pelo aspecto do traçado. 

Analogia:  O fenômeno da frente de onda é como um incêndio avançando através das camadas de uma parede 

a partir do lado interno: se apagado rapidamente, o dano fica restrito a uma fina camada interna, praticamente 

reversível; quanto mais tempo o fogo é deixado se espalhar, mais profundamente ele consome a espessura total 

da parede, até queimá-la de lado a lado — e, assim como um incêndio, quanto antes a extinção (a reperfusão), 

menor a área total destruída. 

Conexão:  Esse fenômeno de frente de onda é o fundamento fisiopatológico completo por trás do princípio 

clínico "tempo é músculo": cada minuto adicional de oclusão coronariana completa consome mais espessura de 

parede viável, o que explica por que a reperfusão de emergência — seja por intervenção coronariana percutânea, 

seja por trombólise farmacológica — é cronometrada e tratada como a intervenção mais tempo-dependente de 

toda a cardiologia de emergência. 

Vale uma distinção final sobre o destino do miocárdio isquêmico que sobrevive, mesmo que 

temporariamente disfuncional: nem toda perda de contratilidade após um evento isquêmico 

reflete necrose irreversível. O miocárdio atordoado refere-se a tecido que sofreu isquemia 

transitória grave o suficiente para comprometer a função contrátil por horas a dias após a 

reperfusão bem-sucedida, mesmo sem necrose celular real — uma disfunção mecânica 

temporária que se resolve espontaneamente à medida que a célula, ainda viável, se recupera do 
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estresse metabólico agudo. Já o miocárdio hibernante refere-se a um cenário crônico e distinto: 

tecido cronicamente hipoperfundido, mas ainda viável, que reduz ativamente sua própria 

contratilidade como uma adaptação metabólica protetora, funcionando em um estado de baixo 

consumo de energia compatível com a oferta de oxigênio cronicamente reduzida — e que pode 

recuperar função contrátil normal se a perfusão for restaurada, mesmo meses ou anos depois, 

por revascularização. 

Conexão:  Distinguir miocárdio necrosado (irrecuperável), atordoado (recupera-se espontaneamente) e 

hibernante (recupera-se apenas com revascularização) tem implicação terapêutica direta, e será central quando 

discutirmos a avaliação de viabilidade miocárdica na investigação da insuficiência cardíaca isquêmica crônica, 

nos Capítulos 8 e 9. 

7.5 Circulação Colateral: Por Que Nem Toda Oclusão Total 
Causa Infarto Transmural 

O fenômeno da frente de onda que acabamos de descrever pressupõe que o território distal à 

oclusão fique inteiramente dependente do fluxo através da própria artéria ocluída. Isso nem 

sempre é verdade: em pacientes com doença coronariana crônica e progressiva — precisamente 

o tipo de paciente que já vinha desenvolvendo estenoses significativas ao longo de anos, como 

descrevemos no Capítulo 6 —, a isquemia repetida e subclínica estimula cronicamente o 

desenvolvimento de vasos colaterais, pequenas conexões pré-existentes entre territórios 

coronarianos adjacentes que se expandem e se tornam funcionalmente relevantes precisamente 

em resposta a episódios repetidos de isquemia local — um processo de arteriogênese 

estimulado por sinalização semelhante à angiogênese que descrevemos na Seção 6.7, embora 

aqui com um propósito oposto e protetor. 

Quando esses colaterais estão suficientemente desenvolvidos, uma oclusão trombótica aguda e 

completa da artéria principal pode ser parcialmente compensada por fluxo retrógrado através 

dessas conexões colaterais, reduzindo a extensão real da necrose mesmo diante de uma oclusão 

angiograficamente total — o que ajuda a explicar uma observação clínica que de outra forma 

pareceria contraditória: alguns pacientes com oclusão trombótica completa e documentada 

apresentam-se com infarto sem supra de ST, ou até angina instável, em vez do infarto 

transmural com supra que a fisiopatologia "pura" da seção anterior previria. Pacientes sem essa 

história de isquemia crônica prévia — cuja primeira manifestação de doença coronariana é, 

precisamente, o próprio infarto agudo — costumam ter circulação colateral pouco 

desenvolvida, e por isso tendem a sofrer necrose transmural mais rápida e extensa diante do 

mesmo grau de oclusão aguda. 

Analogia:  A circulação colateral funciona como rotas alternativas que uma cidade desenvolve organicamente 

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

enfrentaram lentidão repetida naquela via passam gradualmente a usar ruas paralelas, e quando a avenida 
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principal é finalmente bloqueada por completo, essas rotas alternativas já maduras conseguem absorver boa parte 

do tráfego que, de outra forma, ficaria completamente paralisado. 

Conexão:  Essa capacidade protetora da circulação colateral é uma das razões pelas quais a angina estável 

crônica, apesar de sintomática e limitante, carrega um papel paradoxalmente protetor em relação à extensão de 

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

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

7.6 Localizando o Infarto: O Mapa Coronariano em Ação 

O mapa de territórios coronarianos que construímos na Seção 1.6, e a correspondência entre 

derivação e parede miocárdica que formalizamos na Seção 3.9, agora se tornam ferramentas de 

localização direta. Supradesnivelamento em V1 a V4 aponta para oclusão da artéria descendente 

anterior, comprometendo a parede anterior e o septo — tipicamente o infarto de maior 

extensão e pior prognóstico, dado o território extenso que essa artéria irriga, incluindo, como 

vimos na Seção 1.6, boa parte do próprio sistema de condução ventricular. 

Supradesnivelamento em II, III e aVF aponta para oclusão da artéria coronária direita (ou, 

menos comumente, da circunflexa em pacientes com dominância esquerda), comprometendo 

a parede inferior — associado, como já antecipamos na Seção 1.5, a maior risco de 

bradiarritmias e bloqueios atrioventriculares, dada a irrigação compartilhada dos nós 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 coronária direita frequentemente também irriga o ventrículo direito através de seus 

ramos marginais, um infarto inferior pode se estender para envolver o ventrículo direito — um 

cenário identificado clinicamente ao acrescentar derivações precordiais direitas (posicionadas 

em espelho às derivações V-precordiais convencionais, do lado direito do tórax) e observar 

supradesnivelamento em V4R. Essa distinção importa clinicamente porque o infarto de 

ventrículo direito produz uma fisiologia hemodinâmica particular — dependência acentuada de 

pré-carga, retomando a Seção 4.4, já que o ventrículo direito comprometido tolera mal qualquer 

redução do retorno venoso —, tornando nitratos e outros venodilatadores potencialmente 

perigosos nesse contexto específico, ao contrário do que ocorre na maioria dos outros infartos. 

Conexão:  Vale lembrar também o conceito de alterações recíprocas: derivações que "olham" para a parede 

oposta ao infarto costumam mostrar infradesnivelamento especular de ST, e não apenas ausência de alteração 

— um achado que, longe de ser uma coincidência confusa, é exatamente o que se esperaria de um único vetor de 

lesão predominante sendo observado de ângulos opostos, retomando o próprio raciocínio vetorial que construímos 

na Seção 3.1. 

É exatamente esse princípio de alteração recíproca que permite reconhecer o infarto de parede 

posterior — território geralmente irrigado por ramos da circunflexa ou da própria descendente 
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posterior, a depender da dominância coronariana que mapeamos na Seção 1.6 —, uma parede 

que nenhuma das doze derivações padrão observa diretamente. Sem uma derivação 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. Derivações adicionais posicionadas mais posteriormente no tórax (V7 a 

V9) podem confirmar esse diagnóstico ao demonstrar supradesnivelamento direto quando 

aplicadas, mas o reconhecimento inicial, na prática, depende quase sempre desse padrão 

recíproco e invertido nas derivações anteriores convencionais — um exemplo direto de como 

a ausência de uma derivação direta não significa ausência de informação, apenas a necessidade 

de raciocinar em espelho. 

7.7 Biomarcadores: A Cinética da Necrose Celular 

Quando um miócito cardíaco sofre necrose, sua membrana perde integridade e libera para a 

circulação proteínas intracelulares que, em condições normais, permaneceriam confinadas ao 

citoplasma — e é a detecção dessas proteínas no sangue periférico que permite confirmar 

bioquimicamente que necrose realmente ocorreu, distinguindo infarto de angina instável, como 

já discutimos na Seção 7.3. 

A troponina cardíaca — especificamente suas isoformas I e T, estruturalmente distintas das 

isoformas expressas no músculo esquelético — é hoje o biomarcador de escolha, por dois 

motivos que decorrem diretamente de sua biologia. Primeiro, é um componente estrutural do 

próprio aparato contrátil que descrevemos na Seção 2.4 — parte do complexo regulador que 

controla a interação entre actina e miosina —, presente em quantidade substancial e 

praticamente exclusiva ao miocárdio, conferindo alta especificidade cardíaca. Segundo, sua 

cinética de liberação é particularmente favorável ao diagnóstico: começa a se elevar tipicamente 

três a quatro horas após o início da necrose, atinge um pico entre doze e vinte e quatro horas, 

e permanece elevada no sangue por sete a quatorze dias — uma janela diagnóstica ampla que 

permite detectar infartos mesmo quando o paciente procura atendimento vários dias após o 

evento inicial, ao custo de dificultar a detecção de reinfarto precoce dentro dessa mesma janela 

prolongada, já que uma nova elevação pode ser confundida com a cauda ainda descendente do 

evento anterior. 

A CK-MB, a isoenzima MB da creatina quinase, foi historicamente o biomarcador padrão antes 

da ampla disponibilidade da troponina, e ainda mantém um papel clínico específico exatamente 

onde a limitação da troponina se torna relevante: sua cinética mais curta — elevação em quatro 

a seis horas, pico em doze a vinte e quatro horas, mas normalização já em quarenta e oito a 

setenta e duas horas — torna a CK-MB mais útil para identificar reinfarto precoce em um 

paciente cuja troponina ainda está elevada e em queda lenta do evento index. A mioglobina, 

ainda mais precoce em sua elevação (dentro de uma a duas horas), praticamente caiu em desuso 

na prática contemporânea por sua baixa especificidade cardíaca — está presente também no 
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músculo esquelético, elevando-se, por exemplo, após qualquer trauma muscular significativo 

— sendo hoje relevante principalmente como curiosidade histórica na evolução desses 

biomarcadores. 

Analogia:  Pense nos biomarcadores de necrose como diferentes tipos de evidência deixados para trás depois 

de um incêndio: a mioglobina é como fumaça — aparece quase imediatamente, mas pode vir de qualquer fonte 

de fogo, não apenas do local específico que interessa; a CK-MB é como cinzas que se dispersam e desaparecem 

em poucos dias; e a troponina é como os próprios destroços estruturais específicos daquele local, reconhecíveis como 

pertencentes exclusivamente àquele incêndio, e que permanecem no local por muito mais tempo antes de serem 

completamente removidos. 

Conexão:  Essa cinética também explica por que a definição contemporânea de infarto exige um padrão de 

ascensão e queda (e não apenas um valor isoladamente elevado): uma troponina persistentemente elevada sem 

esse padrão dinâmico sugere uma causa crônica de lesão miocárdica — como a doença renal crônica ou a 

insuficiência cardíaca dos Capítulos 8 e 9 — e não necessariamente um evento coronariano agudo em curso. 

A introdução de ensaios de troponina de alta sensibilidade, capazes de detectar concentrações 

consideravelmente menores do que os ensaios convencionais de geração anterior, mudou de 

forma significativa a velocidade com que o diagnóstico — ou a exclusão — de infarto pode ser 

estabelecido. Protocolos contemporâneos de descarte rápido, validados em larga escala, 

utilizam a combinação de um valor absoluto de troponina de alta sensibilidade na chegada com 

a magnitude de sua variação em apenas uma a duas horas subsequentes para excluir infarto com 

segurança em pacientes de baixo risco, sem a necessidade de aguardar a janela completa de três 

a quatro horas que a cinética clássica, descrita anteriormente nesta seção, exigiria. Essa maior 

sensibilidade tem uma contrapartida: também aumenta a detecção de pequenas elevações de 

troponina por causas não coronarianas — miocardite, embolia pulmonar, insuficiência cardíaca 

descompensada, sepse grave —, exigindo do clínico exatamente o mesmo raciocínio de causa 

raiz que discutiremos a propósito do infarto tipo 2 na próxima seção: troponina elevada 

confirma lesão miocárdica, não necessariamente sua causa. 

7.8 Além da Aterotrombose: Infarto Tipo 2 e Outras 
Categorias 

Tudo o que descrevemos até aqui neste capítulo — ruptura ou erosão de placa, trombose 

sobreposta, oclusão total ou parcial — corresponde ao que a definição universal de infarto do 

miocárdio classifica como infarto tipo 1: um evento aterotrombótico primário, originado dentro 

da própria parede coronariana. Existe, porém, uma segunda categoria mecanisticamente 

distinta, e clinicamente comum, chamada de infarto tipo 2: necrose miocárdica causada por um 

desequilíbrio entre oferta e demanda de oxigênio na ausência de trombose coronariana aguda 

— em outras palavras, uma extensão direta do próprio raciocínio de consumo de oxigênio 

miocárdico que formalizamos na Seção 4.8, sem qualquer ruptura de placa envolvida. 
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O infarto tipo 2 tipicamente ocorre em pacientes que já possuem alguma doença coronariana 

subjacente — estenoses fixas, mesmo que estáveis, como as que descrevemos na Seção 7.1 — 

quando um estresse fisiológico adicional e agudo eleva a demanda de oxigênio, reduz a oferta, 

ou ambos, além da capacidade que essas coronárias parcialmente comprometidas conseguem 

suprir. Taquiarritmias sustentadas, elevando a frequência cardíaca e reduzindo o tempo 

diastólico de perfusão coronariana, retomando a Seção 1.6; anemia grave, reduzindo a 

capacidade de transporte de oxigênio do sangue que consegue chegar; hipotensão ou choque 

de qualquer causa, reduzindo diretamente a pressão de perfusão coronariana; e hipóxia 

respiratória grave são todos gatilhos clássicos de infarto tipo 2. A necrose que resulta é 

bioquímica e histologicamente idêntica à 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 pressão de perfusão, 

em vez de mirar diretamente numa placa rota que, neste cenário, sequer está presente. 

Conexão:  Reconhecer essa distinção evita um erro terapêutico potencialmente sério: submeter um paciente com 

infarto tipo 2 secundário a, por exemplo, uma sepse grave, a antiagregação plaquetária dupla e anticoagulação 

plena destinadas ao infarto tipo 1 pode adicionar risco de sangramento sem qualquer benefício, já que não existe 

trombo coronariano agudo para essas medicações dissolverem ou prevenirem. A distinção tipo 1 versus tipo 2, 

mais do que uma curiosidade classificatória, é uma bifurcação terapêutica real. 

7.9 Complicações Mecânicas e Elétricas: Quando o Músculo ou 
o Sistema Falham 

O tecido necrosado e o tecido isquêmico ao seu redor não são apenas incapazes de contribuir 

para a contração — eles se tornam ativamente perigosos, gerando complicações que reúnem, 

numa única situação clínica, praticamente todos os sistemas que este livro já descreveu 

separadamente. Do ponto de vista mecânico, a necrose de um músculo papilar — mais 

comumente o papilar posteromedial do ventrículo esquerdo, que recebe irrigação de uma única 

fonte coronariana e, portanto, tem menos reserva que o papilar anterolateral, irrigado por duas 

artérias distintas — pode romper subitamente, produzindo a regurgitação mitral aguda e maciça 

que já antecipamos na Seção 1.2, um cenário hemodinâmico catastrófico que empurra o 

ventrículo esquerdo abruptamente ao longo de uma curva de pressão-volume para a qual ele 

não está preparado. A ruptura da parede livre do ventrículo, ou do septo interventricular, 

embora menos frequentes, são igualmente devastadoras, produzindo tamponamento cardíaco 

agudo ou um shunt esquerda-direita súbito, respectivamente. 

Do ponto de vista elétrico, o tecido isquêmico é eletricamente heterogêneo — algumas células 

ainda excitáveis, outras já refratárias, algumas com condução lentificada —, exatamente o 

substrato que identificamos na Seção 2.8 como ideal para o estabelecimento de circuitos de 

reentrada, tornando a fase aguda do infarto um dos períodos de maior risco de arritmias 

ventriculares malignas de toda a cardiologia. Bloqueios atrioventriculares, como já vimos na 

Seção 7.5, são particularmente associados ao infarto inferior pela irrigação compartilhada do nó 
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AV pela coronária direita, e costumam ser transitórios; bloqueios de ramo de início agudo, mais 

associados ao infarto anterior extenso pelo comprometimento direto do sistema His-Purkinje 

que mapeamos na Seção 1.5, tendem a sinalizar pior prognóstico. 

Conexão:  Do ponto de vista da própria bomba, a perda súbita de contratilidade em uma área extensa o 

suficiente do ventrículo esquerdo pode precipitar choque cardiogênico — a falência do próprio eixo de 

contratilidade que isolamos na Seção 4.7 —, o mais grave dos cenários hemodinâmicos que discutiremos em 

detalhe ao lado dos demais tipos de choque circulatório no Capítulo 18. 

Vale mencionar ainda duas complicações inflamatórias tardias, menos dramáticas que as 

anteriores, mas clinicamente relevantes. A pericardite pós-infarto precoce, também chamada de 

pericardite epistenocárdica, ocorre nos primeiros dias após um infarto transmural extenso, 

refletindo simplesmente a inflamação do pericárdio visceral sobrejacente à área necrosada — 

uma extensão direta e local do próprio processo inflamatório de reparo tecidual, sem qualquer 

componente autoimune. A síndrome de Dressler, por contraste, surge semanas a poucos meses 

após o evento agudo, e parece envolver um componente imunomediado dirigido contra 

antígenos miocárdicos expostos pela necrose — clinicamente indistinguível de uma pericardite 

aguda de outras causas, mas com essa relação temporal característica e recuada em relação ao 

evento index. 

Conexão:  Ambas retomam diretamente a anatomia e a fisiologia pericárdica que descrevemos na Seção 1.7, 

e serão revisitadas ao lado das demais causas de pericardite aguda no Capítulo 17. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo não introduziu uma doença nova — ele mostrou como um único evento, a 

ruptura ou erosão de uma placa vulnerável que já havíamos caracterizado no Capítulo 6, se 

propaga através de tudo o que este livro construiu até aqui: a anatomia coronariana 

determinando qual território sofre, e quanto esse território pode contar com circulação colateral 

protetora; a eletrofisiologia celular determinando por que esse território se torna eletricamente 

instável e o traçado se altera de forma previsível; a mecânica ventricular determinando tanto o 

consumo de oxigênio que precipita a angina estável quanto as complicações hemodinâmicas 

quando o músculo necrosado falha. O espectro de angina instável, infarto sem supra e infarto 

com supra não são três doenças — são o mesmo mecanismo tipo 1, diferindo pelo grau e pela 

duração da oclusão coronariana, uma diferença que o eletrocardiograma e os biomarcadores, 

juntos, permitem quantificar com precisão. E, como vimos na Seção 7.8, esse mesmo desfecho 

final — necrose miocárdica com troponina elevada — também pode ser alcançado por uma via 

mecanisticamente distinta, o infarto tipo 2, sem qualquer ruptura de placa, apenas pelo 

desequilíbrio entre oferta e demanda que já conhecíamos desde o Capítulo 4. 

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

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

a anos depois, à insuficiência cardíaca que estudaremos nos Capítulos 8 e 9. As arritmias 

ventriculares que mencionamos na Seção 7.9 reaparecerão, sob uma luz mais formal, no 

Capítulo 11. E o mesmo raciocínio de biomarcadores e estratificação de risco que construímos 

aqui será a base direta da abordagem terapêutica das síndromes coronarianas agudas — 

antiagregação, anticoagulação, reperfusão, e a farmacologia que sustenta cada uma dessas 

estratégias — que revisitaremos de forma integrada no Capítulo 20. 
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C A P Í T U L O  8  

Insuficiência Cardíaca — 
Fundamentos 

raticamente tudo o que este livro construiu até aqui converge, mais uma vez, sobre um 

único capítulo — mas desta vez não se trata de um evento agudo como o infarto do 

Capítulo 7. A insuficiência cardíaca é o que acontece quando os próprios mecanismos 

que o corpo usa para se proteger, capítulo após capítulo, deixam de ser suficientes, ou 

pior, passam a agravar o problema que deveriam corrigir. Os determinantes de volume sistólico 

do Capítulo 4 — pré-carga, pós-carga, contratilidade —, o sistema renina-angiotensina-

aldosterona e o tônus simpático do Capítulo 5, e a lesão isquêmica do Capítulo 7 não são pano 

de fundo aqui: são o enredo inteiro. Este capítulo define a insuficiência cardíaca não como uma 

doença única, mas como uma síndrome clínica final, alcançável por múltiplos caminhos 

diferentes, todos convergindo sobre a mesma incapacidade do coração de atender às demandas 

metabólicas do corpo sem recorrer a pressões de enchimento anormalmente elevadas. 

Compreender essa síndrome exige entender, antes de mais nada, por que os mecanismos 

compensatórios que deveriam ajudar se tornam, com o tempo, parte do próprio problema. 

8.1 Definindo Insuficiência Cardíaca: Um Espectro, Não uma 
Entidade Única 

Insuficiência cardíaca é a incapacidade do coração de bombear sangue suficiente para atender 

às demandas metabólicas do corpo, ou de fazê-lo apenas à custa de pressões de enchimento 

elevadas — uma definição funcional, e não anatômica, que deliberadamente não especifica qual 

câmara, qual fase do ciclo cardíaco ou qual mecanismo celular está comprometido. Essa 

amplitude é proposital: a insuficiência cardíaca não é uma doença única com uma causa única, 

mas um estado funcional final, alcançável por múltiplos caminhos fisiopatológicos distintos que 

convergem sobre o mesmo desfecho clínico. 

P 
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A distinção mais fundamental dentro desse espectro, e o eixo organizador deste capítulo, separa 

a insuficiência cardíaca pela fração de ejeção — o parâmetro que já formalizamos na Seção 4.3 

como a proporção do volume diastólico final que é efetivamente ejetada a cada batimento. Na 

insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr), tipicamente definida por fração 

de ejeção abaixo de 40%, o problema central é a incapacidade do ventrículo de se contrair com 

força suficiente — um problema primariamente sistólico, de contratilidade. Na insuficiência 

cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEp), a fração de ejeção permanece normal ou 

próxima do normal, mas o ventrículo não consegue se encher adequadamente sem que a 

pressão diastólica suba de forma desproporcional — um problema primariamente diastólico, 

de complacência, retomando diretamente a distinção que já estabelecemos na Seção 4.4 entre a 

relação sistólica de Frank-Starling e a relação diastólica de complacência ventricular. Existe 

ainda uma categoria intermediária, a insuficiência cardíaca com fração de ejeção levemente 

reduzida, ocupando a faixa entre 41 e 49%, que compartilha características fisiopatológicas e 

terapêuticas de ambos os extremos. 

Conexão:  Essa distinção não é apenas descritiva — como veremos ao longo deste capítulo, ICFEr e ICFEp 

têm perfis demográficos, causas predominantes e respostas terapêuticas suficientemente diferentes para serem 

tratadas, na prática clínica contemporânea, como duas síndromes distintas que compartilham um desfecho 

comum, e não como pontos de uma mesma doença em graus diferentes de gravidade. 

Do ponto de vista epidemiológico, os dois fenótipos também tendem a acometer perfis de 

pacientes diferentes, refletindo suas causas predominantes: a ICFEr é historicamente mais 

comum em homens de meia-idade, com forte associação a doença coronariana e infarto prévio 

— a via causal direta que descrevemos na Seção 8.2 —, enquanto a ICFEp predomina em 

pacientes mais idosos, mais frequentemente mulheres, com maior prevalência de hipertensão 

arterial de longa data, fibrilação atrial e múltiplas comorbidades não cardiovasculares associadas, 

como obesidade e diabetes — um perfil que, como veremos na Seção 8.3, converge sobre a 

mesma via final de rigidez ventricular por múltiplos ângulos simultâneos, ecoando o mesmo 

princípio de convergência de fatores de risco que já discutimos a propósito da aterosclerose no 

Capítulo 6. 

Vale um último conceito organizador antes de prosseguirmos: boa parte da capacidade 

compensatória que descreveremos ao longo deste capítulo — taquicardia, aumento de 

contratilidade, redistribuição de fluxo — existe para ampliar a chamada reserva cardíaca, a 

capacidade do coração de multiplicar seu débito diante de demanda metabólica aumentada, 

como durante o exercício físico. Um coração com insuficiência leve a moderada pode manter 

um débito cardíaco perfeitamente adequado em repouso, consumindo boa parte de sua reserva 

compensatória apenas para sustentar esse equilíbrio — e é exatamente por isso que os primeiros 

sintomas da insuficiência cardíaca, quase universalmente, aparecem ao esforço, muito antes de 

aparecerem em repouso: é o esforço que exige a reserva adicional que a doença já consumiu 

silenciosamente. Esse raciocínio de reserva cardíaca progressivamente esgotada é o que 
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sustenta, na prática clínica, tanto a classificação funcional da NYHA quanto boa parte do 

raciocínio prognóstico em insuficiência cardíaca, temas que abrirão o próximo capítulo. 

8.2 Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Reduzida 

A ICFEr é, na essência, uma falha do eixo de contratilidade que isolamos na Seção 4.7: por 

qualquer motivo — perda de miócitos funcionais, disfunção do acoplamento excitação-

contração que descrevemos na Seção 2.4, ou ambos —, o ventrículo perde a capacidade de 

gerar força de contração normal para um determinado grau de estiramento. Na curva de 

pressão-volume que construímos na Seção 4.3, essa perda de contratilidade se manifesta como 

um deslocamento da relação pressão-volume sistólica final (ESPVR) para a direita e para baixo: 

para qualquer pós-carga fixa, o ventrículo agora só consegue ejetar até um volume sistólico final 

maior que o normal, reduzindo o volume sistólico e, com ele, a fração de ejeção. 

A causa mais comum de ICFEr é a perda direta de miocárdio contrátil por infarto — o próprio 

desfecho tardio do processo que descrevemos em detalhe no Capítulo 7, no qual tecido 

necrosado é substituído por cicatriz fibrótica, eletricamente e mecanicamente inerte, reduzindo 

a massa contrátil funcional total do ventrículo. Mas a perda de contratilidade não exige 

necessariamente um evento isquêmico discreto: miocardiopatias primárias — dilatada, por 

exemplo, que estudaremos em detalhe no Capítulo 16 — podem comprometer a contratilidade 

de forma difusa, sem qualquer território coronariano específico envolvido, através de 

mecanismos que vão de infecção viral a toxicidade direta (álcool, certos quimioterápicos) a 

causas genéticas do próprio aparato contrátil. 

Vale detalhar um pouco mais essas causas não isquêmicas, coletivamente agrupadas sob o termo 

miocardiopatia dilatada quando nenhuma causa secundária é identificada: infecções virais 

podem desencadear miocardite aguda que, em uma minoria dos casos, evolui para disfunção 

contrátil permanente mesmo após resolução da infecção original; exposição crônica e excessiva 

ao álcool produz toxicidade miocárdica direta, tipicamente reversível ao menos em parte com 

abstinência; certos agentes quimioterápicos, sobretudo antraciclinas, têm cardiotoxicidade 

dose-dependente bem documentada; e uma fração significativa dos casos sem causa secundária 

identificável carrega predisposição herdada, envolvendo a maquinaria estrutural do próprio 

sarcômero ou do citoesqueleto do miócito — um lembrete de que a via final comum de perda 

de contratilidade que descrevemos nesta seção pode ser alcançada por praticamente qualquer 

insulto capaz de comprometer a maquinaria contrátil da célula, isquêmico ou não. 

Conexão:  Independentemente da causa inicial, uma vez que a contratilidade cai o suficiente para reduzir o 

débito cardíaco, o corpo interpreta essa queda exatamente como interpretaria qualquer outra ameaça à perfusão 

— hemorragia, choque — e aciona os mesmos mecanismos compensatórios neuro-hormonais que descrevemos 

no Capítulo 5. É essa ativação compensatória, e por que ela se torna deletéria com o tempo, que examinaremos 

nas Seções 8.4 e 8.5. 
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8.3 Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Preservada 

A ICFEp representa um problema mecanicamente distinto: a fração de ejeção — a proporção 

de sangue ejetada em relação ao que o ventrículo conseguiu acumular — permanece normal, 

porque o próprio volume que o ventrículo consegue acumular já está anormalmente reduzido 

para uma dada pressão de enchimento. Retomando a curva de complacência diastólica que 

introduzimos na Seção 4.4, a ICFEp reflete um deslocamento dessa curva para cima e para a 

esquerda: o ventrículo se torna rígido o suficiente para que volumes diastólicos normais, ou até 

discretamente reduzidos, já produzam pressões de enchimento elevadas — e é essa pressão 

elevada, transmitida retrogradamente ao átrio esquerdo e à circulação pulmonar, que produz os 

sintomas congestivos que caracterizam a síndrome, tema que desenvolveremos em detalhe no 

Capítulo 9. 

A causa mais comum de ICFEp é a hipertrofia ventricular concêntrica secundária à hipertensão 

arterial crônica — o mesmo processo que já antecipamos na Seção 4.6 a propósito da pós-carga 

cronicamente elevada: mais massa muscular, distribuída de forma concêntrica segundo a mesma 

lei de Laplace que aplicamos repetidamente neste livro, reduz a tensão de parede sistólica, mas 

às custas de um ventrículo mais espesso e, mecanicamente, menos complacente durante a 

diástole. O envelhecimento por si só também reduz progressivamente a complacência 

miocárdica, mesmo na ausência de hipertensão franca, através de um processo de fibrose 

intersticial difusa que enrijece a matriz extracelular do músculo. E condições infiltrativas — a 

amiloidose cardíaca que já mencionamos brevemente na Seção 3.5, entre outras — produzem 

um padrão semelhante por um mecanismo estrutural ainda mais direto: substituição do próprio 

tecido muscular por material infiltrativo rígido, um cenário que revisitaremos ao lado das 

miocardiopatias restritivas no Capítulo 16. 

Analogia:  Se a ICFEr é o problema de um motor que perdeu força e não consegue mais empurrar o mesmo 

volume de fluido a cada ciclo, a ICFEp é o problema de um reservatório que endureceu e não 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 líquido a montante da câmara 

comprometida. 

Vale notar que a compreensão contemporânea de ICFEp tem se afastado de um modelo 

puramente mecânico de rigidez ventricular isolada, em direção a um modelo mais sistêmico: 

comorbidades como obesidade, diabetes e a própria hipertensão promovem um estado 

inflamatório sistêmico de baixo grau — o mesmo tipo de inflamação vascular que discutimos 

a propósito da disfunção endotelial no Capítulo 6 — que parece comprometer diretamente a 

microcirculação coronariana e a sinalização intracelular dos próprios miócitos, contribuindo 

para a rigidez diastólica por uma via adicional, paralela à simples hipertrofia induzida por 

pressão. Essa perspectiva ajuda a explicar uma observação clínica de outra forma intrigante: a 

ICFEp responde, de forma consistentemente menos robusta, às mesmas classes de bloqueio 

neuro-hormonal que revolucionaram o tratamento da disfunção sistólica — a fisiopatologia 
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predominante, distribuída por múltiplos sistemas simultaneamente, é simplesmente menos 

concentrada em um único eixo farmacologicamente bloqueável. 

8.4 Mecanismos Compensatórios: A Resposta Neuro-
Hormonal Inicial 

Quando o débito cardíaco cai — por qualquer um dos mecanismos que acabamos de descrever 

—, o corpo não distingue entre uma queda causada por hemorragia aguda e uma queda causada 

por disfunção miocárdica crônica: os mesmos sensores e os mesmos circuitos neuro-hormonais 

que formalizamos em detalhe no Capítulo 5 são acionados. Os barorreceptores, detectando 

queda de pressão arterial, reduzem seu disparo e liberam o tônus simpático, elevando frequência 

cardíaca e contratilidade — retomando a Seção 5.2 — numa tentativa direta de restaurar o 

débito cardíaco através dos próprios determinantes que isolamos no Capítulo 4. 

Simultaneamente, a redução da perfusão renal ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona 

que detalhamos na Seção 5.4, promovendo vasoconstrição arteriolar e retenção renal de sódio 

e água — elevando o volume circulante e, por extensão, a pré-carga, na expectativa de que essa 

pré-carga adicional, pela lei de Frank-Starling da Seção 4.5, traduza-se em maior volume 

sistólico. 

No contexto de uma queda aguda e transitória de débito cardíaco — a mesma hemorragia que 

usamos como exemplo integrador na Seção 5.9 —, essa resposta é genuinamente adaptativa: 

sustenta a perfusão dos órgãos vitais até que a causa subjacente se resolva ou seja corrigida. O 

problema surge quando a causa da queda de débito cardíaco não é transitória, mas estrutural e 

permanente — uma contratilidade cronicamente reduzida, uma complacência cronicamente 

comprometida —, e esses mesmos mecanismos, desenhados evolutivamente para emergências 

de curta duração, permanecem ativados indefinidamente. 

Vale mencionar dois participantes hormonais adicionais que amplificam esse mesmo eixo. A 

vasopressina, cuja liberação não osmótica se intensifica na insuficiência cardíaca — como 

antecipamos na Seção 5.5 — mesmo diante de volume circulante total já excessivo, contribui 

tanto para vasoconstrição adicional, via receptores V1, quanto para retenção de água livre, via 

receptores V2, esta última frequentemente resultando na hiponatremia dilucional característica 

de estados congestivos avançados. E a endotelina, um peptídeo vasoconstritor potente liberado 

pelo próprio endotélio vascular sob estresse mecânico e hipóxico, tem concentração circulante 

que se correlaciona com a gravidade da insuficiência cardíaca, contribuindo tanto para a 

vasoconstrição sistêmica quanto, possivelmente, para a hipertensão pulmonar secundária que 

frequentemente acompanha a doença avançada — um mecanismo que retomaremos na Seção 

8.8. 
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8.5 Por Que os Mecanismos Compensatórios se Tornam 
Deletérios 

Cada um dos mecanismos compensatórios que acabamos de descrever, quando sustentado 

cronicamente, produz um custo que acaba superando seu benefício original — e entender esse 

custo, elemento por elemento, é entender por que a insuficiência cardíaca é uma síndrome 

progressiva mesmo quando sua causa inicial permanece estável. 

A taquicardia sustentada eleva o consumo de oxigênio miocárdico, retomando diretamente o 

duplo produto que formalizamos na Seção 4.8 — um custo metabólico que um coração já 

comprometido tolera mal, sobretudo se a causa subjacente for isquêmica. A vasoconstrição 

arteriolar sustentada eleva cronicamente a pós-carga, e como já estabelecemos na Seção 4.6, o 

volume sistólico varia inversamente com a pós-carga: o próprio mecanismo que deveria 

sustentar a pressão de perfusão passa a impor uma carga adicional sobre um ventrículo que já 

está lutando para ejetar. A retenção renal de sódio e água, sustentada além do necessário, 

expande o volume circulante para além da porção ascendente da curva de Frank-Starling, 

empurrando o ventrículo para a porção achatada da curva que já descrevemos na Seção 4.5 — 

onde aumentos adicionais de pré-carga produzem ganhos cada vez menores de volume 

sistólico, ao custo de pressões de enchimento cada vez mais altas e sintomas congestivos cada 

vez mais proeminentes. 

Analogia:  Os mecanismos compensatórios da insuficiência cardíaca funcionam como um gerador de emergência 

ligado para suprir uma queda de energia: perfeitamente adequado para algumas horas, mantendo as funções 

essenciais funcionando até a energia normal ser restaurada. Mas se a queda de energia se torna permanente e o 

gerador é deixado ligado indefinidamente, seu próprio consumo de combustível, seu desgaste mecânico acumulado 

e o calor que gera passam a se tornar problemas por si só — problemas que não existiam antes de o gerador ser 

acionado, e que agora se somam à crise original. 

Existe ainda um custo adicional, mais sutil, na ativação simpática crônica: a exposição 

prolongada e sustentada dos receptores beta-adrenérgicos cardíacos a concentrações elevadas 

de catecolaminas leva a uma reação adaptativa celular de dessensibilização — redução do 

número de receptores disponíveis na superfície celular e desacoplamento parcial dos receptores 

remanescentes de sua via de sinalização intracelular. O resultado é que, com o tempo, o próprio 

coração insuficiente se torna progressivamente menos responsivo ao estímulo simpático que o 

está sustentando, exigindo ativação simpática ainda maior para produzir o mesmo efeito 

inotrópico — um ciclo de retroalimentação positiva que se autoalimenta. 

Conexão:  É precisamente esse raciocínio — mecanismos compensatórios que se tornam deletérios quando 

sustentados cronicamente — que fundamenta o pilar central do tratamento farmacológico contemporâneo da 

ICFEr: bloquear, e não estimular, os eixos neuro-hormonais que descrevemos aqui. Betabloqueadores, inibidores 

do SRAA e antagonistas de aldosterona reduzem a mortalidade na insuficiência cardíaca precisamente porque 

interrompem esse ciclo vicioso, um raciocínio farmacológico completo que desenvolveremos no Capítulo 20. 
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Vale amarrar esse ciclo com uma linha do tempo concreta. Nos primeiros dias após uma queda 

aguda de contratilidade — um infarto extenso, por exemplo —, a ativação simpática e o SRAA 

sustentam a pressão arterial e a perfusão de órgãos vitais, muitas vezes sem qualquer sintoma 

perceptível de congestão. Ao longo das semanas seguintes, a retenção renal sustentada de sódio 

e água começa a expandir o volume circulante além do necessário, e os primeiros sintomas 

congestivos — dispneia aos esforços, edema discreto — começam a aparecer, ainda que o 

paciente possa permanecer funcionalmente estável por meses. Ao longo dos meses e anos 

seguintes, o remodelamento ventricular que descreveremos nas próximas seções se acumula 

progressivamente, a dessensibilização de receptores beta reduz a resposta a qualquer reserva 

simpática ainda disponível, e o mesmo paciente que inicialmente tolerava esforços moderados 

começa a apresentar sintomas em repouso — não porque um novo evento agudo tenha 

ocorrido, mas porque os próprios mecanismos compensatórios acionados no primeiro dia, 

mantidos ativos indefinidamente, finalmente esgotaram sua capacidade de compensar. 

8.6 Perda Progressiva de Miócitos: Apoptose e o Ciclo de 
Autoperpetuação 

Vale acrescentar um mecanismo celular que ajuda a explicar por que a insuficiência cardíaca 

tende a progredir mesmo quando a causa inicial — um infarto único, por exemplo — não se 

repete: os próprios miócitos sobreviventes, submetidos ao estresse mecânico e neuro-hormonal 

crônico que descrevemos na seção anterior, apresentam taxas aumentadas de apoptose, a morte 

celular programada. Ao contrário da necrose que caracteriza o infarto agudo do Capítulo 7 — 

um processo abrupto e desorganizado, com ruptura de membrana e liberação de conteúdo 

intracelular que desencadeia inflamação local —, a apoptose é um processo silencioso e 

ordenado, no qual a célula ativamente desmonta sua própria maquinaria interna sem romper 

sua membrana nem provocar resposta inflamatória local perceptível. 

Esse detalhe é clinicamente importante: significa que o ventrículo insuficiente pode perder 

massa contrátil funcional de forma contínua e gradual, célula por célula, sem qualquer evento 

agudo detectável que explique essa perda — apenas o próprio ambiente de sobrecarga 

hemodinâmica e ativação neuro-hormonal sustentada, descrito ao longo deste capítulo, 

funcionando como estímulo apoptótico. Menos miócitos funcionais significa menor 

contratilidade global, o que por sua vez intensifica a ativação compensatória que já 

identificamos como parcialmente responsável pelo próprio estímulo apoptótico — mais um 

ciclo de retroalimentação positiva, agora operando no nível celular, e não apenas 

hemodinâmico. 

Conexão:  Esse mecanismo de perda celular silenciosa e progressiva é uma das razões pelas quais bloquear 

precocemente a ativação neuro-hormonal — antes que essa perda cumulativa se torne extensa — produz 

benefício desproporcional, e é também parte do raciocínio por trás de por que a insuficiência cardíaca, uma vez 

sintomática, raramente regride espontaneamente à normalidade completa mesmo com tratamento otimizado. 
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8.7 Remodelamento Ventricular: Mudança de Forma, Não Só 
de Tamanho 

Paralelamente à resposta neuro-hormonal, o próprio músculo cardíaco se remodela 

estruturalmente em resposta à sobrecarga crônica — um processo que vai muito além de 

simplesmente crescer, e que assume padrões geométricos diferentes dependendo da natureza 

do estímulo, sempre seguindo a mesma lógica de tensão de parede que já aplicamos 

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

Uma sobrecarga crônica de pressão — como na hipertensão arterial não controlada — estimula 

hipertrofia concêntrica: sarcômeros são adicionados predominantemente em paralelo dentro de 

cada célula muscular, engrossando a parede ventricular sem necessariamente dilatar a câmara, 

uma resposta geometricamente eficiente para reduzir a tensão de parede sistólica diante de uma 

pressão elevada, mas que compromete a complacência diastólica, como já vimos na Seção 8.3, 

e que se torna a base estrutural mais comum da ICFEp. Uma sobrecarga crônica de volume — 

como na regurgitação valvar crônica que estudaremos nos Capítulos 13 e 14, ou após perda 

extensa de miócitos por infarto — estimula, em vez disso, hipertrofia excêntrica: sarcômeros 

são adicionados predominantemente em série, alongando cada célula muscular e dilatando a 

câmara ventricular, uma resposta que inicialmente preserva o volume sistólico ao custo de um 

ventrículo maior, mas que compromete progressivamente a eficiência mecânica da contração. 

Esse remodelamento tem uma consequência geométrica adicional, além da simples mudança 

de espessura: o ventrículo esquerdo normal tem um formato aproximadamente elipsoide e 

alongado, como já descrevemos no Capítulo 1, uma geometria mecanicamente eficiente para 

gerar pressão. À medida que a insuficiência cardíaca progride, sobretudo na ICFEr, o ventrículo 

tende a se tornar progressivamente mais esférico — uma mudança de forma, e não apenas de 

tamanho, que por si só aumenta a tensão de parede necessária para gerar uma dada pressão, 

segundo a mesma lei de Laplace, criando mais um ciclo de retroalimentação que agrava a 

disfunção contrátil já presente. Essa dilatação e essa esferização também deslocam os músculos 

papilares para fora de sua posição geométrica normal, tensionando de forma anormal as cordas 

tendíneas que ancoram os folhetos da valva mitral — mesmo sem qualquer lesão estrutural 

direta da própria valva, essa distorção geométrica pode ser suficiente para impedir o fechamento 

completo dos folhetos durante a sístole, produzindo a chamada regurgitação mitral funcional, 

que por sua vez impõe uma sobrecarga de volume adicional sobre o átrio e o ventrículo 

esquerdos, agravando ainda mais a dilatação que a causou. 

Analogia:  É como uma bola de futebol americano que, sob pressão interna sustentada além do que sua 

costura foi projetada para suportar, gradualmente perde sua forma alongada original e se torna mais esférica — 

e à medida que sua forma muda, a mesma pressão interna passa a exigir mais tensão da costura em cada ponto, 

tornando a bola progressivamente menos eficiente e mais propensa a falhar ainda mais. 
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Conexão:  Essa cascata de remodelamento geométrico se retroalimentando é o motivo pelo qual a insuficiência 

cardíaca, uma vez estabelecida, raramente permanece estática — e é também o motivo pelo qual intervenções 

que interrompem esse ciclo precocemente, antes que a esferização e a regurgitação mitral funcional se estabeleçam, 

produzem benefício desproporcionalmente maior do que as mesmas intervenções aplicadas tardiamente, um 

princípio terapêutico que retomaremos ao lado do estadiamento da doença no Capítulo 9. 

Vale acrescentar que o remodelamento ventricular não envolve apenas os miócitos — o espaço 

entre eles também se transforma. Fibroblastos cardíacos, ativados pelo mesmo ambiente neuro-

hormonal e mecânico já descrito, particularmente pela aldosterona e pela angiotensina II 

atuando através dos sistemas renina-angiotensina teciduais locais que mencionamos na Seção 

5.4, depositam progressivamente mais colágeno na matriz extracelular que envolve as fibras 

musculares. Essa fibrose intersticial reforça mecanicamente a parede ventricular, mas ao custo 

de rigidez adicional — contribuindo tanto para a disfunção diastólica que caracteriza a ICFEp 

quanto para a heterogeneidade de condução elétrica que, como já vimos na Seção 2.7, favorece 

a formação de circuitos de reentrada, ligando o remodelamento estrutural diretamente ao risco 

aumentado de arritmias ventriculares malignas que caracteriza a insuficiência cardíaca avançada, 

tema que retomaremos no Capítulo 11. 

Analogia:  Se os miócitos são os tijolos de uma parede, a matriz de colágeno é a argamassa entre eles — um 

reforço estrutural razoável em pequena quantidade, mas que, em excesso, transforma uma parede flexível numa 

estrutura rígida e quebradiça. 

8.8 Insuficiência Cardíaca Direita Secundária: 
Interdependência Ventricular em Ação 

Tudo o que descrevemos até aqui neste capítulo se concentrou, implicitamente, no ventrículo 

esquerdo — de longe a causa mais comum de insuficiência cardíaca sintomática. Mas a 

insuficiência do ventrículo esquerdo raramente permanece confinada a ele: a elevação 

sustentada da pressão diastólica do ventrículo esquerdo se transmite retrogradamente ao átrio 

esquerdo e, de lá, à circulação pulmonar inteira, elevando cronicamente a pressão arterial 

pulmonar — uma forma de hipertensão pulmonar secundária que impõe, com o tempo, uma 

sobrecarga de pressão crescente sobre o ventrículo direito, cuja parede fina, como 

estabelecemos já no Capítulo 1, foi construída para operar contra um circuito de baixa 

resistência, não contra a resistência elevada que a falência esquerda crônica progressivamente 

impõe. 

O resultado é a insuficiência cardíaca direita secundária à esquerda — de longe o padrão mais 

comum de disfunção do ventrículo direito na prática clínica, mais frequente que qualquer causa 

primária isolada do próprio ventrículo direito. À medida que esse ventrículo, mecanicamente 

mal preparado para sustentar pressões elevadas de forma crônica, começa a falhar, o septo 

interventricular — que, como vimos na Seção 1.2, pertence funcionalmente a ambos os 

ventrículos — pode ser empurrado para dentro da cavidade do ventrículo esquerdo, 
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comprometendo também o enchimento diastólico esquerdo por um mecanismo puramente 

mecânico de interdependência, independente de qualquer piora adicional da função contrátil 

intrínseca do miocárdio esquerdo propriamente dito. 

Assim como a dilatação e a esferização do ventrículo esquerdo podem distorcer o aparato 

subvalvar mitral o suficiente para produzir regurgitação funcional, como vimos na Seção 8.7, a 

dilatação do ventrículo direito sob essa mesma sobrecarga de pressão crônica pode distender o 

próprio anel da valva tricúspide além de sua capacidade de coaptação, produzindo regurgitação 

tricúspide funcional — que, por sua vez, impõe uma sobrecarga de volume adicional sobre um 

átrio e um ventrículo direitos já comprometidos, fechando mais um ciclo de retroalimentação 

estrutural inteiramente análogo ao que já descrevemos do lado esquerdo. 

Conexão:  Essa cascata — falência esquerda, congestão pulmonar retrógrada, sobrecarga de pressão sobre 

um ventrículo direito mal preparado para tolerá-la, e finalmente interdependência ventricular comprometendo 

ainda mais o enchimento esquerdo — é o motivo estrutural exato pelo qual a maioria dos pacientes com 

insuficiência cardíaca avançada apresenta sinais de congestão tanto pulmonar quanto sistêmica simultaneamente, 

a distinção clínica que será o ponto de partida do próximo capítulo. 

8.9 Síndrome Cardiorrenal: Quando o Rim Também Falha 

A insuficiência cardíaca crônica não compromete apenas o próprio coração e a circulação 

pulmonar — ela também compromete progressivamente a função renal, através de uma 

interação bidirecional conhecida como síndrome cardiorrenal. O mecanismo mais direto é 

hemodinâmico: a redução do débito cardíaco reduz a pressão de perfusão renal, e a mesma 

curva de natriurese pressórica que formalizamos na Seção 5.8 — na qual a excreção renal de 

sódio depende diretamente da pressão de perfusão — passa a operar em um patamar de pressão 

cronicamente reduzido, favorecendo retenção adicional de sódio e água que, paradoxalmente, 

agrava ainda mais a congestão que a própria insuficiência cardíaca já produz. 

Um segundo mecanismo, menos intuitivo, mas cada vez mais reconhecido como clinicamente 

dominante em muitos casos, é a congestão venosa renal: a mesma elevação de pressão venosa 

sistêmica que discutiremos no próximo capítulo a propósito da congestão sistêmica eleva 

também a pressão dentro das próprias veias renais, reduzindo o gradiente de pressão efetivo 

através do parênquima renal e comprometendo a filtração glomerular por um mecanismo de 

congestão retrógrada, e não de baixo fluxo anterógrado. Essa distinção é clinicamente relevante: 

um rim congestionado por pressão venosa elevada frequentemente melhora sua função quando 

a congestão é aliviada por diuréticos, mesmo que o débito cardíaco anterógrado não mude — 

o oposto do que uma lógica puramente hemodinâmica de baixo fluxo prediria. 

Conexão:  Essa síndrome cardiorrenal é, na prática, a principal responsável pela resistência diurética que 

complica o manejo da insuficiência cardíaca avançada: doses crescentes de diurético produzem respostas 

natriuréticas cada vez menores, um cenário que exige reconhecer se a causa dominante é hemodinâmica (baixo 



CARDIOLOGIA BÁSICA CAP.  8   ·  INSUFICIÊNCIA CARDÍACA —  FUNDAMENTOS 

◆  100  ◆ 

débito) ou congestiva (pressão venosa renal elevada) — duas explicações mecanisticamente opostas que exigem 

estratégias terapêuticas praticamente opostas. 

8.10 O Papel dos Peptídeos Natriuréticos na Insuficiência 
Cardíaca 

Vale retomar, especificamente no contexto da insuficiência cardíaca, o sistema de contrapeso 

hormonal que introduzimos na Seção 5.6. O próprio estiramento das câmaras cardíacas causado 

pela sobrecarga de volume e pressão que descrevemos neste capítulo estimula a liberação de 

peptídeos natriuréticos — sobretudo o BNP, secretado predominantemente pelo miocárdio 

ventricular sob tensão —, numa tentativa fisiológica de contrapor a retenção de sódio e água 

promovida pelo SRAA e de produzir vasodilatação que se oponha à vasoconstrição simpática 

e angiotensina-mediada. 

Como já antecipamos na Seção 5.6, porém, essa resposta contrarreguladora costuma ser 

insuficiente para neutralizar completamente a ativação, muito mais potente em termos 

absolutos, do SRAA e do sistema simpático na insuficiência cardíaca estabelecida — um estado 

de relativa resistência aos peptídeos natriuréticos que contribui diretamente para a persistência 

da congestão mesmo diante de níveis circulantes elevados desses hormônios. Ainda assim, 

precisamente por serem liberados de forma proporcional ao grau de estiramento das câmaras 

cardíacas, o BNP e seu fragmento inativo, o NT-proBNP, tornam-se ferramentas diagnósticas 

e prognósticas de valor considerável: seus níveis circulantes se correlacionam, de forma 

razoavelmente confiável, com a gravidade da sobrecarga hemodinâmica subjacente — um 

raciocínio que desenvolveremos em aplicação clínica direta no próximo capítulo, ao lado dos 

demais sinais e sintomas que permitem estadiar a gravidade da insuficiência cardíaca à beira do 

leito. 

8.11 Insuficiência Cardíaca Aguda Descompensada versus 
Crônica Compensada 

Vale fechar este capítulo com uma distinção clínica prática que decorre diretamente de tudo o 

que descrevemos: a insuficiência cardíaca raramente se apresenta como um processo estático. 

A maioria dos pacientes vive a maior parte do tempo em um estado de compensação 

relativamente estável — os mecanismos neuro-hormonais e o remodelamento que descrevemos 

ao longo deste capítulo, embora deletérios no longo prazo, mantêm um equilíbrio 

hemodinâmico funcional o suficiente para permitir atividades do dia a dia, ainda que com 

limitação. Esse equilíbrio, porém, é precário, e pode ser rompido por qualquer estressor 

adicional — uma infecção, uma arritmia nova, retomando o Capítulo 10, que segue este, o 

consumo excessivo de sódio, a interrupção de medicações, ou a progressão natural da própria 

doença subjacente —, precipitando uma descompensação aguda: elevação abrupta das pressões 

de enchimento além da capacidade compensatória momentânea, com franca congestão 

sintomática. 
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Essa distinção importa porque o foco terapêutico predominante em cada estado é ligeiramente 

diferente, ainda que o mecanismo subjacente seja o mesmo espectro contínuo que descrevemos 

neste capítulo: a descompensação aguda costuma exigir intervenção rápida sobre a pré-carga 

— diuréticos, retomando a Seção 4.4 — para aliviar sintomas congestivos de forma imediata, 

enquanto o manejo crônico do estado compensado foca em interromper, de forma sustentada, 

os próprios eixos neuro-hormonais que discutimos na Seção 8.5 — duas estratégias terapêuticas 

atuando em escalas de tempo diferentes sobre a mesma síndrome, ecoando diretamente a 

distinção de camadas temporais que já havíamos estabelecido para a regulação pressórica no 

Capítulo 5. 

Analogia:  É como a diferença entre apagar um incêndio que já lavrou — a descompensação aguda, exigindo 

ação imediata — e reforçar a fiação elétrica de uma casa para reduzir o risco de incêndios futuros — o manejo 

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

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo definiu a insuficiência cardíaca não como uma doença única, mas como um estado 

funcional final alcançável por múltiplos caminhos — falha primária de contratilidade na ICFEr, 

falha primária de complacência na ICFEp —, e mostrou como os mesmos mecanismos 

compensatórios que o Capítulo 5 descreveu como protetores em emergências agudas se 

tornam, quando sustentados cronicamente, parte ativa do próprio processo de deterioração: 

taquicardia elevando consumo de oxigênio, vasoconstrição elevando pós-carga, retenção de 

volume empurrando o ventrículo além da porção útil da curva de Frank-Starling, 

dessensibilização de receptores reduzindo a própria capacidade de resposta ao estímulo 

simpático, e apoptose consumindo silenciosamente miócitos sobreviventes. O remodelamento 

ventricular — hipertrófico, dilatado, progressivamente esférico e fibrosado — é a contrapartida 

estrutural desse mesmo processo, seguindo, do início ao fim, a mesma lei de Laplace que este 

livro aplicou pela primeira vez ainda no Capítulo 1, e cuja sobrecarga eventualmente se estende 

também ao ventrículo direito por interdependência. 

Tendo estabelecido o mecanismo, o próximo capítulo traduz tudo isso em sinais, sintomas e 

sistemas de estadiamento: por que a insuficiência cardíaca esquerda produz falta de ar e a direita 

produz edema de membros inferiores, como a classificação funcional da NYHA e os estágios 

da ACC/AHA capturam aspectos complementares — e não redundantes — da mesma doença, 

e como os peptídeos natriuréticos que acabamos de introduzir se tornam, na prática, uma 

ferramenta diagnóstica quantificável. É para lá que seguimos no Capítulo 9. 
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C A P Í T U L O  9  

Insuficiência Cardíaca — 
Manifestações e Estadiamento 

 Capítulo 8 construiu o mecanismo: por que o coração falha, por que os mecanismos 

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

perpetua um ciclo que raramente se reverte espontaneamente. Este capítulo 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 informação em sistemas 

que orientam prognóstico e tratamento? Nada aqui é uma lista de sintomas a decorar — cada 

achado que discutiremos, da dispneia ao edema de membros inferiores, é a consequência direta 

e rastreável de um mecanismo hemodinâmico específico que o Capítulo 8 já estabeleceu. E os 

dois sistemas de classificação que examinaremos — a classificação funcional da New York 

Heart Association e os estágios da ACC/AHA — não são redundantes, ainda que 

frequentemente confundidos: medem dimensões diferentes e complementares da mesma 

doença. Vamos percorrer esse capítulo seguindo o próprio caminho que o sangue represado 

percorre: da câmara comprometida, retrogradamente, até os territórios vasculares e os órgãos 

que absorvem essa pressão represada — pulmões, fígado, veias periféricas — e, só então, chegar 

aos sistemas que organizam essa informação clínica em algo utilizável à beira do leito. 

9.1 Congestão Retrógrada: Por Que a Falência de Bomba Vira 
Represamento de Líquido 

A maioria dos sinais e sintomas da insuficiência cardíaca não decorre diretamente da queda de 

débito cardíaco em si, mas de sua consequência retrógrada: para manter qualquer débito 

cardíaco diante de contratilidade reduzida ou complacência comprometida, retomando as 

curvas de pressão-volume e de complacência que construímos nas Seções 4.3 e 4.4, o coração 

insuficiente precisa operar com pressões de enchimento mais altas que o normal. Essa pressão 

elevada não fica confinada à câmara cardíaca — ela se transmite retrogradamente, represando 

O 
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sangue em todo o território venoso a montante da câmara comprometida, exatamente como 

água represada atrás de uma barragem cuja comporta de saída não consegue mais escoar o 

volume normal. 

Essa lógica retrógrada é o que organiza toda a semiologia da insuficiência cardíaca, e é também 

o motivo pelo qual a distinção entre falência esquerda e direita — que já antecipamos na Seção 

8.8 a propósito da interdependência ventricular — continua sendo clinicamente útil, mesmo 

sabendo que as duas frequentemente coexistem: cada ventrículo represa sangue em um 

território anatômico distinto e previsível, e é esse território que determina quais sinais e 

sintomas específicos aparecem. 

Vale notar, antes de percorrer cada território separadamente, que essa mesma lógica retrógrada 

explica por que os sintomas de congestão costumam ser os primeiros a levar um paciente a 

procurar atendimento médico, mesmo quando o problema mecânico de fundo — a 

contratilidade ou a complacência comprometidas que descrevemos no Capítulo 8 — já está 

presente há meses ou anos: o corpo tolera razoavelmente bem um débito cardíaco 

discretamente reduzido, sobretudo em repouso, mas tolera muito mal o acúmulo progressivo 

de líquido em territórios como o pulmão, onde qualquer excesso compromete diretamente a 

troca gasosa. A congestão, mais do que a própria 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 próprias ferramentas diagnósticas que 

examinaremos neste capítulo se concentra tão fortemente em detectar e quantificar congestão, 

e não apenas em medir a fração de ejeção isoladamente. 

9.2 Congestão Pulmonar: Quando o Ventrículo Esquerdo 
Falha 

Quando o ventrículo esquerdo é a câmara comprometida, a pressão elevada se transmite 

retrogradamente ao átrio esquerdo e, de lá, às veias e capilares pulmonares. Nos capilares 

pulmonares, essa pressão hidrostática elevada compete diretamente com a pressão oncótica das 

proteínas plasmáticas que normalmente mantém o fluido dentro do compartimento vascular 

— um equilíbrio de forças de Starling que, quando suficientemente deslocado, permite que 

fluido extravase para o interstício pulmonar e, em casos mais avançados, para o próprio espaço 

alveolar, comprometendo diretamente as trocas gasosas. 

A dispneia — a sensação subjetiva de falta de ar — é o sintoma cardinal resultante, e sua 

variação com a posição do corpo carrega informação mecânica direta. A ortopneia, dispneia 

que piora especificamente em decúbito e melhora ao sentar-se ou ficar de pé, reflete o aumento 

do retorno venoso ao tórax que a posição deitada promove — mais sangue represado nas 

pernas e no abdome retorna à circulação central quando o efeito da gravidade sobre esse 

represamento é removido, elevando ainda mais uma pressão capilar pulmonar que já estava no 

limite. A dispneia paroxística noturna, um episódio mais abrupto e alarmante de falta de ar que 
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desperta o paciente do sono, tipicamente após uma a duas horas de decúbito, reflete esse 

mesmo mecanismo somado à reabsorção gradual de edema periférico acumulado durante o dia, 

que se redistribui para a circulação central durante a noite, e possivelmente a um relaxamento 

noturno do tônus simpático que, durante o dia, ajudava a compensar parcialmente a congestão. 

Analogia:  Pense na dispneia posicional como o efeito de inclinar um recipiente já cheio até a borda: deitar-se 

é como inclinar esse recipiente na direção que faz o líquido se aproximar ainda mais da borda — não porque 

mais líquido tenha sido adicionado, mas porque a redistribuição do que já estava lá empurra o sistema além do 

limite que ele já mal estava tolerando. 

À ausculta pulmonar, esse mesmo edema intersticial e alveolar produz estertores crepitantes — 

o som característico 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 

distribuição do próprio edema é maior. Em casos de edema agudo e grave, o próprio fluido 

pode ser tossido ou expectorado, produzindo o escarro rosado e espumoso classicamente 

associado ao edema pulmonar agudo — a coloração rósea refletindo a presença de hemácias 

que escapam junto com o próprio fluido através da barreira alvéolo-capilar sob essa pressão 

anormal. 

Conexão:  Vale notar que esse mesmo raciocínio de pressão retrógrada é o que já explicava, na Seção 4.2, a 

diferença fundamental entre ICFEr e ICFEp na curva de pressão-volume: ambas produzem exatamente os 

mesmos sintomas congestivos pulmonares descritos aqui, porque ambas elevam a pressão diastólica do ventrículo 

esquerdo — apenas por mecanismos de partida completamente diferentes, um por incapacidade de esvaziar 

(sistólico) e outro por incapacidade de relaxar e acomodar volume sem elevar pressão (diastólico). 

9.3 Congestão Sistêmica: Quando o Ventrículo Direito Falha 

Quando é o ventrículo direito que opera com pressões de enchimento elevadas — seja por 

disfunção primária, seja, muito mais comumente, secundária à falência esquerda que já 

descrevemos na Seção 8.8 —, a pressão elevada se transmite retrogradamente ao átrio direito e 

a toda a circulação venosa sistêmica, produzindo um padrão de congestão completamente 

diferente do pulmonar, porque o território anatômico represado também é completamente 

diferente. 

O achado mais direto e mais precocemente detectável é a distensão da veia jugular — a mesma 

coluna de pressão venosa que formalizamos em detalhe na Seção 4.2, agora elevada de forma 

sustentada acima do normal, visível como uma distensão anormalmente alta e por vezes pulsátil 

na base do pescoço, com o próprio nível dessa distensão funcionando como uma estimativa 

razoavelmente confiável da pressão venosa central à beira do leito, sem qualquer 

instrumentação invasiva. A hepatomegalia congestiva segue diretamente do mesmo princípio: 

o fígado, drenado por veias que desembocam diretamente na veia cava inferior, sem qualquer 

válvula interposta, transmite a pressão venosa central retrogradamente ao próprio parênquima 
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hepático, distendendo a cápsula do órgão e produzindo hepatomegalia dolorosa à palpação em 

quadros agudos, ou congestão hepática crônica silenciosa e progressiva em quadros de longa 

duração — capaz de evoluir, ao longo de anos, para fibrose hepática, a chamada cirrose 

cardíaca. 

O edema de membros inferiores, talvez o sinal mais reconhecido popularmente da insuficiência 

cardíaca, segue o mesmo princípio hidrostático que já descrevemos para o edema pulmonar na 

Seção 9.2, agora aplicado à circulação sistêmica: pressão venosa elevada nos capilares periféricos 

favorece a saída de fluido para o interstício, tipicamente mais evidente nas regiões mais 

dependentes da gravidade — os tornozelos e a região pré-tibial em pacientes ambulatoriais, a 

região sacral em pacientes acamados. Em casos mais avançados, esse mesmo mecanismo de 

represamento venoso pode se estender à cavidade peritoneal, produzindo ascite, 

particularmente quando a congestão hepática crônica já mencionada contribui adicionalmente 

por reduzir a síntese hepática de albumina, reduzindo a pressão oncótica plasmática que 

normalmente se opõe à saída de fluido. 

Vale uma nota sobre a natureza física desse edema: por ser gerado por pressão hidrostática 

elevada, o edema cardiogênico é classicamente do tipo depressível — a compressão digital da 

pele sobre uma proeminência óssea deixa uma depressão transitória, o chamado sinal de cacifo, 

que se resolve lentamente à medida que o fluido intersticial se redistribui —, distinguindo-o de 

edemas de outras causas com mecanismo predominantemente linfático ou inflamatório, que 

tendem a ser menos depressíveis. Em sua forma mais extrema e generalizada, envolvendo 

tronco e face além dos membros, esse edema é chamado de anasarca, tipicamente refletindo 

semanas a meses de congestão sistêmica não controlada. 

Conexão:  Vale lembrar que o sinal de Kussmaul que introduzimos na Seção 4.2 — a elevação paradoxal 

da pressão venosa jugular durante a inspiração — torna-se particularmente relevante nesse contexto quando 

presente: sugere que o ventrículo direito, já sobrecarregado, é incapaz de acomodar o aumento normal de retorno 

venoso inspiratório, um achado que aponta tanto para insuficiência cardíaca direita grave quanto para as causas 

pericárdicas restritivas que revisitaremos no Capítulo 17. 

Uma manobra de exame físico adicional, o refluxo hepatojugular, tira proveito direto desse 

mesmo princípio de congestão venosa: compressão firme e sustentada sobre o abdome, 

deslocando temporariamente sangue represado no leito venoso esplâncnico e hepático de volta 

para a circulação central, provoca uma elevação sustentada — e não apenas transitória — da 

pressão venosa jugular em um paciente cujo ventrículo direito já não consegue acomodar esse 

volume adicional sem elevar sua própria pressão de enchimento. É, na prática, um teste de 

estresse hemodinâmico simples e realizado à beira do leito, capaz de expor uma reserva de 

complacência venosa e ventricular já esgotada mesmo quando a pressão jugular basal em 

repouso ainda parece limítrofe. 
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9.4 Achados de Exame Físico Adicionais: Bulhas e Sopros na 
Insuficiência Cardíaca 

Vale retomar, especificamente no contexto da insuficiência cardíaca, as bulhas acessórias que já 

descrevemos em termos puramente mecânicos na Seção 4.9. A terceira bulha (B3), gerada pela 

desaceleração abrupta do fluxo sanguíneo contra uma parede ventricular já sobrecarregada 

durante o enchimento rápido, deixa de ser a variante fisiológica ocasionalmente audível em 

jovens saudáveis e passa a ser um achado patológico de considerável valor: em um adulto com 

sintomas congestivos, uma B3 audível é um dos preditores clínicos mais específicos de pressões 

de enchimento elevadas e função sistólica comprometida, com valor prognóstico independente 

bem documentado. A quarta bulha (B4), gerada pela contração atrial contra um ventrículo 

rígido, é mais característica da fisiologia diastólica da ICFEp do que da ICFEr — coerente com 

o próprio mecanismo de rigidez ventricular que distinguimos entre os dois fenótipos na Seção 

8.1 — e está ausente, por definição, em qualquer paciente que já tenha desenvolvido fibrilação 

atrial, tema do próximo capítulo, já que essa arritmia elimina a contração atrial coordenada que 

gera o som. 

Um sopro sistólico de regurgitação mitral é outro achado extremamente comum na 

insuficiência cardíaca avançada, e retoma diretamente o mecanismo de regurgitação mitral 

funcional que já descrevemos na Seção 8.7: a dilatação e a esferização ventricular distorcem o 

aparato subvalvar o suficiente para impedir a coaptação completa dos folhetos, sem que exista 

qualquer doença primária da valva propriamente dita. Esse sopro tende a variar em intensidade 

de acordo com as condições de carga do momento — tipicamente mais intenso durante 

episódios de descompensação aguda, quando a dilatação ventricular está mais pronunciada, e 

menos intenso após tratamento eficaz que reduz essa dilatação —, um comportamento 

dinâmico que ajuda a distingui-lo de uma valvopatia mitral estrutural primária e fixa, tema que 

retomaremos nos Capítulos 13 e 14. 

Conexão:  Esses achados auscultatórios, somados aos sinais de congestão já descritos, compõem o exame físico 

cardiovascular completo da insuficiência cardíaca — e cada um, sem exceção, é rastreável a um mecanismo 

hemodinâmico específico que os Capítulos 4 e 8 já estabeleceram, e não a uma associação clínica arbitrária a ser 

memorizada isoladamente. 

9.5 Achados Radiográficos: A Congestão Vista em Imagem 

A radiografia de tórax, um dos exames mais amplamente disponíveis na avaliação de um 

paciente com suspeita de insuficiência cardíaca, também pode ser interpretada inteiramente a 

partir da fisiopatologia que já construímos. A cardiomegalia — aumento da silhueta cardíaca, 

tradicionalmente estimada pelo índice cardiotorácico — reflete diretamente a dilatação 

ventricular que descrevemos como parte do remodelamento na Seção 8.7; vale notar que a 

cardiomegalia pode estar ausente em episódios agudos de insuficiência cardíaca sem dilatação 
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crônica prévia, como numa disfunção sistólica aguda de início recente, já que o remodelamento 

dilatado é um processo que se desenvolve ao longo de semanas a meses, não de horas. 

Os achados que refletem diretamente a congestão pulmonar, por outro lado, evoluem em uma 

sequência previsível conforme a pressão capilar pulmonar sobe, retomando o mesmo equilíbrio 

de forças de Starling que introduzimos na Seção 9.2. Em estágios iniciais, a redistribuição 

vascular pulmonar — maior proeminência dos vasos nos lobos superiores em relação aos 

inferiores, a chamada cefalização de fluxo — reflete uma elevação discreta de pressão, já 

suficiente para alterar a distribuição gravitacional normal do fluxo sanguíneo pulmonar. Em 

estágios intermediários, linhas B de Kerley — pequenas linhas horizontais visíveis nas bases 

pulmonares — refletem edema dos septos interlobulares, o próprio interstício pulmonar se 

enchendo de fluido antes que esse fluido alcance o espaço alveolar propriamente dito. Em 

estágios avançados, opacidades alveolares bilaterais, classicamente descritas em um padrão "em 

asa de borboleta" quando centradas nos hilos pulmonares, refletem edema alveolar franco — 

o mesmo processo que, clinicamente, corresponde aos estertores crepitantes e ao escarro 

rosado que já descrevemos na Seção 9.2. Derrame pleural, mais comumente bilateral ou 

predominando à direita, completa o quadro radiográfico clássico, refletindo a mesma 

transudação de fluido por pressão hidrostática elevada, agora ocorrendo através da superfície 

pleural. 

Analogia:  Essa progressão radiográfica — cefalização, linhas de Kerley, opacidades alveolares, derrame 

pleural — funciona como fotografias sucessivas de uma esponja sendo progressivamente encharcada: primeiro 

apenas uma redistribuição sutil de onde a umidade se concentra, depois um umedecimento visível da própria 

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

9.6 Baixo Débito Anterógrado: A Outra Face da Insuficiência 
Cardíaca 

É fácil, diante da proeminência clínica dos sintomas congestivos que acabamos de descrever, 

esquecer que a insuficiência cardíaca também produz sintomas pela via oposta e complementar: 

a incapacidade de entregar débito cardíaco anterógrado suficiente aos tecidos periféricos, 

independentemente de qualquer represamento retrógrado. A fadiga, um dos sintomas mais 

universais e menos específicos da insuficiência cardíaca, reflete diretamente essa perfusão 

muscular esquelética cronicamente reduzida, agravada pela própria vasoconstrição periférica 

que os mecanismos compensatórios do Capítulo 8 impõem como prioridade de redistribuição 

de fluxo para os órgãos vitais em detrimento da musculatura periférica. 

Extremidades frias e pouco perfundidas, tempo de enchimento capilar prolongado, e em casos 

mais avançados, alterações do estado mental — confusão, sonolência, dificuldade de 

concentração — refletem esse mesmo baixo débito anterógrado atingindo território cerebral. 

Esses sintomas de baixo débito tendem a ser sistematicamente subvalorizados na prática clínica, 

precisamente porque são inespecíficos e se sobrepõem a inúmeras outras condições — ao 
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contrário da dispneia ou do edema, que apontam de forma muito mais direta e reconhecível 

para uma causa cardíaca —, mas sua presença, sobretudo quando associada a hipotensão 

relativa e extremidades frias, sinaliza tipicamente um estágio mais avançado e 

hemodinamicamente mais comprometido da doença. 

Em estágios avançados e prolongados, o próprio estado de baixo débito crônico somado à 

ativação neuro-hormonal e inflamatória sustentada que já descrevemos no Capítulo 8 pode 

evoluir para caquexia cardíaca: perda involuntária e progressiva de massa muscular e tecido 

adiposo, refletindo um estado catabólico sistêmico que acompanha a insuficiência cardíaca 

avançada e que, notavelmente, carrega valor prognóstico negativo independente da própria 

fração de ejeção ou classe funcional — um lembrete de que a insuficiência cardíaca avançada 

deixa de ser uma condição confinada ao coração e passa a ser um estado sistêmico 

multiorgânico. 

Conexão:  Essa distinção entre sintomas congestivos (retrógrados) e sintomas de baixo débito (anterógrados) 

não é apenas semântica — ela orienta diretamente a avaliação hemodinâmica à beira do leito que 

formalizaremos na próxima seção. 

9.7 Perfil Hemodinâmico à Beira do Leito: Cruzando Perfusão 
e Congestão 

A distinção entre sintomas congestivos e sintomas de baixo débito pode ser formalizada numa 

ferramenta clínica simples e amplamente utilizada: cruzar a avaliação de perfusão periférica — 

"quente", perfusão adequada, versus "frio", perfusão comprometida, retomando os sinais de 

baixo débito da seção anterior — com a avaliação de congestão — "seco", sem sinais 

congestivos, versus "úmido", com sinais congestivos evidentes, retomando os sinais 

retrógrados das Seções 9.2 e 9.3 —, gerando quatro perfis hemodinâmicos distintos. 

O perfil quente e seco representa compensação adequada — o objetivo terapêutico em qualquer 

paciente com insuficiência cardíaca. O perfil quente e úmido, o mais comum na apresentação 

de descompensação aguda, reflete congestão predominante com perfusão ainda preservada, 

tipicamente respondendo bem a diuréticos isolados. O perfil frio e seco, menos comum, sugere 

baixo débito predominante sem sobrecarga volêmica proeminente, exigindo cautela redobrada 

com diuréticos, que poderiam agravar ainda mais a perfusão já comprometida. E o perfil frio e 

úmido, o mais grave dos quatro, combina tanto baixo débito quanto congestão significativa, 

frequentemente exigindo suporte inotrópico ou hemodinâmico mais agressivo além da diurese 

isolada. 

Conexão:  Essa matriz simples de dois eixos, montada inteiramente a partir de achados de exame físico que 

já dissecamos mecanisticamente ao longo deste capítulo, é um exemplo direto de como a fisiopatologia detalhada 

que este livro constrói capítulo a capítulo se traduz, na prática clínica real, em decisões terapêuticas objetivas 

tomadas em poucos minutos à beira do leito. 
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9.8 Classificação Funcional de NYHA: Sintomas Como Medida 

A classificação funcional da New York Heart Association organiza toda a fenomenologia que 

descrevemos nas seções anteriores em quatro classes, definidas inteiramente pela relação entre 

sintomas e nível de esforço físico — retomando diretamente o conceito de reserva cardíaca 

progressivamente esgotada que introduzimos ao final da Seção 8.1. A classe I descreve um 

paciente com doença cardíaca estrutural documentada, mas sem qualquer limitação de atividade 

física habitual — a reserva cardíaca ainda é suficiente mesmo para esforços consideráveis. A 

classe II descreve limitação leve, com sintomas apenas em esforços mais que habituais. A classe 

III descreve limitação marcada, com sintomas já em esforços menores que os habituais, mas 

ainda ausentes em repouso. E a classe IV descreve sintomas presentes mesmo em repouso, ou 

desencadeados por qualquer atividade física mínima — a reserva cardíaca está, essencialmente, 

esgotada. 

A característica mais importante da classificação de NYHA, e a que mais frequentemente gera 

confusão em relação ao sistema de estágios que examinaremos na próxima seção, é sua natureza 

dinâmica e reversível: um mesmo paciente pode transitar entre classes ao longo de semanas, 

tanto para pior — durante uma descompensação aguda, retomando a Seção 8.11 — quanto 

para melhor, em resposta a tratamento otimizado ou resolução de um fator precipitante. A 

classe de NYHA descreve, portanto, um estado funcional momentâneo, não uma posição fixa 

e permanente ao longo da trajetória da doença. 

Analogia:  A classificação de NYHA funciona como um boletim meteorológico diário: descreve as condições 

atuais com precisão útil, mas essas condições podem mudar de um dia para o outro, para melhor ou para pior, 

sem que isso signifique necessariamente uma mudança na geografia subjacente do território — a doença 

estrutural de base. 

Vale notar que, precisamente por depender do relato subjetivo do próprio paciente sobre o que 

constitui esforço "habitual", a classificação de NYHA carrega variabilidade interobservador 

considerável. Ferramentas complementares mais objetivas, como o teste de caminhada de seis 

minutos — que mede a distância que um paciente consegue percorrer em ritmo 

autodeterminado nesse intervalo fixo de tempo —, ou a avaliação formal de consumo máximo 

de oxigênio durante teste ergométrico, fornecem uma medida quantitativa da mesma reserva 

cardíaca que a classificação de NYHA tenta capturar qualitativamente, e são particularmente 

úteis quando a decisão clínica exige uma medida mais reprodutível do que a impressão subjetiva 

do paciente sobre sua própria limitação. 

9.9 Estágios ACC/AHA: Da Doença ao Risco 

O sistema de estágios da ACC/AHA, por contraste, mede uma dimensão completamente 

diferente e complementar: não o estado funcional momentâneo, mas a progressão estrutural, 

unidirecional e cumulativa da própria doença cardíaca subjacente. O estágio A descreve 
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pacientes em risco de insuficiência cardíaca — portadores dos fatores de risco que já mapeamos 

em capítulos anteriores, como hipertensão (Capítulo 5) ou diabetes (Capítulo 6) —, mas sem 

qualquer doença estrutural cardíaca detectável e sem qualquer sintoma. O estágio B descreve 

doença estrutural já presente — hipertrofia ventricular, disfunção sistólica assintomática, 

infarto prévio silencioso —, mas ainda sem sintomas de insuficiência cardíaca manifestos. O 

estágio C descreve doença estrutural associada a sintomas atuais ou prévios de insuficiência 

cardíaca — o território que a classificação de NYHA descreve em maior detalhe funcional. E 

o estágio D descreve insuficiência cardíaca refratária, avançada, que persiste sintomática apesar 

de tratamento clínico otimizado, tipicamente exigindo intervenções especializadas como 

suporte circulatório mecânico ou transplante. 

Ao contrário da classificação de NYHA, os estágios da ACC/AHA são, por definição, 

unidirecionais: uma vez que um paciente avança de um estágio para o seguinte, ele não retorna 

ao estágio anterior, mesmo que os sintomas melhorem substancialmente com tratamento — 

um paciente em estágio C que responde excepcionalmente bem à terapia e se torna 

assintomático permanece, estruturalmente, em estágio C, porque a doença estrutural de base 

que definiu essa transição permanece presente, ainda que compensada. Essa diferença de 

direcionalidade é exatamente o que torna os dois sistemas complementares, e não redundantes: 

os estágios ACC/AHA capturam onde o paciente está na trajetória histórica e estrutural da 

doença, enquanto a classe de NYHA captura como o paciente está se saindo funcionalmente 

agora, dentro daquele estágio. 

Analogia:  Se a classificação de NYHA é o boletim meteorológico diário, os estágios da ACC/AHA são 

a própria classificação geológica do terreno — uma vez que um território se torna uma bacia hidrográfica sujeita 

a inundações, essa classificação geográfica não muda, mesmo que em um determinado dia o tempo esteja bom e 

não haja inundação alguma visível naquele momento. 

Conexão:  Essa distinção tem valor prático direto: o estágio A e o estágio B, por definição, correspondem a 

pacientes sem qualquer sintoma e, portanto, sem qualquer classe de NYHA aplicável além da classe I — e é 

precisamente nesses estágios pré-sintomáticos que a intervenção sobre os fatores de risco dos Capítulos 5 e 6, e 

sobre a disfunção estrutural assintomática do Capítulo 8, produz o maior benefício preventivo, antes que o ciclo 

de remodelamento e ativação neuro-hormonal se torne clinicamente manifesto e progressivamente mais difícil de 

reverter. 

Vale amarrar os dois sistemas com um único exemplo concreto. Um paciente hipertenso de 

longa data, ainda sem qualquer sintoma ou anormalidade estrutural detectável, está em estágio 

A e, por não ter sintomas, não se aplica classe de NYHA. Anos depois, um ecocardiograma de 

rotina revela hipertrofia ventricular esquerda assintomática — o paciente avança para estágio 

B, ainda em classe funcional I, já que continua sem limitação de atividade. Algum tempo depois, 

após um infarto extenso, o paciente desenvolve dispneia aos esforços moderados — agora em 

estágio C, classe II ou III conforme a intensidade exata dos sintomas. Com tratamento 

otimizado, os sintomas melhoram substancialmente e o paciente retorna à classe I ou II, uma 
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melhora genuína e clinicamente significativa — mas o estágio permanece C, porque a doença 

estrutural que definiu essa transição, a cicatriz do infarto, não desaparece com o tratamento. 

Anos depois, se a doença progride a ponto de exigir suporte circulatório mecânico apesar de 

terapia otimizada, o paciente finalmente avança para o estágio D. 

9.10 Peptídeos Natriuréticos como Ferramenta Diagnóstica e 
Prognóstica 

Retomando o sistema de contrapeso hormonal que introduzimos na Seção 5.6 e revisitamos 

especificamente no contexto da insuficiência cardíaca na Seção 8.10, o BNP e o NT-proBNP 

têm hoje um papel diagnóstico estabelecido precisamente porque sua liberação é proporcional 

ao grau de estiramento das câmaras cardíacas — um sinal bioquímico direto e quantificável da 

mesma sobrecarga hemodinâmica que produz os sintomas congestivos que dominaram este 

capítulo. Na prática clínica, valores baixos desses peptídeos têm um valor preditivo negativo 

particularmente forte: tornam a insuficiência cardíaca aguda uma explicação improvável para a 

dispneia de um paciente, direcionando a investigação para outras causas — pulmonares, por 

exemplo — de forma mais eficiente do que a avaliação clínica isolada frequentemente permite. 

A interpretação desses valores exige, porém, reconhecer diversos fatores de confusão que 

podem elevar ou reduzir os níveis circulantes independentemente da presença ou gravidade da 

insuficiência cardíaca. A obesidade reduz os níveis circulantes de peptídeos natriuréticos por 

mecanismos ainda incompletamente elucidados, potencialmente mascarando insuficiência 

cardíaca genuína em pacientes obesos se interpretados sem esse ajuste. A doença renal crônica, 

por outro lado, eleva os níveis circulantes independentemente da função cardíaca, já que a 

depuração renal desses peptídeos está comprometida — exigindo limiares diagnósticos mais 

altos nesse contexto para evitar falsos positivos. A fibrilação atrial, tema do próximo capítulo, 

também eleva os níveis de BNP mesmo na ausência de disfunção ventricular subjacente, 

provavelmente refletindo o próprio estiramento atrial que a arritmia produz. 

Conexão:  Além de seu papel diagnóstico, os níveis de BNP e NT-proBNP carregam valor prognóstico 

substancial e independente: pacientes que conseguem reduzir seus níveis circulantes ao longo do tratamento tendem 

a ter desfechos clínicos consistentemente melhores do que aqueles cujos níveis permanecem elevados apesar da 

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

único momento, uma ferramenta de monitorização terapêutica amplamente utilizada na prática contemporânea. 

9.11 Diagnóstico Diferencial: Por Que Nem Toda Dispneia é 
Cardíaca 

Vale fechar a discussão semiológica deste capítulo com uma nota prática que decorre 

diretamente de tudo o que já construímos: nem toda dispneia reflete congestão pulmonar 

cardiogênica, e distinguir as duas situações — cardíaca versus pulmonar primária — é um dos 

desafios diagnósticos mais recorrentes da medicina interna, precisamente porque os sintomas 



CARDIOLOGIA BÁSICA CAP.  9   ·  INSUFICIÊNCIA CARDÍACA —  MANIFESTAÇÕES E ESTADIAMENTO 

◆  113  ◆ 

cardinais, a dispneia e por vezes até estertores à ausculta, podem se sobrepor consideravelmente 

entre as duas causas. 

Alguns elementos, todos já dissecados neste capítulo, ajudam a inclinar o raciocínio clínico para 

um lado ou outro. A presença de ortopneia e dispneia paroxística noturna, que descrevemos na 

Seção 9.2 como diretamente dependentes da redistribuição gravitacional de volume, é mais 

característica de causa cardíaca do que pulmonar primária, embora não seja exclusiva. A 

presença concomitante de sinais de congestão sistêmica — distensão jugular, hepatomegalia, 

edema simétrico de membros inferiores, todos descritos na Seção 9.3 — aponta fortemente 

para uma causa cardíaca, já que a maioria das doenças pulmonares primárias não eleva a pressão 

venosa sistêmica pelo mesmo mecanismo retrógrado. E, como já discutimos na seção anterior, 

um peptídeo natriurético baixo torna a insuficiência cardíaca aguda uma explicação 

estatisticamente improvável, redirecionando a investigação para causas pulmonares, enquanto 

um valor marcadamente elevado a torna consideravelmente mais provável. 

Conexão:  Esse raciocínio diagnóstico diferencial não é um apêndice do capítulo — é, na prática, o teste 

definitivo de que toda a fisiopatologia que construímos ao longo deste livro é clinicamente aplicável: cada peça de 

evidência que o paciente apresenta, do padrão postural da dispneia ao valor absoluto de um biomarcador, é 

rastreável a um mecanismo específico já detalhado, permitindo montar um raciocínio diagnóstico a partir de 

princípios, e não apenas de reconhecimento de padrão memorizado. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo traduziu a fisiopatologia do Capítulo 8 em semiologia: mostramos por que a 

falência esquerda produz dispneia, ortopneia e estertores crepitantes através de congestão 

pulmonar retrógrada, por que a falência direita produz distensão jugular, hepatomegalia e edema 

periférico através de congestão sistêmica retrógrada, e por que a fadiga, o baixo débito 

anterógrado e, em estágios avançados, a própria caquexia cardíaca constituem uma face 

frequentemente subestimada da mesma síndrome. Revisitamos as bulhas acessórias e o sopro 

de regurgitação mitral funcional já no contexto específico da insuficiência cardíaca, 

percorremos a sequência previsível de achados radiográficos da congestão, e formalizamos o 

cruzamento entre perfusão e congestão que orienta decisões terapêuticas objetivas à beira do 

leito. Formalizamos também dois sistemas de classificação que medem dimensões 

complementares e não intercambiáveis da doença: a classe funcional de NYHA, dinâmica e 

reversível, capturando o estado momentâneo; e os estágios da ACC/AHA, estruturais e 

unidirecionais, capturando a trajetória histórica cumulativa. E revisitamos os peptídeos 

natriuréticos como a ponte quantificável entre o mecanismo hemodinâmico e o número que 

aparece no exame laboratorial, fechando com o raciocínio diagnóstico diferencial que separa a 

dispneia cardíaca de suas imitadoras pulmonares. 

Com a insuficiência cardíaca agora estabelecida tanto em mecanismo quanto em manifestação, 

o livro muda de eixo temático: os próximos capítulos tratam da eletricidade cardíaca sob uma 



CARDIOLOGIA BÁSICA CAP.  9   ·  INSUFICIÊNCIA CARDÍACA —  MANIFESTAÇÕES E ESTADIAMENTO 

◆  114  ◆ 

luz diferente da que vimos nos Capítulos 2 e 3 — não mais a geração normal do impulso, mas 

suas falhas organizadas em arritmias específicas. Muitas dessas arritmias, como veremos já no 

Capítulo 10, tanto causam quanto são causadas pela insuficiência cardíaca que acabamos de 

descrever, fechando um ciclo bidirecional entre estrutura e eletricidade que atravessará boa 

parte do restante deste livro. 
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C A P Í T U L O  1 0  

Arritmias Supraventriculares 

oltamos, neste capítulo, ao terreno elétrico que os Capítulos 2 e 3 mapearam em detalhe 

— mas agora perguntando o que acontece quando esse sistema, tão cuidadosamente 

descrito em condições normais, começa a falhar de formas organizadas e recorrentes. 

As arritmias supraventriculares — originadas nos átrios ou no nó atrioventricular, acima 

da bifurcação do feixe de His — compartilham, na sua maioria, um único mecanismo 

subjacente: a reentrada, um fenômeno que já antecipamos como possibilidade teórica na Seção 

2.8, ao discutir por que o período refratário normal protege o coração contra circuitos elétricos 

que se autoperpetuam. Este capítulo formaliza esse mecanismo e o aplica a três síndromes 

clínicas distintas — flutter atrial, fibrilação atrial e as taquicardias paroxísticas supraventriculares 

—, sempre retomando a anatomia do Capítulo 1, a eletrofisiologia celular do Capítulo 2, o 

eletrocardiograma do Capítulo 3, e a insuficiência cardíaca dos Capítulos 8 e 9, com as quais 

essas arritmias mantêm uma relação bidirecional que percorreremos até o final do capítulo. 

10.1 Reentrada: O Mecanismo Unificador das Taquiarritmias 

Retomando a Seção 2.8, um impulso elétrico normal se propaga uma única vez através do 

coração e se extingue, porque o tecido que acabou de ser ativado permanece refratário tempo 

suficiente para que não haja nenhum caminho de volta disponível. A reentrada rompe essa 

proteção através de três condições que, juntas, criam um circuito elétrico que se autoperpetua: 

primeiro, dois caminhos anatômica ou funcionalmente distintos conectando os mesmos dois 

pontos, com propriedades de condução diferentes entre si; segundo, um bloqueio unidirecional 

em um desses caminhos, permitindo condução em um sentido, mas não no outro, tipicamente 

porque esse caminho ainda está refratário quando o impulso tenta atravessá-lo numa direção, 

mas já se recuperou o suficiente para conduzir no sentido oposto; e terceiro, condução 

suficientemente lenta pelo caminho alternativo para que, quando o impulso finalmente o 

atravessa e retorna ao ponto de partida, o tecido original já tenha se recuperado da 

refratariedade e esteja disponível para ser reativado — reiniciando o ciclo indefinidamente. 

V 
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Vale distinguir dois tipos de substrato que sustentam esse mecanismo. A reentrada anatômica 

depende de uma barreira física fixa e permanente — uma valva, uma cicatriz de infarto, uma 

estrutura de tecido conjuntivo não excitável — ao redor da qual o circuito elétrico literalmente 

circula, produzindo um trajeto fixo e reproduzível a cada episódio, como veremos no flutter 

atrial típico na próxima seção. A reentrada funcional, por outro lado, não depende de nenhuma 

barreira anatômica fixa, mas de heterogeneidade dinâmica nas propriedades elétricas do próprio 

tecido — diferenças transitórias de refratariedade, como as que discutimos na Seção 2.9 a 

propósito das diferenças atrial-ventricular e transmural —, produzindo circuitos mais instáveis, 

menos previsíveis em sua trajetória exata, e frequentemente múltiplos e simultâneos, como 

veremos na fibrilação atrial. 

Analogia:  Pense na reentrada anatômica como um carro preso numa rotatória de trânsito real, fixa e sempre 

no mesmo lugar — o trajeto é sempre o mesmo, previsível, porque a própria estrutura física da rotatória o define. 

A reentrada funcional é mais parecida com um redemoinho de água formado espontaneamente numa banheira, 

sem qualquer obstáculo físico definindo sua forma — pode se mover, se dividir, se reformar em outro lugar, 

porque depende inteiramente das propriedades dinâmicas do próprio fluido, e não de uma estrutura fixa. 

Conexão:  Esse mesmo raciocínio de reentrada, aplicado a tecido ventricular em vez de atrial ou nodal, será 

o mecanismo central das arritmias ventriculares que estudaremos no Capítulo 11 — a diferença entre os dois 

capítulos está, em grande parte, em onde o circuito se forma, não em como ele se forma. 

10.2 Extrassístoles Atriais: O Gatilho Mais Comum 

Antes de examinar as arritmias sustentadas propriamente ditas, vale uma palavra sobre seu 

gatilho mais frequente: a extrassístole atrial, ou batimento atrial prematuro, um impulso 

originado em algum foco atrial fora do nó sinusal, ocorrendo antes do próximo batimento 

sinusal esperado. No eletrocardiograma, aparece como uma onda P de morfologia distinta da 

onda P sinusal habitual — refletindo, como já vimos na Seção 3.8, que o vetor de despolarização 

atrial parte de um ponto anatômico diferente —, tipicamente seguida de um QRS normal, já 

que o impulso, uma vez alcançando o nó AV, prossegue pelo sistema de condução normal 

exatamente como faria um impulso de origem sinusal. 

Extrassístoles atriais isoladas são extremamente comuns, presentes em praticamente qualquer 

registro eletrocardiográfico prolongado de indivíduos saudáveis, e por si só não indicam doença 

cardíaca estrutural. Sua relevância neste capítulo é mecanística: são precisamente esses 

batimentos prematuros, chegando em um momento vulnerável do ciclo cardíaco, que 

funcionam como o gatilho que inicia os circuitos de reentrada que dominarão o restante deste 

capítulo — retomando a Seção 10.1, é a chegada oportunamente cronometrada desse impulso 

extra, encontrando parte do tecido ainda refratário e parte já recuperado, que estabelece as 

condições iniciais de bloqueio unidirecional necessárias para qualquer circuito reentrante se 

formar. Quanto mais frequentes as extrassístoles atriais, e quanto maior a heterogeneidade de 

refratariedade atrial subjacente, maior a probabilidade estatística de que uma dessas 
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extrassístoles, eventualmente, encontre as condições exatas necessárias para desencadear uma 

arritmia sustentada. 

Conexão:  Esse papel de gatilho é o motivo pelo qual extrassístoles atriais frequentes, mesmo assintomáticas, 

merecem atenção clínica em pacientes com outros fatores de risco para fibrilação atrial: não pela extrassístole 

isolada em si, mas pelo que ela sinaliza sobre a probabilidade de eventualmente iniciar a arritmia sustentada 

que examinaremos a seguir. 

10.3 Flutter Atrial: Reentrada Macroscópica em um Circuito 
Fixo 

O flutter atrial típico é o exemplo mais didático de reentrada anatômica em todo o coração: um 

circuito grande e fixo que circula ao redor do anel da valva tricúspide, atravessando 

obrigatoriamente uma região estreita de tecido chamada istmo cavotricuspídeo — a faixa de 

tecido atrial situada entre o próprio anel tricúspide e a desembocadura da veia cava inferior, 

uma área anatomicamente predisposta a conduzir lentamente o suficiente para sustentar o 

circuito, mas não tão lentamente a ponto de bloqueá-lo. O circuito percorre esse trajeto fixo 

repetidamente, tipicamente entre 250 e 350 vezes por minuto, gerando a atividade atrial 

extremamente rápida e organizada característica dessa arritmia. 

No eletrocardiograma que formalizamos no Capítulo 3, essa atividade atrial contínua e 

organizada produz o padrão clássico em "dente de serra", mais visível nas derivações inferiores 

— ondas de flutter que se sucedem sem qualquer linha isoelétrica de repouso entre elas, 

refletindo o fato de que, ao contrário da onda P normal, o átrio nunca realmente termina de se 

despolarizar antes de começar o próximo ciclo do circuito. Como o nó atrioventricular, com 

sua condução lenta e período refratário relativamente longo que já discutimos na Seção 2.3, é 

fisicamente incapaz de conduzir todos esses impulsos atriais para os ventrículos, apenas uma 

fração deles consegue atravessar — tipicamente produzindo um bloqueio 2:1 (dois impulsos 

atriais para cada QRS), embora relações 3:1 ou variáveis também ocorram, dependendo do 

tônus autonômico e de fármacos que afetem a condução nodal. 

Conexão:  Esse bloqueio funcional do nó AV, discutido em termos puramente celulares na Seção 2.3, é aqui 

o único fator que protege o ventrículo de tentar acompanhar uma frequência atrial de 300 batimentos por minuto 

— sem essa proteção nodal, o próprio ventrículo estaria fisiologicamente exposto ao mesmo risco de frequências 

extremas que discutiremos a propósito da fibrilação ventricular no Capítulo 11. 

Vale mencionar que nem todo flutter atrial depende do istmo cavotricuspídeo que acabamos 

de descrever — flutters atípicos podem circular ao redor de outras barreiras anatômicas ou 

cicatrizes, sobretudo em pacientes com cirurgia cardíaca prévia ou ablação atrial anterior, cujo 

tecido cicatricial cria novas barreiras não condutoras ao redor das quais um circuito de reentrada 

análogo pode se estabelecer. O princípio mecanístico permanece idêntico ao que já 

descrevemos — reentrada anatômica em torno de uma barreira fixa —, apenas com uma 
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barreira diferente da que a anatomia original do coração oferece: qualquer cicatriz não 

condutora suficientemente grande, esteja ela presente desde o nascimento ou tenha sido criada 

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

10.4 Fibrilação Atrial: Múltiplos Circuitos Caóticos 

Se o flutter atrial é reentrada organizada em torno de um único circuito fixo, a fibrilação atrial 

é o que acontece quando múltiplos circuitos de reentrada funcional, menores e instáveis, surgem 

simultaneamente e de forma desorganizada por todo o tecido atrial — o padrão de reentrada 

funcional que já descrevemos de forma abstrata na Seção 10.1, aqui em sua expressão clínica 

mais importante. Não existe uma única onda de despolarização organizada percorrendo os 

átrios, mas múltiplas frentes de onda caóticas, 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 iniciação desses circuitos, identificado 

com clareza crescente nas últimas décadas, são as veias pulmonares — mais especificamente, 

extensões de tecido muscular atrial que se estendem alguns milímetros para dentro da parede 

dessas veias, capazes de gerar atividade elétrica ectópica que funciona como o gatilho inicial 

para desencadear a fibrilação em um substrato atrial já predisposto. É por esse motivo que uma 

das estratégias intervencionistas mais eficazes para tratamento da fibrilação atrial recorrente é 

o isolamento elétrico dessas veias pulmonares por ablação por cateter, eliminando fisicamente 

a conexão elétrica entre esses focos deflagradores e o restante do átrio esquerdo. 

Retomando diretamente a Seção 2.9, os átrios são particularmente vulneráveis a esse tipo de 

reentrada múltipla precisamente porque seu potencial de ação, e com ele seu período refratário, 

é mais curto que o ventricular — uma diferença que discutimos ali exatamente a propósito da 

maior propensão atrial à fibrilação em comparação à ventricular. Um período refratário atrial 

mais curto significa que o tecido se torna disponível para reexcitação mais rapidamente, 

permitindo que múltiplos circuitos de reentrada, menores e mais numerosos, caibam 

simultaneamente dentro da massa atrial disponível — quanto mais curto o período refratário e 

menor o comprimento de onda da reentrada, mais circuitos independentes um determinado 

volume de tecido consegue sustentar ao mesmo tempo. 

No eletrocardiograma, essa atividade atrial caótica não produz nenhuma onda P identificável, 

sendo substituída por uma linha de base ondulante e irregular — a chamada onda f, de 

fibrilação. E como o nó atrioventricular recebe esses impulsos atriais de forma completamente 

aleatória em timing e número, ele conduz para os ventrículos de forma igualmente aleatória, 

produzindo o achado eletrocardiográfico e clínico definidor da arritmia: um ritmo ventricular 

irregularmente irregular, sem qualquer padrão 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 é uma única onda circulando repetidamente numa piscina circular perfeitamente 

lisa, a fibrilação atrial é a superfície dessa mesma piscina depois que dezenas de pedras foram jogadas 

simultaneamente em pontos aleatórios — ondas menores se cruzando, colidindo, se anulando e se reformando 

em um padrão que nunca se repete exatamente da mesma forma duas vezes. 

A perda da contração atrial coordenada tem consequência hemodinâmica direta, retomando a 

Seção 1.2: o "chute atrial", que já vimos contribuir de forma desproporcionalmente importante 

ao enchimento ventricular quando o ventrículo está rígido ou hipertrófico, simplesmente deixa 

de existir na fibrilação atrial — os átrios ainda se contraem, mas de forma tão rápida, fraca e 

dessincronizada que não produzem nenhuma ejeção efetiva de sangue para os ventrículos. Esse 

detalhe explica por que a mesma fibrilação atrial que um coração jovem e complacente tolera 

com sintomas mínimos pode precipitar franca descompensação hemodinâmica num paciente 

com ICFEp, cujo enchimento ventricular já dependia criticamente dessa contribuição atrial 

final, retomando diretamente a Seção 8.3. 

10.5 Taquicardias Paroxísticas Supraventriculares: Circuitos 
Reentrantes Localizados 

Ao contrário do flutter e da fibrilação, que envolvem massas relativamente grandes de tecido 

atrial, as taquicardias paroxísticas supraventriculares (TPSV) dependem de circuitos de 

reentrada pequenos e localizados, tipicamente confinados à região do próprio nó 

atrioventricular ou a uma via acessória isolada — e é precisamente por dependerem de um 

circuito tão compacto que essas arritmias tipicamente começam e terminam de forma súbita e 

completa, o que justifica o termo "paroxística". 

A forma mais comum, a taquicardia por reentrada nodal atrioventricular (TRNAV), depende 

de uma dualidade funcional dentro do próprio nó AV: uma via rápida, com condução veloz 

mas período refratário mais longo, e uma via lenta, com condução mais lenta mas período 

refratário mais curto — duas vias funcionalmente distintas dentro da mesma estrutura 

anatômica compacta que descrevemos na Seção 1.5. Em ritmo sinusal normal, o impulso desce 

por ambas as vias, mas a via rápida sempre alcança o feixe de His primeiro, tornando a 

contribuição da via lenta irrelevante. Uma extrassístole atrial oportunamente cronometrada, 

porém, pode encontrar a via rápida ainda refratária (por seu período refratário mais longo) e 

ser forçada a descer exclusivamente pela via lenta; se, ao chegar à porção distal, a via rápida já 

tiver se recuperado o suficiente para conduzir retrogradamente, o impulso sobe de volta por 

ela, reativa o átrio, e desce novamente pela via lenta — um circuito completo, fechado 

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

A segunda forma mais comum, a taquicardia por reentrada atrioventricular (TRAV), depende 

de uma via acessória verdadeira — uma ponte muscular anômala atravessando o esqueleto 

fibroso cardíaco fora do feixe de His, exatamente a anomalia estrutural que já antecipamos na 

Seção 1.5 a propósito da síndrome de Wolff-Parkinson-White. Nessa forma de taquicardia, o 
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circuito de reentrada é maior que na TRNAV, envolvendo obrigatoriamente tanto o nó AV 

quanto a via acessória, com o átrio e o ventrículo formando os dois braços restantes do circuito: 

o impulso desce por um caminho (tipicamente o nó AV) e sobe pelo outro (a via acessória), ou 

vice-versa, num circuito macroscópico que inclui as quatro câmaras cardíacas em sequência. 

Conexão:  Vale retomar aqui, de forma aplicada, o que já vimos na Seção 1.5: fora de um episódio de 

taquicardia, a presença dessa via acessória pode se manifestar no eletrocardiograma de repouso como pré-excitação 

ventricular — um intervalo PR curto e um empastamento inicial do QRS, a onda delta, refletindo a ativação 

ventricular parcialmente adiantada por essa via anômala, que não impõe o mesmo atraso fisiológico do nó AV 

que formalizamos na Seção 3.4. Esse achado, quando presente, identifica pacientes com risco de uma complicação 

particularmente perigosa: caso desenvolvam fibrilação atrial, a via acessória, sem a proteção do período refratário 

relativamente longo do nó AV, pode conduzir os impulsos atriais caóticos e extremamente rápidos diretamente 

para o ventrículo, potencialmente precipitando fibrilação ventricular. 

Analogia:  A TRNAV funciona como um elevador com dois cabos de tração de comprimentos e velocidades 

ligeiramente diferentes dentro do mesmo poço — 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 é mais parecida com um circuito elétrico que tem dois caminhos entre dois pontos — o caminho 

normal (nó AV) e um atalho anômalo construído por engano (a via acessória) —, criando um laço fechado 

sempre que a corrente encontra as condições certas para percorrer os dois caminhos em direções opostas. 

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

Vale abrir uma exceção ao mecanismo unificador que dominou este capítulo até aqui: nem toda 

taquicardia supraventricular depende de reentrada. A taquicardia atrial focal origina-se de um 

único foco ectópico atrial — frequentemente localizado em regiões anatômicas específicas e 

recorrentes, como a crista terminal que já mapeamos no Capítulo 1, os óstios das veias 

pulmonares, ou o seio coronário —, que desenvolve automatismo anormal: retomando a Seção 

2.4, esse foco passa a exibir uma inclinação de despolarização espontânea da fase 4 mais 

acentuada que a do próprio nó sinusal, momentaneamente assumindo a posição de marca-passo 

dominante do coração pelo mesmo princípio de hierarquia de automatismo que já 

formalizamos ali. 

Essa distinção mecanística tem consequências práticas diretas. Diferente das arritmias 

reentrantes deste capítulo, que tipicamente começam e terminam de forma abrupta — a 

característica "paroxística" que já discutimos —, a taquicardia atrial focal costuma ter início e 

término mais graduais, refletindo o próprio comportamento de "aquecimento" e "resfriamento" 

progressivo de um foco automático 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 frequência regular, tipicamente entre 100 e 250 batimentos por minuto — um 
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padrão que pode ser confundido com taquicardia sinusal em frequências mais baixas, mas que 

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

Conexão:  Mecanicamente, a taquicardia atrial focal automática se aproxima mais do próprio nó sinusal 

patologicamente acelerado do que do flutter ou da fibrilação — um lembrete de que a hierarquia de automatismo 

que construímos no Capítulo 2 continua sendo o pano de fundo relevante mesmo quando discutimos arritmias, 

e não apenas o ritmo sinusal normal. 

10.7 Manobras Vagais e Adenosina: Diagnóstico e Tratamento 
Através do Nó AV 

Retomando a modulação autonômica do nó sinusal e do nó AV que formalizamos na Seção 

2.6, existe uma aplicação clínica direta e elegante desse mesmo mecanismo celular: manobras 

que aumentam abruptamente o tônus vagal — a manobra de Valsalva, a massagem do seio 

carotídeo, a imersão facial em água fria — retardam transitoriamente a condução pelo nó AV 

exatamente pelo mecanismo que já descrevemos ali, hiperpolarizando as células nodais e 

reduzindo a inclinação de sua despolarização espontânea da fase 4. 

Esse retardo tem efeitos diagnósticos e terapêuticos diferentes dependendo de qual arritmia 

está em curso, e essa diferença, por si só, ajuda a distinguir uma da outra. Numa TRNAV ou 

TRAV, retomando a Seção 10.5, o nó AV é parte obrigatória do próprio circuito reentrante — 

retardar sua condução o suficiente pode interromper completamente o circuito, terminando a 

arritmia de forma abrupta, um efeito tanto diagnóstico quanto terapêutico. No flutter atrial ou 

na fibrilação atrial, por outro lado, o nó AV não faz parte do circuito reentrante propriamente 

dito — ele é apenas o espectador que decide quantos dos impulsos atriais caóticos ou 

organizados demais conseguem alcançar o ventrículo, retomando a Seção 10.3. Retardar ainda 

mais sua condução nessas arritmias não interrompe o circuito atrial subjacente, que continua 

irredutível, mas reduz temporariamente a frequência ventricular, com frequência revelando as 

ondas de flutter em "dente de serra" que antes estavam mascaradas dentro de um QRS mais 

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

A adenosina, um nucleosídeo de ação ultrarrápida administrado por via intravenosa, produz um 

efeito farmacológico ainda mais pronunciado sobre esse mesmo alvo: ativa canais de potássio 

específicos e inibe correntes de cálcio 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 eficácia consideravelmente maior e efeito mais previsível. 

Conexão:  Essa mesma lógica de bloqueio nodal transitório é, na prática, um teste diagnóstico funcional em 

tempo real: a resposta de uma taquicardia de QRS estreito a adenosina ou manobra vagal — terminação 

abrupta, desmascaramento de ondas de flutter, ou nenhum efeito perceptível — frequentemente identifica o 
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mecanismo subjacente com mais precisão do que a própria morfologia do traçado em repouso, uma aplicação 

direta à beira do leito de tudo o que construímos sobre a fisiologia do nó AV desde o Capítulo 2. 

10.8 Consequências Hemodinâmicas: Da Perda do Chute 
Atrial à Taquicardiomiopatia 

Além da perda do chute atrial já discutida na Seção 10.4, qualquer taquiarritmia supraventricular 

sustentada compromete o enchimento ventricular por um segundo mecanismo, puramente 

relacionado à frequência: retomando as fases do ciclo cardíaco que formalizamos na Seção 4.1, 

o encurtamento do ciclo cardíaco que acompanha qualquer taquicardia reduz 

desproporcionalmente a duração da diástole em relação à sístole, encurtando a própria janela 

de tempo disponível para o enchimento ventricular passivo. Em frequências extremas, como 

as que o flutter atrial não bloqueado ou uma TPSV sustentada podem produzir, esse 

encurtamento diastólico pode ser suficiente para comprometer significativamente o débito 

cardíaco mesmo em um coração estruturalmente normal. 

Existe ainda uma terceira consequência, mais insidiosa e de instalação mais lenta: quando uma 

taquiarritmia supraventricular permanece sustentada, ainda que de forma assintomática ou 

pouco sintomática, por semanas a meses — uma fibrilação atrial não controlada e não 

percebida, por exemplo —, a exposição contínua a uma frequência ventricular elevada pode, 

por si só, induzir disfunção contrátil progressiva, um cenário chamado de taquicardiomiopatia. 

O mecanismo exato permanece incompletamente elucidado, mas provavelmente envolve 

componentes de exaustão metabólica sustentada, retomando o duplo produto e o consumo de 

oxigênio miocárdico que formalizamos na Seção 4.8, somados a alterações no manejo 

intracelular de cálcio que comprometem o próprio acoplamento excitação-contração da Seção 

2.4. 

Conexão:  A taquicardiomiopatia tem uma característica clínica que a distingue de outras causas de disfunção 

sistólica: é potencialmente reversível, ao menos em boa parte, se a frequência cardíaca for controlada ou a arritmia 

subjacente for eliminada antes que o remodelamento estrutural que descrevemos no Capítulo 8 se torne extenso 

demais — tornando o reconhecimento precoce dessa entidade particularmente valioso, e ilustrando de forma 

direta a relação bidirecional entre arritmia e insuficiência cardíaca: uma pode tanto causar quanto ser causada 

pela outra. 

10.9 Risco Tromboembólico na Fibrilação Atrial: Por Que a 
Aurícula Esquerda é Perigosa 

A consequência mais temida da fibrilação atrial não é hemodinâmica, mas tromboembólica. 

Retomando diretamente a Seção 1.2, a aurícula esquerda — o pequeno apêndice trabeculado 

do átrio esquerdo, de origem embriológica atrial primitiva, distinta da parede lisa de origem 

venosa do restante do átrio — já foi identificada ali como o sítio preferencial de formação de 

trombos justamente por sua geometria trabeculada e seu fluxo relativamente mais estagnado. 
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Na fibrilação atrial, essa predisposição anatômica se soma a um novo fator: a ausência de 

contração atrial coordenada elimina o esvaziamento mecânico ativo e regular dessa cavidade, 

permitindo que o sangue nela contido permaneça estagnado por períodos prolongados — as 

condições clássicas para formação de trombo por estase, favorecendo a ativação da cascata de 

coagulação num fluido que deveria estar em movimento constante. 

Um trombo formado nessa aurícula, se fragmentado ou mobilizado, entra na circulação 

sistêmica exatamente pela mesma via que qualquer volume ejetado normalmente pelo átrio e 

ventrículo esquerdos — através da valva mitral, do ventrículo esquerdo e da valva aórtica, 

alcançando a circulação sistêmica arterial. O destino mais temido, e mais comum, é a circulação 

cerebral, produzindo acidente vascular cerebral isquêmico embólico — mas qualquer território 

arterial sistêmico, dos membros aos rins ao próprio intestino, está teoricamente exposto ao 

mesmo risco. 

Analogia:  A aurícula esquerda em fibrilação atrial funciona como um canto estagnado de um lago que perdeu 

sua correnteza normal — parado o suficiente para que sedimentos comecem a se acumular e se solidificar, prontos 

para serem arrastados repentinamente para a corrente principal assim que qualquer perturbação os desaloje. 

Esse risco não é uniforme entre todos os pacientes com fibrilação atrial — varia 

consideravelmente de acordo com fatores de risco adicionais que, notavelmente, já apareceram 

individualmente ao longo deste livro. O escore CHA2DS2-VASc formaliza essa variação numa 

ferramenta de pontuação clínica, somando pontos por insuficiência cardíaca (Capítulos 8 e 9), 

hipertensão (Capítulo 5), idade avançada, diabetes, acidente vascular cerebral ou 

tromboembolismo prévio (com peso duplo, refletindo o risco particularmente elevado de 

recorrência), doença vascular aterosclerótica (Capítulos 6 e 7), idade intermediária, e sexo 

feminino. Mais do que uma lista arbitrária de fatores a memorizar, cada item desse escore é, na 

prática, um marcador de maior probabilidade de estase, maior área de superfície atrial 

disfuncional, ou maior fragilidade endotelial sistêmica — exatamente os mesmos princípios 

fisiopatológicos que este livro já foi construindo capítulo a capítulo, agora reunidos numa única 

ferramenta clínica de estratificação de risco. 

Vale mencionar, por equilíbrio, que a decisão de anticoagular não depende apenas do risco 

trombótico que o CHA2DS2-VASc quantifica — pondera-se também o risco hemorrágico da 

própria anticoagulação, formalizado em escores complementares como o HAS-BLED, que 

soma fatores como hipertensão não controlada, função renal ou hepática comprometida, 

história de sangramento prévio e uso concomitante de outros fármacos que aumentam risco 

hemorrágico. Nenhum desses dois escores, isoladamente, deveria ditar a decisão terapêutica — 

o raciocínio clínico soma os dois riscos simultaneamente, buscando o ponto em que o benefício 

líquido da anticoagulação claramente supera seu custo. 

Conexão:  É esse balanço de risco, e o raciocínio tromboembólico que o CHA2DS2-VASc formaliza, que 

determina a indicação de anticoagulação sistêmica em pacientes com fibrilação atrial — uma decisão terapêutica 
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que pesa diretamente o risco de acidente vascular cerebral embólico contra o risco de sangramento induzido pela 

própria anticoagulação, um raciocínio farmacológico completo que desenvolveremos ao lado dos próprios 

anticoagulantes no Capítulo 20. 

Vale amarrar esses mecanismos com um único paciente hipotético. Um paciente de 68 anos, 

hipertenso de longa data (Capítulo 5), desenvolve hipertrofia atrial esquerda assintomática por 

anos de sobrecarga de pressão transmitida retrogradamente do ventrículo — o mesmo 

remodelamento que discutimos no Capítulo 8, aqui afetando preferencialmente o átrio. 

Extrassístoles atriais, inicialmente esporádicas e assintomáticas, tornam-se progressivamente 

mais frequentes à medida que essa hipertrofia atrial cria heterogeneidade adicional de condução 

e refratariedade. Uma dessas extrassístoles, eventualmente, encontra as condições exatas de 

bloqueio unidirecional e condução lenta necessárias, iniciando um episódio de fibrilação atrial 

paroxística — inicialmente autolimitado, terminando espontaneamente em horas, mas 

progressivamente mais frequente e mais prolongado à medida que a própria arritmia promove 

remodelamento atrial adicional, um fenômeno de autoperpetuação por vezes resumido na 

máxima "fibrilação atrial gera fibrilação atrial". Anos depois, a arritmia torna-se permanente, e 

o escore CHA2DS2-VASc desse paciente — hipertensão, idade, e agora a própria doença — já 

indica claramente a necessidade de anticoagulação para prevenir o acidente vascular cerebral 

embólico que, sem tratamento, seria apenas questão de tempo. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo aplicou o mecanismo de reentrada, já antecipado em termos celulares na Seção 

2.8, a três síndromes clínicas específicas: o flutter atrial, reentrada organizada em torno de um 

circuito anatômico fixo; a fibrilação atrial, reentrada funcional múltipla e caótica facilitada pelo 

período refratário atrial curto que já conhecíamos desde o Capítulo 2; e as taquicardias 

paroxísticas supraventriculares, circuitos compactos confinados ao nó AV ou a uma via 

acessória — ao lado da taquicardia atrial focal, um lembrete de que nem toda arritmia depende 

de reentrada. Em cada caso, tanto a apresentação eletrocardiográfica quanto as consequências 

hemodinâmicas e tromboembólicas decorrem diretamente de princípios que este livro já havia 

estabelecido — da anatomia da aurícula esquerda à cinética dos canais de sódio, do chute atrial 

à relação sistodiastólica do ciclo cardíaco. 

Esses mesmos mecanismos de reentrada, agora bem estabelecidos, serão retomados e 

estendidos ao tecido ventricular no Capítulo 11, onde as consequências de um circuito 

reentrante deixam de ser primariamente hemodinâmicas ou tromboembólicas e passam a ser 

diretamente ameaçadoras à vida. E os bloqueios de condução que mencionamos de passagem 

neste capítulo — a proteção nodal no flutter, o atraso fisiológico normal do nó AV que a via 

acessória da TRAV contorna — serão formalizados em seu próprio espectro de gravidade no 

Capítulo 12. 
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C A P Í T U L O  1 1  

Arritmias Ventriculares e Morte 
Súbita 

 capítulo anterior estabeleceu a reentrada como mecanismo unificador das 

taquiarritmias, aplicando-a ao tecido atrial e nodal. Este capítulo move o mesmo 

raciocínio um andar abaixo — para o miocárdio ventricular — e, ao fazê-lo, muda 

radicalmente o que está em jogo. Uma fibrilação atrial pode persistir por anos sem matar 

ninguém diretamente; uma fibrilação ventricular mata em minutos. A diferença não está no 

mecanismo elétrico, que é essencialmente o mesmo, mas na função da câmara envolvida: o átrio 

é um reservatório cuja contração contribui com uma fração do enchimento ventricular, 

enquanto o ventrículo é a própria bomba que sustenta a perfusão de todos os órgãos, incluindo 

o cérebro e o próprio coração. Perder a contração ventricular coordenada é perder o débito 

cardíaco por completo. Este capítulo percorre o espectro das arritmias ventriculares — da 

extrassístole isolada e benigna à fibrilação ventricular —, examina as canalopatias que produzem 

morte súbita em corações estruturalmente normais, e fecha com o raciocínio de estratificação 

de risco que tenta identificar, antes do evento, quem está sob maior ameaça. 

11.1 Os Três Mecanismos de Arritmogênese Ventricular 

Antes de percorrer as síndromes clínicas, vale organizar os três mecanismos distintos capazes 

de gerar uma arritmia ventricular — os dois primeiros já conhecidos de capítulos anteriores, o 

terceiro introduzido aqui pela primeira vez. 

O primeiro é a reentrada, formalizada na Seção 10.1 e aplicada ali ao tecido atrial. No ventrículo, 

seu substrato anatômico mais comum é a cicatriz de infarto: uma área de tecido fibrótico não 

condutor, frequentemente entremeada de faixas sobreviventes de miocárdio viável que 

conduzem lentamente, criando exatamente as duas condições que a reentrada exige — uma 

barreira fixa ao redor da qual circular e um caminho de condução lenta que permite ao tecido 

original recuperar-se da refratariedade antes que o impulso retorne. É por isso que a taquicardia 

O 
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ventricular monomórfica sustentada é, na esmagadora maioria dos casos, uma doença de 

pacientes com infarto prévio, e não de corações estruturalmente normais. 

O segundo é o automatismo ectópico anormal, o mesmo princípio que discutimos na Seção 2.5 

e revisitamos na taquicardia atrial focal da Seção 10.6: uma célula ventricular que, por isquemia, 

distúrbio eletrolítico ou estímulo catecolaminérgico intenso, desenvolve despolarização 

espontânea da fase 4 acelerada o suficiente para superar o nó sinusal e assumir o comando. Ao 

contrário da reentrada, que exige um substrato estrutural, o automatismo anormal pode surgir 

em tecido anatomicamente normal sob condições metabólicas adversas — o que o torna um 

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

O terceiro mecanismo, a atividade deflagrada, merece introdução mais cuidadosa por ser o 

menos intuitivo. Diferente do automatismo — no qual a célula dispara espontaneamente sem 

qualquer estímulo prévio — e da reentrada — na qual um impulso circula por um circuito —, 

a atividade deflagrada depende de oscilações anormais de voltagem que ocorrem durante ou 

logo após um potencial de ação precedente, chamadas pós-despolarizações. Quando essas 

oscilações alcançam o limiar, deflagram um novo potencial de ação completo, que por sua vez 

pode gerar outra oscilação, e assim sucessivamente. Existem dois tipos, e a distinção entre eles 

é clinicamente decisiva: as pós-despolarizações precoces ocorrem durante as fases 2 ou 3 do 

potencial de ação, retomando a Seção 2.2, e são favorecidas por qualquer condição que 

prolongue a repolarização — exatamente o cenário do QT longo que discutiremos na Seção 

11.5; já as pós-despolarizações tardias ocorrem depois de completada a repolarização, na fase 

4, e são favorecidas por sobrecarga intracelular de cálcio, retomando o acoplamento excitação-

contração da Seção 2.4 — o cenário da intoxicação digitálica e da taquicardia ventricular 

polimórfica catecolaminérgica. 

Analogia:  Se a reentrada é um carro dando voltas numa rotatória e o automatismo é um segundo motorista 

buzinando e assumindo a liderança do comboio, a atividade deflagrada é mais parecida com o ricochete de uma 

bola: o impulso original bate, e o próprio impacto gera um segundo salto que não estava previsto — cada batida 

podendo gerar a próxima, num efeito em cascata que se autoalimenta a partir do evento original, e não de um 

gerador independente. 

Conexão:  Essa taxonomia de três mecanismos será o mapa organizador de todo o capítulo: reentrada explica 

a taquicardia ventricular monomórfica pós-infarto, atividade deflagrada explica as torsades de pointes do QT 

longo e as arritmias da intoxicação digitálica, e automatismo anormal explica boa parte das arritmias 

ventriculares da fase aguda isquêmica. 

11.2 Extrassístoles Ventriculares: Quando se Preocupar 

A extrassístole ventricular é um batimento originado abaixo da bifurcação do feixe de His, 

ocorrendo antes do próximo batimento sinusal esperado. Seu aspecto eletrocardiográfico 

decorre diretamente de tudo o que construímos no Capítulo 3: como o impulso não utiliza o 
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sistema His-Purkinje a partir de seu início normal, propagando-se em vez disso célula a célula 

pelo miocárdio de trabalho — muito mais lentamente, como estabelecemos na Seção 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 sequência de repolarização também 

alterada. 

Uma característica clássica é a pausa compensatória completa que costuma seguir a extrassístole: 

o impulso ectópico despolariza o ventrículo, mas frequentemente não consegue penetrar 

retrogradamente até o nó sinusal para reiniciá-lo. O nó sinusal, portanto, continua disparando 

em seu próprio ritmo, mas seu impulso seguinte encontra o ventrículo ainda refratário pela 

extrassístole recém-ocorrida e não é conduzido — o próximo batimento conduzido é apenas o 

subsequente, resultando em um intervalo entre o batimento pré-extrassistólico e o pós-

extrassistólico igual a exatamente dois ciclos sinusais normais. Muitos pacientes descrevem a 

extrassístole não como um batimento extra, mas como uma "falha" seguida de uma batida forte 

— a percepção da pausa, e depois do batimento pós-pausa, que é mais vigoroso porque o 

enchimento ventricular prolongado durante a pausa aumentou a pré-carga, gerando maior 

volume sistólico pela lei de Frank-Starling da Seção 4.5. 

A pergunta clinicamente relevante não é se extrassístoles ventriculares existem — elas são 

extremamente comuns e detectáveis em praticamente qualquer monitorização prolongada de 

indivíduos saudáveis —, mas quando elas sinalizam risco. O princípio organizador é que o 

significado prognóstico das extrassístoles depende quase inteiramente do coração em que 

ocorrem: em um coração estruturalmente normal, mesmo extrassístoles frequentes carregam 

risco muito baixo de evolução para arritmia maligna. Em um coração com cicatriz de infarto, 

hipertrofia significativa ou fração de ejeção reduzida — isto é, um coração que já possui o 

substrato reentrante descrito na Seção 11.1 —, as mesmas extrassístoles adquirem significado 

prognóstico completamente diferente, porque agora existe o terreno no qual um batimento 

prematuro oportunamente cronometrado pode deflagrar uma reentrada sustentada. 

Conexão:  Vale mencionar uma exceção importante ao princípio de benignidade em corações normais: 

extrassístoles ventriculares muito frequentes — classicamente acima de 10 a 20% de todos os batimentos em 

monitorização de 24 horas — podem, ao longo de meses a anos, induzir disfunção contrátil por um mecanismo 

análogo à taquicardiomiopatia que descrevemos na Seção 10.8, e que também é reversível se a causa for 

eliminada. 

11.3 Taquicardia Ventricular: Monomórfica e Polimórfica 

Define-se taquicardia ventricular como três ou mais batimentos ventriculares consecutivos a 

uma frequência acima de 100 por minuto. A distinção mais útil, tanto mecanisticamente quanto 

clinicamente, separa as formas monomórfica e polimórfica — e essa distinção decorre 

diretamente dos mecanismos da Seção 11.1. 
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Na taquicardia ventricular monomórfica, todos os complexos QRS têm morfologia idêntica 

entre si, refletindo o fato de que cada batimento se origina do mesmo ponto e percorre 

exatamente o mesmo trajeto de ativação — a assinatura de um circuito de reentrada anatômica 

fixa, tipicamente ao redor de uma cicatriz de infarto. Na taquicardia ventricular polimórfica, a 

morfologia do QRS varia continuamente de batimento a batimento, refletindo um circuito 

instável ou múltiplos focos, e associando-se mais frequentemente a isquemia aguda ou a 

anormalidades de repolarização como o QT longo. 

Uma segunda distinção, puramente temporal, separa a taquicardia ventricular não sustentada 

— episódios que terminam espontaneamente em menos de 30 segundos — da sustentada, que 

persiste além desse limiar ou exige intervenção imediata por comprometimento hemodinâmico. 

Essa divisão aparentemente arbitrária tem justificativa prática: episódios breves podem passar 

despercebidos ou causar apenas palpitações, enquanto episódios sustentados comprometem o 

débito cardíaco de forma progressiva e podem degenerar em fibrilação ventricular. 

O comprometimento hemodinâmico durante uma taquicardia ventricular decorre de dois 

fatores simultâneos, ambos já construídos em capítulos anteriores. Primeiro, a frequência 

elevada encurta desproporcionalmente a diástole, reduzindo o tempo de enchimento ventricular 

exatamente como discutimos na Seção 10.8. Segundo, e mais específico ao ventrículo, a ativação 

não utiliza o sistema His-Purkinje, de modo que diferentes regiões do miocárdio se contraem 

de forma dessincronizada em vez de simultaneamente — perdendo a eficiência mecânica que, 

como vimos na Seção 2.7, era justamente a razão evolutiva para o sistema de condução rápido 

existir. Um ventrículo que se contrai de forma descoordenada gera menos pressão e ejeta menos 

volume para o mesmo grau de encurtamento de fibra. 

Analogia:  A diferença entre a contração ventricular normal e a de uma taquicardia ventricular é como a 

diferença entre uma equipe de remo em que todos os remadores puxam simultaneamente ao comando e uma em 

que cada um rema em seu próprio tempo: a mesma força muscular total produz muito menos deslocamento efetivo 

do barco quando a sincronia se perde. 

Conexão:  Vale um lembrete diagnóstico prático: uma taquicardia de QRS largo deve ser presumida 

ventricular até prova em contrário, sobretudo em pacientes com doença cardíaca estrutural conhecida. Embora 

uma taquicardia supraventricular do Capítulo 10 conduzida com bloqueio de ramo — tema do Capítulo 12 

— possa produzir um traçado superficialmente semelhante, a consequência de tratar erroneamente uma 

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

11.4 Fibrilação Ventricular e Morte Súbita Cardíaca 

A fibrilação ventricular é o equivalente ventricular exato da fibrilação atrial que descrevemos 

na Seção 10.4: múltiplos circuitos de reentrada funcional, caóticos, simultâneos e instáveis, 

percorrendo o miocárdio sem qualquer organização. A diferença está inteiramente nas 

consequências. Os átrios em fibrilação ainda permitem que o sangue escoe passivamente para 
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os ventrículos, preservando a maior parte do débito cardíaco; os ventrículos em fibrilação não 

ejetam absolutamente nada. O débito cardíaco cai a zero, a pressão arterial desaparece, e a perda 

de consciência sobrevém em segundos. Sem desfibrilação, a morte é praticamente certa em 

poucos minutos. 

Retomando a Seção 2.9, os ventrículos são intrinsecamente mais resistentes à fibrilação do que 

os átrios, precisamente porque seu potencial de ação e seu período refratário são mais longos, 

dificultando que múltiplos circuitos independentes coexistam na massa disponível. Fibrilação 

ventricular, portanto, raramente surge em tecido eletricamente normal — ela quase sempre 

requer um dos fatores que reduzem essa proteção: isquemia aguda, que encurta o potencial de 

ação regionalmente e cria heterogeneidade acentuada entre tecido isquêmico e sadio adjacente; 

cicatriz com faixas de condução lenta; distúrbios eletrolíticos, sobretudo do potássio, 

retomando a Seção 2.1; ou as canalopatias congênitas que examinaremos a seguir. 

Existe ainda um mecanismo de deflagração que merece menção específica: o fenômeno R sobre 

T, no qual uma extrassístole ventricular incide exatamente sobre a onda T do batimento 

precedente. Retomando o conceito de período vulnerável da Seção 2.8, esse é o intervalo 

durante o qual diferentes regiões do ventrículo se encontram em graus heterogêneos de 

recuperação da refratariedade — algumas já excitáveis, outras ainda refratárias, outras em 

recuperação parcial. Um estímulo aplicado precisamente nesse momento encontra exatamente 

as condições de bloqueio unidirecional e condução lenta que a reentrada exige, e pode deflagrar 

fibrilação ventricular em um coração que, um instante antes ou depois, teria absorvido o mesmo 

estímulo sem consequência alguma. 

A morte súbita cardíaca — definida como morte natural de causa cardíaca ocorrendo dentro 

de uma hora do início dos sintomas em um indivíduo sem condição previamente conhecida 

que a tornasse esperada — tem na fibrilação ventricular seu mecanismo terminal mais 

frequente. Sua causa subjacente mais comum, por larga margem, é a doença arterial coronariana 

dos Capítulos 6 e 7: seja por isquemia aguda deflagrando fibrilação em tecido metabolicamente 

comprometido, seja por reentrada ao redor de uma cicatriz de infarto antigo. Em indivíduos 

jovens sem doença coronariana, por outro lado, as causas predominantes deslocam-se para as 

miocardiopatias do Capítulo 16 — sobretudo a hipertrófica — e para as canalopatias que 

examinaremos agora. 

Conexão:  A única intervenção capaz de reverter a fibrilação ventricular é a desfibrilação elétrica, que funciona 

despolarizando simultaneamente toda a massa miocárdica e tornando-a uniformemente refratária por um 

instante — extinguindo todos os circuitos de reentrada de uma só vez e permitindo que o nó sinusal, pela 

hierarquia de automatismo da Seção 2.5, retome o comando quando a excitabilidade se restabelecer. 

11.5 Síndrome do QT Longo 

Retomando a Seção 3.7, o intervalo QT representa a duração agregada da despolarização e 

repolarização ventriculares, refletindo diretamente a duração do potencial de ação das células 
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ventriculares. Quando esse intervalo se prolonga além do normal, o período durante o qual as 

células estão em repolarização heterogênea — o período vulnerável — se alarga 

proporcionalmente, e as condições para pós-despolarizações precoces, descritas na Seção 11.1, 

tornam-se muito mais favoráveis. 

A arritmia característica resultante é a torsades de pointes, uma forma específica de taquicardia 

ventricular polimórfica cujo nome descreve seu aspecto eletrocardiográfico: os complexos QRS 

parecem girar progressivamente em torno da linha de base, alternando sua amplitude e 

polaridade de forma cíclica, como se o eixo elétrico estivesse rodando. Episódios breves 

produzem síncope; episódios prolongados podem degenerar em fibrilação ventricular e morte 

súbita. 

As causas dividem-se em congênitas e adquiridas. As formas congênitas resultam de alterações 

herdadas na função dos canais iônicos que governam a repolarização — tipicamente reduzindo 

correntes repolarizantes de potássio ou prolongando correntes despolarizantes de sódio, ambos 

com o mesmo efeito final de alongar a fase 3 do potencial de ação descrito na Seção 2.2. 

Algumas dessas formas têm gatilhos característicos que ajudam a identificá-las clinicamente: 

episódios desencadeados por esforço ou emoção intensa em algumas variantes, por estímulo 

sonoro abrupto em outras, e por repouso ou sono em outras ainda. 

As formas adquiridas são, na prática clínica cotidiana, consideravelmente mais frequentes, e sua 

importância reside justamente no fato de serem potencialmente evitáveis. Numerosos fármacos 

de uso comum prolongam o intervalo QT — antiarrítmicos da classe III que discutiremos no 

Capítulo 20, diversos antipsicóticos, antidepressivos, alguns antibióticos macrolídeos e 

quinolônicos, entre outros —, tipicamente por bloqueio das mesmas correntes repolarizantes 

de potássio afetadas nas formas congênitas. Distúrbios eletrolíticos contribuem de forma 

aditiva: hipopotassemia, hipomagnesemia e hipocalcemia prolongam o QT, e sua correção é 

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

Analogia:  Pense na repolarização ventricular como o esvaziamento coordenado de um estádio após um evento: 

quando todas as saídas funcionam normalmente, o público sai rapidamente e de forma ordenada. Prolongar o 

QT é como fechar parte das saídas — o esvaziamento demora mais, e durante esse período estendido há muito 

mais oportunidade para que um tumulto localizado em algum setor se propague de forma caótica pelo resto do 

estádio ainda ocupado. 

Conexão:  Existe também uma síndrome do QT curto, muito mais rara, na qual a repolarização acelerada 

encurta o período refratário e, pelo mesmo raciocínio de comprimento de onda da reentrada que discutimos na 

Seção 10.4, facilita a coexistência de múltiplos circuitos reentrantes no tecido ventricular — um lembrete de que 

tanto o excesso quanto a falta de duração da repolarização podem ser arritmogênicos, por mecanismos opostos. 
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11.6 Síndrome de Brugada 

A síndrome de Brugada é uma canalopatia que produz morte súbita em corações 

estruturalmente normais, e seu mecanismo retoma diretamente um detalhe que antecipamos 

ainda na Seção 2.2: a heterogeneidade transmural do entalhe da fase 1 do potencial de ação, 

particularmente proeminente no epicárdio da via de saída do ventrículo direito. 

Quando a corrente de sódio da fase 0 está reduzida — o defeito funcional característico da 

síndrome —, esse entalhe da fase 1 torna-se desproporcionalmente acentuado nas células 

epicárdicas daquela região específica, onde as correntes transitórias de potássio já eram 

naturalmente mais expressivas. O resultado é uma diferença de voltagem anormalmente grande 

entre o epicárdio e o endocárdio durante as fases iniciais do potencial de ação — uma dispersão 

transmural de repolarização que se manifesta, no eletrocardiograma de superfície, como o 

padrão característico de elevação do segmento ST nas derivações precordiais direitas (V1 a V3), 

frequentemente com aspecto convexo descendente seguido de onda T negativa. 

Essa mesma dispersão transmural é arritmogênica pelo mecanismo já familiar: quando a 

diferença de refratariedade entre camadas adjacentes é suficientemente grande, um impulso 

pode se propagar através de uma camada enquanto a outra ainda está refratária, criando 

exatamente o bloqueio unidirecional e a reentrada — aqui chamada de reentrada em fase 2 — 

que pode deflagrar taquicardia ventricular polimórfica e fibrilação ventricular. 

Uma característica clínica marcante é que os eventos arrítmicos na síndrome de Brugada 

ocorrem predominantemente durante o repouso ou o sono, e não durante esforço — um 

padrão oposto ao de várias outras causas de morte súbita e que se explica pelo próprio 

mecanismo: o aumento do tônus vagal característico do repouso, discutido na Seção 2.6, 

acentua ainda mais as diferenças transmurais de repolarização, enquanto a estimulação 

simpática do esforço tende a atenuá-las. Estados febris também são reconhecidos como 

desencadeantes, já que a temperatura elevada afeta a cinética dos canais de sódio já 

comprometidos. 

Conexão:  O padrão eletrocardiográfico de Brugada pode ser intermitente, presente em alguns registros e 

ausente em outros no mesmo paciente — motivo pelo qual, em casos de suspeita clínica com eletrocardiograma 

basal normal, pode-se recorrer a testes provocativos com fármacos bloqueadores de canal de sódio, que acentuam 

farmacologicamente o mesmo defeito funcional subjacente e desmascaram o padrão característico. 

11.7 Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica 

Vale uma menção a uma terceira canalopatia, mecanicamente distinta das duas anteriores por 

não envolver os canais de membrana que governam o potencial de ação, mas sim o manejo 

intracelular de cálcio — retomando diretamente o acoplamento excitação-contração que 

descrevemos na Seção 2.4. 
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Nessa condição, o mecanismo de liberação de cálcio pelo retículo sarcoplasmático torna-se 

anormalmente propenso a vazamentos espontâneos durante a diástole, sobretudo sob estímulo 

catecolaminérgico intenso. Esse cálcio liberado indevidamente na fase 4 desencadeia pós-

despolarizações tardias — o segundo tipo descrito na Seção 11.1 — que, ao alcançarem o limiar, 

deflagram batimentos ventriculares ectópicos e, em cascata, taquicardia ventricular polimórfica. 

O quadro clínico característico é de síncope ou morte súbita desencadeada por esforço físico 

ou estresse emocional intenso em crianças e adolescentes com eletrocardiograma de repouso 

completamente normal — um cenário particularmente traumático justamente por não haver 

qualquer sinal de alerta em exames de rotina. A relação direta com catecolaminas é o que 

fundamenta tanto o diagnóstico, frequentemente estabelecido por teste ergométrico que 

reproduz a arritmia sob esforço controlado, quanto o tratamento com betabloqueadores, que 

atacam o próprio gatilho fisiológico. 

Conexão:  Vale notar o paralelo mecanístico direto com a intoxicação digitálica: os digitálicos elevam o cálcio 

intracelular como seu próprio efeito terapêutico inotrópico, e em concentrações excessivas produzem sobrecarga de 

cálcio suficiente para gerar exatamente as mesmas pós-despolarizações tardias — dois cenários clínicos 

completamente diferentes convergindo sobre o mesmo mecanismo celular, tema que retomaremos no Capítulo 20. 

11.8 Estratificação de Risco e Prevenção 

O desafio central da morte súbita cardíaca é que ela frequentemente constitui a primeira 

manifestação da doença — o que desloca o problema clínico do tratamento para a identificação 

prévia de quem está sob risco elevado o suficiente para justificar intervenção preventiva. 

O marcador isolado de maior peso, para a população com doença cardíaca estrutural, é a fração 

de ejeção do ventrículo esquerdo — o mesmo parâmetro que formalizamos na Seção 4.3 e 

usamos para classificar a insuficiência cardíaca no Capítulo 8. Uma fração de ejeção 

significativamente reduzida sinaliza, simultaneamente, extensão de miocárdio perdido e, por 

extensão, extensão de cicatriz disponível para sustentar circuitos reentrantes — reunindo, num 

único número, a lógica mecanística da Seção 11.1 e a estrutural do Capítulo 8. É por esse motivo 

que a fração de ejeção continua sendo o principal critério para indicação de cardioversor-

desfibrilador implantável em prevenção primária, apesar de suas limitações reconhecidas. 

Outros elementos somam-se a essa avaliação: episódios documentados de taquicardia 

ventricular não sustentada, síncope de origem inexplicada — particularmente preocupante 

quando ocorre durante esforço —, história familiar de morte súbita precoce, e a presença de 

fibrose miocárdica extensa detectada por métodos de imagem. No caso das canalopatias, o 

próprio padrão eletrocardiográfico característico, somado à história pessoal e familiar, constitui 

a base da estratificação. 

O cardioversor-desfibrilador implantável funciona monitorando continuamente o ritmo 

cardíaco e, ao detectar taquicardia ventricular sustentada ou fibrilação ventricular, entregando 
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um choque capaz de restaurar o ritmo organizado pelo mesmo princípio de despolarização 

simultânea descrito na Seção 11.4. Sua indicação distingue duas situações: prevenção 

secundária, em pacientes que já sobreviveram a um evento arrítmico maligno — nos quais o 

benefício é mais claramente estabelecido —, e prevenção primária, em pacientes ainda sem 

evento, mas com risco estimado suficientemente elevado por critérios como os descritos acima. 

Analogia:  Estratificar risco de morte súbita é como avaliar o risco de incêndio em edifícios de uma cidade 

sem poder inspecionar cada apartamento: usa-se a idade da construção, o tipo de fiação e o histórico de ocorrências 

como indicadores indiretos. A fração de ejeção é o indicador mais robusto disponível, mas continua sendo uma 

estimativa de risco populacional aplicada a um indivíduo — motivo pelo qual boa parte das mortes súbitas 

ocorre, frustrantemente, em pessoas que não atendiam aos critérios de alto risco. 

Conexão:  Vale registrar a dimensão de saúde pública dessa limitação: como a maioria absoluta dos eventos 

ocorre fora do ambiente hospitalar, e como a probabilidade de sobrevivência cai drasticamente a cada minuto 

sem desfibrilação, a disponibilidade de desfibriladores automáticos externos em locais públicos e o treinamento 

populacional em reanimação cardiopulmonar têm impacto comparável ao de qualquer intervenção individual 

sofisticada. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo estendeu ao ventrículo o mecanismo de reentrada estabelecido no Capítulo 10, 

acrescentou dois mecanismos complementares — automatismo ectópico anormal e atividade 

deflagrada, esta última com suas duas variantes de pós-despolarizações —, e aplicou essa 

taxonomia ao espectro que vai da extrassístole isolada à fibrilação ventricular. Vimos que o 

significado prognóstico de uma extrassístole depende inteiramente do coração em que ela 

ocorre, que a diferença entre taquicardia monomórfica e polimórfica reflete a diferença entre 

um circuito fixo e uma instabilidade difusa, e que as canalopatias produzem morte súbita em 

corações estruturalmente normais por defeitos puramente funcionais — QT longo através de 

pós-despolarizações precoces, Brugada através de dispersão transmural de repolarização, e a 

forma catecolaminérgica através de sobrecarga de cálcio. 

O próximo capítulo completa o tratamento da eletrofisiologia clínica examinando o problema 

oposto ao deste: não a geração excessiva e desorganizada de impulsos, mas a falha em conduzi-

los. Os bloqueios de condução do Capítulo 12 percorrerão o mesmo sistema anatômico que 

mapeamos na Seção 1.5, ponto a ponto, mostrando como cada grau de bloqueio corresponde 

a uma lesão em um sítio específico dessa via. 
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C A P Í T U L O  1 2  

Bloqueios de Condução 

s dois capítulos anteriores trataram do excesso: impulsos gerados em demasia, circuitos 

que se autoperpetuam, frequências que o coração não consegue sustentar. Este capítulo 

trata do problema oposto e complementar — a falha em conduzir impulsos que foram 

gerados normalmente. Se há um capítulo deste livro em que a promessa feita ainda no 

Capítulo 1 se cumpre de forma mais literal, é este: cada bloqueio de condução que 

examinaremos corresponde a uma lesão em um ponto anatomicamente identificável do sistema 

que mapeamos na Seção 1.5, e cada padrão eletrocardiográfico decorre diretamente de qual 

ponto foi comprometido. Não há nada a memorizar aqui que não possa ser deduzido a partir 

de duas informações que você já tem: por onde o impulso viaja, e o que acontece quando ele 

não consegue passar em determinado trecho. O eletrocardiograma, nesse contexto, deixa de ser 

um traçado a interpretar e passa a ser, literalmente, um mapa de localização de lesão. 

12.1 O Princípio: Bloqueio como Localização Anatômica 

Retomando a Seção 1.5, o impulso normal percorre uma sequência anatômica fixa: nó sinusal, 

miocárdio atrial, nó atrioventricular, feixe de His, ramos direito e esquerdo — este último 

dividido em fascículos anterior e posterior —, e finalmente a rede de Purkinje. Cada um desses 

segmentos pode falhar independentemente, e a falha de cada um produz uma assinatura 

eletrocardiográfica distinta, porque cada um ocupa uma posição temporal diferente dentro do 

ciclo de ativação que formalizamos no Capítulo 3. 

O princípio organizador é direto: bloqueios acima da bifurcação do feixe de His — no nó AV 

ou no próprio tronco do feixe — afetam a relação temporal entre a atividade atrial e a 

ventricular, manifestando-se no intervalo PR ou na relação entre ondas P e complexos QRS, 

sem necessariamente alargar o QRS, já que a ativação ventricular, uma vez iniciada, ainda utiliza 

o sistema de condução rápido normalmente. Bloqueios abaixo dessa bifurcação — nos ramos 

ou fascículos — não afetam a relação atrioventricular, mas alteram a própria sequência de 

O 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  12   ·   B L O Q U E I O S  D E  C O N D U Ç Ã O  

◆  137  ◆ 

ativação ventricular, alargando e deformando o QRS exatamente pelo mecanismo de condução 

célula a célula lenta que descrevemos na Seção 2.7. 

Analogia:  Pense no sistema de condução como uma malha ferroviária com uma estação central de controle (o 

nó AV) e linhas que se ramificam a partir dela. Um problema na estação central atrasa ou impede a saída dos 

trens, mas os que saem percorrem os trilhos normalmente e chegam no horário previsto ao destino. Um problema 

em um dos ramais não impede a saída de trem algum, mas obriga os trens daquele destino a fazer um desvio 

por vias secundárias mais lentas — todos partem, mas alguns chegam atrasados e por caminhos tortuosos. 

Conexão:  Vale antecipar a relevância clínica dessa distinção: bloqueios nodais, mais altos, tendem a ser mais 

benignos e frequentemente reversíveis, porque o tecido nodal é ricamente influenciado pelo tônus autonômico da 

Seção 2.6 e porque, se a condução falhar completamente, o próprio nó AV ou a região juncional pode assumir 

como marca-passo de escape razoavelmente confiável. Bloqueios infranodais, mais baixos, são mais preocupantes: 

são tipicamente estruturais e irreversíveis, e o único escape disponível abaixo deles é o ventricular, lento e instável, 

como já vimos na Seção 2.5. 

12.2 Bloqueio Atrioventricular de Primeiro Grau 

O bloqueio atrioventricular de primeiro grau é, a rigor, um nome impreciso: nada é efetivamente 

bloqueado. Todo impulso atrial é conduzido ao ventrículo — apenas mais lentamente que o 

normal. O achado eletrocardiográfico 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 Seção 3.4, o intervalo PR contém embutido, quase em sua totalidade, o atraso 

fisiológico do nó AV — a condução lenta dependente de canais de cálcio que descrevemos na 

Seção 2.3. Um prolongamento desse intervalo significa, na esmagadora maioria dos casos, 

simplesmente que esse atraso já naturalmente presente tornou-se ainda maior, seja por aumento 

do tônus vagal, seja por fármacos que atuam sobre a condução nodal, seja por alteração 

estrutural do próprio tecido nodal. 

Por si só, e sobretudo quando o complexo QRS é estreito — indicando que o sistema de 

condução abaixo do nó AV está íntegro —, o bloqueio de primeiro grau é tipicamente benigno 

e frequentemente assintomático, podendo ser um achado incidental em indivíduos saudáveis, 

particularmente atletas com tônus vagal de repouso elevado. Merece atenção quando associado 

a QRS alargado, situação em que pode sinalizar doença de condução mais difusa envolvendo 

também o sistema infranodal. 

12.3 Bloqueio Atrioventricular de Segundo Grau: Mobitz I e II 

O bloqueio de segundo grau define-se pela falha intermitente de condução: algumas ondas P 

são conduzidas ao ventrículo, outras não. A distinção entre seus dois tipos — Mobitz I e Mobitz 
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II — é uma das mais clinicamente consequentes de toda a eletrofisiologia, e decorre diretamente 

da diferença entre sítio nodal e infranodal estabelecida na Seção 12.1. 

No Mobitz I, também chamado de fenômeno de Wenckebach, o intervalo PR se prolonga 

progressivamente a cada batimento até que uma onda P finalmente não é conduzida, gerando 

uma pausa; após a pausa, o ciclo recomeça com um PR relativamente curto que volta a se 

alongar progressivamente. Esse padrão característico decorre de uma propriedade do próprio 

tecido nodal chamada condução decremental: o nó AV, exposto a estímulos 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 dá 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 condução ocorre de forma abrupta e sem aviso — uma onda P 

subitamente não é seguida de QRS, sem qualquer alongamento progressivo prévio. Essa 

diferença aparentemente sutil reflete uma diferença fundamental de sítio e de mecanismo: o 

Mobitz II não decorre de condução decremental nodal, mas de doença estrutural do sistema 

His-Purkinje, no qual a condução funciona em regime essencialmente do tipo tudo-ou-nada — 

ou o tecido lesado conduz normalmente, ou não conduz de forma alguma. 

Analogia:  O Mobitz I é como um funcionário cansando progressivamente ao longo de uma tarefa repetitiva: 

cada repetição sai um pouco mais lenta que a anterior, até que ele precisa parar um instante para descansar, e 

então retoma o ritmo normal. O Mobitz II é como um interruptor com mau contato: funciona perfeitamente até 

o instante em que simplesmente não funciona, sem qualquer degradação gradual de desempenho que servisse de 

aviso. 

Essa diferença mecanística traduz-se diretamente em diferença prognóstica. O Mobitz I, sendo 

nodal e frequentemente influenciado pelo tônus vagal, costuma ser benigno, muitas vezes 

reversível, e raramente progride para bloqueio completo de forma abrupta; quando o faz, o 

escape juncional disponível abaixo do nó AV é relativamente confiável. O Mobitz II, sendo 

infranodal e estrutural, carrega risco significativo de progressão súbita para bloqueio 

atrioventricular total, e o único escape disponível abaixo da lesão é o ventricular — lento, 

instável e insuficiente, como estabelecido na Seção 2.5. É por esse motivo que o Mobitz II 

constitui, em geral, indicação de marca-passo definitivo mesmo em pacientes assintomáticos, 

enquanto o Mobitz I frequentemente apenas se observa. 

Conexão:  Existe ainda o chamado bloqueio de segundo grau 2:1, no qual exatamente uma de cada duas 

ondas P é conduzida. Esse padrão é diagnosticamente ambíguo por construção: como nunca há dois batimentos 

conduzidos consecutivos, não há como observar se o PR se alongaria progressivamente, e portanto não é possível 

classificá-lo como Mobitz I ou II apenas pelo traçado. Pistas indiretas ajudam — QRS estreito e PR basal 

longo sugerem sítio nodal, QRS largo sugere infranodal — assim como a resposta a manobras que alteram o 

tônus autonômico ou a frequência sinusal. 
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12.4 Bloqueio Atrioventricular Total 

No bloqueio atrioventricular de terceiro grau, ou total, nenhum impulso atrial alcança os 

ventrículos. Átrios e ventrículos passam a ser comandados por marca-passos independentes e 

completamente dissociados entre si: os átrios continuam sendo despolarizados pelo nó sinusal 

em seu ritmo próprio, enquanto os ventrículos dependem de um ritmo de escape originado 

abaixo do sítio de bloqueio. 

O eletrocardiograma resultante mostra ondas P regulares em sua própria frequência e 

complexos QRS regulares em outra frequência, mais lenta, sem qualquer relação fixa entre eles 

— a chamada dissociação atrioventricular. A característica mais informativa do traçado, porém, 

é a morfologia e a frequência do ritmo de escape, porque ela localiza o sítio do bloqueio com 

precisão considerável, aplicando diretamente a hierarquia de automatismo da Seção 2.5. 

Se o bloqueio está no nó AV, o escape origina-se da região juncional, imediatamente abaixo — 

produzindo um ritmo de 40 a 60 batimentos por minuto com QRS estreito, já que a ativação 

ventricular a partir dali ainda utiliza o sistema His-Purkinje normalmente. Esse escape é 

relativamente estável e frequentemente responsivo a estímulo autonômico. Se o bloqueio está 

abaixo da bifurcação do feixe de His, por outro lado, o escape só pode se originar do próprio 

tecido ventricular — produzindo um ritmo de apenas 20 a 40 batimentos por minuto, com 

QRS largo pela condução célula a célula, e notoriamente instável, sujeito a pausas prolongadas 

ou falência completa. Esse segundo cenário é uma emergência. 

Clinicamente, o bloqueio total manifesta-se por fadiga, intolerância ao esforço e, 

caracteristicamente, síncope — classicamente descrita como crise de Stokes-Adams quando 

decorre de uma pausa ventricular prolongada, produzindo perda súbita de consciência sem 

pródromo e recuperação igualmente rápida assim que o escape retoma. Ao exame físico, 

retomando o pulso venoso jugular da Seção 4.2, a dissociação atrioventricular produz um 

achado característico: ondas a em canhão, geradas quando o átrio, disparando 

independentemente, contrai-se contra uma valva tricúspide fechada porque o ventrículo 

coincidentemente se contraiu no mesmo instante. 

Conexão:  Retomando a Seção 7.5, o bloqueio atrioventricular associado ao infarto de parede inferior tende 

a ser nodal — dada a irrigação do nó AV pela coronária direita —, com escape juncional de QRS estreito, 

frequentemente transitório e de bom prognóstico. Já o bloqueio associado ao infarto anterior extenso tende a ser 

infranodal, refletindo necrose do próprio sistema His-Purkinje irrigado pelos ramos septais da descendente 

anterior, com escape ventricular instável e prognóstico consideravelmente pior — mais uma vez, a anatomia 

coronariana do Capítulo 1 determinando o comportamento clínico. 

12.5 Bloqueios de Ramo 

Descendo abaixo da bifurcação do feixe de His, chegamos aos bloqueios de ramo — que, como 

estabelecemos na Seção 12.1, não afetam a relação atrioventricular, mas alteram a sequência de 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  12   ·   B L O Q U E I O S  D E  C O N D U Ç Ã O  

◆  140  ◆ 

ativação ventricular. O princípio comum é simples: quando um ramo está bloqueado, o 

ventrículo por ele servido não pode ser ativado pelo sistema de condução rápido, e passa a 

depender da propagação do impulso vinda do ventrículo oposto, atravessando o septo célula a 

célula. O resultado invariável é um QRS alargado além de 120 milissegundos, com morfologia 

que reflete qual ventrículo foi ativado tardiamente. 

No bloqueio de ramo direito, o ventrículo esquerdo é ativado normalmente e no tempo 

habitual, enquanto o direito é ativado tardiamente, por propagação lenta a partir do septo. 

Como o vetor tardio resultante aponta para a direita e para frente — em direção ao ventrículo 

direito, anatomicamente anterior, como vimos na Seção 1.1 —, as derivações precordiais 

direitas registram uma deflexão positiva tardia, produzindo o padrão clássico em V1 e V2 com 

aspecto frequentemente descrito como em orelha de coelho, acompanhado de onda S alargada 

nas derivações laterais, que veem esse mesmo vetor tardio se afastando. 

No bloqueio de ramo esquerdo, a situação se inverte e as consequências são consideravelmente 

mais significativas. O ventrículo esquerdo, responsável pela maior parte da massa miocárdica e 

pelo vetor dominante do QRS normal, passa a ser ativado tardiamente e de forma 

desorganizada. O padrão resultante mostra QRS alargado com deflexão predominantemente 

negativa e profunda em V1 e positiva, alargada e frequentemente entalhada em V5, V6 e 

derivações laterais. Adicionalmente, o bloqueio de ramo esquerdo elimina a ativação septal 

normal da esquerda para a direita que descrevemos na Seção 3.5 — razão pela qual a onda Q 

septal fisiológica das derivações laterais desaparece. 

Duas consequências clínicas distinguem o bloqueio de ramo esquerdo do direito. A primeira é 

diagnóstica: por alterar profundamente a sequência de ativação e, consequentemente, a de 

repolarização, o bloqueio de ramo esquerdo produz alterações secundárias de segmento ST e 

onda T que podem mascarar ou mimetizar as alterações isquêmicas que formalizamos no 

Capítulo 7, dificultando consideravelmente o diagnóstico eletrocardiográfico de infarto nesses 

pacientes. A segunda é mecânica: a ativação tardia e dessincronizada do ventrículo esquerdo 

compromete a eficiência da contração — o mesmo princípio de perda de sincronia que 

discutimos na Seção 11.3 —, podendo contribuir para disfunção ventricular progressiva. 

Conexão:  Essa dessincronia mecânica é exatamente o que a terapia de ressincronização cardíaca busca 

corrigir em pacientes selecionados com insuficiência cardíaca e bloqueio de ramo esquerdo: estimulando ambos os 

ventrículos simultaneamente por eletrodos posicionados de cada lado, restaura-se artificialmente a sincronia de 

contração que o sistema de condução nativo já não consegue prover — uma aplicação direta dos princípios de 

mecânica ventricular do Capítulo 4 ao problema elétrico deste capítulo. 

Diferentemente do esquerdo, o bloqueio de ramo direito isolado pode ocorrer em indivíduos 

saudáveis sem qualquer doença cardíaca subjacente, refletindo simplesmente a vulnerabilidade 

anatômica desse ramo, fino e único, que já antecipamos na Seção 1.5. O bloqueio de ramo 

esquerdo, por contraste, quase sempre indica doença cardíaca estrutural subjacente — 

hipertensiva, isquêmica ou miocardiopática. 



CA R D I O L O G I A  B Á S I C A  CA P Í T U L O  12   ·   B L O Q U E I O S  D E  C O N D U Ç Ã O  

◆  141  ◆ 

12.6 Bloqueios Fasciculares e Bloqueios Bifasciculares 

Retomando a anatomia da Seção 1.5, o ramo esquerdo divide-se precocemente em um fascículo 

anterior e um posterior, e cada um pode ser bloqueado isoladamente. Como cada fascículo 

serve uma região do ventrículo esquerdo, seu bloqueio não alarga significativamente o QRS — 

o ventrículo ainda é ativado rapidamente pelo fascículo remanescente —, mas altera a direção 

do vetor médio de ativação, manifestando-se primariamente como desvio do eixo elétrico que 

formalizamos na Seção 3.8. 

O bloqueio do fascículo anterior desvia o eixo para a esquerda, tipicamente além de menos 45 

graus, porque a região anterossuperior do ventrículo esquerdo passa a ser ativada tardiamente, 

deslocando o vetor médio naquela direção. O bloqueio do fascículo posterior, muito menos 

comum, desvia o eixo para a direita pelo raciocínio simétrico. Como já antecipamos na Seção 

1.5, essa diferença de frequência tem explicação anatômica direta: o fascículo posterior é mais 

espesso e recebe irrigação dupla, tornando-o consideravelmente mais resistente ao bloqueio 

isolado. 

A relevância clínica 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 três fascículos do sistema de condução 

ventricular permanece funcional, e que o ventrículo inteiro depende dele. Se esse último 

fascículo falhar, o resultado é bloqueio atrioventricular completo com escape ventricular 

instável, o cenário mais perigoso descrito na Seção 12.4. É por isso que pacientes com bloqueio 

bifascicular e síncope inexplicada são investigados com atenção particular: a síncope pode ter 

sido justamente um episódio transitório de bloqueio completo. 

Analogia:  Pense nos três fascículos — ramo direito, fascículo anterior esquerdo e fascículo posterior esquerdo 

— como três cabos independentes alimentando um equipamento crítico. Perder um cabo é tolerável; perder dois 

deixa o equipamento inteiro dependendo de um único cabo remanescente, cuja falha produziria apagão total. O 

bloqueio bifascicular não é, em si, uma emergência, mas é a sinalização de que a margem de segurança do sistema 

se esgotou. 

12.7 Disfunção do Nó Sinusal 

Vale completar o capítulo subindo até o topo da hierarquia: o próprio nó sinusal pode falhar, 

seja em gerar impulsos, seja em conduzi-los ao miocárdio atrial adjacente. Esse conjunto de 

manifestações é agrupado sob o termo disfunção do nó sinusal, e suas apresentações incluem 

bradicardia sinusal inapropriadamente lenta para o contexto, pausas ou paradas sinusais, 

bloqueio de saída sinoatrial, e incompetência cronotrópica — a incapacidade de elevar 

adequadamente a frequência cardíaca em resposta ao esforço, retomando a modulação 

autonômica da Seção 2.6. 
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Uma apresentação particularmente característica é a síndrome bradicardia-taquicardia, na qual 

períodos de bradicardia sinusal ou pausas alternam com episódios de taquiarritmia atrial, 

tipicamente fibrilação atrial do Capítulo 10. Essa combinação aparentemente contraditória tem 

explicação mecanística coerente: o mesmo processo degenerativo e fibrótico que compromete 

o nó sinusal também altera as propriedades elétricas do miocárdio atrial circundante, criando o 

substrato heterogêneo que favorece reentrada. Adicionalmente, a supressão por overdrive que 

descrevemos na Seção 2.5 significa que, ao término de um episódio de taquiarritmia, o nó 

sinusal já comprometido pode demorar consideravelmente para retomar — produzindo as 

pausas prolongadas pós-conversão que frequentemente são a causa da síncope nesses pacientes. 

Conexão:  Essa síndrome ilustra um dilema terapêutico recorrente: os fármacos usados para controlar a 

taquiarritmia tendem a agravar a bradicardia subjacente, e vice-versa — motivo pelo qual o manejo 

frequentemente exige implante de marca-passo definitivo não como tratamento da bradicardia em si, mas como 

medida que torna possível tratar adequadamente a taquiarritmia sem risco de pausas perigosas. 

12.8 Estimulação Cardíaca Artificial: Princípios 

Quando o sistema de condução nativo falha de forma irreversível, a solução é substituí-lo 

artificialmente. O marca-passo funciona monitorando a atividade elétrica cardíaca através de 

eletrodos posicionados nas câmaras e, quando detecta ausência de atividade espontânea dentro 

de um intervalo programado, entregando um estímulo elétrico capaz de despolarizar o 

miocárdio e iniciar um batimento. 

O princípio fisiológico central do desenho de um sistema de estimulação é preservar, sempre 

que possível, a sequência normal de ativação que este livro descreveu desde o Capítulo 1 — ou 

seja, manter a contração atrial precedendo a ventricular com o intervalo adequado, retomando 

o chute atrial da Seção 1.2 e o atraso fisiológico do nó AV da Seção 3.4. Um sistema que 

estimula apenas o ventrículo restaura a frequência cardíaca, mas perde a sincronia 

atrioventricular, sacrificando a contribuição atrial ao enchimento — particularmente custosa 

em pacientes com ventrículo rígido, como estabelecemos na Seção 8.3. Sistemas de dupla 

câmara, que detectam a atividade atrial espontânea e estimulam o ventrículo após um intervalo 

programado apropriado, preservam essa sincronia. 

Vale registrar um paralelo conceitual com o bloqueio de ramo esquerdo da Seção 12.5: a 

estimulação ventricular convencional, feita a partir da ponta do ventrículo direito, produz uma 

sequência de ativação 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 estimulação ventricular em alta proporção dos batimentos, essa 

dessincronia crônica pode, ao longo de anos, contribuir para disfunção ventricular — motivo 

pelo qual estratégias de estimulação que buscam recrutar o sistema de condução nativo, ou 

minimizar a estimulação ventricular desnecessária, ganharam relevância crescente. 
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Conexão:  Esse detalhe fecha um arco conceitual que atravessa vários capítulos: o sistema His-Purkinje 

existe, como argumentamos na Seção 2.7, precisamente para garantir ativação ventricular rápida e simultânea, 

e a eficiência mecânica que o Capítulo 4 descreveu depende dessa sincronia. Qualquer coisa que a comprometa 

— bloqueio de ramo, taquicardia ventricular, ou estimulação artificial mal posicionada — cobra o mesmo preço 

mecânico, ainda que por causas completamente diferentes. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo percorreu o sistema de condução de cima a baixo, mostrando que cada bloqueio 

é a assinatura eletrocardiográfica de uma lesão em um ponto anatômico específico. Bloqueios 

nodais — primeiro grau, Mobitz I — tendem a ser benignos, influenciáveis pelo tônus 

autonômico e respaldados por escape juncional confiável. Bloqueios infranodais — Mobitz II, 

bloqueio total com escape ventricular, bloqueios de ramo e fasciculares — são estruturais, 

irreversíveis e respaldados apenas por escape ventricular instável. A distinção entre esses dois 

territórios, estabelecida ainda na Seção 12.1 a partir da anatomia do Capítulo 1, foi suficiente 

para prever tanto a apresentação quanto o prognóstico de cada entidade examinada. 

Com este capítulo, encerra-se o bloco eletrofisiológico do livro, que percorreu desde o potencial 

de ação de uma única célula no Capítulo 2 até as falhas de condução examinadas aqui. Os 

próximos capítulos retornam ao território mecânico e estrutural: as valvopatias dos Capítulos 

13 e 14 retomam diretamente a anatomia valvar da Seção 1.3 e a mecânica ventricular do 

Capítulo 4, mostrando como cada lesão valvar impõe um tipo específico de sobrecarga e como 

o ventrículo se remodela em resposta — aplicando, mais uma vez, os mesmos princípios de 

pré-carga, pós-carga e lei de Laplace que já atravessaram todo este livro. 
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C A P Í T U L O  1 3  

Valvopatias — Estenoses 

ma valva estenótica é, em essência, um orifício que ficou pequeno demais para o volume 

que precisa atravessá-lo. Esse enunciado simples esconde consequências mecânicas 

profundas, e é a partir dele que este capítulo inteiro se desenvolve. Quando o sangue 

precisa atravessar um orifício reduzido, duas coisas necessariamente acontecem: a 

câmara a montante precisa gerar pressão mais alta para manter o mesmo fluxo, e essa pressão 

elevada, sustentada ao longo de anos, remodela essa câmara de forma previsível. Tudo o que 

examinaremos aqui — o sopro característico de cada estenose, o padrão de hipertrofia que cada 

uma produz, os sintomas que cada uma gera e o momento em que o quadro descompensa — 

decorre dessas duas consequências, aplicadas à anatomia valvar específica que mapeamos na 

Seção 1.3 e à mecânica ventricular que formalizamos no Capítulo 4. Não há, neste capítulo, 

nenhum princípio novo: há a aplicação sistemática de princípios que já construímos a duas 

lesões anatômicas específicas. 

13.1 O Princípio Comum: Sobrecarga de Pressão 

Retomando a Seção 4.6, a pós-carga é a resistência contra a qual a câmara precisa ejetar. Uma 

estenose valvar é, mecanicamente, uma pós-carga fixa adicional imposta a essa câmara: por 

menor que seja a resistência vascular a jusante, o próprio orifício estreitado impõe uma barreira 

que precisa ser vencida a cada sístole. Para manter o mesmo volume sistólico através desse 

orifício, a câmara a montante precisa gerar pressões sistólicas progressivamente mais altas — e 

é a diferença de pressão entre as duas câmaras separadas pela valva, o chamado gradiente 

transvalvar, que quantifica a gravidade hemodinâmica da lesão. 

A resposta estrutural a essa sobrecarga de pressão é exatamente aquela que formalizamos na 

Seção 8.7: hipertrofia concêntrica. Sarcômeros são adicionados em paralelo, engrossando a 

parede sem dilatar a câmara — uma resposta que, pela lei de Laplace introduzida ainda no 

Capítulo 1, normaliza a tensão de parede apesar da pressão elevada. É, inicialmente, uma 

U 
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adaptação genuinamente eficaz: permite que a câmara sustente pressões muito acima do normal 

por anos sem falhar. 

O custo dessa adaptação, porém, é duplo e acaba se tornando determinante. Primeiro, a parede 

espessada é menos complacente durante a diástole, comprometendo o enchimento pela mesma 

lógica que descrevemos na Seção 8.3 — razão pela qual a contribuição atrial ao enchimento, o 

chute atrial da Seção 1.2, torna-se desproporcionalmente importante nesses pacientes, e razão 

pela qual o desenvolvimento de fibrilação atrial pode precipitar descompensação abrupta. 

Segundo, a massa muscular aumentada eleva o consumo de oxigênio miocárdico da Seção 4.8, 

enquanto a própria hipertrofia comprime os vasos intramurais e a elevação da pressão diastólica 

reduz o gradiente de perfusão coronariana — produzindo isquemia subendocárdica mesmo na 

ausência de qualquer obstrução coronariana epicárdica, um ponto que retomaremos na estenose 

aórtica. 

Analogia:  Uma câmara enfrentando estenose valvar é como uma bomba de água obrigada a trabalhar contra 

um registro parcialmente fechado: ela responde aumentando a potência, e por um bom tempo consegue manter a 

vazão normal. Mas o motor reforçado consome mais energia, aquece mais, e eventualmente o próprio reforço 

estrutural torna o sistema menos capaz de absorver variações — até que qualquer demanda adicional o coloca 

em falência. 

Conexão:  Vale notar desde já a diferença fundamental em relação ao próximo capítulo: nas estenoses, a 

sobrecarga é de pressão e a resposta é hipertrofia concêntrica; nas insuficiências, a sobrecarga é de volume e a 

resposta é hipertrofia excêntrica com dilatação — dois padrões geométricos opostos decorrentes de dois tipos 

opostos de sobrecarga, ambos já antecipados na Seção 8.7. 

13.2 Estenose Aórtica: Etiologia e Progressão 

A estenose aórtica é a valvopatia mais prevalente na prática clínica contemporânea, e sua causa 

predominante em populações mais idosas é a degeneração calcífica — um processo que, 

notavelmente, compartilha mecanismos consideráveis com a aterosclerose que descrevemos no 

Capítulo 6. Não se trata de simples desgaste mecânico passivo: lesão endotelial repetida sobre 

as cúspides valvares, submetidas a estresse mecânico contínuo a cada ciclo cardíaco, deflagra 

infiltração lipídica, resposta inflamatória, e eventual transformação de células valvares em 

fenótipo osteoblástico capaz de depositar cálcio ativamente — exatamente o processo de 

calcificação ativa que descrevemos na Seção 6.10, agora aplicado ao tecido valvar em vez da 

parede arterial. 

Uma causa distinta, e que produz a mesma lesão décadas mais cedo, é a valva aórtica bicúspide 

— uma variação congênita na qual a valva possui duas cúspides funcionais em vez das três que 

descrevemos na Seção 1.3. A geometria anômala submete essas cúspides a estresse mecânico 

distribuído de forma desigual e consideravelmente maior, acelerando o mesmo processo 

degenerativo e tipicamente produzindo estenose sintomática entre a quarta e a sexta década de 
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vida, em vez da sétima ou oitava. A febre reumática, terceira causa clássica, tornou-se menos 

frequente em contextos com boa cobertura de tratamento de infecções estreptocócicas, mas 

permanece relevante em muitas regiões. 

A progressão é tipicamente lenta e insidiosa, transcorrendo ao longo de décadas: a valva estreita-

se gradualmente, o ventrículo esquerdo hipertrofia progressivamente em resposta, e o paciente 

permanece completamente assintomático durante a maior parte desse período — porque a 

hipertrofia compensatória está fazendo exatamente o que deveria fazer. Esse longo período 

assintomático é o traço definidor da história natural da doença, e sua importância clínica é 

enorme: o paciente só percebe que algo está errado quando a compensação finalmente falha. 

13.3 Estenose Aórtica: A Tríade Sintomática e Seu Mecanismo 

Os três sintomas cardinais da estenose aórtica — angina, síncope e dispneia — são 

classicamente memorizados como uma tríade, mas cada um tem um mecanismo específico e 

dedutível a partir de princípios que já construímos. 

A angina ocorre frequentemente na ausência de qualquer doença coronariana obstrutiva, e seu 

mecanismo reúne dois fatores que já mencionamos na Seção 13.1. Do lado da demanda, a massa 

muscular hipertrofiada e a pressão sistólica elevada disparam o consumo de oxigênio 

miocárdico pelo duplo produto da Seção 4.8. Do lado da oferta, a hipertrofia comprime os 

vasos intramurais e a pressão diastólica ventricular elevada reduz o gradiente efetivo de perfusão 

coronariana, que como estabelecemos na Seção 1.6 ocorre predominantemente durante a 

diástole. Mais demanda e menos oferta produzem isquemia subendocárdica pela mesma lógica 

de desequilíbrio que descrevemos no Capítulo 7 — um infarto tipo 2 em potencial, retomando 

a Seção 7.8. 

A síncope típica da estenose aórtica ocorre caracteristicamente durante o esforço, e seu 

mecanismo é particularmente elegante. Durante o exercício, a vasodilatação da musculatura 

periférica reduz drasticamente a resistência vascular sistêmica. Em um indivíduo normal, o 

débito cardíaco aumenta proporcionalmente, mantendo a pressão arterial. Na estenose aórtica 

grave, porém, o débito cardíaco é fixo pela própria obstrução valvar: o ventrículo simplesmente 

não consegue ejetar mais volume através de um orifício que já está no limite. A queda de 

resistência periférica sem o aumento compensatório de débito resulta em queda abrupta da 

pressão arterial — retomando a equação PAM igual a débito cardíaco vezes resistência vascular, 

que formalizamos ainda na Seção 5.1 — e hipoperfusão cerebral. 

A dispneia reflete a insuficiência cardíaca propriamente dita, e pode surgir por dois caminhos. 

Inicialmente, pela disfunção diastólica da hipertrofia concêntrica — o ventrículo rígido exigindo 

pressões de enchimento elevadas, transmitidas retrogradamente à circulação pulmonar 

exatamente como descrevemos na Seção 9.2, configurando uma ICFEp segundo a taxonomia 

da Seção 8.3. Mais tardiamente, quando a hipertrofia deixa de compensar e o ventrículo começa 

a dilatar e falhar sistolicamente, a dispneia passa a refletir também ICFEr. 
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Conexão:  A importância prognóstica dessa tríade é difícil de exagerar: o surgimento de qualquer um desses 

sintomas em um paciente com estenose aórtica grave marca uma inflexão dramática na história natural da 

doença, com redução acentuada da sobrevida se não houver intervenção. É por isso que o aparecimento de 

sintomas — e não o grau de estenose isoladamente — é o principal gatilho para indicação de substituição valvar. 

Analogia:  A estenose aórtica é como uma estrutura que suporta carga crescente por décadas através de reforços 

sucessivos, sem sinal externo de problema, até que o reforço atinge seu limite — momento em que a deterioração 

deixa de ser gradual e passa a ser abrupta. Os sintomas não marcam o início do problema; marcam o 

esgotamento da compensação que vinha escondendo o problema há anos. 

13.4 Estenose Aórtica: Achados de Exame Físico 

O sopro da estenose aórtica decorre diretamente da turbulência gerada pelo sangue 

atravessando o orifício estreitado durante a ejeção — retomando a distinção entre bulhas e 

sopros que estabelecemos na Seção 4.9. É, portanto, um sopro sistólico, mais especificamente 

mesossistólico, com formato característico em crescendo-decrescendo: a intensidade 

acompanha a velocidade do fluxo através da valva, que aumenta conforme a ejeção se acelera e 

diminui conforme desacelera. É mais audível no foco aórtico, no segundo espaço intercostal 

direito, e classicamente irradia para as carótidas, seguindo a direção do próprio jato de sangue 

ejetado. 

Um detalhe semiológico útil e frequentemente mal compreendido: a intensidade do sopro não 

é um bom indicador de gravidade. Estenoses muito graves com débito cardíaco reduzido 

podem produzir sopros discretos, precisamente porque há menos fluxo atravessando a valva 

para gerar turbulência. Indicadores mais confiáveis de gravidade são o momento do pico do 

sopro — quanto mais tardio dentro da sístole, mais grave, refletindo o tempo prolongado 

necessário para ejetar através do orifício estreito — e as alterações na segunda bulha. 

Essas alterações de B2 retomam diretamente a Seção 4.9: numa estenose aórtica significativa, o 

componente aórtico de B2 torna-se reduzido ou inaudível, porque a valva calcificada e rígida 

simplesmente não se fecha com o estalo abrupto normal. Em casos graves, o prolongamento 

da ejeção ventricular esquerda pode atrasar o componente aórtico a ponto de ele ocorrer depois 

do pulmonar, produzindo o chamado desdobramento paradoxal de B2 — invertendo a relação 

normal que descrevemos na Seção 4.9, e que a inspiração passa a estreitar em vez de alargar. 

O pulso arterial periférico também carrega informação: classicamente descrito como pulso 

parvus et tardus, de amplitude reduzida e ascensão lenta, refletindo diretamente a ejeção 

prolongada e limitada através do orifício estreito. Ao exame do precórdio, o ictus cordis tende 

a ser sustentado e pouco deslocado — refletindo hipertrofia concêntrica sem dilatação 

significativa, ao contrário do que veremos nas insuficiências do próximo capítulo. 
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Conexão:  O eletrocardiograma desses pacientes tipicamente mostra critérios de hipertrofia ventricular 

esquerda, retomando a relação entre massa muscular e amplitude do QRS que formalizamos na Seção 3.5, 

frequentemente acompanhados de alterações secundárias de repolarização — mais um exemplo de como a lesão 

mecânica se traduz previsivelmente em achado elétrico. 

13.5 Estenose Mitral: Etiologia e Fisiopatologia 

A estenose mitral difere da aórtica em um aspecto estrutural decisivo, e todas as suas 

particularidades clínicas derivam dele: a câmara imediatamente a montante da valva mitral não 

é um ventrículo, mas o átrio esquerdo — uma câmara de parede fina, incapaz de hipertrofiar 

significativamente para compensar sobrecarga de pressão, como estabelecemos na Seção 1.2. 

A causa amplamente predominante é a doença reumática, consequência tardia de febre 

reumática decorrente de infecção estreptocócica prévia. O processo inflamatório crônico 

produz espessamento e fusão das comissuras entre os folhetos, encurtamento e fusão das 

cordas tendíneas, e eventual calcificação — comprometendo não apenas os folhetos, mas todo 

o aparato subvalvar que descrevemos na Seção 1.3. O resultado é uma valva que se abre de 

forma restrita, frequentemente descrita como tendo aspecto em boca de peixe, com um orifício 

efetivo progressivamente reduzido. 

A consequência hemodinâmica central é que o esvaziamento atrial durante a diástole torna-se 

obstruído, exigindo um gradiente de pressão transmitral sustentado para que o sangue atravesse. 

A pressão atrial esquerda sobe cronicamente — e, sem capacidade de hipertrofia compensatória 

significativa, o átrio simplesmente dilata. Essa pressão elevada transmite-se retrogradamente às 

veias e capilares pulmonares pelo mesmo mecanismo que descrevemos na Seção 9.2, 

produzindo congestão pulmonar e, com o tempo, hipertensão pulmonar. 

Note o ponto crucial que distingue essa valvopatia de todas as outras: o ventrículo esquerdo 

não sofre sobrecarga alguma na estenose mitral pura. Ele está, na verdade, subenchido — 

recebendo menos volume do que deveria através da valva obstruída. Sua função sistólica 

tipicamente permanece normal, e os sintomas do paciente decorrem inteiramente da congestão 

a montante e do débito cardíaco limitado pelo enchimento insuficiente, não de qualquer falha 

contrátil ventricular. 

Conexão:  Essa é a razão pela qual a estenose mitral é a valvopatia em que o conceito de sobrecarga isolada 

de uma câmara fina se expressa de forma mais pura — e também a razão pela qual suas complicações 

características, que examinaremos a seguir, são todas atriais ou pulmonares, e não ventriculares esquerdas. 

13.6 Estenose Mitral: Manifestações e Complicações 

A dispneia é o sintoma dominante, e sua característica mais marcante é ser desencadeada por 

qualquer situação que aumente a frequência cardíaca ou o volume circulante. O motivo é 
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mecanicamente direto e retoma a Seção 4.1: o enchimento ventricular ocorre durante a diástole, 

e a taquicardia encurta desproporcionalmente a diástole. Numa valva mitral estenótica, na qual 

o enchimento já é lento e dependente de um gradiente sustentado ao longo de toda a diástole, 

encurtar esse período eleva abruptamente a pressão atrial necessária — precipitando congestão 

pulmonar aguda. É por isso que pacientes com estenose mitral podem descompensar 

dramaticamente durante exercício, febre, gestação ou, sobretudo, ao desenvolverem fibrilação 

atrial. 

A fibrilação atrial, aliás, é praticamente esperada na evolução dessa doença, e por razão 

diretamente dedutível do Capítulo 10: a dilatação atrial esquerda progressiva cria exatamente o 

substrato de massa aumentada e heterogeneidade elétrica que favorece os múltiplos circuitos 

de reentrada funcional descritos na Seção 10.4. Quando ela surge, produz um golpe duplo: 

elimina o chute atrial da Seção 1.2 — particularmente devastador aqui, já que o enchimento 

ventricular depende criticamente dele — e tipicamente eleva a frequência ventricular, 

encurtando ainda mais a diástole. 

O risco tromboembólico merece destaque especial. Combinando a dilatação atrial acentuada, a 

estase de fluxo através de uma valva obstruída e a fibrilação atrial frequentemente presente, a 

estenose mitral reumática representa um dos cenários de maior risco de formação de trombo 

atrial e embolização sistêmica de toda a cardiologia — significativamente maior que o da 

fibrilação atrial isolada, retomando o raciocínio da Seção 10.9. 

À ausculta, o padrão característico decorre diretamente da mecânica descrita. A primeira bulha 

é hiperfonética, porque a valva estenótica permanece aberta até tarde na diástole, pelo gradiente 

persistente, e fecha-se a partir de uma posição mais ampla com maior excursão. Segue-se, após 

B2, um estalido de abertura — som agudo produzido pela abertura abrupta de uma valva rígida 

cujos folhetos fundidos param de se mover subitamente, um som que não existe numa valva 

mitral normal, que se abre silenciosamente. Após esse estalido, ouve-se um ruflar diastólico de 

baixa frequência, gerado pelo fluxo turbulento através do orifício estreito, com reforço pré-

sistólico em pacientes ainda em ritmo sinusal — reforço que, por depender da contração atrial, 

desaparece quando a fibrilação atrial se instala. 

Analogia:  O intervalo entre B2 e o estalido de abertura funciona como um termômetro de gravidade: quanto 

maior a pressão atrial esquerda, mais precocemente na diástole essa pressão supera a ventricular e força a valva 

a abrir — portanto, quanto mais curto esse intervalo, mais grave a estenose. É o oposto da intuição inicial, mas 

decorre diretamente da lógica de gradientes de pressão que percorremos no Capítulo 4. 

Conexão:  Com a progressão da hipertensão pulmonar, o ventrículo direito é submetido à sobrecarga de pressão 

descrita na Seção 8.8, e o quadro clínico passa a incluir sinais de congestão sistêmica — distensão jugular, 

hepatomegalia, edema — exatamente como catalogamos na Seção 9.3. Um paciente com estenose mitral 

avançada pode, assim, apresentar simultaneamente congestão pulmonar de origem atrial esquerda e congestão 

sistêmica de origem ventricular direita, sem qualquer disfunção do ventrículo esquerdo. 
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13.7 Estenoses do Coração Direito 

Por completude, vale registrar as estenoses das valvas do coração direito, consideravelmente 

menos frequentes. A estenose pulmonar é predominantemente congênita, e sua fisiopatologia 

é o espelho exato da estenose aórtica aplicada ao ventrículo direito: sobrecarga de pressão, 

hipertrofia concêntrica ventricular direita, e sopro sistólico de ejeção — agora mais audível no 

foco pulmonar, no segundo espaço intercostal esquerdo, e com o desdobramento de B2 

caracteristicamente alargado, pelo prolongamento da ejeção ventricular direita, em vez de 

paradoxal como na aórtica. 

A estenose tricúspide é rara e quase sempre de origem reumática, tipicamente acompanhando 

doença mitral no mesmo paciente. Sua fisiopatologia espelha a estenose mitral aplicada ao átrio 

direito: elevação da pressão atrial direita e congestão sistêmica retrógrada, com distensão jugular 

proeminente exibindo onda a particularmente acentuada — refletindo, pelo mecanismo que 

descrevemos na Seção 4.2, a contração atrial vigorosa contra uma valva obstruída. 

Conexão:  Essa simetria entre lados direito e esquerdo ilustra um princípio que atravessa este livro desde o 

Capítulo 1: a fisiologia dos dois lados do coração é essencialmente a mesma, diferindo apenas nas pressões 

absolutas envolvidas. Uma vez compreendida a lógica mecânica de uma lesão em um lado, sua contrapartida do 

outro lado é dedutível, e não precisa ser memorizada separadamente. 

13.8 Princípios de Intervenção 

O tratamento definitivo das estenoses valvares é mecânico, e a razão é conceitualmente 

importante: nenhum fármaco alarga um orifício estreitado. Ao contrário da insuficiência 

cardíaca do Capítulo 8, na qual o bloqueio neuro-hormonal modifica genuinamente a história 

natural da doença, nas estenoses a terapia farmacológica apenas gerencia sintomas e 

complicações — controlando frequência cardíaca para preservar tempo diastólico, reduzindo 

congestão com diuréticos, anticoagulando quando indicado —, sem alterar a lesão subjacente. 

Na estenose aórtica, a decisão de intervir é guiada principalmente pelo surgimento de sintomas, 

pelo raciocínio prognóstico que estabelecemos na Seção 13.3, e pela gravidade hemodinâmica 

avaliada por métodos de imagem. As opções incluem a substituição valvar cirúrgica e, cada vez 

mais, o implante valvar por via percutânea — desenvolvimento que ampliou consideravelmente 

o acesso ao tratamento para pacientes de risco cirúrgico elevado. 

Na estenose mitral reumática, existe uma opção adicional que decorre diretamente da natureza 

da lesão: como o problema central é a fusão das comissuras entre os folhetos, a valvoplastia 

por cateter-balão pode separar mecanicamente essas comissuras fundidas, ampliando o orifício 

sem substituir a valva — uma intervenção particularmente eficaz quando a valva ainda é 

suficientemente flexível e o aparato subvalvar não está gravemente comprometido. 
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Conexão:  Vale registrar um ponto de saúde pública: como a estenose mitral reumática é consequência tardia 

de infecção estreptocócica não tratada adequadamente, ela é, em grande medida, uma doença evitável — e sua 

prevalência em uma população funciona como indicador indireto do acesso a cuidados primários de saúde, um 

lembrete de que nem toda cardiologia se resolve no nível do mecanismo celular. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo aplicou o conceito de sobrecarga de pressão a duas lesões valvares específicas, e 

mostrou que praticamente tudo o que as caracteriza clinicamente decorre de qual câmara está 

a montante da valva comprometida. Na estenose aórtica, essa câmara é o ventrículo esquerdo, 

capaz de hipertrofiar concentricamente e compensar por décadas — ao custo de disfunção 

diastólica, isquemia subendocárdica e de um período assintomático que termina de forma 

abrupta quando a compensação se esgota. Na estenose mitral, a câmara a montante é o átrio 

esquerdo, de parede fina e incapaz de compensar — de modo que a pressão elevada se transmite 

quase imediatamente à circulação pulmonar, e as complicações características são atriais e 

pulmonares, com o ventrículo esquerdo permanecendo estruturalmente poupado. 

O próximo capítulo examina o problema oposto: valvas que não fecham adequadamente, 

permitindo refluxo. Veremos que a lógica se inverte de forma sistemática — sobrecarga de 

volume em vez de pressão, hipertrofia excêntrica com dilatação em vez de concêntrica, sopros 

que ocupam fases diferentes do ciclo, e um padrão de adaptação e descompensação com 

cronologia própria. Tudo isso, mais uma vez, dedutível dos mesmos princípios de mecânica 

ventricular do Capítulo 4. 
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C A P Í T U L O  1 4  

Valvopatias — Insuficiências 

e a estenose é um orifício que ficou pequeno demais, a insuficiência é uma porta que 

não fecha. A consequência mecânica é completamente diferente, e vale enunciá-la antes 

de qualquer detalhe: numa valva insuficiente, parte do sangue que deveria seguir adiante 

retorna, obrigando a câmara envolvida a bombear repetidamente o mesmo volume. O 

problema deixa de ser de pressão e passa a ser de volume — e como a resposta estrutural do 

miocárdio à sobrecarga de volume é diferente da resposta à sobrecarga de pressão, tudo o que 

decorre disso também muda: o padrão de remodelamento, a fase do ciclo em que o sopro 

ocorre, a velocidade de instalação dos sintomas, e o momento em que a intervenção deixa de 

ser oportuna. Este capítulo espelha o anterior de forma sistemática, e a comparação entre os 

dois é, em si, um dos exercícios mais formativos de toda a cardiologia valvar. 

14.1 O Princípio Comum: Sobrecarga de Volume 

Numa valva insuficiente, o volume que uma câmara precisa ejetar a cada sístole é a soma de 

dois componentes: o volume que efetivamente segue adiante para a circulação, chamado de 

volume anterógrado efetivo, e o volume que regurgita de volta. O volume sistólico total, 

portanto, é maior que o normal — mas o volume efetivo, aquele que realmente perfunde os 

tecidos, pode estar normal ou reduzido. Essa distinção entre volume total e volume efetivo é o 

conceito central do capítulo, e explica por que a fração de ejeção, retomando a Seção 4.3, é um 

parâmetro enganoso nas insuficiências: ela mede a proporção ejetada do volume diastólico, sem 

distinguir para onde esse volume foi. 

A resposta estrutural à sobrecarga de volume é a hipertrofia excêntrica que descrevemos na 

Seção 8.7: sarcômeros adicionados em série, alongando as fibras e dilatando a câmara. 

Diferentemente da hipertrofia concêntrica das estenoses, essa adaptação preserva 

razoavelmente a complacência diastólica — a câmara dilatada acomoda volumes maiores sem 

S 
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elevar proporcionalmente a pressão de enchimento, o que explica por que insuficiências 

crônicas podem permanecer assintomáticas por períodos ainda mais longos que as estenoses. 

Há, porém, um custo que se acumula silenciosamente. Pela lei de Laplace, que este livro vem 

aplicando desde o Capítulo 1, a tensão de parede é proporcional ao raio da câmara. Uma câmara 

progressivamente dilatada enfrenta tensão de parede crescente mesmo sem qualquer elevação 

de pressão — e essa tensão aumentada é, ela própria, um estímulo para mais dilatação, 

configurando o ciclo de retroalimentação que já descrevemos na Seção 8.7. Chega um ponto 

em que a dilatação deixa de ser adaptativa e passa a comprometer a própria contratilidade, de 

forma frequentemente irreversível. 

Analogia:  Uma câmara sob sobrecarga crônica de volume é como um balão repetidamente inflado além de 

seu tamanho de projeto: por muito tempo ele acomoda o volume extra sem qualquer sinal de esforço, parecendo 

perfeitamente adaptado. Mas a borracha vai perdendo elasticidade de forma silenciosa, e quando finalmente 

falha, já não retorna ao tamanho original mesmo que o volume extra seja removido. 

Conexão:  Essa irreversibilidade tardia é o que torna o timing da intervenção nas insuficiências um problema 

clínico particularmente delicado: esperar o surgimento de sintomas, estratégia razoável na estenose aórtica da 

Seção 13.3, pode significar operar tarde demais numa insuficiência — motivo pelo qual as indicações cirúrgicas 

nessas lesões incorporam medidas objetivas de dimensão e função ventricular, e não apenas o relato do paciente. 

14.2 Insuficiência Mitral Crônica 

Na insuficiência mitral, parte do volume ventricular esquerdo regurgita para o átrio esquerdo 

durante a sístole. Suas causas dividem-se em duas categorias mecanicamente distintas, 

retomando a anatomia do aparato valvar da Seção 1.3. 

As causas primárias envolvem lesão estrutural do próprio aparato: degeneração mixomatosa 

dos folhetos, que os torna redundantes e propensos a prolapsar para dentro do átrio durante a 

sístole; ruptura ou alongamento de cordas tendíneas; endocardite com destruição de folheto; 

ou sequela reumática. As causas secundárias, ou funcionais, envolvem uma valva 

estruturalmente normal que não consegue coaptar por distorção geométrica do ventrículo — 

exatamente o mecanismo de regurgitação mitral funcional que descrevemos na Seção 8.7, no 

qual a dilatação e a esferização ventricular deslocam os músculos papilares e impedem o 

fechamento adequado. 

A fisiopatologia da forma crônica tem uma particularidade que a distingue de todas as outras 

valvopatias: o ventrículo esquerdo ejeta contra uma câmara de baixa pressão — o átrio esquerdo 

— durante parte da sístole, o que reduz efetivamente sua pós-carga. Esse alívio de pós-carga 

permite que o ventrículo mantenha uma fração de ejeção aparentemente normal, ou até 

supranormal, mesmo quando sua contratilidade intrínseca já começou a se deteriorar. É uma 

armadilha diagnóstica de primeira ordem: uma fração de ejeção de 55% num paciente com 
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insuficiência mitral grave, que seria tranquilizadora em qualquer outro contexto, já sinaliza 

disfunção contrátil significativa. 

O átrio esquerdo, recebendo volume regurgitante a cada sístole, dilata progressivamente. 

Diferentemente da estenose mitral do capítulo anterior, essa dilatação ocorre de forma gradual 

e com complacência preservada, o que permite acomodar o volume extra sem elevações 

dramáticas de pressão — razão pela qual a congestão pulmonar é menos proeminente na forma 

crônica do que seria de esperar. Mas essa mesma dilatação atrial cria, como já vimos na Seção 

10.4, o substrato para fibrilação atrial, que é complicação frequente e frequentemente marca 

uma inflexão clínica. 

À ausculta, o sopro é holossistólico — ocupando toda a sístole, porque o gradiente de pressão 

entre ventrículo e átrio existe desde o início da contração isovolumétrica até o fim da ejeção, 

retomando as fases do ciclo da Seção 4.1. É mais audível no foco mitral, no ápice, e irradia 

caracteristicamente para a axila, seguindo a direção do jato regurgitante. Uma terceira bulha é 

frequentemente audível, refletindo o enchimento ventricular rápido e volumoso na diástole 

seguinte — retomando o mecanismo de B3 da Seção 4.9. O ictus cordis tende a ser deslocado 

lateralmente e difuso, refletindo a dilatação ventricular, em contraste direto com o ictus 

sustentado e localizado da estenose aórtica. 

14.3 Insuficiência Mitral Aguda 

A forma aguda merece tratamento separado porque seu comportamento clínico é radicalmente 

diferente, e a razão é puramente mecânica: não houve tempo para adaptação alguma. 

Suas causas típicas são abruptas — ruptura de músculo papilar por infarto, que já antecipamos 

na Seção 7.9; ruptura de corda tendínea; ou destruição valvar por endocardite aguda. De um 

instante para o outro, um volume regurgitante significativo passa a ser lançado a cada sístole 

dentro de um átrio esquerdo de tamanho e complacência completamente normais, que não teve 

qualquer oportunidade de dilatar. 

A consequência é uma elevação abrupta e dramática da pressão atrial esquerda, transmitida 

imediatamente à circulação pulmonar e produzindo edema agudo de pulmão — o quadro que 

descrevemos na Seção 9.2, agora instalando-se em minutos a horas em vez de meses. 

Simultaneamente, o volume anterógrado efetivo despenca, porque grande parte do volume 

sistólico está sendo desviada para trás, produzindo hipotensão e sinais de baixo débito da Seção 

9.6. O paciente apresenta, portanto, congestão pulmonar grave e choque simultaneamente — 

configurando o perfil frio e úmido que identificamos como o mais grave na matriz da Seção 

9.7. 

Um detalhe semiológico importante e contraintuitivo: o sopro da insuficiência mitral aguda 

pode ser discreto ou até ausente. Como a pressão atrial esquerda sobe abruptamente e se 

aproxima da ventricular, o gradiente que gera turbulência é menor e mais breve, podendo 
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produzir um sopro curto, decrescendo, ou inaudível em meio ao quadro de edema pulmonar. 

A ausência de sopro proeminente jamais deve ser usada para descartar a hipótese num paciente 

com quadro compatível. 

Conexão:  Esse contraste entre as formas aguda e crônica da mesma lesão anatômica é uma das melhores 

ilustrações de um princípio que atravessa este livro: a gravidade clínica de uma alteração hemodinâmica depende 

tanto de sua magnitude quanto da velocidade com que se instala — o mesmo princípio que já havíamos 

encontrado no tamponamento cardíaco antecipado na Seção 1.7 e que revisitaremos no Capítulo 17. 

14.4 Insuficiência Aórtica Crônica 

Na insuficiência aórtica, parte do volume ejetado retorna da aorta para o ventrículo esquerdo 

durante a diástole. As causas dividem-se entre doença dos próprios folhetos — reumática, 

endocardítica, ou degenerativa em valva bicúspide — e doença da raiz aórtica, na qual folhetos 

estruturalmente normais deixam de coaptar porque o anel se dilatou excessivamente, um 

mecanismo que retomaremos ao discutir aneurismas no Capítulo 19. 

A particularidade hemodinâmica da insuficiência aórtica é que ela impõe, simultaneamente, 

sobrecarga de volume e de pressão ao ventrículo esquerdo. De volume, porque o ventrículo 

recebe, a cada diástole, tanto o sangue vindo do átrio quanto o que regurgita da aorta. De 

pressão, porque esse volume diastólico aumentado precisa ser ejetado, e volumes sistólicos 

maiores geram pressões sistólicas mais altas. O resultado é uma combinação de hipertrofia 

excêntrica e concêntrica, e o ventrículo esquerdo da insuficiência aórtica crônica grave atinge 

as maiores dimensões observadas em qualquer condição cardíaca — historicamente descrito 

como cor bovinum. 

O comportamento da pressão arterial periférica nesses pacientes é característico e inteiramente 

dedutível. A pressão sistólica eleva-se, pelo volume sistólico aumentado; a pressão diastólica 

cai, porque parte do sangue aórtico escoa de volta para o ventrículo durante a diástole em vez 

de permanecer na árvore arterial. O resultado é uma pressão de pulso muito alargada, que 

produz uma coleção de sinais periféricos clássicos — pulso em martelo d'água, de ascensão e 

colapso rápidos; pulsação visível dos leitos ungueais; pulsação da cabeça sincronizada ao 

batimento. Esses sinais, muitos deles nomeados segundo seus descritores originais, são todos 

manifestações de um único fenômeno: a amplitude exagerada da onda de pulso. 

À ausculta, o sopro é protodiastólico, decrescendo, de alta frequência e timbre aspirativo — 

ocorrendo na diástole porque é durante ela que existe gradiente entre aorta e ventrículo, e 

decrescendo porque esse gradiente diminui conforme a pressão aórtica cai e a ventricular sobe 

ao longo da diástole. É mais audível na borda esternal esquerda, e classicamente melhor 

detectado com o paciente sentado e inclinado para frente em expiração forçada. 

Conexão:  Pela mesma lógica de perfusão coronariana diastólica que estabelecemos na Seção 1.6, a queda 

acentuada da pressão diastólica aórtica na insuficiência aórtica grave reduz o gradiente de perfusão coronariana 
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— o que, somado à massa hipertrofiada e à elevação da pressão diastólica ventricular, pode produzir angina na 

ausência de doença coronariana obstrutiva, pelo mesmo raciocínio de desequilíbrio oferta-demanda que aplicamos 

à estenose aórtica na Seção 13.3. 

14.5 Insuficiência Aórtica Aguda 

Assim como na mitral, a forma aguda da insuficiência aórtica comporta-se de maneira 

completamente distinta da crônica, pela mesma razão: ausência de tempo para adaptação. Suas 

causas principais são a endocardite infecciosa com destruição valvar aguda e a dissecção aórtica 

proximal, que discutiremos no Capítulo 19, na qual o descolamento da parede aórtica 

compromete o suporte das cúspides. 

Um ventrículo esquerdo de tamanho e complacência normais recebe subitamente um volume 

regurgitante diastólico significativo. Incapaz de acomodá-lo pela dilatação que levaria meses a 

anos para se desenvolver, sua pressão diastólica sobe abruptamente — frequentemente a ponto 

de superar a pressão atrial esquerda ainda durante a diástole, produzindo fechamento precoce 

da valva mitral, um achado ecocardiográfico característico e um marcador de gravidade. Essa 

pressão elevada transmite-se retrogradamente, produzindo edema pulmonar agudo. 

Aqui também os sinais clássicos da forma crônica estão ausentes ou invertidos, e reconhecer 

isso é clinicamente decisivo. A pressão de pulso não está alargada, porque o volume sistólico 

não teve tempo de aumentar. A taquicardia compensatória encurta a diástole, reduzindo o 

tempo disponível para regurgitação — de modo que o sopro é curto e pode ser facilmente 

subestimado. O paciente apresenta-se com edema pulmonar, taquicardia e hipotensão, sem 

nenhum dos sinais periféricos exuberantes que tornariam o diagnóstico evidente na forma 

crônica. É uma emergência cirúrgica frequentemente subdiagnosticada justamente porque não 

se parece com o que se aprendeu sobre insuficiência aórtica. 

Analogia:  A diferença entre as formas aguda e crônica é como a diferença entre uma cidade que cresceu ao 

longo de décadas, desenvolvendo infraestrutura proporcional, e a mesma população chegando de uma só vez a 

uma cidade pequena: o número de pessoas é o mesmo, mas no primeiro caso o sistema absorve, e no segundo 

colapsa. 

14.6 Insuficiência Tricúspide 

A insuficiência tricúspide é, na esmagadora maioria dos casos, funcional e secundária — não 

uma doença da valva, mas consequência da dilatação do ventrículo e do anel tricúspide sob 

sobrecarga de pressão, exatamente o mecanismo que descrevemos na Seção 8.8. Sua causa mais 

comum é, portanto, a hipertensão pulmonar de qualquer origem, incluindo aquela secundária à 

falência esquerda crônica. 

Suas manifestações decorrem inteiramente da regurgitação de volume para o átrio direito e, dali, 

para o território venoso sistêmico — produzindo exatamente o quadro de congestão sistêmica 
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que catalogamos na Seção 9.3: distensão jugular, hepatomegalia, edema periférico, ascite em 

casos avançados. Um achado particularmente característico ao exame do pulso venoso jugular 

é a onda v proeminente, frequentemente descrita como onda de regurgitação: retomando a 

Seção 4.2, a onda v normalmente reflete enchimento atrial passivo contra valva fechada, mas 

aqui é amplificada pelo jato regurgitante que entra diretamente no átrio durante a sístole 

ventricular. Nos casos graves, essa pulsação sistólica pode ser palpável sobre o próprio fígado. 

O sopro é holossistólico, audível na borda esternal esquerda baixa, e possui uma característica 

semiológica que o distingue dos sopros do lado esquerdo: aumenta de intensidade durante a 

inspiração. O motivo é direto — a inspiração reduz a pressão intratorácica e aumenta o retorno 

venoso ao coração direito, incrementando o volume regurgitante e, com ele, a turbulência que 

gera o som. Esse achado, conhecido como sinal de Rivero-Carvallo, é uma aplicação direta da 

fisiologia respiratória sobre o enchimento cardíaco que já discutimos a propósito do 

desdobramento de B2 na Seção 4.9. 

Conexão:  Como a insuficiência tricúspide funcional é consequência, e não causa, da sobrecarga ventricular 

direita, seu tratamento frequentemente passa por corrigir a condição subjacente — reduzindo a hipertensão 

pulmonar ou tratando a falência esquerda — em vez de intervir diretamente sobre a valva, um princípio que 

ilustra a diferença entre tratar a lesão e tratar o mecanismo. 

14.7 Comparando Estenoses e Insuficiências 

Vale consolidar, ao final deste par de capítulos, as diferenças sistemáticas entre os dois tipos de 

lesão valvar — não como uma tabela a memorizar, mas como consequências de um único 

princípio: estenose impõe sobrecarga de pressão, insuficiência impõe sobrecarga de volume. 

Do remodelamento: pressão produz hipertrofia concêntrica, com parede espessa e câmara de 

tamanho preservado, comprometendo a complacência diastólica. Volume produz hipertrofia 

excêntrica, com câmara dilatada e complacência relativamente preservada, comprometendo 

eventualmente a contratilidade pela tensão de parede crescente. Do sopro: estenoses geram 

turbulência quando a valva deveria estar aberta, portanto sopro na fase de passagem normal do 

fluxo — sistólico para as valvas semilunares, diastólico para as atrioventriculares. Insuficiências 

geram turbulência quando a valva deveria estar fechada, portanto sopro na fase oposta — 

diastólico para as semilunares, sistólico para as atrioventriculares. 

Da história natural: estenoses tendem a produzir sintomas que marcam o esgotamento da 

compensação, tornando o sintoma um gatilho razoável para intervenção. Insuficiências 

crônicas podem cursar com deterioração contrátil silenciosa antes dos sintomas, tornando 

necessário o acompanhamento com medidas objetivas de dimensão e função ventricular. E, em 

ambas, a forma aguda da lesão comporta-se de maneira radicalmente mais grave que a crônica 

de mesma magnitude, pela simples ausência de tempo para qualquer adaptação. 
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Analogia:  Pense na diferença como a de dois modos de sobrecarregar um trabalhador: exigir que ele levante 

pesos mais pesados (pressão) o leva a desenvolver músculos maiores e mais rígidos; exigir que ele repita a mesma 

tarefa muitas vezes mais (volume) o leva a se alongar e ganhar resistência, mas com desgaste cumulativo silencioso. 

Ambos acabam falhando, mas por caminhos diferentes e com sinais de alerta diferentes. 

14.8 Endocardite Infecciosa: A Causa que Atravessa Ambos os 
Capítulos 

Vale dedicar uma seção à endocardite infecciosa, que aparece como causa tanto de insuficiência 

aguda quanto de lesão valvar crônica, e cuja fisiopatologia retoma diretamente a anatomia 

endocárdica do Capítulo 1. 

O processo inicia-se quando o endotélio valvar, normalmente liso e não trombogênico como 

estabelecemos na Seção 1.1, sofre lesão — frequentemente pelo próprio estresse mecânico de 

um fluxo turbulento preexistente, razão pela qual valvas já doentes ou com anomalias 

congênitas são mais suscetíveis. Sobre essa superfície lesada deposita-se um trombo estéril de 

plaquetas e fibrina. Se, em um episódio de bacteremia, microrganismos circulantes aderirem a 

esse trombo, forma-se a vegetação característica: uma massa de fibrina, plaquetas e 

microrganismos protegida, em seu interior, do acesso de células imunes e de antibióticos. 

As consequências são de três ordens, e cada uma conecta com capítulos distintos deste livro. 

Localmente, a vegetação destrói tecido valvar, produzindo a insuficiência aguda que 

descrevemos nas Seções 14.3 e 14.5, podendo estender-se ao anel e formar abscessos que 

comprometem o sistema de condução adjacente — gerando bloqueios pelos mecanismos do 

Capítulo 12. Embolicamente, fragmentos da vegetação podem se desprender e alojar-se em 

qualquer território distal: sistêmico, a partir de lesões esquerdas, produzindo acidente vascular 

cerebral ou infartos em órgãos diversos; pulmonar, a partir de lesões direitas. Sistemicamente, 

a infecção sustentada produz febre, e a resposta imune crônica gera fenômenos imunológicos 

em diversos órgãos. 

Conexão:  A profilaxia antibiótica antes de procedimentos com risco de bacteremia em pacientes com 

valvopatia de alto risco decorre diretamente desse mecanismo em duas etapas: se a adesão bacteriana a um trombo 

estéril preexistente é o passo necessário, reduzir a carga bacteriana circulante no momento de maior risco 

interrompe a sequência antes que ela comece. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo completou o par sobre valvopatias examinando as lesões regurgitantes, e mostrou 

que a inversão do tipo de sobrecarga — de pressão para volume — inverte sistematicamente 

tudo o mais: o padrão de remodelamento, a fase do sopro, a cronologia da descompensação e 

a estratégia de decisão sobre o momento de intervir. Vimos que a insuficiência mitral crônica 

mascara a deterioração contrátil por aliviar a pós-carga ventricular, que a insuficiência aórtica 
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crônica impõe simultaneamente sobrecarga de volume e pressão e produz os maiores 

ventrículos observados em cardiologia, e que as formas agudas de ambas se comportam como 

emergências que não se parecem com suas contrapartes crônicas. 

O próximo capítulo aborda um território que até aqui apareceu apenas de passagem: as 

cardiopatias congênitas. Veremos que os mesmos princípios de sobrecarga de pressão e volume 

que dominaram estes dois capítulos se aplicam integralmente ali, com uma variável adicional 

— a existência de comunicações anômalas entre as circulações sistêmica e pulmonar, que 

redirecionam o fluxo de formas que a anatomia normal do Capítulo 1 não prevê. 
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C A P Í T U L O  1 5  

Cardiopatias Congênitas 

odo este livro partiu de uma premissa anunciada ainda no Capítulo 1: a circulação 

sistêmica e a pulmonar operam em série, de modo que todo o volume que passa por 

um lado do coração precisa, necessariamente, passar pelo outro. As cardiopatias 

congênitas são, em sua maioria, o que acontece quando essa premissa é violada — 

quando existe uma comunicação anômala permitindo que o sangue atravesse diretamente de 

um circuito para o outro, sem completar o percurso. A partir dessa única violação estrutural, 

tudo o mais é dedutível: a direção do fluxo através da comunicação é determinada pela diferença 

de pressão entre os dois circuitos; a magnitude do fluxo determina quais câmaras sofrem 

sobrecarga e de que tipo; e a presença ou ausência de cianose depende inteiramente de se sangue 

não oxigenado está ou não alcançando a circulação sistêmica. Este capítulo aplica os princípios 

de pressão, volume e remodelamento dos capítulos anteriores a essa anatomia alterada. 

15.1 Da Circulação Fetal à Neonatal 

Compreender as cardiopatias congênitas exige antes compreender por que a circulação fetal é 

estruturalmente diferente, e o que acontece ao nascimento. No feto, os pulmões estão 

colapsados e cheios de líquido, sem qualquer função de troca gasosa — que ocorre inteiramente 

na placenta. Fazer o sangue circular pelos pulmões seria, portanto, desperdício de trabalho 

cardíaco, e a resistência vascular pulmonar fetal é muito elevada, desencorajando esse fluxo. 

Três estruturas de desvio resolvem o problema. O ducto venoso permite que o sangue 

oxigenado vindo da placenta contorne parcialmente o fígado. O forame oval, que descrevemos 

na Seção 1.2, permite passagem direta do átrio direito ao esquerdo, desviando os pulmões. E o 

canal arterial conecta a artéria pulmonar à aorta, permitindo que o sangue ejetado pelo 

ventrículo direito também contorne o território pulmonar. Nos três casos, o fluxo é dirigido 

pela pressão: como a resistência pulmonar é alta e a sistêmica é baixa — a placenta funciona 

T 
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como um leito de resistência muito baixa —, o sangue flui preferencialmente da direita para a 

esquerda. 

Ao nascimento, duas mudanças simultâneas invertem completamente esse equilíbrio. A 

primeira respiração expande os pulmões e reduz drasticamente a resistência vascular pulmonar. 

O clampeamento do cordão remove a placenta, elevando a resistência vascular sistêmica. As 

pressões se invertem: o lado esquerdo passa a ser o de alta pressão, o direito o de baixa. O 

forame oval fecha-se funcionalmente pelo próprio gradiente, como descrevemos na Seção 1.2, 

e o canal arterial fecha-se ao longo de horas a dias, estimulado pela elevação da tensão de 

oxigênio e pela queda de mediadores placentários que o mantinham patente. 

Conexão:  Essa cronologia explica por que várias cardiopatias congênitas só se tornam sintomáticas dias a 

semanas após o nascimento: a resistência vascular pulmonar não cai instantaneamente ao valor definitivo, mas 

ao longo das primeiras semanas. Enquanto ela permanece relativamente alta, o shunt através de uma 

comunicação pode ser pequeno; conforme cai, o shunt aumenta progressivamente e os sintomas aparecem. 

Analogia:  A transição da circulação fetal para a neonatal é como reconfigurar um sistema hidráulico em 

funcionamento: enquanto a bomba continua operando sem parar, desvios que eram essenciais tornam-se obsoletos 

e precisam ser fechados, e a direção de fluxo em vários pontos precisa se inverter — tudo isso em questão de 

minutos a horas. 

15.2 O Princípio dos Shunts 

Um shunt é uma comunicação anômala que permite passagem de sangue entre os dois circuitos. 

Duas perguntas organizam toda a análise de qualquer shunt, e vale enunciá-las antes de 

examinar as lesões específicas. 

A primeira é a direção. Como o fluxo através de qualquer comunicação segue o gradiente de 

pressão, e como após o nascimento o lado esquerdo opera sob pressões várias vezes maiores 

que o direito — retomando a Seção 1.2 —, a direção inicial da esmagadora maioria dos shunts 

é da esquerda para a direita. Isso significa que sangue já oxigenado, que deveria seguir para a 

circulação sistêmica, retorna ao circuito pulmonar para ser oxigenado novamente — um 

desperdício circulatório, mas que não produz cianose, porque nenhum sangue não oxigenado 

está alcançando a circulação sistêmica. 

A segunda pergunta é a magnitude, e sua consequência estrutural. Um shunt esquerda-direita 

significativo faz o circuito pulmonar receber volume maior que o sistêmico — uma relação 

frequentemente expressa como razão entre fluxo pulmonar e sistêmico. Esse volume extra 

circulando pelo território pulmonar e retornando ao coração esquerdo impõe sobrecarga de 

volume às câmaras envolvidas, com todas as consequências que formalizamos na Seção 14.1: 

dilatação, hipertrofia excêntrica, e eventual comprometimento contrátil. 
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Shunts da direita para a esquerda, muito menos comuns, exigem uma condição adicional: ou 

uma obstrução no lado direito que eleve sua pressão acima da esquerda, ou uma elevação da 

resistência pulmonar que produza o mesmo efeito. Nesses casos, sangue não oxigenado alcança 

diretamente a circulação sistêmica sem passar pelos pulmões, e o resultado é cianose — a 

distinção clínica mais imediata entre os dois grupos. 

Conexão:  Essa lógica de pressão também explica o fenômeno da embolia paradoxal que antecipamos na 

Seção 1.2: mesmo em um forame oval patente com shunt predominantemente esquerda-direita ou nulo, qualquer 

manobra que eleve transitoriamente a pressão do átrio direito acima da esquerda — tosse, Valsalva — pode 

inverter momentaneamente o fluxo, permitindo que um trombo venoso alcance a circulação arterial sistêmica. 

15.3 Comunicação Interatrial 

A comunicação interatrial é um defeito no septo que separa os átrios, permitindo passagem 

direta de sangue entre eles. Sua variante mais comum localiza-se na região da fossa oval, 

retomando a anatomia embriológica que descrevemos na Seção 1.2 — e é importante distinguir 

uma comunicação verdadeira, com deficiência real de tecido septal, de um forame oval 

simplesmente patente, no qual o tecido existe mas não selou completamente. 

A fisiopatologia tem uma particularidade: como as pressões atriais são baixas em ambos os 

lados e a diferença entre elas é modesta, o que governa o fluxo através de uma comunicação 

interatrial não é primariamente o gradiente de pressão, mas a diferença de complacência entre 

os dois ventrículos. Como o ventrículo direito é substancialmente mais complacente que o 

esquerdo — parede fina, como estabelecemos no Capítulo 1 —, ele se enche mais facilmente, 

e o sangue atrial preferencialmente se dirige para ele. O resultado é um shunt esquerda-direita 

ao nível atrial, sobrecarregando de volume o átrio direito, o ventrículo direito e todo o leito 

vascular pulmonar. 

Note quais câmaras não são sobrecarregadas: o átrio e o ventrículo esquerdos recebem volume 

normal ou reduzido, já que parte do retorno pulmonar está sendo desviada antes de completar 

o percurso. Essa é a assinatura da comunicação interatrial, e a distingue das comunicações 

ventriculares. 

Clinicamente, o defeito costuma ser bem tolerado por décadas, frequentemente sendo 

diagnosticado apenas na idade adulta. O achado auscultatório mais característico não é um 

sopro produzido pelo próprio fluxo através do defeito — o gradiente é baixo demais para gerar 

turbulência audível — mas sim um desdobramento fixo e amplo da segunda bulha. O 

mecanismo merece atenção: retomando a Seção 4.9, o desdobramento normal de B2 varia com 

a respiração porque a inspiração aumenta o retorno venoso ao coração direito e prolonga sua 

ejeção. Na comunicação interatrial, o coração direito já recebe volume aumentado 

continuamente pelo shunt, e o incremento inspiratório adicional torna-se proporcionalmente 

irrelevante — o desdobramento permanece amplo e deixa de variar com a respiração. Pode 
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haver também um sopro sistólico de hiperfluxo através da valva pulmonar, gerado não por 

estenose, mas pelo volume excessivo atravessando uma valva de tamanho normal. 

Conexão:  A longo prazo, a sobrecarga crônica de volume do coração direito e do leito pulmonar pode produzir 

dilatação ventricular direita, arritmias atriais pelos mecanismos do Capítulo 10, e eventualmente hipertensão 

pulmonar — abrindo caminho para a inversão de shunt que examinaremos na Seção 15.7. 

15.4 Comunicação Interventricular 

A comunicação interventricular é o defeito congênito isolado mais frequente, e sua 

fisiopatologia difere da atrial em um ponto decisivo: aqui, a diferença de pressão entre as 

câmaras comunicantes é enorme. O ventrículo esquerdo gera pressões sistólicas várias vezes 

maiores que o direito, de modo que o shunt esquerda-direita ocorre predominantemente 

durante a sístole e sob gradiente elevado. 

A magnitude do shunt depende de dois fatores: o tamanho do defeito e a resistência vascular 

pulmonar. Defeitos pequenos oferecem resistência própria significativa ao fluxo — são 

chamados restritivos —, limitando o shunt independentemente das pressões. Defeitos grandes 

não oferecem resistência própria, de modo que as pressões ventriculares tendem a se equalizar 

e o volume do shunt passa a ser governado inteiramente pela razão entre as resistências 

pulmonar e sistêmica. 

As câmaras sobrecarregadas também diferem da comunicação interatrial, e vale raciocinar o 

percurso: o sangue desviado durante a sístole passa diretamente ao ventrículo direito e à artéria 

pulmonar, atravessa os pulmões, retorna ao átrio esquerdo e ao ventrículo esquerdo. As câmaras 

que recebem esse volume extra de forma sustentada são, portanto, o átrio e o ventrículo 

esquerdos — exatamente o oposto do que ocorre na comunicação interatrial. O ventrículo 

direito, embora exposto à pressão elevada, funciona em boa parte como conduto durante a 

sístole, e sofre mais sobrecarga de pressão do que de volume. 

O sopro é holossistólico, intenso, frequentemente acompanhado de frêmito palpável, mais 

audível na borda esternal esquerda baixa. Uma característica contraintuitiva e clinicamente 

importante: defeitos pequenos produzem sopros mais intensos que defeitos grandes, porque a 

turbulência depende do gradiente através do orifício — um defeito grande com pressões 

equalizadas gera pouco gradiente e, portanto, pouco ruído. Um sopro discreto em um paciente 

com sinais de sobrecarga significativa é, portanto, um sinal de alerta, não de tranquilidade. 

Conexão:  Defeitos pequenos e restritivos frequentemente fecham espontaneamente nos primeiros anos de vida 

e têm prognóstico excelente. Defeitos grandes, por outro lado, produzem insuficiência cardíaca na infância pelos 

mecanismos de sobrecarga de volume do Capítulo 8, e expõem o leito pulmonar tanto a fluxo quanto a pressão 

elevados — a combinação mais arriscada para o desenvolvimento de doença vascular pulmonar irreversível. 
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15.5 Persistência do Canal Arterial 

Quando o canal arterial que descrevemos na Seção 15.1 não se fecha após o nascimento, 

permanece uma comunicação entre a aorta e a artéria pulmonar. Como a pressão aórtica supera 

a pulmonar tanto na sístole quanto na diástole, o shunt esquerda-direita através dessa 

comunicação é contínuo ao longo de todo o ciclo cardíaco — e essa continuidade é a assinatura 

da lesão. 

O sopro resultante é, portanto, contínuo, ocupando sístole e diástole sem interrupção, 

classicamente descrito como em maquinaria e mais audível na região infraclavicular esquerda. 

É um dos poucos sopros verdadeiramente contínuos da cardiologia, e sua identificação é 

praticamente diagnóstica. 

Como parte do volume aórtico escapa continuamente para o território pulmonar, incluindo 

durante a diástole, a pressão diastólica sistêmica cai e a pressão de pulso se alarga — produzindo 

pulsos amplos e saltitantes pelo mesmo raciocínio hemodinâmico que descrevemos na 

insuficiência aórtica da Seção 14.4. O volume desviado atravessa os pulmões e retorna ao 

coração esquerdo, sobrecarregando de volume o átrio e o ventrículo esquerdos, tal como na 

comunicação interventricular. 

Conexão:  O tratamento farmacológico do canal arterial persistente em recém-nascidos prematuros explora 

diretamente o mecanismo que mantém o canal aberto na vida fetal: inibidores da síntese de prostaglandinas 

promovem seu fechamento, enquanto a administração de prostaglandina faz o oposto — mantendo-o 

deliberadamente aberto em cardiopatias nas quais a sobrevivência depende dessa comunicação, um ponto que se 

tornará relevante na próxima seção. 

15.6 Tetralogia de Fallot 

A tetralogia de Fallot é a cardiopatia congênita cianótica mais comum, e seu nome descreve 

quatro achados que, na verdade, decorrem de um único defeito embriológico: um 

desalinhamento do septo que separa as vias de saída, deslocando-o anteriormente. Desse desvio 

único resultam os quatro componentes clássicos. 

O primeiro é a obstrução da via de saída do ventrículo direito, tipicamente infundibular, 

frequentemente com estenose pulmonar associada. O segundo é uma comunicação 

interventricular, criada pelo próprio desalinhamento septal. O terceiro é a dextroposição da 

aorta, que passa a cavalgar sobre a comunicação, recebendo sangue de ambos os ventrículos. O 

quarto é a hipertrofia ventricular direita, que não é um defeito primário, mas a consequência 

previsível da sobrecarga de pressão imposta pela obstrução da via de saída — exatamente o 

remodelamento concêntrico que formalizamos na Seção 13.1. 

A fisiopatologia decorre da interação entre os dois primeiros componentes. A obstrução da via 

de saída direita eleva a pressão ventricular direita; se essa pressão se aproxima ou supera a do 
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ventrículo esquerdo, o shunt através da comunicação interventricular torna-se direita-esquerda. 

Sangue não oxigenado passa diretamente ao ventrículo esquerdo e à aorta cavalgante, 

alcançando a circulação sistêmica sem passar pelos pulmões — e produzindo cianose. A 

gravidade do quadro depende quase inteiramente do grau de obstrução da via de saída direita, 

e não do tamanho da comunicação. 

Essa dependência explica um fenômeno clínico característico: as crises hipercianóticas. A 

obstrução infundibular tem um componente muscular dinâmico, capaz de se contrair sob 

estímulo catecolaminérgico. Durante choro, esforço ou agitação, o aumento do tônus simpático 

intensifica essa obstrução e, simultaneamente, a vasodilatação sistêmica reduz a resistência do 

lado esquerdo — dois efeitos que se somam para aumentar abruptamente o shunt direita-

esquerda e agravar a cianose de forma súbita. 

Analogia:  O shunt na tetralogia de Fallot funciona como um cruzamento onde o sangue escolhe o caminho 

de menor resistência: aumentar a obstrução do caminho pulmonar ou reduzir a resistência do caminho sistêmico 

tem exatamente o mesmo efeito — desviar mais tráfego para a rota sistêmica, que nesse caso significa mais 

sangue não oxigenado alcançando o corpo. 

Essa mesma lógica explica a manobra instintiva que crianças mais velhas com a condição 

desenvolvem espontaneamente: agachar-se durante uma crise. A posição de cócoras comprime 

as artérias femorais e aumenta a resistência vascular sistêmica, invertendo parcialmente o 

gradiente e reduzindo o shunt direita-esquerda — uma correção hemodinâmica descoberta 

empiricamente pelo próprio paciente, e que aplica exatamente o princípio da equação de 

pressão e resistência que formalizamos na Seção 5.1. 

Conexão:  Em recém-nascidos com obstrução grave, a perfusão pulmonar pode depender criticamente do canal 

arterial ainda patente — razão pela qual, nesses casos, a administração de prostaglandina para mantê-lo 

deliberadamente aberto, mencionada na seção anterior, pode ser uma medida de sobrevivência até que a correção 

cirúrgica seja possível. 

15.7 Síndrome de Eisenmenger 

A síndrome de Eisenmenger é o desfecho tardio comum de shunts esquerda-direita 

significativos não corrigidos, e constitui um dos exemplos mais claros deste livro de um 

mecanismo compensatório que se torna irreversivelmente deletério — o mesmo padrão que 

descrevemos para a insuficiência cardíaca no Capítulo 8. 

A sequência é a seguinte. Um shunt esquerda-direita significativo expõe o leito vascular 

pulmonar a fluxo cronicamente aumentado e, em defeitos não restritivos, também a pressão 

elevada. As arteríolas pulmonares respondem inicialmente com vasoconstrição, e depois com 

remodelamento estrutural: hipertrofia da camada média, proliferação da íntima e, 

eventualmente, alterações obliterativas. A resistência vascular pulmonar sobe progressivamente. 
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Conforme essa resistência sobe, o shunt esquerda-direita diminui — e, paradoxalmente, o 

paciente pode parecer melhorar clinicamente, com redução do sopro e da sobrecarga de 

volume. Mas o processo continua. Quando a resistência pulmonar finalmente iguala e depois 

supera a sistêmica, o shunt se inverte: passa a ser direita-esquerda. Sangue não oxigenado 

alcança a circulação sistêmica, e surge cianose em um paciente que nunca havia sido cianótico 

— a característica definidora da síndrome. 

O ponto crítico, e a razão pela qual essa síndrome domina o raciocínio sobre o timing de 

correção de shunts, é que o remodelamento vascular pulmonar torna-se irreversível a partir de 

determinado estágio. Uma vez estabelecida a doença vascular pulmonar fixa, fechar 

cirurgicamente o defeito não apenas deixa de ajudar como se torna perigoso: o shunt, naquele 

momento, está funcionando como uma válvula de escape que descomprime o ventrículo 

direito. Fechá-lo deixaria esse ventrículo enfrentando toda a resistência pulmonar elevada sem 

alternativa, precipitando falência aguda. 

Analogia:  É como uma represa com um canal de alívio: o canal existia por defeito de construção e deveria 

ter sido fechado, mas décadas de fluxo elevaram tanto a pressão do reservatório a jusante que o canal passou a 

funcionar como escape essencial. Fechá-lo agora não corrige o erro original — apenas remove a única saída que 

ainda protege a estrutura. 

Conexão:  Esse é o argumento fisiopatológico central para a correção precoce de shunts significativos: a janela 

de oportunidade não é definida pelos sintomas do paciente, que podem inclusive melhorar durante a progressão, 

mas pela reversibilidade da doença vascular pulmonar — um raciocínio de timing análogo ao que discutimos 

nas insuficiências valvares da Seção 14.1, no qual esperar sintomas pode significar esperar demais. 

15.8 Coarctação da Aorta 

Vale registrar uma lesão congênita que não é um shunt, mas uma obstrução: a coarctação da 

aorta, um estreitamento localizado tipicamente logo após a origem da artéria subclávia esquerda. 

Sua fisiopatologia é a de uma obstrução mecânica ao fluxo sistêmico em um ponto específico, 

com duas consequências simultâneas. A montante da coarctação, a pressão eleva-se — 

produzindo hipertensão nos membros superiores e na circulação cefálica, e impondo 

sobrecarga de pressão ao ventrículo esquerdo com hipertrofia concêntrica, pelo mecanismo da 

Seção 13.1. A jusante, a pressão e o fluxo estão reduzidos — produzindo pulsos femorais 

diminuídos e retardados em relação aos radiais, e claudicação de membros inferiores. 

Esse diferencial de pressão entre membros superiores e inferiores é o achado diagnóstico 

central, e explica por que a aferição da pressão arterial nos quatro membros é recomendada na 

investigação de hipertensão em pacientes jovens. Com o tempo, desenvolve-se circulação 

colateral extensa contornando a obstrução — através de artérias intercostais e da parede 

torácica —, o que pode produzir, na radiografia de tórax, o sinal clássico de erosões nas bordas 

inferiores dos arcos costais causadas por essas artérias dilatadas e pulsáteis. 
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Conexão:  A coarctação associa-se com frequência considerável à valva aórtica bicúspide que mencionamos na 

Seção 13.2 — um lembrete de que anomalias congênitas frequentemente ocorrem em conjunto, e que o achado 

de uma justifica investigação dirigida das outras. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo aplicou os princípios de gradiente de pressão, sobrecarga de volume e 

remodelamento a uma anatomia alterada por comunicações anômalas. Vimos que a direção de 

qualquer shunt segue a diferença de pressão entre os circuitos, e que essa direção determina 

diretamente a presença ou ausência de cianose. Vimos que a localização da comunicação 

determina quais câmaras sofrem sobrecarga — atrial sobrecarregando o lado direito, ventricular 

e ductal sobrecarregando o esquerdo. Vimos que na tetralogia de Fallot um único defeito 

embriológico produz quatro achados interdependentes, e que a gravidade depende do grau de 

obstrução da via de saída direita, não do tamanho da comunicação. E vimos, na síndrome de 

Eisenmenger, o exemplo mais dramático de uma janela terapêutica que se fecha silenciosamente 

enquanto o paciente parece melhorar. 

O próximo capítulo trata das miocardiopatias — doenças do próprio músculo cardíaco, sem 

lesão valvar, coronariana ou congênita que as explique. Veremos que elas também se organizam 

por padrão de remodelamento, retomando integralmente a distinção entre hipertrofia 

concêntrica, excêntrica e rigidez infiltrativa que atravessou os Capítulos 8, 13 e 14. 
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C A P Í T U L O  1 6  

Miocardiopatias 

s miocardiopatias são doenças do próprio músculo cardíaco — definidas, 

historicamente, por exclusão: disfunção miocárdica que não é explicada por doença 

coronariana, valvopatia, hipertensão ou cardiopatia congênita, isto é, por nenhuma das 

causas que ocuparam os capítulos anteriores. Essa definição negativa poderia sugerir 

um agrupamento arbitrário, mas não é o caso: as miocardiopatias se organizam de forma 

notavelmente coerente em três padrões estruturais e funcionais distintos — dilatada, 

hipertrófica e restritiva —, e esses três padrões correspondem exatamente aos três modos pelos 

quais um músculo cardíaco pode falhar mecanicamente. A dilatada falha em contrair. A 

hipertrófica cresce desproporcionalmente e, por vezes, obstrui. A restritiva perde a capacidade 

de relaxar e se encher. Este capítulo percorre os três, aplicando integralmente a mecânica 

ventricular do Capítulo 4 e os padrões de remodelamento da Seção 8.7, e dedica atenção 

particular à miocardiopatia chagásica, de relevância epidemiológica direta no contexto 

brasileiro. 

16.1 Miocardiopatia Dilatada: Falência Contrátil Primária 

A miocardiopatia dilatada caracteriza-se por dilatação ventricular com disfunção sistólica, na 

ausência de sobrecarga hemodinâmica ou doença coronariana que a justifique. É, 

essencialmente, o fenótipo estrutural da ICFEr que descrevemos na Seção 8.2, chegando por 

uma via que não é a isquêmica. 

Suas causas são diversas e já foram antecipadas na Seção 8.2. Genéticas, envolvendo a 

maquinaria estrutural do sarcômero ou do citoesqueleto do miócito, respondem por uma fração 

substancial dos casos sem outra explicação — razão pela qual a investigação de história familiar 

e, em casos selecionados, o rastreamento de familiares de primeiro grau, tornou-se parte da 

avaliação. Infecciosas, sobretudo virais, atuando através de miocardite aguda que em alguns 

casos evolui para disfunção permanente. Tóxicas, com destaque para o consumo crônico e 

A 
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excessivo de álcool e para agentes quimioterápicos, sobretudo antraciclinas, cuja 

cardiotoxicidade é dose-dependente e cumulativa. E metabólicas, endócrinas ou nutricionais, 

incluindo deficiências específicas e disfunções tireoidianas. 

Duas formas merecem menção por seu contexto clínico particular. A miocardiopatia periparto 

surge no final da gestação ou nos meses seguintes ao parto, em mulheres sem doença cardíaca 

prévia, e tem a característica notável de ser potencialmente reversível em parcela significativa 

dos casos — embora recorra em gestações subsequentes. A miocardiopatia de estresse, também 

chamada de takotsubo, produz disfunção ventricular aguda e transitória tipicamente 

desencadeada por estresse emocional ou físico intenso, com padrão característico de disfunção 

apical e base preservada, atribuída a toxicidade catecolaminérgica direta sobre o miocárdio — 

e frequentemente mimetizando um infarto agudo na apresentação, incluindo elevação de 

troponina e alterações eletrocardiográficas, mas sem obstrução coronariana correspondente. 

A fisiopatologia, uma vez estabelecida a perda contrátil, é integralmente aquela que construímos 

no Capítulo 8: queda de débito cardíaco, ativação neuro-hormonal compensatória, retenção de 

volume, remodelamento excêntrico progressivo com esferização ventricular, regurgitação 

mitral funcional pela distorção do aparato subvalvar, e o ciclo de retroalimentação que se 

autoperpetua descrito na Seção 8.7. Clinicamente, manifesta-se com todo o quadro de 

insuficiência cardíaca que catalogamos no Capítulo 9. 

Conexão:  A dilatação ventricular e a fibrose intersticial que acompanham o processo criam simultaneamente 

dois riscos adicionais: estase intracavitária favorecendo formação de trombo mural, com potencial embólico 

sistêmico; e heterogeneidade de condução favorecendo circuitos de reentrada, pelo mecanismo da Seção 11.1 — 

razão pela qual a miocardiopatia dilatada figura entre as principais causas de morte súbita não isquêmica. 

16.2 Miocardiopatia Hipertrófica: Hipertrofia Sem Sobrecarga 

A miocardiopatia hipertrófica caracteriza-se por hipertrofia ventricular esquerda 

desproporcional, na ausência de qualquer sobrecarga hemodinâmica que a explique — 

distinguindo-a fundamentalmente da hipertrofia concêntrica secundária à hipertensão ou à 

estenose aórtica que descrevemos nos Capítulos 8 e 13, nas quais o crescimento muscular é 

uma resposta apropriada a uma carga real. 

Sua origem é predominantemente genética, com padrão de herança tipicamente autossômico 

dominante, envolvendo componentes do sarcômero. A expressão é heterogênea, tanto na 

distribuição anatômica da hipertrofia — que pode ser septal assimétrica, concêntrica, apical ou 

de outras distribuições — quanto na gravidade clínica dentro de uma mesma família. 

Histologicamente, além da hipertrofia dos miócitos, observa-se desarranjo arquitetural 

característico das fibras, que perdem seu alinhamento paralelo normal, e fibrose intersticial — 

dois achados que terão consequências elétricas diretas, como veremos. 
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A fisiopatologia envolve três problemas mecanicamente distintos, e reconhecê-los 

separadamente é essencial porque nem todo paciente tem os três. 

O primeiro é a disfunção diastólica, presente em praticamente todos os casos: o ventrículo 

hipertrofiado e fibrosado é rígido, exigindo pressões de enchimento elevadas — exatamente o 

mecanismo de ICFEp que formalizamos na Seção 8.3, aqui de causa primária muscular. É essa 

disfunção que produz a dispneia, sintoma mais comum da condição. 

O segundo é a obstrução dinâmica da via de saída, presente em parte dos pacientes e 

responsável pelo termo alternativo miocardiopatia hipertrófica obstrutiva. O mecanismo é 

engenhoso: a hipertrofia septal estreita a via de saída do ventrículo esquerdo; o sangue, ao 

atravessar esse trecho estreito em alta velocidade durante a ejeção, gera uma queda de pressão 

local que suga o folheto anterior da valva mitral em direção ao septo — o chamado movimento 

anterior sistólico —, agravando ainda mais a obstrução e, simultaneamente, impedindo a 

coaptação valvar adequada e produzindo regurgitação mitral. Um único fenômeno 

hidrodinâmico gera, portanto, obstrução e regurgitação ao mesmo tempo. 

A característica definidora dessa obstrução é ser dinâmica, e não fixa como a da estenose aórtica 

do Capítulo 13 — o que produz um comportamento clínico oposto e clinicamente útil. 

Qualquer manobra que reduza o volume ventricular aproxima o septo do folheto mitral e agrava 

a obstrução: redução de pré-carga, como na manobra de Valsalva ou ao levantar-se 

bruscamente; redução de pós-carga, como na vasodilatação; ou aumento de contratilidade. 

Inversamente, aumentar o volume ventricular alivia a obstrução. É por isso que o sopro 

sistólico dessa condição aumenta com Valsalva e diminui ao agachar-se — exatamente o oposto 

do comportamento do sopro da estenose aórtica, e uma das distinções semiológicas mais úteis 

entre as duas. 

O terceiro problema é a isquemia miocárdica, frequentemente presente mesmo com coronárias 

epicárdicas normais, pelo mesmo desequilíbrio entre oferta e demanda que descrevemos na 

estenose aórtica na Seção 13.3: massa aumentada elevando o consumo, densidade capilar 

relativamente insuficiente para essa massa, compressão de vasos intramurais e pressão diastólica 

elevada reduzindo o gradiente de perfusão coronariana da Seção 1.6. 

Analogia:  O movimento anterior sistólico funciona pelo mesmo princípio 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 

zona de baixa pressão que atrai a cortina para o próprio caminho do fluxo, estreitando ainda mais a passagem. 

Quanto mais estreita fica, mais rápido o fluxo, e mais forte a sucção — um ciclo que se intensifica a si mesmo. 

Conexão:  A miocardiopatia hipertrófica é a principal causa de morte súbita cardíaca em atletas jovens, e o 

mecanismo reúne o que este livro já construiu: o desarranjo arquitetural das fibras e a fibrose intersticial criam 

heterogeneidade de condução, o substrato para reentrada ventricular descrito na Seção 11.1; a isquemia adiciona 

instabilidade elétrica; e o esforço físico intenso agrava simultaneamente a obstrução dinâmica e a demanda 

metabólica — convergindo para o cenário que produz fibrilação ventricular. 
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16.3 Miocardiopatia Restritiva: Falência de Enchimento 

A miocardiopatia restritiva caracteriza-se por rigidez ventricular acentuada com função sistólica 

e espessura parietal frequentemente preservadas ou apenas discretamente alteradas — o que a 

torna a menos evidente dos três padrões em exames iniciais, e a mais dependente de raciocínio 

fisiopatológico para ser reconhecida. 

O problema central é o enchimento. Um ventrículo rígido resiste à expansão diastólica, de 

modo que a pressão sobe abruptamente após um enchimento inicial rápido — produzindo um 

padrão hemodinâmico característico no qual a pressão diastólica inicial é baixa e sobe de forma 

íngreme, classicamente descrito como padrão em raiz quadrada ou em mergulho e platô. Como 

as pressões de enchimento se elevam em ambos os ventrículos, o quadro clínico combina 

congestão pulmonar e sistêmica, frequentemente com predomínio dos sinais sistêmicos que 

catalogamos na Seção 9.3 — distensão jugular proeminente, hepatomegalia, ascite e edema. 

As causas dividem-se entre infiltrativas, nas quais material anormal se deposita no interstício, e 

não infiltrativas, nas quais o próprio tecido se torna fibrótico. Entre as infiltrativas, a amiloidose 

cardíaca merece destaque particular: o depósito de proteínas anormalmente conformadas no 

interstício miocárdico produz rigidez progressiva, e apresenta um achado diagnóstico 

especialmente instrutivo — a combinação de paredes ventriculares aparentemente espessadas 

aos exames de imagem com voltagem reduzida ou desproporcionalmente baixa no 

eletrocardiograma. Essa dissociação, que antecipamos na Seção 3.5, é altamente sugestiva: o 

aparente espessamento não se deve a mais músculo — que geraria mais voltagem —, mas a 

material infiltrativo eletricamente inerte ocupando espaço entre as fibras. 

Outras causas incluem hemocromatose, com depósito de ferro; sarcoidose, com granulomas 

que podem também comprometer o sistema de condução e produzir bloqueios pelos 

mecanismos do Capítulo 12; e fibrose endomiocárdica, de distribuição geográfica específica. 

Conexão:  O diagnóstico diferencial mais importante e mais difícil da miocardiopatia restritiva é a pericardite 

constritiva, que examinaremos no próximo capítulo — duas condições que produzem fisiologia hemodinâmica 

quase idêntica por mecanismos completamente diferentes, uma por rigidez do próprio músculo e outra por restrição 

imposta de fora pelo pericárdio, e cuja distinção tem consequência terapêutica decisiva, já que a segunda é 

potencialmente curável cirurgicamente. 

16.4 Miocardiopatia Chagásica 

A miocardiopatia chagásica merece tratamento detalhado tanto por sua relevância 

epidemiológica no contexto brasileiro e latino-americano quanto por sua fisiopatologia 

particular, que combina, em uma única entidade, praticamente todos os mecanismos que este 

livro construiu em capítulos separados. 
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A doença de Chagas, causada pelo protozoário Trypanosoma cruzi, evolui em fases. A fase 

aguda, frequentemente oligossintomática ou inespecífica, pode cursar com miocardite aguda 

em uma minoria dos casos. Segue-se a fase indeterminada, que pode durar décadas: o paciente 

permanece assintomático, com eletrocardiograma e exames de imagem normais, apesar da 

infecção persistente. Uma parcela significativa dos infectados permanece indefinidamente nessa 

fase. Nos demais, porém, instala-se progressivamente a fase crônica cardíaca, que é o objeto 

desta seção. 

A fisiopatologia da lesão crônica envolve múltiplos mecanismos que atuam ao longo de décadas: 

persistência parasitária em baixo grau no tecido miocárdico, com inflamação crônica de baixa 

intensidade; componente autoimune, com resposta imune dirigida contra antígenos cardíacos; 

disautonomia, com destruição de plexos nervosos intracardíacos; e comprometimento 

microvascular. O resultado comum é fibrose miocárdica progressiva, tipicamente de 

distribuição irregular e focal — e é essa característica de fibrose focal, em vez de difusa, que 

explica boa parte do comportamento clínico peculiar da doença. 

Três manifestações caracterizam a forma cardíaca crônica, e vale examiná-las à luz dos 

mecanismos já construídos. 

A primeira é o comprometimento do sistema de condução, notavelmente precoce e frequente. 

A fibrose acomete preferencialmente o ramo direito e o fascículo anterior esquerdo, 

produzindo a associação de bloqueio de ramo direito com bloqueio divisional anterossuperior 

esquerdo — combinação tão característica que sua presença, no contexto epidemiológico 

adequado, sugere fortemente o diagnóstico. Retomando a Seção 12.6, essa combinação 

configura bloqueio bifascicular, com todas as implicações de risco de progressão para bloqueio 

completo que discutimos ali. Disfunção do nó sinusal, pelos mecanismos da Seção 12.7, 

também é frequente. 

A segunda é a alta prevalência de arritmias ventriculares, incluindo taquicardia ventricular 

sustentada e morte súbita. O mecanismo é diretamente dedutível da Seção 11.1: a fibrose focal 

e irregular cria exatamente o substrato de barreiras não condutoras entremeadas de faixas de 

miocárdio viável com condução lenta que a reentrada anatômica exige. A morte súbita é, 

notavelmente, uma causa importante de óbito nessa população, por vezes ocorrendo em 

pacientes com disfunção ventricular apenas moderada — o que distingue a doença de Chagas 

de outras miocardiopatias, nas quais o risco arrítmico acompanha mais estreitamente o grau de 

disfunção sistólica. 

A terceira é o aneurisma apical, achado tão característico que é frequentemente considerado um 

marcador da doença: uma área de adelgaçamento e abaulamento da região apical do ventrículo 

esquerdo, com miocárdio substituído por tecido fibroso, frequentemente discinética. Sua 

relevância é tripla — contribui para disfunção mecânica, funciona como substrato 

arritmogênico adicional, e cria um sítio de estase que favorece formação de trombo mural com 

potencial embólico. 
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Analogia:  Se a miocardiopatia dilatada idiopática é um tecido que enfraquece de forma relativamente 

uniforme, a chagásica é um tecido com buracos e remendos distribuídos irregularmente — o que compromete não 

apenas a força total, mas sobretudo a previsibilidade: cada remendo é uma borda ao redor da qual a atividade 

elétrica pode circular de forma anômala. 

O quadro clínico da forma avançada combina insuficiência cardíaca, frequentemente com 

predomínio de sinais de congestão sistêmica e direita mais proeminentes que em outras 

miocardiopatias, arritmias ventriculares e supraventriculares, e fenômenos tromboembólicos. 

Notavelmente, o prognóstico da miocardiopatia chagásica é reconhecidamente pior que o de 

outras miocardiopatias dilatadas de gravidade comparável em termos de fração de ejeção — 

diferença atribuída justamente ao componente arrítmico desproporcional e ao 

comprometimento de condução. 

Conexão:  Vale registrar que a doença de Chagas também acomete o sistema digestório, com megaesôfago e 

megacólon, pela mesma destruição de plexos nervosos autonômicos que produz a disautonomia cardíaca — um 

lembrete de que a lesão de fundo é a destruição de tecido nervoso e muscular por inflamação crônica, e que sua 

expressão cardíaca é apenas uma das faces de um processo sistêmico. 

16.5 Miocardite 

Vale dedicar uma seção à miocardite, que aparece como causa de miocardiopatia dilatada na 

Seção 16.1, mas que também tem apresentação e curso próprios. 

Trata-se de inflamação do miocárdio, mais frequentemente de etiologia viral, mas também 

associada a outros agentes infecciosos, a reações a fármacos e a doenças autoimunes sistêmicas. 

O mecanismo de lesão combina efeito citopático direto do agente, quando presente, e lesão 

imunomediada — esta última frequentemente predominando e persistindo após a eliminação 

do agente original, o que explica a evolução para disfunção crônica em parte dos casos. 

A apresentação clínica é notoriamente variável, e essa variabilidade é a principal dificuldade 

diagnóstica. Pode cursar de forma subclínica e autolimitada; pode mimetizar síndrome 

coronariana aguda, com dor torácica, elevação de troponina e alterações eletrocardiográficas, 

mas coronárias normais — retomando o raciocínio de troponina elevada sem obstrução 

coronariana que discutimos na Seção 7.8; pode manifestar-se como insuficiência cardíaca de 

instalação recente; ou pode apresentar-se diretamente como arritmia ventricular grave ou morte 

súbita, sobretudo em jovens. 

Conexão:  Uma recomendação clínica que decorre diretamente da fisiopatologia: durante a fase aguda de 

miocardite, recomenda-se restrição de atividade física intensa, porque o miocárdio inflamado apresenta 

instabilidade elétrica aumentada, e o esforço adiciona estímulo catecolaminérgico e demanda metabólica a um 

tecido já vulnerável — a mesma lógica de convergência de fatores arritmogênicos que discutimos na morte súbita 

em atletas na Seção 16.2. 
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16.6 Comparando os Três Padrões 

Vale consolidar as distinções entre os três padrões, organizando-as pelo mesmo eixo que este 

livro usou desde o Capítulo 4: qual componente da mecânica ventricular está comprometido. 

Na dilatada, o comprometimento é sistólico: a contratilidade cai, a câmara dilata, a fração de 

ejeção reduz-se, e o remodelamento é excêntrico. A curva de pressão-volume da Seção 4.3 

desloca-se para a direita e achata-se. Na hipertrófica, o comprometimento primário é diastólico, 

com função sistólica frequentemente preservada ou até aumentada, remodelamento 

concêntrico ou assimétrico, e possível componente obstrutivo dinâmico. Na restritiva, o 

comprometimento também é diastólico, mas por rigidez da parede sem hipertrofia significativa, 

com cavidade de tamanho normal e função sistólica preservada até fases tardias. 

Uma distinção adicional, de relevância prática: o tamanho das cavidades atriais. Tanto na 

hipertrófica quanto na restritiva, as pressões de enchimento cronicamente elevadas transmitem-

se aos átrios, que dilatam de forma frequentemente acentuada mesmo com ventrículos de 

tamanho normal — produzindo o padrão de átrios grandes com ventrículos pequenos ou 

normais, achado bastante característico e que também explica a elevada incidência de fibrilação 

atrial nessas condições, pelos mecanismos da Seção 10.4. 

Conexão:  Vale notar que essa taxonomia de três padrões, embora útil, tem limites: existem formas 

intermediárias e formas que evoluem de um padrão a outro, e classificações contemporâneas incorporam também 

critérios genéticos e fenótipos adicionais, como a miocardiopatia arritmogênica do ventrículo direito, na qual tecido 

muscular é progressivamente substituído por tecido fibroadiposo, produzindo um substrato arritmogênico 

particularmente perigoso em jovens. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo organizou as doenças primárias do músculo cardíaco em três padrões 

mecanicamente distintos, mostrando que cada um corresponde a um modo diferente de falha: 

contrátil na dilatada, de crescimento desproporcional com obstrução dinâmica na hipertrófica, 

e de complacência na restritiva. Examinamos em detalhe a miocardiopatia chagásica, cuja 

fibrose focal e irregular produz a combinação característica de bloqueios de condução, arritmias 

ventriculares desproporcionais à disfunção sistólica, e aneurisma apical — reunindo, numa 

única doença, mecanismos que este livro havia construído separadamente nos capítulos de 

eletrofisiologia, arritmias e insuficiência cardíaca. 

O próximo capítulo examina as doenças do envoltório que descrevemos ainda na Seção 1.7: o 

pericárdio. Veremos que a pericardite constritiva produz fisiologia hemodinâmica quase 

indistinguível da miocardiopatia restritiva que acabamos de estudar — e que distinguir as duas 

é um dos exercícios diagnósticos mais refinados da cardiologia, com consequência terapêutica 

direta. 
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C A P Í T U L O  1 7  

Doenças do Pericárdio 

 pericárdio é, de longe, a estrutura cardíaca mais fácil de subestimar. Não se contrai, não 

conduz impulsos, não participa da ejeção — é apenas um envoltório. Mas esse 

envoltório tem uma propriedade mecânica que o torna capaz de comprometer o 

coração de forma dramática: ele é relativamente inextensível de forma aguda, como 

estabelecemos ainda na Seção 1.7. Qualquer coisa que aumente o conteúdo do saco pericárdico 

mais rapidamente do que ele consegue se acomodar produz elevação da pressão intrapericárdica 

— e essa pressão comprime o coração de fora para dentro, impedindo seu enchimento. Este 

capítulo percorre as três grandes síndromes pericárdicas: a pericardite aguda, na qual o folheto 

inflamado gera dor e atrito; o derrame com tamponamento, no qual o acúmulo de líquido 

comprime as câmaras; e a pericardite constritiva, na qual o pericárdio cicatrizado e rígido 

aprisiona o coração de forma permanente. Em todas as três, a lógica é a mesma: o problema 

não está no coração, mas no espaço que ele tem para funcionar. 

17.1 Pericardite Aguda: Mecanismo da Dor 

A pericardite aguda é a inflamação dos folhetos pericárdicos, e sua manifestação dominante é 

a dor torácica — cujas características, frequentemente descritas como um conjunto a 

memorizar, decorrem todas de dois fatos anatômicos que já estabelecemos na Seção 1.7. 

O primeiro é que o pericárdio visceral, o epicárdio propriamente dito, é praticamente insensível 

à dor. A percepção dolorosa origina-se do pericárdio parietal, e mais especificamente de sua 

porção inferior, que é inervada pelo nervo frênico. O segundo é que o pericárdio parietal está 

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 

frênico, que tem origem cervical, a dor irradia caracteristicamente para o trapézio e a região do 

ombro — uma irradiação incomum em outras causas de dor torácica e, por isso, 

particularmente sugestiva. Por envolver superfícies que deslizam uma sobre a outra a cada 

O 
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respiração e a cada batimento, a dor é pleurítica: piora com a inspiração profunda, com a tosse 

e com a movimentação. E por depender da aposição entre os folhetos inflamados, melhora ao 

sentar-se inclinado para frente — posição que afasta ligeiramente o coração do pericárdio 

parietal anterior — e piora em decúbito dorsal, que aumenta o contato. 

Essa caracterização é o principal instrumento clínico para distinguir pericardite de síndrome 

coronariana aguda, e a distinção é crítica porque as duas podem produzir elevação de segmento 

ST no eletrocardiograma. A dor isquêmica do Capítulo 7 é tipicamente opressiva, não 

posicional, não pleurítica, desencadeada por esforço e aliviada por repouso ou nitrato. A 

pericárdica é aguda em qualidade, marcadamente posicional e pleurítica, e não responde a 

nitrato. 

O atrito pericárdico, quando presente, é o achado mais específico de todo o exame físico 

cardiovascular para essa condição. É um som áspero, de alta frequência, gerado pelo roçar dos 

folhetos inflamados um contra o outro. Classicamente possui três componentes, 

correspondendo aos três momentos de maior movimento relativo entre as superfícies: a sístole 

ventricular, o enchimento ventricular rápido e a sístole atrial — retomando exatamente as fases 

do ciclo cardíaco da Seção 4.1. É um achado evanescente, podendo estar presente em um exame 

e ausente horas depois, o que torna a ausculta repetida útil. 

Analogia:  O atrito pericárdico é o som de duas superfícies de couro sendo esfregadas uma na outra — e a 

razão de ele desaparecer quando um derrame se acumula é simples: o líquido separa as superfícies, eliminando 

o contato que gerava o ruído. Um atrito que some não significa necessariamente melhora; pode significar que 

líquido se interpôs. 

17.2 Pericardite Aguda: Eletrocardiograma e Etiologias 

O eletrocardiograma da pericardite aguda merece atenção detalhada porque sua distinção do 

infarto é clinicamente decisiva, e porque cada diferença decorre da natureza distinta do processo 

subjacente. 

A elevação de segmento ST da pericardite é difusa, presente na maioria das derivações, 

refletindo inflamação que envolve o pericárdio de forma generalizada — ao contrário do 

infarto, no qual a elevação é localizada ao território da artéria acometida e acompanhada de 

infradesnivelamento recíproco nas derivações opostas, pelo raciocínio vetorial que 

formalizamos na Seção 7.6. A ausência de alterações recíprocas, portanto, favorece fortemente 

pericardite. 

A morfologia também difere: a elevação da pericardite é tipicamente côncava para cima, 

enquanto a do infarto transmural tende a ser convexa. E um achado adicional, bastante 

específico quando presente, é o infradesnivelamento do segmento PR — que reflete 

envolvimento inflamatório do miocárdio atrial adjacente ao pericárdio, alterando a 
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repolarização atrial que, como mencionamos na Seção 3.3, normalmente permanece invisível 

dentro do complexo QRS. 

Quanto às etiologias, a maioria dos casos em contextos de boa cobertura de saúde é idiopática 

ou presumidamente viral — duas categorias que, na prática, frequentemente se confundem, já 

que a identificação do agente raramente é buscada ou obtida. Outras causas incluem a 

pericardite pós-infarto que descrevemos na Seção 7.9, em suas duas formas: a precoce, por 

extensão inflamatória local da necrose transmural, e a tardia síndrome de Dressler, de 

mecanismo imunomediado. Causas adicionais importantes incluem uremia em doença renal 

avançada, neoplasias com acometimento pericárdico, tuberculose — de relevância particular 

em contextos de alta prevalência e importante por sua tendência a evoluir para constrição —, 

doenças autoimunes sistêmicas, e pericardite pós-procedimento cardíaco. 

Conexão:  Uma parcela dos pacientes apresenta envolvimento simultâneo do miocárdio subjacente, 

configurando miopericardite — reconhecível pela elevação de troponina associada ao quadro pericárdico. Essa 

combinação conecta este capítulo diretamente à miocardite da Seção 16.5, e altera o manejo: a presença de 

comprometimento miocárdico introduz preocupação com disfunção ventricular e arritmias que a pericardite 

isolada não traria. 

17.3 Derrame Pericárdico: A Curva Pressão-Volume do 
Pericárdio 

Retomando a Seção 1.7, a cavidade pericárdica contém normalmente entre 15 e 50 mililitros de 

líquido seroso. Quando esse volume aumenta, a consequência hemodinâmica depende muito 

menos da quantidade absoluta acumulada do que da velocidade com que se acumulou — e esse 

é o conceito central desta seção. 

O pericárdio possui uma curva pressão-volume própria, e ela é acentuadamente não linear. Na 

porção inicial, relativamente plana, aumentos de volume produzem elevações mínimas de 

pressão: o saco pericárdico tem alguma folga e acomoda o excesso sem resistência significativa. 

Mas essa reserva se esgota, e a partir de determinado ponto a curva torna-se abruptamente 

íngreme — cada mililitro adicional produz elevação desproporcional de pressão. 

O detalhe crucial é que a posição e a inclinação dessa curva não são fixas: o pericárdio, 

submetido a distensão 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 porção 

íngreme. É por isso que um derrame crônico pode alcançar um litro ou mais sem 

comprometimento hemodinâmico algum, enquanto um sangramento agudo de 150 a 200 

mililitros — que não deu tempo algum para remodelamento — pode produzir tamponamento 

franco. 
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Analogia:  É a diferença entre encher um balão que já foi inflado muitas vezes, cuja borracha cedeu e acomoda 

volume com facilidade, e encher um balão novo e rígido: o mesmo volume gera pressões completamente diferentes 

conforme a história de distensão prévia do material. 

Conexão:  Essa mesma lógica de velocidade versus magnitude já apareceu neste livro nas insuficiências valvares 

agudas versus crônicas da Seção 14.3 — e o paralelo não é coincidência: em ambos os casos, o determinante da 

gravidade clínica é se houve ou não tempo para que uma estrutura biológica se adaptasse à nova carga. 

17.4 Tamponamento Cardíaco: Fisiopatologia 

O tamponamento cardíaco ocorre quando a pressão intrapericárdica se eleva o suficiente para 

comprimir as câmaras cardíacas e comprometer seu enchimento. Sua fisiopatologia decorre de 

um único fato mecânico, e vale enunciá-lo com precisão: quando a pressão intrapericárdica 

supera a pressão diastólica de uma câmara, essa câmara colapsa durante a diástole. 

As câmaras de menor pressão colapsam primeiro, e essa hierarquia é diagnóstica: o átrio direito, 

de menor pressão de todas, é o primeiro a mostrar colapso; segue-se o ventrículo direito; e 

apenas em tamponamento grave as câmaras esquerdas, de pressões mais altas, são 

comprometidas. Retomando as pressões que estabelecemos no Capítulo 1 e detalhamos na 

Seção 4.1, essa sequência é inteiramente previsível. 

O comprometimento do enchimento reduz a pré-carga efetiva de todas as câmaras — 

retomando a Seção 4.4 — e, com ela, o volume sistólico pela lei de Frank-Starling da Seção 4.5. 

O organismo responde com os mesmos mecanismos compensatórios do Capítulo 5: 

taquicardia, para tentar manter o débito cardíaco apesar do volume sistólico reduzido, e 

vasoconstrição periférica intensa, para sustentar a pressão arterial. Simultaneamente, as pressões 

venosas sistêmicas elevam-se, tanto pelo represamento a montante do coração direito 

comprimido quanto pela própria transmissão da pressão intrapericárdica. 

Dessa fisiopatologia decorre a tríade de Beck, classicamente descrita para o tamponamento 

agudo: hipotensão, decorrente da queda de débito cardíaco; distensão venosa jugular, refletindo 

a elevação da pressão venosa sistêmica; e abafamento das bulhas cardíacas, produzido pelo 

líquido interposto entre o coração e a parede torácica, que atenua a transmissão do som. Vale 

registrar, porém, que a tríade completa está presente em uma minoria dos casos, e que sua 

ausência não exclui o diagnóstico. 

O eletrocardiograma pode mostrar baixa voltagem difusa, pelo mesmo efeito de atenuação do 

sinal pelo líquido interposto que discutimos na Seção 3.5. Um achado adicional, mais específico 

e visualmente marcante, é a alternância elétrica: variação cíclica da amplitude do QRS de 

batimento a batimento, produzida pelo balanço pendular do coração dentro do saco pericárdico 

distendido, alterando sua posição — e portanto a orientação do vetor elétrico — a cada ciclo. 
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17.5 Pulso Paradoxal: A Interdependência Ventricular 
Exagerada 

O pulso paradoxal é o achado mais fisiopatologicamente instrutivo do tamponamento, e merece 

uma seção própria porque sua compreensão reúne vários conceitos que este livro construiu 

separadamente. 

Define-se como uma queda da pressão arterial sistólica superior a 10 mmHg durante a 

inspiração. O nome é historicamente impreciso: não se trata de um fenômeno paradoxal, mas 

do exagero de um fenômeno fisiológico normal. Em condições normais, a inspiração reduz 

discretamente a pressão sistólica, e o mecanismo tem duas partes. 

Primeiro, a queda da pressão intratorácica durante a inspiração aumenta o retorno venoso ao 

coração direito, como já discutimos a propósito do desdobramento de B2 na Seção 4.9. 

Segundo, esse mesmo movimento aumenta a capacitância do leito vascular pulmonar, 

represando transitoriamente sangue nos pulmões e reduzindo o retorno ao coração esquerdo. 

Menos volume chegando ao ventrículo esquerdo significa menor volume sistólico e menor 

pressão sistólica naquele momento. 

No tamponamento, esse efeito é dramaticamente amplificado por um terceiro fator: o coração 

está confinado dentro de um espaço fixo. Quando o ventrículo direito recebe o incremento 

inspiratório de volume, ele não pode se expandir para fora — o pericárdio tenso não permite. 

A única direção disponível para acomodar esse volume é para dentro, empurrando o septo 

interventricular em direção à cavidade esquerda. Essa interdependência ventricular, que 

descrevemos como fenômeno sutil na Seção 1.2 e revisitamos na Seção 8.8, torna-se aqui o 

mecanismo dominante: o enchimento do ventrículo direito ocorre literalmente às custas do 

espaço disponível para o esquerdo. 

Analogia:  É como dois balões dentro de uma caixa rígida completamente cheia: inflar um deles 

necessariamente comprime o outro, porque o volume total é fixo. Fora da caixa, ambos poderiam se expandir 

independentemente sem se afetar. 

Conexão:  O pulso paradoxal não é exclusivo do tamponamento — ocorre também em condições que 

produzem grandes oscilações de pressão intratorácica, como crise asmática grave, e em pericardite constritiva, 

embora com menor frequência. Sua presença em um paciente com derrame pericárdico conhecido, porém, é forte 

indicador de comprometimento hemodinâmico significativo. 

17.6 Tamponamento: Manejo e Princípios 

O tratamento definitivo do tamponamento é a drenagem do líquido — por pericardiocentese, 

tipicamente pelo acesso subxifoide que descrevemos na Seção 1.7, ou por via cirúrgica quando 

indicado. Nenhuma medida farmacológica corrige o problema mecânico subjacente. 
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Enquanto a drenagem não é realizada, porém, duas considerações fisiopatológicas orientam o 

manejo, e ambas decorrem diretamente de tudo o que já construímos. A primeira é que a 

expansão volêmica pode ajudar temporariamente: elevar a pressão de enchimento das câmaras 

direitas acima da pressão intrapericárdica reduz o colapso diastólico e melhora marginalmente 

o enchimento. A segunda, e mais importante, é o que deve ser evitado: qualquer intervenção 

que reduza a pré-carga — diuréticos, venodilatadores como nitratos — pode ser catastrófica, 

porque o débito cardíaco nesse cenário depende criticamente de manter a pressão de 

enchimento acima da pressão externa que comprime as câmaras. 

Conexão:  Esse princípio — evitar redução de pré-carga em estados de enchimento comprometido — já 

apareceu neste livro no infarto de ventrículo direito da Seção 7.6, e reaparecerá no choque obstrutivo do próximo 

capítulo. É um dos poucos cenários em cardiologia nos quais a conduta habitual diante de congestão venosa e 

distensão jugular, que seria diurese, está frontalmente contraindicada. 

17.7 Pericardite Constritiva 

A pericardite constritiva resulta de um pericárdio cronicamente espessado, fibrosado e por 

vezes calcificado, que perde completamente sua complacência e aprisiona o coração dentro de 

um invólucro rígido e de volume fixo. Suas causas incluem qualquer processo inflamatório 

pericárdico crônico: tuberculose, historicamente e ainda hoje em contextos de alta prevalência; 

pericardite prévia de qualquer etiologia; radioterapia torácica; cirurgia cardíaca prévia; e doenças 

do tecido conjuntivo. 

A fisiopatologia difere do tamponamento em um aspecto crucial, e essa diferença explica todos 

os achados distintos. No tamponamento, a compressão é contínua ao longo de todo o ciclo 

cardíaco. Na constrição, o enchimento ventricular inicial ocorre normalmente e até de forma 

acelerada — o pericárdio rígido ainda não foi atingido — mas é interrompido abruptamente 

quando o volume cardíaco alcança o limite imposto pelo invólucro fixo. 

Desse padrão de enchimento decorre a hemodinâmica característica em mergulho e platô, ou 

em raiz quadrada, já mencionada na Seção 16.3: uma queda inicial rápida da pressão diastólica, 

seguida de elevação abrupta e platô quando o limite é atingido. No pulso venoso jugular, 

retomando a Seção 4.2, isso se traduz num descenso y proeminente e rápido — o esvaziamento 

atrial inicial é vigoroso, porque nada o restringe ainda —, achado que contrasta diretamente 

com o tamponamento, no qual o descenso y é atenuado ou ausente, já que a compressão 

contínua impede o enchimento ventricular durante toda a diástole. 

O sinal de Kussmaul, que introduzimos na Seção 4.2, é característico da constrição: a pressão 

venosa jugular eleva-se paradoxalmente durante a inspiração, em vez de cair. O mecanismo é 

direto — o incremento inspiratório de retorno venoso não pode ser acomodado por um 

coração direito aprisionado em volume fixo, de modo que o sangue represa nas jugulares em 

vez de entrar no tórax. Notavelmente, o sinal de Kussmaul é tipicamente ausente no 
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tamponamento, apesar de ambas as condições comprometerem o enchimento — outra 

distinção útil. 

Um achado auscultatório adicional é o knock pericárdico: um som protodiastólico agudo, 

produzido pela interrupção abrupta do enchimento ventricular ao atingir o limite do pericárdio 

rígido. Diferencia-se da terceira bulha da Seção 4.9 por ser mais precoce e de frequência mais 

alta. 

Clinicamente, o quadro é dominado por congestão sistêmica acentuada — distensão jugular 

proeminente, hepatomegalia, ascite frequentemente desproporcional ao edema periférico — 

com congestão pulmonar tipicamente menos proeminente. Pacientes são frequentemente 

investigados inicialmente por suspeita de doença hepática, dada a proeminência da ascite e da 

hepatomegalia, e o diagnóstico correto pode demorar consideravelmente. 

17.8 Constrição versus Restrição: A Distinção Decisiva 

Como antecipamos na Seção 16.3, a pericardite constritiva e a miocardiopatia restritiva 

produzem quadros hemodinâmicos notavelmente semelhantes — ambas com enchimento 

ventricular comprometido, pressões de enchimento elevadas, congestão predominantemente 

sistêmica e função sistólica preservada. A distinção importa enormemente porque a constrição 

é potencialmente curável pela remoção cirúrgica do pericárdio, enquanto a restrição é uma 

doença do próprio músculo, sem solução mecânica equivalente. 

O conceito que melhor separa as duas é a interdependência ventricular. Na constrição, o 

coração está dentro de um invólucro de volume fixo, e portanto os dois ventrículos competem 

diretamente pelo espaço disponível — exatamente o mecanismo que descrevemos no pulso 

paradoxal da Seção 17.5. Durante a inspiração, o enchimento do ventrículo direito aumenta às 

custas do esquerdo; durante a expiração, o inverso. Essa variação recíproca acentuada do 

enchimento ventricular com a respiração é a assinatura hemodinâmica da constrição. 

Na restrição, por contraste, o pericárdio está normal e não impõe volume fixo algum. Os 

ventrículos são rígidos individualmente, mas não competem entre si por espaço, e a 

interdependência ventricular permanece dentro dos limites normais — não há variação 

respiratória recíproca acentuada. 

Uma segunda distinção decorre de onde está a rigidez. Na constrição, o problema é externo ao 

músculo, que permanece estruturalmente normal; na restrição, o próprio miocárdio está doente, 

e os peptídeos natriuréticos da Seção 9.10 tendem a estar mais elevados, refletindo o estresse 

parietal do músculo comprometido. Achados de imagem também contribuem: espessamento 

ou calcificação pericárdica favorece constrição, enquanto sinais de infiltração miocárdica, como 

a dissociação entre espessura parietal e voltagem eletrocardiográfica que descrevemos na Seção 

16.3, favorece restrição. 
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Analogia:  A diferença é a de um pássaro que não consegue abrir as asas: na constrição, ele está dentro de 

uma gaiola apertada, e remover a gaiola resolve; na restrição, as próprias asas estão enrijecidas, e não há gaiola 

alguma para remover. 

Conexão:  Vale registrar que essa distinção permanece, em casos selecionados, uma das mais difíceis da 

cardiologia, exigindo por vezes avaliação hemodinâmica invasiva com registro simultâneo de pressões nos dois 

ventrículos durante o ciclo respiratório — precisamente para demonstrar ou excluir a interdependência 

ventricular exagerada que caracteriza a constrição. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo mostrou que as doenças pericárdicas comprometem o coração não alterando sua 

capacidade de contrair, mas restringindo o espaço em que ele funciona. Vimos que a dor da 

pericardite aguda é inteiramente dedutível da inervação frênica do pericárdio parietal e de suas 

relações anatômicas; que a gravidade de um derrame depende da velocidade de acúmulo mais 

do que do volume, pela não linearidade da curva pressão-volume pericárdica; que o 

tamponamento comprime as câmaras em ordem crescente de pressão e produz pulso paradoxal 

por interdependência ventricular exagerada; e que a pericardite constritiva, embora produza 

fisiologia semelhante à miocardiopatia restritiva, distingue-se dela justamente por essa mesma 

interdependência — e é potencialmente curável. 

O próximo capítulo generaliza um tema que atravessou este livro em vários pontos: a falência 

circulatória. O tamponamento que acabamos de estudar é, na taxonomia do Capítulo 18, um 

exemplo de choque obstrutivo — e veremos que classificar os estados de choque por 

mecanismo fisiopatológico, em vez de por causa clínica, permite deduzir tanto a apresentação 

hemodinâmica quanto a estratégia terapêutica de cada um. 
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C A P Í T U L O  1 8  

Choque Circulatório 

hoque não é pressão arterial baixa. Essa correção, feita logo de início, é o que organiza 

todo este capítulo: choque é a incapacidade do sistema circulatório de entregar oxigênio 

suficiente para sustentar o metabolismo celular — uma definição que se refere à 

perfusão tecidual, não a um número de pressão. Um paciente pode estar em choque 

com pressão arterial ainda dentro da faixa normal, sustentada à custa de vasoconstrição intensa, 

e pode ter pressão baixa sem estar em choque algum. Feita essa distinção, o capítulo se organiza 

em torno de uma única equação que já construímos na Seção 5.1: a pressão arterial média é o 

produto do débito cardíaco pela resistência vascular periférica, e o débito cardíaco é o produto 

da frequência cardíaca pelo volume sistólico, que por sua vez depende de pré-carga, pós-carga 

e contratilidade. Cada tipo de choque corresponde à falha de um componente específico dessa 

cadeia — e uma vez identificado qual componente falhou, tanto a apresentação hemodinâmica 

quanto a estratégia terapêutica tornam-se dedutíveis. 

18.1 A Célula em Choque: Metabolismo Anaeróbico e Lactato 

Antes da hemodinâmica, vale entender o que acontece na célula, porque é ali que o choque se 

define. Em condições normais, a produção celular de energia depende predominantemente de 

metabolismo aeróbico, que exige oferta contínua de oxigênio. Quando essa oferta cai abaixo 

do necessário, a célula recorre ao metabolismo anaeróbico — consideravelmente menos 

eficiente em produção de energia por unidade de substrato, e que gera lactato como produto 

final. 

É por isso que a concentração sérica de lactato funciona como marcador de hipoperfusão 

tecidual global, e por que sua trajetória ao longo do tempo — a depuração do lactato — é usada 

como indicador de resposta ao tratamento. Um lactato que cai indica que a perfusão está 

melhorando; um lactato persistentemente elevado ou em ascensão indica o contrário, 

independentemente do que a pressão arterial esteja mostrando. 

C 
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Com a hipóxia sustentada, a produção energética celular torna-se insuficiente para manter as 

bombas iônicas de membrana — incluindo a bomba de sódio-potássio que descrevemos na 

Seção 2.1. O gradiente iônico se dissipa, a célula incha, o cálcio intracelular se acumula 

desregulado, enzimas líticas são ativadas, e a lesão torna-se irreversível. Essa cronologia explica 

por que o choque tem uma janela terapêutica: até determinado ponto, a lesão celular é reversível 

com restauração da perfusão; além dele, a restauração hemodinâmica já não recupera os tecidos. 

Analogia:  A célula em choque é como uma casa cujo fornecimento de energia caiu para uma fração do 

necessário: por um tempo, um gerador de emergência ineficiente mantém o essencial funcionando, acumulando 

resíduos e consumindo reservas. Mas se a energia principal não retorna, os sistemas críticos — refrigeração, 

bombas, controle — começam a falhar em sequência, e alguns danos não se desfazem quando a energia 

finalmente volta. 

Conexão:  Essa progressão celular é também a base da classificação do choque em fases: compensada, na qual 

os mecanismos do Capítulo 5 mantêm a perfusão dos órgãos vitais e a pressão arterial pode estar normal; 

descompensada, na qual esses mecanismos se esgotam e a pressão cai; e irreversível, na qual a lesão celular e 

orgânica já não responde à correção hemodinâmica. 

18.2 A Taxonomia dos Quatro Tipos 

A classificação fisiopatológica do choque divide-o em quatro categorias, e cada uma 

corresponde à falha de um componente distinto da cadeia enunciada na abertura deste capítulo. 

No choque hipovolêmico, o problema é a pré-carga: não há volume circulante suficiente para 

encher adequadamente o coração. No cardiogênico, o problema é a bomba: a contratilidade 

está comprometida a ponto de não gerar débito adequado mesmo com enchimento suficiente. 

No obstrutivo, o problema é mecânico e externo ao músculo: algo impede fisicamente o 

enchimento ou a ejeção, apesar de volume e contratilidade estarem adequados. E no 

distributivo, o problema é a resistência vascular: o tônus arteriolar colapsa, de modo que a 

pressão cai mesmo com débito cardíaco normal ou aumentado, e o sangue é mal distribuído 

entre os tecidos. 

Essa taxonomia tem consequência prática direta, porque cada tipo produz um perfil 

hemodinâmico distinto, avaliável mesmo à beira do leito. Três parâmetros bastam para 

distingui-los: a pressão de enchimento, refletida clinicamente pela pressão venosa jugular da 

Seção 4.2; o débito cardíaco, refletido pela perfusão periférica e pela temperatura das 

extremidades; e a resistência vascular periférica, refletida também pela perfusão periférica, mas 

em direção oposta. 

Nos choques hipovolêmico e cardiogênico, o débito cardíaco está reduzido, e a resposta 

compensatória é vasoconstrição intensa — produzindo extremidades frias, pálidas e mal 

perfundidas. A distinção entre eles está nas pressões de enchimento: baixas no hipovolêmico, 

por falta de volume; elevadas no cardiogênico, porque o coração falho não consegue esvaziar 
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adequadamente o que recebe. No obstrutivo, o débito também está reduzido com 

vasoconstrição compensatória, e as pressões de enchimento estão tipicamente elevadas, 

aproximando-o hemodinamicamente do cardiogênico. Já no distributivo, o padrão se inverte: 

o débito cardíaco está normal ou elevado, a resistência vascular está baixa, e as extremidades 

estão tipicamente quentes e bem perfundidas apesar da hipotensão. 

Conexão:  Esse cruzamento de perfusão e pressões de enchimento é essencialmente o mesmo raciocínio que 

aplicamos à insuficiência cardíaca na matriz quente-frio e seco-úmido da Seção 9.7 — agora generalizado para 

além do coração, incluindo causas de hipoperfusão que não são cardíacas. 

18.3 Choque Hipovolêmico 

No choque hipovolêmico, a perda de volume intravascular reduz o retorno venoso e, com ele, 

a pré-carga — que, pela lei de Frank-Starling da Seção 4.5, reduz o volume sistólico e o débito 

cardíaco. As causas dividem-se entre hemorrágicas, com perda de sangue total, e não 

hemorrágicas, com perda predominante de líquido e eletrólitos por via gastrointestinal, renal, 

cutânea em queimaduras extensas, ou por sequestro para o terceiro espaço. 

A resposta compensatória é integralmente aquela que descrevemos no Capítulo 5, e vale 

percorrê-la porque ela explica a cronologia clínica. Nos primeiros segundos, o reflexo 

barorreceptor da Seção 5.2 eleva a frequência cardíaca e a contratilidade e promove 

vasoconstrição arteriolar e venosa — esta última mobilizando sangue do reservatório venoso 

de capacitância de volta à circulação central. Ao longo de minutos a horas, o sistema renina-

angiotensina-aldosterona da Seção 5.4 e a vasopressina da Seção 5.5 sustentam a vasoconstrição 

e iniciam retenção renal de sódio e água. Ao longo de horas, ocorre também deslocamento de 

líquido do interstício para o compartimento intravascular, um mecanismo de reposição autóloga 

parcial. 

A eficácia dessa compensação é notável, e tem uma implicação clínica perigosa: a pressão 

arterial pode permanecer normal até que perdas volêmicas substanciais tenham ocorrido, 

sustentada inteiramente por taquicardia e vasoconstrição. A taquicardia, o estreitamento da 

pressão de pulso — reflexo da vasoconstrição elevando a diastólica enquanto o volume sistólico 

reduzido baixa a sistólica — e a palidez com extremidades frias precedem a hipotensão franca, 

e são os sinais que permitem reconhecer o choque antes que ele descompense. 

Conexão:  O tratamento é conceitualmente direto e ataca a causa: reposição volêmica e, quando hemorrágico, 

controle da fonte de sangramento e reposição de hemocomponentes. Vale notar, porém, que a reposição em 

hemorragia não controlada é objeto de estratégias diferenciadas, já que elevar a pressão antes do controle da fonte 

pode intensificar o próprio sangramento — mais uma vez, um caso em que a fisiologia do mecanismo orienta a 

conduta. 
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18.4 Choque Cardiogênico 

No choque cardiogênico, a falha é da própria bomba: a contratilidade está comprometida a 

ponto de o débito cardíaco ser insuficiente, apesar de volume intravascular adequado ou até 

excessivo. É a expressão extrema da falência do eixo de contratilidade que isolamos na Seção 

4.7. 

Sua causa mais comum é o infarto agudo do miocárdio extenso, tipicamente quando uma 

proporção substancial do ventrículo esquerdo é comprometida — retomando o Capítulo 7. 

Complicações mecânicas do infarto, descritas na Seção 7.9, também podem precipitá-lo 

abruptamente: ruptura de músculo papilar com regurgitação mitral aguda, ruptura de septo 

interventricular, ruptura de parede livre. Outras causas incluem miocardiopatias em fase 

avançada, do Capítulo 16, miocardite fulminante, arritmias graves, e descompensação terminal 

de insuficiência cardíaca crônica. 

A fisiopatologia é a de um ciclo vicioso particularmente implacável, e vale percorrê-lo porque 

explica a alta mortalidade da condição. A queda de débito cardíaco reduz a pressão arterial; a 

queda de pressão arterial reduz a pressão de perfusão coronariana, que como estabelecemos na 

Seção 1.6 depende do gradiente diastólico — comprometendo ainda mais o suprimento de 

oxigênio a um miocárdio já isquêmico. Simultaneamente, a resposta compensatória piora as 

coisas: a taquicardia eleva o consumo de oxigênio pelo duplo produto da Seção 4.8 e encurta a 

diástole, reduzindo ainda mais o tempo de perfusão coronariana; e a vasoconstrição eleva a pós-

carga, que como vimos na Seção 4.6 reduz o volume sistólico de um ventrículo já incapaz. 

Analogia:  O choque cardiogênico é como um motor que falha por falta de combustível, e cuja falha reduz 

justamente a pressão da bomba que lhe fornece combustível — cada volta do ciclo agravando a anterior, sem 

que qualquer mecanismo compensatório disponível consiga interrompê-lo. 

O tratamento precisa atacar simultaneamente a causa e o ciclo. Na causa isquêmica, a reperfusão 

urgente é a intervenção de maior impacto, pelo raciocínio de tempo é músculo da Seção 7.4. 

Quanto ao suporte hemodinâmico, agentes inotrópicos aumentam a contratilidade, mas ao 

custo de maior consumo de oxigênio — a tensão terapêutica que antecipamos na Seção 4.8. 

Vasopressores sustentam a pressão de perfusão, mas elevam a pós-carga. Dispositivos de 

suporte circulatório mecânico oferecem uma saída conceitualmente mais elegante: assumem 

parte do trabalho de bomba, sustentando a perfusão sem exigir mais do miocárdio 

comprometido. 

Conexão:  Vale um cuidado específico já antecipado na Seção 7.5: no infarto de ventrículo direito, o quadro 

pode parecer cardiogênico — hipotensão com distensão jugular — mas o ventrículo direito comprometido depende 

criticamente de pré-carga elevada para ejetar, de modo que diuréticos e venodilatadores podem ser catastróficos e 

a expansão volêmica é frequentemente benéfica, ao contrário do que se faria no choque cardiogênico esquerdo 

típico. 
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18.5 Choque Obstrutivo 

No choque obstrutivo, tanto o volume quanto a contratilidade estão adequados, mas uma 

barreira mecânica impede o funcionamento normal do circuito. As causas dividem-se conforme 

obstruam o enchimento ou a ejeção. 

O tamponamento cardíaco, que examinamos em detalhe no Capítulo 17, obstrui o enchimento: 

a pressão intrapericárdica elevada comprime as câmaras de fora, impedindo que se encham 

adequadamente durante a diástole. O pneumotórax hipertensivo produz efeito análogo por 

mecanismo diferente: a pressão intratorácica elevada comprime as veias cavas e o coração, 

reduzindo o retorno venoso. Em ambos, as pressões de enchimento medidas estão elevadas — 

mas o enchimento efetivo das câmaras está reduzido, uma dissociação que é a assinatura desse 

grupo. 

O tromboembolismo pulmonar maciço obstrui a ejeção: a obstrução súbita de porção 

significativa do leito arterial pulmonar eleva abruptamente a pós-carga do ventrículo direito. 

Retomando o Capítulo 1, esse ventrículo foi construído para operar contra um circuito de baixa 

resistência, e tolera muito mal elevações agudas de pós-carga. Ele dilata, sua parede fina fica 

sob tensão crescente pela lei de Laplace, sua perfusão coronariana é comprometida pela 

combinação de pressão parietal elevada e pressão sistêmica em queda, e ele começa a falhar. A 

dilatação empurra o septo em direção à cavidade esquerda pela interdependência ventricular da 

Seção 8.8, comprometendo também o enchimento esquerdo — e o ventrículo esquerdo, além 

disso, recebe menos volume porque menos sangue está atravessando o leito pulmonar 

obstruído. 

O tratamento do choque obstrutivo é mecanicamente direto em sua lógica, ainda que urgente 

em execução: remover a obstrução. Drenagem pericárdica no tamponamento, descompressão 

no pneumotórax hipertensivo, e desobstrução do leito pulmonar no tromboembolismo maciço. 

Medidas de suporte são temporizadoras, não corretivas — e, como já enfatizamos na Seção 

17.6, a redução de pré-carga é particularmente perigosa nesse grupo. 

Conexão:  Note o paralelo conceitual entre os três exemplos: em todos, o coração está intrinsecamente saudável 

e o volume é adequado, mas a geometria do problema impede que um funcione com o outro. É o único grupo de 

choque em que a correção de uma barreira física pode produzir melhora quase imediata e completa. 

18.6 Choque Distributivo 

O choque distributivo difere dos três anteriores em um aspecto fundamental: o débito cardíaco 

não está reduzido — está normal ou frequentemente elevado. O problema é a perda do tônus 

vascular, com queda acentuada da resistência periférica, e a má distribuição do fluxo entre e 

dentro dos tecidos. 
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Retomando a equação da Seção 5.1, se a resistência cai desproporcionalmente e o débito não 

consegue aumentar o suficiente para compensar, a pressão arterial cai. Mas o problema vai além 

da pressão: mesmo com fluxo global adequado, a perda de regulação do tônus arteriolar 

compromete a distribuição regional — retomando a autorregulação local da Seção 5.7 —, de 

modo que alguns leitos recebem fluxo excessivo enquanto outros permanecem 

hipoperfundidos. Adicionalmente, a extração celular de oxigênio pode estar comprometida, 

produzindo hipóxia tecidual apesar de oferta aparentemente suficiente. 

A causa mais comum é o choque séptico, no qual a resposta inflamatória sistêmica a uma 

infecção produz vasodilatação profunda. O mediador central dessa vasodilatação é o óxido 

nítrico — a mesma molécula que descrevemos na Seção 6.1 como responsável pelo tônus 

vasodilatador basal do endotélio saudável. Na sepse, sua produção é maciçamente amplificada 

pela indução de uma isoforma enzimática adicional em resposta a mediadores inflamatórios, 

produzindo relaxamento da musculatura lisa vascular em grau que o tônus simpático não 

consegue contrabalançar. Soma-se a isso o aumento da permeabilidade capilar, que desloca 

líquido para o interstício e adiciona um componente hipovolêmico ao quadro. 

O choque anafilático produz vasodilatação por mediadores distintos, com destaque para a 

histamina liberada em massa por mastócitos e basófilos, mas com o mesmo resultado 

hemodinâmico de vasodilatação profunda somada a extravasamento capilar — aqui 

frequentemente acompanhado de broncoespasmo e edema de vias aéreas, que adicionam um 

componente respiratório à emergência. O choque neurogênico, por sua vez, decorre da perda 

do tônus simpático vasoconstritor por lesão medular alta, e tem uma característica que o 

distingue dos demais: como o estímulo simpático cardíaco também se perde, a taquicardia 

compensatória esperada em qualquer outro choque está ausente — podendo haver, inclusive, 

bradicardia relativa. 

Analogia:  Se os outros choques são problemas de bomba, de volume ou de obstrução, o distributivo é um 

problema de encanamento: os canos dilataram-se tanto que a mesma quantidade de água bombeada já não gera 

pressão suficiente no sistema, e parte dela se perde por vazamentos ao longo do percurso em vez de chegar aos 

pontos de consumo. 

O tratamento reflete essa fisiopatologia dupla. A expansão volêmica corrige o componente de 

hipovolemia relativa — produzido tanto pelo aumento da capacitância venosa quanto pelo 

extravasamento capilar. Vasopressores restauram o tônus 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 — é o que 

efetivamente interrompe o processo, já que as medidas hemodinâmicas apenas sustentam o 

paciente enquanto a causa persiste. 

Conexão:  Vale registrar que, em fases avançadas, o choque séptico pode adquirir também um componente 

cardiogênico: mediadores inflamatórios circulantes deprimem diretamente a contratilidade miocárdica, 

produzindo a chamada disfunção miocárdica associada à sepse — um lembrete de que a taxonomia de quatro 
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tipos é uma ferramenta de raciocínio, e que quadros clínicos reais frequentemente combinam mais de um 

mecanismo. 

18.7 Disfunção Orgânica e Falência Múltipla 

Independentemente do tipo, o choque prolongado produz disfunção sequencial de múltiplos 

órgãos, e a ordem em que esses órgãos falham é largamente previsível a partir de sua 

sensibilidade à hipoperfusão e de sua posição na hierarquia de redistribuição de fluxo que os 

mecanismos compensatórios do Capítulo 5 impõem. 

Os rins são precocemente comprometidos: a vasoconstrição compensatória reduz 

deliberadamente o fluxo renal para preservar cérebro e coração, e a queda de pressão de 

perfusão compromete a filtração glomerular pelo mesmo raciocínio de natriurese pressórica da 

Seção 5.8 — produzindo oligúria, que é um dos marcadores clínicos mais precoces e acessíveis 

de hipoperfusão. O trato gastrointestinal, também sacrificado na redistribuição, sofre lesão de 

mucosa que pode comprometer sua função de barreira. O fígado desenvolve lesão 

hepatocelular isquêmica. O pulmão pode desenvolver lesão difusa com comprometimento 

grave das trocas gasosas. 

O cérebro e o coração são os últimos a serem comprometidos, precisamente porque toda a 

arquitetura compensatória existe para preservá-los — mas quando são atingidos, o quadro já é 

gravíssimo: alteração do estado mental progredindo da agitação à letargia e ao coma, e isquemia 

miocárdica que realimenta o ciclo de falência de bomba. 

Conexão:  Essa cascata é a razão pela qual o tempo é determinante no manejo de qualquer choque, e por que 

a reversão precoce da hipoperfusão — antes que a disfunção orgânica se estabeleça — tem impacto prognóstico 

desproporcional em relação à mesma intervenção realizada tardiamente, ecoando o mesmo princípio de janela 

terapêutica que já encontramos no infarto do Capítulo 7 e na síndrome de Eisenmenger da Seção 15.7. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo aplicou a equação fundamental da hemodinâmica — pressão como produto de 

débito e resistência, débito como produto de frequência e volume sistólico — a uma taxonomia 

de quatro falhas possíveis. O choque hipovolêmico falha na pré-carga, o cardiogênico na 

contratilidade, o obstrutivo por barreira mecânica externa, e o distributivo na resistência 

vascular. Vimos que essa taxonomia não é meramente descritiva: ela prediz o perfil 

hemodinâmico de cada tipo, e portanto prediz também quais intervenções ajudam e quais 

prejudicam — sendo a redução de pré-carga o exemplo mais claro de intervenção que é 

apropriada em um contexto e catastrófica em outro. 

O próximo capítulo retorna ao território vascular, examinando a doença arterial periférica e os 

aneurismas de aorta. Veremos que ambos são manifestações, em territórios distintos, do mesmo 

processo aterosclerótico que construímos no Capítulo 6 — reforçando a tese, enunciada ali, de 
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que a aterosclerose não é uma doença do coração, mas uma doença sistêmica da parede arterial 

cuja expressão clínica depende de qual território é acometido. 
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C A P Í T U L O  1 9  

Doença Arterial Periférica e 
Aneurismas 

o final do Capítulo 6, enunciamos uma tese que este capítulo agora desenvolve 

integralmente: a aterosclerose não é uma doença do coração, mas uma doença sistêmica 

da parede arterial, que se manifesta clinicamente de formas diferentes conforme o 

território acometido. As coronárias produziram angina e infarto nos Capítulos 6 e 7. Os 

mesmos mecanismos, atuando nas artérias dos membros inferiores, produzem claudicação e 

isquemia crítica; atuando na aorta, produzem dilatação aneurismática; atuando nas carótidas, 

produzem eventos cerebrovasculares. Este capítulo percorre esses territórios, mas também 

introduz um mecanismo que ainda não havíamos examinado: a falência estrutural da parede 

arterial, na qual o problema deixa de ser obstrução do lúmen e passa a ser perda da integridade 

mecânica do vaso — a lógica dos aneurismas e da dissecção, na qual a lei de Laplace que este 

livro vem aplicando desde o Capítulo 1 reaparece, agora determinando quando uma parede se 

rompe. 

19.1 Doença Arterial Periférica: Fisiopatologia da Isquemia 
de Membros 

A doença arterial periférica é a manifestação da aterosclerose nas artérias dos membros, 

predominantemente inferiores. Os sítios de acometimento preferencial seguem exatamente o 

princípio que estabelecemos na Seção 6.2: regiões de bifurcação e curvatura, onde o fluxo 

laminar protetor se perde e o estresse de cisalhamento torna-se oscilante. Daí a distribuição 

característica nas bifurcações aortoilíaca e femoral, e no segmento femoropoplíteo. 

A fisiopatologia da isquemia resultante espelha diretamente a lógica da angina estável da Seção 

7.1, aplicada ao músculo esquelético em vez do miocárdio. Em repouso, a demanda metabólica 

muscular é baixa, e mesmo uma artéria significativamente estenosada entrega fluxo suficiente 

— o paciente é assintomático. Durante o exercício, a demanda muscular aumenta muitas vezes, 

A 
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e uma artéria saudável responderia com vasodilatação e aumento proporcional de fluxo. Uma 

artéria estenosada não consegue, e o déficit entre oferta e demanda produz isquemia muscular 

e dor. 

Essa dor é a claudicação intermitente, e suas características derivam inteiramente desse 

mecanismo: surge após uma distância de marcha relativamente reprodutível para cada paciente, 

localiza-se em um grupo muscular específico distal à obstrução, e cede com repouso em poucos 

minutos — assim que a demanda cai de volta ao nível que o fluxo disponível consegue suprir. 

A localização da dor, aliás, aponta para o nível da obstrução: dor em panturrilha sugere doença 

femoropoplítea, enquanto dor em coxa e nádegas sugere doença aortoilíaca. 

Assim como nas coronárias, a circulação colateral modula significativamente a apresentação. 

Retomando a Seção 7.5, a isquemia crônica e repetida estimula o desenvolvimento de colaterais 

que podem compensar parcialmente a obstrução — razão pela qual a gravidade dos sintomas 

nem sempre corresponde ao grau de estenose demonstrado por imagem, e razão pela qual o 

exercício supervisionado, que estimula justamente esse desenvolvimento colateral, é uma 

intervenção terapêutica eficaz e frequentemente subutilizada. 

Conexão:  Vale enfatizar um ponto de relevância clínica desproporcional: a doença arterial periférica é um 

marcador potente de aterosclerose sistêmica. Um paciente com claudicação tem probabilidade substancialmente 

elevada de ter também doença coronariana e carotídea significativas, frequentemente silenciosas — e, de fato, a 

principal causa de morte nesses pacientes não é a perda do membro, mas o infarto do miocárdio. O diagnóstico 

de doença arterial periférica deveria, portanto, sempre desencadear avaliação e tratamento agressivo do risco 

cardiovascular global. 

19.2 Avaliação Clínica e Isquemia Crítica 

Ao exame físico, os achados decorrem diretamente da redução crônica de fluxo: pulsos distais 

diminuídos ou ausentes, com o nível de desaparecimento indicando o segmento obstruído; pele 

fria, brilhante e atrófica; perda de pelos; unhas espessadas; e atrofia muscular em casos 

avançados. A palidez à elevação do membro seguida de rubor congestivo à pendência — 

refletindo a vasodilatação máxima compensatória dos leitos distais — é um achado clássico. 

A ferramenta diagnóstica mais acessível e informativa é o índice tornozelo-braquial: a razão 

entre a pressão arterial sistólica medida no tornozelo e a medida no braço. Em condições 

normais, essa razão é de aproximadamente 1, ou ligeiramente superior. Valores reduzidos 

indicam obstrução proximal significativa, com a magnitude da redução correlacionando-se 

razoavelmente com a gravidade. 

Uma limitação importante e conceitualmente instrutiva desse índice ocorre em pacientes com 

calcificação extensa da média arterial, frequente em diabetes de longa data e doença renal 

crônica: as artérias tornam-se incompressíveis pelo manguito, produzindo valores de pressão 

artificialmente elevados e um índice falsamente normal ou até aumentado, apesar de doença 
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obstrutiva grave. Retomando a Seção 6.10, essa calcificação da parede é um processo ativo, 

distinto da obstrução luminal — e aqui sua presença mascara justamente o parâmetro que 

deveria detectar a obstrução. 

A progressão para isquemia crítica de membro marca uma inflexão prognóstica. Nesse estágio, 

o fluxo é insuficiente mesmo em repouso, e o quadro inclui dor em repouso — 

caracteristicamente pior à noite, quando a perda do efeito gravitacional da posição ereta reduz 

ainda mais a pressão de perfusão distal, levando pacientes a dormir com a perna pendente para 

fora da cama — e lesões tróficas: úlceras que não cicatrizam e, em estágios avançados, gangrena. 

A cicatrização de qualquer ferida exige fluxo sanguíneo aumentado, não apenas basal, de modo 

que um membro que já não recebe fluxo suficiente em repouso é incapaz de reparar qualquer 

lesão, por menor que seja. 

Conexão:  Existe ainda a oclusão arterial aguda, quadro distinto e emergencial, tipicamente embólico — 

frequentemente a partir de trombo atrial em fibrilação atrial, pelo mecanismo da Seção 10.9, ou de trombo 

mural ventricular — caracterizada pelos achados clássicos de dor súbita, palidez, ausência de pulso, parestesia, 

paralisia e frialdade. Ao contrário da doença crônica, não houve tempo para desenvolvimento de colaterais, e a 

viabilidade do membro depende de restauração de fluxo em janela de poucas horas. 

19.3 Aneurismas: A Lei de Laplace Aplicada à Parede Arterial 

Um aneurisma é uma dilatação localizada e permanente de um vaso, convencionalmente 

definida como aumento superior a 50% do diâmetro normal esperado para aquele segmento. 

Sua fisiopatologia introduz um mecanismo distinto de tudo o que examinamos até aqui: o 

problema não é obstrução do lúmen, mas falência estrutural da parede. 

A parede arterial normal resiste à pressão intraluminal graças a seus componentes estruturais 

— elastina, que confere capacidade de distensão e recolhimento elástico, e colágeno, que 

confere resistência tênsil. A formação de um aneurisma envolve degradação desses 

componentes, mediada por enzimas proteolíticas — as mesmas metaloproteinases de matriz 

que descrevemos na Seção 6.6 degradando a capa fibrosa de placas instáveis, aqui atuando sobre 

a parede arterial inteira — liberadas no contexto de inflamação crônica da parede. A 

aterosclerose é o fator associado mais comum, mas a relação é de contribuição, e não de simples 

causa: a inflamação e a degradação enzimática são os mecanismos diretos. 

Uma vez iniciada a dilatação, instala-se um ciclo de retroalimentação que é a chave para 

entender a história natural dos aneurismas, e que retoma a lei de Laplace que este livro aplica 

desde o Capítulo 1. A tensão na parede de um vaso cilíndrico é proporcional ao produto da 

pressão intraluminal pelo raio. Um vaso que dilata passa, portanto, a suportar tensão parietal 

maior para a mesma pressão — e essa tensão aumentada acelera a degradação da parede já 

comprometida, produzindo mais dilatação, que produz mais tensão. 
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Analogia:  É o mesmo fenômeno que qualquer pessoa já observou ao inflar um balão: o trecho mais difícil é 

o início, e uma vez que uma região começa a ceder, ela se expande desproporcionalmente em relação ao resto, 

porque a parede mais fina e o raio maior naquele ponto exigem menos pressão adicional para continuar cedendo. 

Esse raciocínio explica diretamente a observação clínica central sobre aneurismas: a taxa de 

crescimento e o risco de ruptura aumentam de forma não linear com o diâmetro. Aneurismas 

pequenos crescem lentamente e raramente rompem; a partir de determinado diâmetro, tanto a 

velocidade de crescimento quanto o risco de ruptura aceleram acentuadamente. É por isso que 

o diâmetro é o principal critério para decisão de intervenção, e por que o acompanhamento de 

aneurismas pequenos é feito com imagens seriadas em intervalos definidos pelo tamanho. 

Conexão:  Vale distinguir o aneurisma verdadeiro, no qual todas as camadas da parede estão dilatadas mas 

íntegras, do pseudoaneurisma, no qual houve ruptura contida da parede e a coleção sanguínea resultante é 

delimitada apenas por tecido perivascular e trombo — uma distinção com implicações diretas de risco, já que a 

contenção do pseudoaneurisma é precária. 

19.4 Aneurisma de Aorta Abdominal 

A aorta abdominal, tipicamente em seu segmento infrarrenal, é o sítio mais frequente de 

aneurisma arterial. Os fatores de risco sobrepõem-se amplamente aos da aterosclerose que 

catalogamos na Seção 6.3 — com destaque particular para o tabagismo, cuja associação é 

especialmente forte — somados a idade avançada, sexo masculino e história familiar, esta última 

sugerindo componente hereditário na integridade da matriz da parede. 

O aspecto clinicamente mais relevante é que a esmagadora maioria dos aneurismas de aorta 

abdominal é completamente assintomática até o momento da ruptura. Quando detectados, 

costumam ser achados incidentais em exames de imagem realizados por outros motivos, ou 

ocasionalmente identificados ao exame físico como massa abdominal pulsátil em pacientes 

magros. Essa combinação de alta letalidade na ruptura com ausência de sintomas prévios é 

precisamente o que fundamenta programas de rastreamento por ultrassonografia em 

populações de risco definido. 

A ruptura é catastrófica. Apresenta-se com dor abdominal ou lombar de início súbito, massa 

pulsátil e hipotensão — combinação que configura uma emergência cirúrgica imediata. 

Fisiopatologicamente, é um choque hipovolêmico hemorrágico de magnitude extrema, com 

todas as características que descrevemos na Seção 18.3, porém com perda volêmica de 

velocidade tal que os mecanismos compensatórios do Capítulo 5 são rapidamente 

sobrepujados. A mortalidade global permanece muito elevada, com parcela substancial dos 

pacientes não sobrevivendo até o atendimento hospitalar. 

A decisão de intervenção eletiva baseia-se no balanço entre o risco de ruptura, que cresce com 

o diâmetro pela lógica de Laplace da seção anterior, e o risco do próprio procedimento. Esse 

cálculo favorece intervenção a partir de determinados limiares de diâmetro, ou diante de 
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crescimento rápido documentado, ou de sintomas atribuíveis ao aneurisma. As opções técnicas 

incluem o reparo cirúrgico aberto e o reparo endovascular com endoprótese, este último menos 

invasivo e de recuperação mais rápida, ao custo de necessidade de vigilância por imagem a longo 

prazo. 

Conexão:  Vale registrar a associação entre aneurisma de aorta abdominal e aneurismas em outros sítios — 

poplíteo, ilíaco, torácico —, o que justifica avaliação dirigida de outros territórios em pacientes diagnosticados, 

mais uma expressão do princípio de que se trata de uma doença sistêmica da parede arterial, e não de uma lesão 

local isolada. 

19.5 Aneurismas da Aorta Torácica 

Os aneurismas da aorta torácica diferem dos abdominais em etiologia predominante, e essa 

diferença é conceitualmente instrutiva. Enquanto os abdominais associam-se fortemente à 

aterosclerose, os torácicos — sobretudo os que acometem a aorta ascendente e a raiz — 

associam-se com maior frequência a alterações primárias da matriz da parede, frequentemente 

de base hereditária. 

Condições hereditárias do tecido conjuntivo, que comprometem a integridade da elastina e do 

colágeno da parede arterial, produzem dilatação progressiva da raiz e da aorta ascendente em 

pacientes tipicamente jovens, com risco elevado de dissecção e ruptura em diâmetros menores 

do que os que justificariam intervenção na aorta abdominal aterosclerótica. A valva aórtica 

bicúspide, que discutimos na Seção 13.2, também associa-se a dilatação da aorta ascendente — 

por mecanismo que parece envolver tanto alteração intrínseca da parede quanto o padrão de 

fluxo anômalo gerado pela valva. 

Um aspecto particular dos aneurismas de raiz aórtica é sua consequência valvar: a dilatação do 

anel afasta as cúspides aórticas e impede sua coaptação, produzindo insuficiência aórtica por 

mecanismo puramente geométrico, exatamente como antecipamos na Seção 14.4 — folhetos 

estruturalmente normais que deixam de fechar porque o anel que os sustenta se dilatou. 

Sintomas, quando presentes, decorrem de compressão de estruturas adjacentes: rouquidão por 

compressão do nervo laríngeo recorrente, disfagia por compressão esofágica, dispneia ou 

estridor por compressão de vias aéreas. Mas, tal como nos abdominais, a maioria permanece 

assintomática até complicação. 

Conexão:  Essa diferença de etiologia entre aorta torácica e abdominal tem consequência prática direta: em 

pacientes jovens com aneurisma de aorta ascendente, a investigação de condições hereditárias do tecido conjuntivo 

e o rastreamento familiar tornam-se apropriados, enquanto no aneurisma abdominal aterosclerótico do idoso o 

foco recai sobre controle de fatores de risco cardiovascular. 
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19.6 Dissecção Aórtica: Mecanismo 

A dissecção aórtica é uma entidade mecanicamente distinta do aneurisma, ainda que 

compartilhe fatores de risco e possa coexistir com ele. Não se trata de dilatação progressiva, 

mas de uma laceração na camada íntima que permite ao sangue, sob pressão arterial sistêmica, 

penetrar na camada média e separar as camadas da parede ao longo do eixo do vaso — criando 

um falso lúmen que se propaga. 

A sequência tem duas condições. Primeiro, uma parede média enfraquecida — por degeneração 

relacionada à idade, hipertensão crônica, ou alteração hereditária do tecido conjuntivo. 

Segundo, uma laceração intimal e uma força de cisalhamento suficiente para propagar a 

separação. Essa força depende tanto da pressão arterial quanto da velocidade de ascensão da 

pressão a cada sístole — um parâmetro que retoma diretamente o dP/dt máximo que 

introduzimos na Seção 4.7. 

Esse detalhe tem consequência terapêutica imediata e explica o princípio central do manejo 

clínico inicial: reduzir não apenas a pressão arterial, mas também a velocidade de sua ascensão. 

É por isso que o betabloqueio precede a administração de vasodilatadores nesse contexto — 

um vasodilatador isolado reduziria a pressão, mas provocaria taquicardia reflexa pelo reflexo 

barorreceptor da Seção 5.2, elevando o dP/dt e potencialmente acelerando a propagação da 

dissecção que se pretendia conter. 

Analogia:  Propagar uma dissecção é como rasgar um tecido a partir de um pequeno corte: o que importa não 

é apenas a força total aplicada, mas quão abruptamente ela é aplicada. Puxar lenta e firmemente é menos eficaz 

para rasgar do que um puxão súbito — e é exatamente esse puxão súbito, a cada sístole, que o betabloqueio 

busca atenuar. 

A dor da dissecção é característica: início súbito e intensidade máxima já no primeiro instante 

— diferentemente da dor isquêmica do infarto, que tipicamente cresce ao longo de minutos. É 

frequentemente descrita como lancinante ou em rasgadura, e pode migrar conforme a dissecção 

se propaga, acompanhando seu trajeto anatômico. 

19.7 Classificação e Complicações da Dissecção 

Duas classificações são utilizadas, e ambas organizam-se em torno da mesma questão decisiva: 

a aorta ascendente está envolvida? 

A classificação de Stanford divide as dissecções em tipo A, que envolvem a aorta ascendente 

independentemente de onde tenha se originado a laceração, e tipo B, que não a envolvem. A 

classificação de DeBakey é mais detalhada anatomicamente: o tipo I origina-se na ascendente e 

estende-se além do arco; o tipo II limita-se à ascendente; e o tipo III origina-se na descendente, 

distal à subclávia esquerda. Na prática, a divisão de Stanford predomina justamente por capturar 

diretamente a variável que determina a conduta. 
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A razão dessa centralidade é que o envolvimento da aorta ascendente expõe o paciente a um 

conjunto de complicações catastróficas e de instalação rápida, todas decorrentes da anatomia 

que mapeamos no Capítulo 1. A extensão retrógrada até a raiz pode comprometer a coaptação 

valvar e produzir insuficiência aórtica aguda — com todo o quadro de edema pulmonar e 

choque que descrevemos na Seção 14.5. Pode envolver os óstios coronarianos, que como vimos 

na Seção 1.6 nascem imediatamente acima das cúspides, produzindo infarto agudo — mais 

frequentemente da coronária direita, pela sua posição. Pode romper para dentro do saco 

pericárdico, produzindo tamponamento cardíaco agudo, do Capítulo 17. E pode comprometer 

os troncos supra-aórticos, produzindo evento cerebrovascular. 

Essa constelação explica por que a dissecção tipo A é emergência cirúrgica imediata, enquanto 

a tipo B, sem envolvimento ascendente, é frequentemente manejada clinicamente com controle 

rigoroso de pressão e frequência, reservando-se intervenção para complicações específicas — 

sobretudo má perfusão de ramos viscerais ou de membros pelo falso lúmen comprimindo o 

verdadeiro. 

Um achado semiológico que decorre diretamente da anatomia é o diferencial de pulso e de 

pressão entre os membros: a dissecção pode comprometer diferencialmente a origem dos vasos 

braquiocefálicos, produzindo assimetria — achado que, quando presente em um paciente com 

dor torácica súbita e intensa, deve levantar a hipótese imediatamente. 

Conexão:  Vale enfatizar a distinção diagnóstica crítica: dissecção tipo A e infarto agudo do miocárdio podem 

apresentar-se com dor torácica intensa e, se houver envolvimento coronariano, com elevação de ST. Mas a 

anticoagulação e a trombólise, apropriadas no infarto do Capítulo 7, são potencialmente fatais na dissecção — 

razão pela qual a caracterização cuidadosa da dor e a atenção a assimetria de pulsos e alargamento mediastinal 

são decisivas antes de qualquer intervenção antitrombótica. 

19.8 Doença Carotídea e Prevenção Sistêmica 

Para completar o mapa territorial da aterosclerose, vale mencionar a doença carotídea, cuja 

localização preferencial na bifurcação carotídea é mais um exemplo direto do princípio 

hemodinâmico da Seção 6.2 — o fluxo turbulento em bifurcações predispondo à disfunção 

endotelial e à formação de placa. 

Seu mecanismo de lesão predominante, porém, difere daquele dos membros inferiores: o 

evento clínico decorre mais frequentemente de embolização de material da placa para a 

circulação cerebral distal do que de limitação de fluxo pela própria estenose — refletindo tanto 

a rica circulação colateral cerebral quanto a natureza da placa carotídea. Isso explica por que os 

eventos são súbitos e focais, e não progressivos como a claudicação. 

Encerrando este capítulo, vale um retorno explícito à tese enunciada na abertura. Um paciente 

com doença arterial periférica, um com aneurisma de aorta abdominal aterosclerótico e um com 

doença carotídea compartilham o mesmo processo fisiopatológico de base, e frequentemente 
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compartilham também os mesmos territórios acometidos simultaneamente, ainda que apenas 

um deles esteja clinicamente manifesto. A consequência prática é que o tratamento de qualquer 

uma dessas condições não se limita ao território sintomático: cessação do tabagismo, controle 

pressórico, controle lipídico e antiagregação plaquetária — as intervenções que discutiremos 

em detalhe no Capítulo 20 — atuam sobre o processo sistêmico, e é desse tratamento sistêmico 

que vem a maior parte do benefício em sobrevida. 

Conexão:  Essa é, talvez, a lição mais transferível deste capítulo: raciocinar por mecanismo, e não por 

território, leva naturalmente a tratar a doença de fundo em vez de apenas sua manifestação local — exatamente 

o hábito de pensamento que este livro vem construindo desde a primeira página. 

Síntese e Pontes para os Próximos Capítulos 

Este capítulo estendeu a aterosclerose do Capítulo 6 a territórios extracardíacos, mostrando que 

a claudicação intermitente é a angina estável do músculo esquelético, com a mesma lógica de 

oferta e demanda e o mesmo papel modulador da circulação colateral. Introduzimos o 

mecanismo de falência estrutural da parede, no qual a lei de Laplace explica por que aneurismas 

crescem de forma acelerada e por que o diâmetro é o principal determinante de risco. E 

examinamos a dissecção aórtica como entidade mecanicamente distinta, cuja propagação 

depende tanto da pressão quanto de sua velocidade de ascensão — fundamentando diretamente 

o princípio terapêutico do betabloqueio prévio a vasodilatadores. 

Resta o capítulo final, que fecha o livro de forma integrativa: a farmacologia cardiovascular. 

Veremos que praticamente nenhuma classe farmacológica precisará ser memorizada 

isoladamente, porque cada uma atua sobre um mecanismo que já construímos — canais iônicos 

do Capítulo 2, eixos neuro-hormonais do Capítulo 5, cascata de coagulação do Capítulo 7, 

determinantes de volume sistólico do Capítulo 4. O último capítulo é, em grande medida, uma 

releitura de todo o livro a partir dos pontos onde é possível intervir. 

Referências Bibliográficas 

GORNIK, Heather L. et al. 2024 ACC/AHA Guideline for the Management of Lower Extremity 

Peripheral Artery Disease. Circulation, v. 149, n. 24, p. e1313-e1410, 2024. 

ISSELBACHER, Eric M. et al. 2022 ACC/AHA Guideline for the Diagnosis and Management of 

Aortic Disease. Circulation, v. 146, n. 24, p. e334-e482, 2022. 

LIBBY, Peter et al. (Ed.). Braunwald's Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine. 13. ed. 

Philadelphia: Elsevier, 2026. 

KUMAR, Vinay; ABBAS, Abul K.; ASTER, Jon C. (Ed.). Robbins, Cotran & Kumar: Pathologic 

Basis of Disease. 11. ed. Philadelphia: Elsevier, 2026.



 

◆  200  ◆ 

 

C A P Í T U L O  2 0  

Farmacologia Cardiovascular 
Integrada 

ste capítulo fecha o livro, e sua premissa é a seguinte: se os dezenove capítulos anteriores 

fizeram seu trabalho, praticamente nenhum fármaco aqui precisará ser memorizado. 

Cada classe farmacológica cardiovascular atua sobre um mecanismo que já construímos 

em detalhe — um canal iônico do Capítulo 2, um eixo neuro-hormonal do Capítulo 5, 

um determinante do volume sistólico do Capítulo 4, um passo da cascata de coagulação do 

Capítulo 7. Conhecer o mecanismo é, na prática, conhecer o efeito terapêutico, o efeito adverso 

previsível e a contraindicação lógica. Este capítulo é, portanto, menos uma introdução de 

material novo do que uma releitura de todo o livro a partir de uma pergunta diferente: onde, 

exatamente, é possível intervir? Vamos percorrer as classes principais agrupadas não por 

indicação clínica, mas por mecanismo de ação — porque é o mecanismo, e não a indicação, 

que permite deduzir o comportamento de cada fármaco em qualquer cenário, inclusive nos que 

não foram explicitamente ensinados. 

20.1 Betabloqueadores: Interrompendo o Eixo Simpático 

Os betabloqueadores antagonizam os receptores beta-adrenérgicos, interrompendo a 

sinalização simpática que descrevemos na Seção 2.6 e cujos efeitos cardíacos formalizamos ali: 

cronotropismo positivo, dromotropismo positivo e inotropismo positivo. Bloqueá-los produz, 

previsivelmente, o oposto de cada um — redução de frequência cardíaca, lentificação da 

condução nodal e redução de contratilidade. 

Dessa tríade de efeitos derivam praticamente todas as indicações da classe. Na angina estável 

do Capítulo 7, a redução de frequência e de contratilidade reduz o duplo produto e, com ele, o 

consumo de oxigênio miocárdico da Seção 4.8 — atacando o lado da demanda no desequilíbrio 

que causa a isquemia. Na fibrilação atrial do Capítulo 10, a lentificação da condução nodal reduz 

a frequência ventricular, exatamente o mecanismo de proteção nodal que descrevemos na Seção 

E 
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10.3, agora reforçado farmacologicamente. Na hipertensão, contribuem pela redução de débito 

cardíaco na equação da Seção 5.1. E na dissecção aórtica da Seção 19.6, reduzem tanto a pressão 

quanto o dP/dt, atacando a força de propagação. 

A indicação conceitualmente mais interessante é a insuficiência cardíaca com fração de ejeção 

reduzida, e vale examiná-la com cuidado porque parece contraintuitiva. Reduzir a contratilidade 

de um coração que já contrai mal deveria, à primeira vista, piorar tudo. A resposta está na Seção 

8.5: a ativação simpática crônica é, ela própria, parte do processo de deterioração — elevando 

consumo de oxigênio, promovendo remodelamento adverso, favorecendo arritmias e 

produzindo a dessensibilização de receptores que descrevemos ali. Bloqueá-la interrompe esse 

ciclo. O preço é uma piora hemodinâmica transitória no início do tratamento, razão pela qual 

a classe é introduzida em doses baixas e titulada gradualmente, e não em paciente agudamente 

descompensado. 

Analogia:  Usar betabloqueador na insuficiência cardíaca é como reduzir deliberadamente a rotação de um 

motor que está superaquecendo e se desgastando por excesso de trabalho: no curtíssimo prazo, produz menos 

potência; no médio prazo, preserva o motor e permite que ele funcione por muito mais tempo. 

Os efeitos adversos são dedutíveis do mesmo mecanismo. Bradicardia excessiva e agravamento 

de bloqueios de condução do Capítulo 12 decorrem diretamente dos efeitos cronotrópico e 

dromotrópico negativos. O broncoespasmo em pacientes com doença reativa de vias aéreas 

decorre do bloqueio de receptores beta-2 na musculatura lisa brônquica — razão pela qual 

agentes com maior seletividade para receptores beta-1 cardíacos são preferidos nesse contexto, 

ainda que a seletividade seja relativa e dose-dependente. E a fadiga e a intolerância ao esforço 

refletem a própria limitação da resposta cronotrópica ao exercício. 

Conexão:  Vale registrar uma contraindicação específica que decorre do raciocínio do Capítulo 10: em 

pacientes com fibrilação atrial e via acessória com pré-excitação, bloquear o nó AV pode paradoxalmente 

aumentar a condução pela via acessória, que não possui o período refratário protetor do nó — precipitando 

frequências ventriculares extremamente elevadas. Um exemplo claro de como conhecer o mecanismo previne um 

erro que a simples memorização de indicações não preveniria. 

20.2 Inibidores do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona 

Este grupo atua sobre a cascata que dissecamos na Seção 5.4, e a lógica de cada subclasse é 

simplesmente o ponto da cascata em que intervém. 

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina bloqueiam a conversão de angiotensina I 

em angiotensina II, reduzindo simultaneamente a vasoconstrição direta, a secreção de 

aldosterona e os efeitos tróficos sobre o remodelamento cardíaco que mencionamos ao discutir 

os sistemas renina-angiotensina teciduais na Seção 5.4. Os bloqueadores do receptor de 

angiotensina atuam um passo adiante, impedindo que a angiotensina II já formada atue sobre 
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seu receptor. Os antagonistas de aldosterona bloqueiam o passo final, no túbulo distal e ducto 

coletor renal. 

As indicações seguem diretamente. Na hipertensão, reduzem a resistência vascular periférica na 

equação da Seção 5.1. Na insuficiência cardíaca do Capítulo 8, interrompem o eixo 

compensatório que se tornou deletério — e, crucialmente, atuam sobre o remodelamento 

ventricular da Seção 8.7, motivo pelo qual reduzem mortalidade e não apenas sintomas. Após 

infarto, atenuam o remodelamento pós-isquêmico. E em doença renal com proteinúria, 

reduzem a pressão intraglomerular por dilatação preferencial da arteríola eferente. 

Os efeitos adversos são igualmente dedutíveis. A hipercalemia decorre diretamente do bloqueio 

da aldosterona e da troca sódio-potássio no néfron que descrevemos na Seção 5.4 — e sua 

relevância é amplificada pelo que estabelecemos na Seção 2.1 sobre a dependência do potencial 

de repouso cardíaco em relação ao potássio extracelular, razão pela qual a monitorização é 

mandatória. A elevação de creatinina reflete a redução da pressão intraglomerular, e é esperada 

em magnitude pequena; torna-se problemática em pacientes cuja filtração dependia 

criticamente da vasoconstrição eferente mediada por angiotensina, como na estenose bilateral 

de artéria renal — uma contraindicação clássica e mecanicamente evidente. 

A tosse seca, específica dos inibidores da enzima conversora, tem explicação mecanística 

elegante: a mesma enzima que converte angiotensina I também degrada bradicinina, de modo 

que inibi-la eleva os níveis de bradicinina nas vias aéreas. Como os bloqueadores do receptor 

de angiotensina não afetam essa via, não produzem tosse — razão pela qual são a substituição 

lógica quando a tosse é limitante. O mesmo mecanismo explica o angioedema, efeito adverso 

raro mas potencialmente grave da classe. 

Conexão:  Uma contraindicação absoluta de todo o grupo merece destaque: o uso na gestação, pelo 

comprometimento do desenvolvimento renal fetal — que depende justamente da sinalização por angiotensina que 

esses fármacos bloqueiam. 

20.3 Diuréticos 

Os diuréticos atuam sobre o único mecanismo que, segundo o raciocínio de Guyton que 

apresentamos na Seção 5.8, determina em última instância o patamar de equilíbrio da pressão 

arterial: a excreção renal de sódio. Sua classificação organiza-se pelo segmento do néfron em 

que atuam, e desse sítio decorre tanto a potência quanto o perfil de efeitos adversos. 

Os diuréticos de alça atuam na alça de Henle, bloqueando o cotransporte que reabsorve a maior 

fração do sódio filtrado — o que os torna os mais potentes e a escolha para alívio de congestão 

na insuficiência cardíaca do Capítulo 9. Os tiazídicos atuam no túbulo contorcido distal, com 

potência natriurética menor, mas com eficácia anti-hipertensiva bem estabelecida — atuando 

justamente sobre a curva de natriurese pressórica da Seção 5.8. Os poupadores de potássio, 

incluindo os antagonistas de aldosterona já mencionados, atuam no ducto coletor. 
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Uma distinção conceitual importante: na insuficiência cardíaca, diuréticos aliviam sintomas 

congestivos de forma altamente eficaz, mas — com exceção dos antagonistas de aldosterona, 

cujo benefício de mortalidade decorre do bloqueio neuro-hormonal e do efeito antifibrótico, e 

não da diurese — não modificam a história natural da doença. Retomando a distinção da Seção 

8.11, tratam a consequência congestiva, não o processo de fundo. 

Os efeitos adversos decorrem do próprio mecanismo. A hipopotassemia dos diuréticos de alça 

e tiazídicos decorre do aumento da oferta distal de sódio, que intensifica a troca por potássio 

— e é clinicamente relevante justamente pelo que estabelecemos nas Seções 2.1 e 11.5: 

hipopotassemia prolonga a repolarização, favorece pós-despolarizações precoces e aumenta o 

risco de arritmias ventriculares. A hipovolemia excessiva reduz a pré-carga da Seção 4.4 além 

do desejável, comprometendo o débito. E a resistência diurética na insuficiência cardíaca 

avançada retoma a síndrome cardiorrenal da Seção 8.9. 

Conexão:  Vale registrar uma classe farmacológica cujo efeito diurético é secundário a um mecanismo distinto: 

os inibidores do cotransportador sódio-glicose renal, desenvolvidos originalmente para controle glicêmico, 

demonstraram benefício em insuficiência cardíaca tanto com fração reduzida quanto preservada — atuando por 

mecanismos que incluem natriurese osmótica, mas provavelmente também efeitos metabólicos e sobre o 

remodelamento que vão além dela. 

20.4 Bloqueadores de Canal de Cálcio 

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 razão 

está inteiramente no que construímos no Capítulo 2. 

Retomando as Seções 2.2 e 2.3, os canais de cálcio do tipo L desempenham papéis diferentes 

em tecidos diferentes: na musculatura lisa vascular, medeiam a contração; no miocárdio de 

trabalho, sustentam o platô da fase 2 e o acoplamento excitação-contração da Seção 2.4; e nas 

células nodais, são responsáveis pela própria fase de subida do potencial de ação, já que os 

canais de sódio ali estão cronicamente inativados. 

Os di-hidropiridínicos têm seletividade preferencial pela musculatura lisa vascular, produzindo 

vasodilatação arteriolar com efeito cardíaco direto mínimo. São, portanto, essencialmente anti-

hipertensivos e antianginosos por redução de pós-carga — retomando a Seção 4.6. Seu efeito 

adverso mais característico, o edema periférico, não decorre de retenção de sódio, mas de 

vasodilatação arteriolar preferencial que eleva a pressão hidrostática capilar, e por isso responde 

mal a diuréticos. A taquicardia reflexa, mediada pelo barorreflexo da Seção 5.2, é outro efeito 

previsível. 

Os não di-hidropiridínicos atuam preferencialmente sobre o tecido cardíaco, produzindo 

efeitos cronotrópico, dromotrópico e inotrópico negativos — funcionalmente semelhantes aos 

betabloqueadores, ainda que por mecanismo molecular distinto. Daí suas indicações no 



CARDIOLOGIA BÁSICA CAP.  20  ·   FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR INTEGRADA 

◆  204  ◆ 

controle de frequência em fibrilação atrial e na interrupção de taquicardias que dependem do 

nó AV, conforme a Seção 10.7. E daí também sua contraindicação em insuficiência cardíaca 

com fração de ejeção reduzida, na qual o efeito inotrópico negativo sem o benefício neuro-

hormonal dos betabloqueadores é simplesmente deletério. 

Conexão:  A combinação de não di-hidropiridínico com betabloqueador exige cautela considerável, justamente 

porque ambos deprimem os mesmos três parâmetros nodais e contráteis — um caso em que o raciocínio 

mecanístico prevê o risco de bradicardia grave e bloqueio antes que qualquer tabela de interações precise ser 

consultada. 

20.5 Nitratos e Outros Vasodilatadores 

Os nitratos atuam fornecendo óxido nítrico exogenamente — a mesma molécula sinalizadora 

que descrevemos na Seção 6.1 como responsável pelo tônus vasodilatador basal do endotélio 

saudável, e cuja produção está reduzida na disfunção endotelial que inicia a aterosclerose. É, 

conceitualmente, uma reposição do que o endotélio doente deixou de produzir. 

Seu efeito é predominantemente venodilatador em doses convencionais, reduzindo a pré-carga 

da Seção 4.4 — e é esse, e não a dilatação coronariana, o principal mecanismo antianginoso: 

menos pré-carga significa menor volume e menor tensão de parede ventricular, reduzindo o 

consumo de oxigênio miocárdico da Seção 4.8. Em doses maiores, adiciona-se dilatação arterial 

com redução de pós-carga. 

As contraindicações decorrem diretamente desse mecanismo de redução de pré-carga, e todas 

já foram antecipadas em capítulos anteriores. No infarto de ventrículo direito da Seção 7.5, o 

ventrículo comprometido depende criticamente de pré-carga elevada. No tamponamento 

cardíaco da Seção 17.6, o enchimento já comprometido depende de pressão de enchimento 

alta. Na estenose aórtica grave do Capítulo 13, a redução de pré-carga em um ventrículo com 

débito fixo pode precipitar hipotensão significativa. E na miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 

da Seção 16.2, reduzir o volume ventricular agrava a obstrução dinâmica. 

A tolerância aos nitratos com uso contínuo é fenômeno bem estabelecido, contornado na 

prática por intervalos livres de fármaco. E a interação com inibidores da fosfodiesterase-5, que 

atuam potencializando a mesma via de sinalização do óxido nítrico, produz hipotensão 

profunda — uma contraindicação absoluta cuja lógica é imediatamente evidente a partir do 

mecanismo compartilhado. 

Conexão:  Outros vasodilatadores merecem menção breve: a hidralazina, arteriolodilatador direto, 

classicamente combinada a nitrato em pacientes que não toleram inibidores do SRAA; e o nitroprussiato, 

vasodilatador potente de ação imediata usado em emergências hipertensivas, cuja titulação precisa reflete 

justamente sua potência. 
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20.6 Antiarrítmicos: A Classificação de Vaughan-Williams 

A classificação de Vaughan-Williams organiza os antiarrítmicos por mecanismo 

eletrofisiológico, e sua lógica é inteiramente redutível às fases do potencial de ação que 

descrevemos na Seção 2.2 — tornando-a, provavelmente, o exemplo mais direto deste capítulo 

de uma taxonomia farmacológica que é, na verdade, uma taxonomia fisiológica. 

Os agentes de classe I bloqueiam canais de sódio, atuando sobre a fase 0 e reduzindo a 

velocidade de despolarização. Como estabelecemos na Seção 2.7, uma fase 0 mais lenta significa 

condução mais lenta — o que, retomando a Seção 10.1, pode interromper circuitos de reentrada 

ao reduzir a velocidade de condução abaixo do necessário para sustentá-los. A subdivisão em 

IA, IB e IC reflete diferenças na cinética de ligação e no efeito sobre a duração do potencial de 

ação: os IA também prolongam a repolarização, os IB a encurtam discretamente e têm afinidade 

preferencial por tecido isquêmico ou despolarizado, e os IC são os bloqueadores de sódio mais 

potentes sem efeito significativo sobre a repolarização. 

Os de classe II são os betabloqueadores da Seção 20.1, atuando sobre a fase 4 nodal e a 

modulação autonômica. Os de classe III bloqueiam canais de potássio, prolongando a fase 3 e, 

com ela, a duração do potencial de ação e o período refratário — o mecanismo que 

descrevemos na Seção 2.8 como o de maior relevância antiarrítmica, dificultando que circuitos 

de reentrada encontrem tecido excitável. Os de classe IV são os bloqueadores de cálcio não di-

hidropiridínicos da Seção 20.4, atuando sobre a fase 0 das células nodais. 

O conceito mais importante desta seção, porém, não é a classificação, mas o paradoxo que a 

atravessa: todo antiarrítmico é potencialmente proarrítmico. A razão é mecanicamente 

inescapável. Fármacos de classe III prolongam a repolarização — exatamente a condição que, 

na Seção 11.5, identificamos como favorecendo pós-despolarizações precoces e torsades de 

pointes. Fármacos de classe I lentificam a condução — o que pode interromper uma reentrada, 

mas também pode criar as condições de condução lenta que, conforme a Seção 10.1, uma 

reentrada exige, especialmente em tecido já cicatricial. 

Analogia:  Usar antiarrítmicos é como ajustar o tempo de um semáforo numa malha viária congestionada: a 

mesma mudança que desfaz um engarrafamento em um cruzamento pode criar outro no cruzamento seguinte, 

porque o sistema é interconectado e a intervenção não é local. 

Conexão:  É por essa razão que a estratégia de controle de frequência — simplesmente lentificar a condução 

nodal, sem tentar restaurar o ritmo — é frequentemente preferida à de controle de ritmo em muitos pacientes 

com fibrilação atrial: aceita-se a arritmia e gerencia-se suas consequências, evitando os riscos inerentes aos 

fármacos que tentariam suprimi-la. 

Vale mencionar, fora da classificação clássica, dois agentes de mecanismo próprio. A adenosina, 

cujo bloqueio nodal transitório descrevemos na Seção 10.7, é tanto ferramenta diagnóstica 

quanto terapêutica. E os digitálicos, que inibem a bomba de sódio-potássio da Seção 2.1, 
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elevando indiretamente o cálcio intracelular e produzindo efeito inotrópico positivo, além de 

efeito vagotônico que lentifica a condução nodal. Sua janela terapêutica estreita e o mecanismo 

de toxicidade — sobrecarga de cálcio produzindo as pós-despolarizações tardias da Seção 11.1 

— fazem dele um exemplo didático de como o mesmo mecanismo produz efeito terapêutico e 

toxicidade em doses diferentes. 

20.7 Antiagregantes Plaquetários 

Retomando a Seção 7.2, o trombo que se forma sobre uma placa arterial rota é 

predominantemente plaquetário — o trombo branco —, e é essa característica que torna os 

antiagregantes o pilar do tratamento e da prevenção das síndromes coronarianas agudas, em 

contraste com a anticoagulação usada na trombose venosa. 

O ácido acetilsalicílico inibe irreversivelmente a ciclo-oxigenase plaquetária, bloqueando a 

síntese de tromboxano, um dos principais amplificadores da ativação e agregação plaquetária. 

A irreversibilidade é conceitualmente importante: como a plaqueta não possui núcleo e não 

sintetiza nova enzima, o efeito persiste por toda a vida daquela plaqueta, e a recuperação da 

função depende da produção de novas plaquetas — razão pela qual o efeito dura vários dias 

após a suspensão, um dado relevante em planejamento de procedimentos. 

Os inibidores do receptor plaquetário de difosfato de adenosina bloqueiam uma segunda via de 

amplificação, e sua combinação com o ácido acetilsalicílico — a dupla antiagregação — produz 

inibição consideravelmente mais completa, indicada após síndrome coronariana aguda e 

implante de stent. O período de dupla antiagregação reflete um equilíbrio explícito entre risco 

trombótico, mais alto nos primeiros meses após o evento ou procedimento, e risco 

hemorrágico, que é contínuo. 

Conexão:  Esse equilíbrio entre proteção trombótica e risco hemorrágico é um tema que atravessa toda a 

farmacologia antitrombótica, e que já encontramos formalizado na Seção 10.9 com o cruzamento entre os escores 

de risco embólico e hemorrágico na fibrilação atrial — a mesma lógica de benefício líquido, aplicada a um 

contexto diferente. 

20.8 Anticoagulantes 

Os anticoagulantes atuam sobre a cascata de coagulação plasmática, e não sobre as plaquetas 

— direcionando-se, portanto, ao trombo vermelho rico em fibrina que descrevemos na Seção 

7.2 como característico de condições de estase, e que é o tipo de trombo formado na aurícula 

esquerda em fibrilação atrial, conforme a Seção 10.9, e no sistema venoso. 

Os antagonistas da vitamina K inibem a síntese hepática de vários fatores de coagulação 

dependentes dessa vitamina. Suas características práticas decorrem desse mecanismo indireto: 

início de ação lento, já que depende da depleção dos fatores já circulantes; necessidade de 

monitorização laboratorial regular; e susceptibilidade a interações com fármacos e com a 
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ingestão dietética de vitamina K. Em contrapartida, dispõem de antídoto e de décadas de 

experiência acumulada. 

Os anticoagulantes orais diretos inibem um alvo único e específico da cascata, com início de 

ação rápido, efeito mais previsível e dispensa de monitorização rotineira — vantagens que os 

tornaram preferenciais na maioria das indicações. Vale registrar, porém, exceções importantes 

nas quais a evidência favorece os antagonistas de vitamina K, notadamente em portadores de 

prótese valvar mecânica e em estenose mitral reumática significativa — esta última 

precisamente o cenário de altíssimo risco trombótico que descrevemos na Seção 13.6. 

As heparinas, de uso parenteral, atuam potencializando a antitrombina, um inibidor fisiológico 

da cascata. A heparina não fracionada tem meia-vida curta e efeito reversível, características 

úteis em contextos de risco hemorrágico elevado ou necessidade de interrupção rápida; as de 

baixo peso molecular oferecem efeito mais previsível e administração mais simples. 

Conexão:  Vale um lembrete que conecta diretamente ao Capítulo 19: em um paciente com dor torácica 

aguda, administrar anticoagulação presumindo síndrome coronariana quando o diagnóstico real é dissecção 

aórtica pode ser fatal — razão pela qual a caracterização da dor e a atenção aos achados que discutimos na 

Seção 19.7 precedem qualquer intervenção antitrombótica. 

20.9 Hipolipemiantes 

As estatinas inibem a enzima limitante da síntese hepática de colesterol, o que reduz o colesterol 

intracelular hepático e, por resposta compensatória, aumenta a expressão de receptores de LDL 

na superfície dos hepatócitos — que passam a captar mais LDL circulante. O efeito final, 

portanto, é redução da concentração plasmática de LDL: exatamente o substrato cuja infiltração 

subendotelial descrevemos na Seção 6.4 como o passo que inicia a formação da placa. 

Retomando a Seção 6.8, as estatinas parecem oferecer também benefícios que vão além da 

redução lipídica, incluindo efeitos anti-inflamatórios e de estabilização de placa — 

conceitualmente coerentes com o papel causal da inflamação que discutimos ali, e que podem 

contribuir para o benefício clínico observado. Seus efeitos adversos mais relevantes são a 

miopatia, em espectro que vai de mialgia a rabdomiólise rara, e elevações de enzimas hepáticas. 

Outras classes atuam por mecanismos complementares: inibidores da absorção intestinal de 

colesterol, e agentes que aumentam a disponibilidade de receptores de LDL por via distinta da 

síntese, permitindo reduções adicionais em pacientes que não atingem metas ou não toleram 

estatinas. 

Conexão:  Vale notar o contraste que discutimos na Seção 6.4: enquanto reduzir LDL reduz eventos de 

forma consistente e proporcional, tentativas de elevar farmacologicamente o HDL não produziram o benefício 

que a lógica mecanística sugeria — um lembrete de que o mecanismo orienta a hipótese, mas não substitui a 

verificação empírica. 
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20.10 Integrando: Escolhendo Terapias por Mecanismo 

Vale fechar percorrendo três cenários clínicos e mostrando como a escolha terapêutica emerge 

diretamente do mecanismo, sem necessidade de consultar listas de indicações. 

Considere um paciente com insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida. O problema 

mecanístico central, conforme o Capítulo 8, é a ativação neuro-hormonal crônica que se tornou 

deletéria e o remodelamento ventricular progressivo. As terapias que modificam a história 

natural são, portanto, aquelas que interrompem esses eixos: betabloqueadores sobre o 

simpático, inibidores do SRAA e antagonistas de aldosterona sobre o eixo renina-angiotensina, 

cada um atacando um ponto do mesmo processo. Diuréticos entram para alívio sintomático da 

congestão, sem modificar o processo. E fármacos com efeito inotrópico negativo sem benefício 

neuro-hormonal, como os bloqueadores de cálcio não di-hidropiridínicos, são evitados — uma 

conclusão dedutível, e não memorizada. 

Considere agora um paciente com angina estável. O problema é o desequilíbrio entre oferta e 

demanda de oxigênio miocárdico, conforme a Seção 7.1. As intervenções dividem-se 

logicamente: sobre a demanda, betabloqueadores reduzindo frequência e contratilidade, e 

nitratos reduzindo pré-carga e tensão de parede; sobre a progressão da doença de base, estatinas 

e antiagregantes atuando sobre a placa aterosclerótica do Capítulo 6; e, quando a limitação 

anatômica é significativa, revascularização atuando diretamente sobre a oferta. 

Considere, por fim, um paciente com fibrilação atrial. Duas questões independentes se colocam, 

e confundi-las é erro comum. A primeira é o risco tromboembólico, que depende do perfil de 

risco individual e não do padrão da arritmia — e é respondida pela anticoagulação conforme o 

raciocínio da Seção 10.9. A segunda é o manejo da própria arritmia, com a escolha entre 

controle de frequência e controle de ritmo, ponderando os riscos proarrítmicos discutidos na 

Seção 20.6. Um paciente pode necessitar de anticoagulação independentemente de qual 

estratégia rítmica seja escolhida, e restaurar o ritmo sinusal não elimina, por si só, a indicação 

de anticoagular. 

Analogia:  Raciocinar farmacologia por mecanismo é como conhecer o mapa de uma cidade em vez de decorar 

trajetos específicos: quem decorou trajetos fica perdido quando uma rua é fechada; quem conhece o mapa encontra 

um caminho alternativo, inclusive para destinos que nunca visitou antes. 

Síntese e Encerramento 

Este capítulo percorreu as principais classes farmacológicas cardiovasculares organizando-as 

por mecanismo, e a tese que o atravessou foi que cada uma delas atua sobre um ponto que os 

capítulos anteriores já haviam descrito em detalhe. Betabloqueadores e inibidores do SRAA 

interrompem os eixos neuro-hormonais do Capítulo 5, cuja ativação crônica identificamos 

como deletéria no Capítulo 8. Diuréticos atuam sobre a natriurese pressórica que Guyton 

identificou como determinante de longo prazo da pressão. Bloqueadores de cálcio, nitratos e 
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antiarrítmicos atuam sobre canais iônicos e determinantes de carga que construímos nos 

Capítulos 2 e 4. Antiagregantes e anticoagulantes atuam sobre os dois tipos distintos de trombo 

que diferenciamos no Capítulo 7. E hipolipemiantes atuam sobre o substrato que inicia a 

aterosclerose no Capítulo 6. 

Com este capítulo, encerra-se o percurso que começou, vinte capítulos atrás, com a pergunta 

de por que o ventrículo esquerdo tem paredes mais espessas que o direito. A resposta a essa 

primeira pergunta — a lei de Laplace aplicada a câmaras que operam contra resistências 

diferentes — reapareceu, sem exagero, em praticamente todos os capítulos seguintes: na 

hipertrofia da hipertensão, no remodelamento da insuficiência cardíaca, na resposta às 

valvopatias, no crescimento dos aneurismas. Essa recorrência não é um artifício de organização 

do texto: é o que acontece quando se estuda um sistema a partir de seus princípios em vez de 

suas manifestações. 

Se este livro tiver um único legado, que seja o hábito de perguntar por que, diante de qualquer 

achado clínico, aquele achado existe — e a confiança de que essa pergunta quase sempre tem 

resposta acessível a partir de princípios que já se conhece. A cardiologia recompensa esse hábito 

mais generosamente que a maioria das áreas da medicina, porque é um sistema mecânico e 

elétrico cujo comportamento, quando compreendido, é notavelmente previsível. Decorar a 

cardiologia é possível; deduzi-la é melhor, mais duradouro, e consideravelmente mais 

interessante. 
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