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Diretor Financeiro

Dr. André Casarsa Marques

Amigos,

A presente Diretoria do DCC chega ao seu final de mandato com a sensacgdo de dever
cumprido. Entre varias outras realizagdes, talvez a mais importante foi implementar
o conceito de que "0 DCC nada mais é do que seus Grupos de Estudo”.

Os melhores exemplos desse conceito podem ser notados nos nossos Simpadsios
anuais. Neles, representantes de praticamente todos os nossos Grupos de Estudo
interagem com a plateia na discussdo de casos do nosso dia-a-dia, discutindo
evidencias, conceitos e solugdes que impactam a vida do cardiologista na sua
relagdo com seus pacientes.

Nessa mesma linha, temos o prazer de Ihes oferecer o “"JORNAL DO DCC - JDCC".
Fruto de uma ideia que vem sendo discutida e desenvolvida ja hd vdrios meses,
tenho a mais absoluta convicgcéo de que serd um sucesso, face a sua utilidade para o
Cardiologista Clinico.

0 JDCC estara divulgando tudo o que for noticia no ambito do DCC em si e dos seus

Departamentos. Por outro lado, desde ja convidamos nossos associados para que

participem enviando noticias que considerem relevantes, ou mesmo promovendo
debates cientificos de interesse do Cardiologista Clinico.

Além disso, a cada novo nimero o JDCC estard trazendo artigos de nossos
associados, ou mesmo artigos relevantes publicados recentemente, com
comentarios de representante do Grupo de Estudo envolvido no tema.

Antes de terminar, agradeco e parabenizo o futuro Presidente do DCC, Jodo Petriz,
e toda sua equipe, pelo esforco e pelo resultado final deste produto que ja é um

marco do DCC.

Terminando, desejo a todos um Maravilhoso 2018, juntamente com os meus votos
de uma proficua gestdo a nova Diretoria do DCC.

José C. Nicolau



Chegou a Ill Diretriz de Avaliacao
Cardiovascular Perioperatoria da Sociedade
Brasileira de Cardiologia — 2017!

Bruno Caramelli - Diretor da Unidade Clinica de Medicina
Interdisciplinar em Cardiologia do InCor do HC-FMUSP /
Fundador e Primeiro Presidente do GAPO

Ja estd publicada a Ill Diretriz de Avaliagdo Cardiovascular
PerioperatdriadaSociedade Brasileirade Cardiologia, Ultima
versdo, de 2017. Muito mais completa do que as versdes
anteriores e com reformulagéo do fluxograma de avaliagéo
e recomendacdes, a Ill Diretriz deve ser muito Util para a
pratica didria do cardiologista. H4 recomendacgdes que

incluem cuidados especiais relativos a pacientes com dupla
antiagregagdo e com indicagdo de intervengdo cirdrgica
ndo cardiaca, monitorizagdo de eventos com marcadores
como troponinas e BNP, recomendacdes especificas
para pequenos procedimentos como endoscopias,
odontoldgicos e dermatoldgicos e os novos medicamentos
anticoagulantes. A lll Diretriz ja pode ser conferida no link:

http://publicacoes.cardiol.br/2014/diretrizes/2017/01_
DIRETRIZ_AVALIACAO_port.pdf.

Aproveitem!!

0 uso da tecnologia na cardiologia: o que esta por vir?

Bruno Ferraz - Rotina da Unidade Cardiointensiva - Hospital
Barra D'Or

Mestrando em Engenharia Biomédica — COPPE/UFRJ

Desde a invengdo do eletrocardiograma no inicio do século
passado, a presenca de dispositivos tecnoldgicos esta cada
vezmais presentenavidado cardiologista. 0 seuusoracional
pode contribuir para o diagndstico e tratamento de diversas
cardiopatias. O uso do ecocardiograma, dispositivos de
processamentodesinaiseletrocardiograficoseolaboratodrio
de hemodinamica ja tem seu uso bem estabelecido e, ainda
assim, vem em constante aprimoramento.

Em nosso século, experimentamos a insergdo dos smartphones
no cotidiano e diversos dispositivos que aproveitam esta
interface. Realizam registros eletrocardiograficos, afericdo
de frequéncia cardiaca, pressdo arterial entre outros. Existem
estudosemcursoaplicandoestatecnologiaaoacompanhamento
dopaciente cominsuficiéncia cardiaca, monitorando parametros
gue possam estar envolvidos com a descompensagéo clinica.
Com a tecnologia de sensores flexiveis, microcircuitos podem
ser desenvolvidos e aplicados sobre a pele (como uma tatuagem)
e monitorar diversas funcdes do paciente.

Outra inovacdo, que ainda ndo esta presente em nosso pars,
sdoos quiosques dasaude. Trata-se de um modelo avancado
daquele aparelho que verifica pressdo, peso e altura nas
farmacias de nosso pais. O quiosque da salde € capaz de
realizar exames de sangue e permitir inclusive orientacgdes
médicas via teleconferéncia a partir dos desses resultados.
A partir de informacdes de peso, altura, pressdo arterial,
colesterol e bioquimica bdsica é tragado o perfil de risco
cardiovascular e as orientagdes sdo feitas imediatamente.

Outro campo de inovagdo promissor € a robdtica para uso
em procedimentos intervencionistas na hemodinamica,
tanto para cateterismo quanto para ablagdo. Assim, os
procedimentos podem ser mais precisos e sem exposicdo
de radiacdo. O wuso de impressoras tridimensionais
pode facilitar as estratégias cirirgicas com a criagdo de
dispositivos personalizados com melhor adaptagdo ao
paciente, como valvulas e outras proteses.

Diversos campos da tecnologia aplicada a saude estao
em constante evolugdo, produzindo um grande "boom”
de produtos. Cabe ao cardiologista o discernimento de
identificar quais estratégias podem ser Uuteis e utiliza-las
apds a devida avaliagdo cientifica. A tecnologia esta para
auxiliar o bom médico, nunca substitui-lo.




Cardio Oncologia: Atuacao do cardiologista
no apoio ao paciente oncologico

Ariane Vieira - Graduagdo em medicina pela UFMG
Residéncia em Clinica Médica e Cardiologia na FMUSP/Incor.
Vice-Presidente do Grupo de estudos de Cardio-Oncologia
da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Cardiologista do
Oncocentro Minas Gerais /Grupo Oncoclinicas do Brasil.
Coordenadora cientifica da Cardiologia, Rede Mater Dei de
Saude, BH MG

Os recentes avancos na terapia oncoldgica, trouxeram
significativa melhora no progndstico dos pacientes com
cancer. Porém, esse avanco no tratamento veio com o
surgimento de toxicidades importantes, e muitas vezes
inesperadas, em diversos sistemas e com potencial impacto
no resultado do tratamento. Assim é fundamental que o
cardiologista clinico esteja alerta quanto aos potenciais
efeitos destes agentesterapéuticos nasatde cardiovascular
antes, durante e apds o tratamento do cancer. Atualmente, a
Cardio-Oncologia visa o desenvolvimento de uma interagédo
bem proxima entre as duas especialidades, investigando
novas estratégias, coletando novas evidéncias, e criando
um conhecimento interdisciplinar para o melhor tratamento
deste grupo de pacientes.

A manifestagdo mais conhecida da toxidade cardiaca € a
disfuncéo sistdlica do ventriculo esquerdo, podendo levar
a insuficiéncia cardiaca. Porém, o espectro de agressées
ao sistema cardiovascular € mais amplo e inclui: sindrome
coronariana aguda, hipertensdo, arritmias, pericardites e
fendmenos tromboembdlicos, dentre outros. Pacientes que
estdo em tratamento oncoldgico, se tornam mais propensos
a apresentar problemas cardiacos e apresentam maior
tendéncia a desenvolver doenga cardiaca precoce e morte
guando comparados a populacdo geral.

Amelhor abordagem para a cardiotoxicidade é a prevengao.

Assim sendo, se faz necessario que,0s pacientes em
tratamento de cancer ou aqueles que foram expostos a QT
ou RT, sejam vistos como de alto risco para desenvolvimento
de doengas cardiovasculares e tenham seu risco avaliado e

monitorado, com intuito de evitar eventos adversos agudos
e suas complicagdes a longo prazo. A identificagdo do
paciente com cancer, de alto risco para desenvolvimento
de complicagbes cardiovasculares, durante o tratamento
oncoldgico, € o ponto chave para reduzir a ocorréncia
de cardiotoxicidade. Este monitoramento comega com
a coleta de histdria clinica, que aborde os antecedentes
cardiovasculares, e a presenga dos fatores de risco cldssico
para as doencas cardiovasculares.

Alémdisso, otipo e asdosagens daquimioterapia planejada,
também interferem na classificagdo do risco cardiovascular.
A correta estratificagdo do risco cardiovascular, antes do
inicio do tratamento, se faz fundamental para a prevengéo
da toxicidade, uma vez que, diante da necessidade de
um tratamento oncoldgico ou hematoldgico agressivo,
alguns efeitos colaterais cardiovasculares ndo poderéo ser
evitados, mas podem ser minimizados, se uma estratégia
preventiva for adotada desde o inicio. Varios estudos em
andamento tentam identificar se os efeitos cardiotdxicos
da quimioterapia poderiam ser prevenidos pelo uso de
agentes cardioprotetores como inibidores da enzima
conversora de angiotensina, bloqueadores do receptor de
angiotensina, beta bloqueadores dentre outros.

O desafio atual da cardio oncologia, ou oncocardiologia
(que me parece o termo mais adequado, dada nossa
participagdo como elenco de apoio e ndo como
protagonistas no manejo do cancer) é que o paciente com
cancer e sem doenca cardiovascular associada conhecida,
possa ter seu tratamento oncoldgico, mesmo que com
potencial de cardiotoxicidade, completado sem desenvolver
complicacdes cardioldgicas durante ou apds o tratamento.
Neste cenario vigilancia cardioldgica durante o tratamento
e controle dos fatores de risco cardiovasculares sdo uma
abordagem eficaz. J4 o paciente sabidamente cardiopata
gue ird iniciar tratamento oncoldgico deve ter seu

tratamento cardioldgico revisto e ajustado para que possa
receber o melhor tratamento antineopldsico possivel, sem
que a cardiotoxicidade seja um impecilio para alcancar o
sucesso no tratamento oncoldgico.
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Espiritualidade na Pratica Clinica Diaria

Dr. Roberto Esporcatte - Coordenador da Unidade
Cardiointensiva - Hospital ProCardiaco / Presidente do GEMCA

0 exercicio da medicina é feito em grande parte aliando-
se exceléncia técnica e compaix&o, principalmente nos
cendrios das doencas cronicas, graves ou terminais.
Nestas situacdes, o esgotamento fisico e mental é muito
comum entre os profissionais de salde mas também entre
familiares e cuidadores. Esta forma de estresse profissional,
também conhecido como “burn-out” pode ser mitigada em
grande parte com a abordagem especifica dos conceitos
relacionados areligiosidade e/ou espiritualidade (R/E), tanto
dospacientescomodos profissionais.ldentificaradimensao
dos valores espirituais dos pacientes e seus familiares
representa criar um alicerce a mais no suporte assistencial,
trazendo maior identidade com a equipe, com a percepgdo
de acolhimento mais intenso e cuidados centrados no
paciente. Para os profissionais, entender a relevancia deste
cuidados para os pacientes e, ao mesmo tempo, fazer uma
reflexdo sobre o seu préprio dimensionamento no campo
da R/E, traduz-se em maior capacidade de enfrentamento e
menor angustia profissional.

Sdo muitas as ferramentas para a construgdo da anmnese
e avaliagdo das necessidades de suporte espiritual. O
primeiro conceito é que em cada momento de contato com
0s pacientes, esta abordagem faga parte do planejamento
assistencial. Naturalmente, é possivel que em situagdes
de simples intercorréncias clinico-cirurgicas tal avaliagéo
ndo se faca necessdria, assim como na admissdo em
regime de emergéncia seja invidvel obter-se tal anamnese.
Nestas apresentacdes, este enfoque deve ser aplicado
assim que a evolucéo clinica o permita e, principalmente,
na eventual perspectiva de cuidados paliativos, discutido
com pacientes e familiares. Neste sentido, € necesséria a
sistematizagdo da aplicagdo destes cuidados para fase
mais iniciais (primeiros dias de admissao), antecipando-se
e minimizando-se sofrimento e cuidados futeis.

Vérios questionarios estdo disponiveis tanto para fins
assistenciais como para pesquisa. No cuidado individual,
questiondrios apresentados por acronimos como FICA,

HOPE, CSI-MEMO e SPIRIT trazem para os profissionais
maior dominio e facilidade para a abordagem da anamnese
espiritual. Em uma visdo geral, os questiondrios buscam
identificar junto ao paciente a presenga ou importancia
de R/E como significado de vida, como parte integrante do
seu cotidiano e como forma de enfrentamento, a prética
de R/E intrinseca ou organizacional com pertencimento
a comunidades e as expectativas pessoais quanto ao
suporte espiritual a ser prestado pela equipe assistencial,
profissionais habilitados para abordagens complexas
(capelania) ou lideres religiosos. Para fins de pesquisa,
questiondrios como WHOQOL-SRPB (OMS), Parsian
& Dunning, SWBQ e outros sdo multidimensionais,
categorizados e com pontuacéo especifica.

Como conceito estrutural para a abordagem da R/E na
pratica assistencial, € fundamental destacar-se o papel do
treinamento sistematizado de toda a equipe, a necessidade
de registro em prontudrio das demandas e propostas, 0
conhecimento sobre as principais tradi¢cdes religiosas e
0 respeito e a ndo confrontagdo, principalmente frente a
discordancias sobre condutas. Nestas situacdes, pode ser
fundamental a contribuicdo prestada por representantes
religiosos ou pela capelania. Em alguns paises, a formacéo
especifica e dedicada de profissionais de capelania, com
vistas a um melhor diagndstico das necessidade e suporte
especifico e ecuménico tem se mostrado bastante apropriado.

Associe-se ao GEMCA!

O Grupo de Estudos em Espiritualidade e Medicina
Cardiovascular conta hoje com quase 800 associados.
Para afiliacéo, basta ser sdcio da SBC e acessar o site do
GEMCA, http://departamentos.cardiol.br/gemca/. Neste
site também estdo disponiveis links para instituicées
de pesquisa de renome internacional na drea de
espiritualidade, assim como as apresentacdes feitas
pelo membros do Grupo nos Ultimos eventos nacionais.
0 GEMCA tem como estratégia de crescimento o estimulo
a criagdo de grupos nas Sociedades regionais, o que ja
ocorreu nos estados do Rio Grande do Sul, Pernambuco,
Rio de Janeiro e Bahia. Associe-se e mobilize seus pares!




Insuficiéncia cardiaca no idoso:
mais maligna que o cancer?

Dra. Renée Sarmento - Rotina da Cardiologia Clinica -
Hospital Barra D'Or

A IC é a via final comum da maioria das doengas
cardiovasculares, constituindo um dos mais importantes
desafios clinicos da atualidade. Apresenta elevadas
prevaléncia e incidéncia, ocasionando reducdo da
qualidade de vida, aumento de hospitalizag8es, com grande
impacto na morbidade e mortalidade em todo o mundo,
sendo considerada um grave problema de satde publica de
proporcdes epidémicas.

A incidéncia de IC aumenta com a idade, passando de 20 a
cada 1000 individuos com idade entre 65 a 69 anos para 80
a cada 1000 entre os maiores de 85 anos de idade. Estima-se
gue um entre cada cinco americanos com mais de 65 anos tera
IC até 2050. Embora a sobrevida tenha melhorado, as taxas de
mortalidade da IC se aproximam de 50% em cinco anos.

O mesmo cenario se repete no Brasil, o primeiro registro
brasileiro de IC confirma este aumento crescente da populagéo
idosa sob risco de evoluir com a sindrome clinica, dado que
73,1% dos pacientes encontravam-se nesta faixa etdria.

Estudos epidemioldgicos evidenciam que a IC é uma
doenca que ocorre predominantemente em idosos, tendo
uma incidéncia maior nesta subpopulacdo. A explicagéo
encontra-se no avango do tratamento de doengas agudas
e cronicas, gerando um aumento na longevidade e maior
exposicdo a fatores de risco que culminam em IC. Apesar
dos avangos da medicina, ser idoso com IC representa um
fator de mau progndstico.

0 idoso com IC apresenta distingdes na sua fisiopatologia,
perfis de comorbidades mais complexas e diferengas na
tolerabilidade das medicacfes usadas para o tratamento.
Ha uma diminuicdo tanto em ndmero como em fungdo de
midcitos, que ocorre mesmo em individuos sem evidéncia
de doencas cardiovasculares. Os mecanismos subjacentes
incluem o aumento da necrose, da apoptose e uma
reduzida capacidade regenerativa de células progenitoras
cardiacas. A perda de funcionamento dos cardiomidcitos é
compensada pela hipertrofia das células remanescentes.

Em paralelo, o coragdo senescente é afetado por um
desequilibrio do metabolismo da matriz extracelular
com aumento prejudicial do coldgeno do miocardio e
desenvolvimento de fibrose. Essa, por sua vez, também
é promovida pela desregulagdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, gerando atividade inflamatdria e
estresse oxidativo.

A fragilidade também deve ser valorizada neste contexto.
Estudos tém demonstrado que a fragilidade aumenta a
mortalidade em até seis vezes em sete anos nos idosos
frdgeis quando comparados aos idosos ndo frageis. A
fragilidade engloba uma avaliagédo funcional do individuo
que envolve seu estado nutricional, mobilidade e habilidade
para fazer as atividades diarias. Atualmente, tem sido
proposto que paciente idoso fragil com IC tem pior
progndstico que o ndo fragil com IC. Dessa forma, mais
atencdo deve ser instituida a tais aspectos.

Individuos mais idosos (acima de 75 anos) sdo
subrepresentados nos grandes ensaios clinicos de
tratamento de IC. Além disso, condicées mdrbidas mais
frequentemente associadas a essa faixa etaria, como
insuficiéncia renal e pneumopatias, poderiam dificultar
a resposta ao tratamento padrdo. Caracteristicas
farmacocinéticas e farmacodinamicas das drogas
esperadas nessa faixa etaria nos fazem pensar em inicio
cauteloso das drogas e suas doses. Por esse motivo,
muitas vezes essa populagdo acaba sendo subtratada, o
gue é observado no receio em se instituir, por exemplo, a
anticoagulacdo oral diante de um episddio de fibrilagéo
atrial, mesmo considerando-se este subgrupo de risco
elevado para eventos cardioembdlicos.

Apesar dos crescentes avancos no diagndstico e tratamento
IC, seuprogndsticose mantémreservado e altamentevaridvel.
Sua forma avancada tem caracteristicas de malignidade, com
sobrevida inferior a encontrada em muitos tipos de cancer. A
morbidade e a mortalidade da IC s&o elevadas, especialmente
nos idosos, variando de acordo com a gravidade da doenga,
alguns marcadores clinicos e idade. Em geral, pacientes com
IC apresentam taxa de mortalidade anual tdo elevada quanto
20%. Ao fim de cinco anos apds o diagndstico, apenas 50%
dos pacientes com IC estardo vivos.




Erro meédico e imprensa:
Quais sao seus direitos medicos?

Dra. Renée Sarmento

Vocé, médico, ao assistir o jornal de maior veiculagdo
nacional, se depara com seu nome exposto na midia com
acusagdes de erro médico de forma injusta. Como proceder?

Infelizmente, a imprensa brasileira tem realizado muitas
denuncias de inumeros supostos erros médicos, sendo
grande parte das vezes, denuncias infundadas, fruto da
imaginacgéo ou do inconformismo de um familiar que perdeu
um ente querido.

Avida profissional e, especialmente, a vida pessoal do médico
acusado se transforma, atingindo, por vezes, seus familiares.

Quaissdoseusdireitos?0quealeifalaarespeitodesse assunto?

A primeira medida a ser tomada é solicitar direito de
resposta, que deve ser veiculada na mesma emissora, no
mesmo jornal com mesmo caracter tipografico da matéria
incriminadora. O direito de resposta estd assegurado no
artigo 29 da Lei de Imprensa (Lei n. 5.250/67).

Caso, a denuncia seja exposta em redes sociais, 0 médico
poderd exigir, através de uma agdo judicial, a retirada do
conteudo ofensivo da midia/ rede social.

Independente do meio divulgado, a prdéxima possivel
medida a ser tomada € processar criminalmente o autor
por difamacéo. E preciso que o médico, através de um
advogado, formule a chamada queixa-crime, que, no caso
do delito (calinia ou difamagdo por meio da imprensa),
deve ser apresentada perante o juiz no prazo de trés meses
da noticia veiculada. Apds esse prazo estara extinta a
punibilidade do agente.

Ainda que ndo processe o autor da noticia criminalmente,
pode o médico mover contra ele uma acgdo de indenizagdo
por danos morais e materiais. E importante que essa ag&o
seja movida também no prazo de trés meses da noticia.
Sem duvida, por causa dos fatos, grande prejuizo moral terd
sofrido o médico, dado o grande alcance da midia. Prejuizos
materiais poderdo também ser notados com a diminuicéo a
procura de consultas.

E importante registrar todos os fatos para a sua defesa.
Relna acervo probatdrio, imprima/fotografe/”print” as

postagens, comentarios, compartilhamentos e curtidas.

Fique atento aos seus direitos!

(Adaptado do livro "0 Médico e seus direitos” de Beatriz Fernandes)




BEM - Biopsia Endomiocardica

Dr. Felipe Carvalho de Oliveira - Médico residente - Incor - FMUSP

Dr. Fabio Fernandes - Médico assistente grupo miocardiopatias
- Incor - FMUSP

A bidpsia endomiocardica (BEM) é um procedimento
invasivo realizado para obtengdo de material histoldgico
endocdrdico e miocdrdico na investigacdo etioldgica de
algumas miocardiopatias. Desde o seu desenvolvimento,
na decdda de 1960, o aperfeicoamento tecnoldgico e da
prépria técnica permite hoje a sua realizagdo com baixo
risco de complicagdes, embora seja ainda um procedimento
restrito a centros especializados e indicado apenas para
casos selecionados.

Através da puncdo de um acesso venoso profundo,
habitualmente uma das Veias Jugulares Internas ou
Femorais, a pinga é guiada por fluoroscopia até o ventriculo
direito (VD). Pode haver auxilio da ecocardiografia para
melhor direcionamento, reduzindo também o risco de
complicagdes?. Para uma analise adequada, devem ser
retiradas 5-10 amostras de pontos diferentes do septo
interventricular, dependendo da suspeita diagndstica a ser
investigada®. O ventriculo esquerdo (VE) pode ser acessado
através de puncdo arterial, mas trds um discreto aumento
nos riscos de complicacdes, em especial de AVC isquémico
embdlico®. A bidpsia do VE, isoladamente ou associada a
bidpsia do VD (biventricular), apresenta um aumento da
sensibilidade em comparacdo ao material apenas do VD.
Ainda assim, n&o se justifica na maioria dos casos, ja que
o desempenho diagndstico geral da BEM é baixo, sendo
reservado para situagdes onde o diagndstico etioldgico
¢ imperativo para o tratamento e exames ndo invasivos
evidenciam comprometimento mais acentuado do VE“.

As indicactes de BEM, conforme as dUltimas diretrizes
brasileiras de Miocardites®, podem ser vistas na tabela 1.
De um modo geral, estd indicada na investigagdo etioldgica
de miocardiopatias de instalagdo aguda, naquelas com
evolugdo fulminante para choque cardiogénico e quando
ha refratariedade a terapéutica habitual para insuficiéncia
cardiaca (IC)%. Além disso, deve ser realizada quando ha
forte suspeita para etiologias especificas, em que a BEM ¢
fundamental para definigdo diagndstica e cuja terapéutica
direcionada implica em mudanga no progndstico.

Neste Ultimo caso, podemos citara Sarcoidose, a Amiloidose,
a Miocardite por Hipersenssibilidade (MHS) e a Miocardite

por Células Gigantes (MCG). AMHS é marcada pela eosinofilia
e a corticoterapia aliada a suspensédo do farmaco envolvido
pode levar a recuperagdo completa da fungéo ventricular®.
Na MCG é comum o desenvolvimento rapido de IC com
disfungdo ventricular grave e arritmias ventriculares, com
boa resposta a terapia imunossupressora6,7. A Sarcoidose
pode levar a disfungdo com dilatagdo ventricular e
bradiarritmias por distlrbios de condugdo como BAVTS®,
Um quadro clinico-radioldgico de miocardiopatia restritiva
pode resultar de doencas de depdsito como a Amiloidose.

Diante de quadros como os expostos acima, o diagndstico
histopatoldgico, através da BEM, pode se fazer necessario
para indicagdo precisa do tratamento com impacto no
progndstico desses pacientes. No caso da Sarcoidose, a
BEM fica reservada para quando o diagndstico ndo puder
ser feito por outros meios, visto que é uma doenga com
acometimento pulmonar muito mais frequente que o
cardiaco™". 0 mesmo vale para a Amiloidose, que pode ser
diagnosticada através da bidpsia de gordura, antes da BEM
se fazer necessaria.

A suspeita de Miocardite Aguda segue sendo uma das
principais indicagées para BEM, em virtude do seu
diagndstico conceitualmente histopatoldgico, ainda que
a ressonancia magnética cardiaca venha permitindo a
realizacdo do diagndstico presumido, sem necessidade
de BEM em grande parte dos casos. Os critérios de Dallas,
tradicionalmente usados, exigem a identificacdo de
infiltrado inflamatdrio e de necrose focal ou difusa, sendo
a inflamag&o sem necrose classificada como "Miocardite
Borderline"®. Apesardousodifundidonamaioriadoscentros,
esses critérios ndo foram criados para uso clinico mas sim
para padronizacdo metodoldgica em ensaios clinicos12,
sendo alvo de diversas criticas pela sua baixa sensibilidade
(que chega a 35% em alguns trabalhos) e grande divergéncia
interobservadores'". Parte disso decorre do acometimento
focal do miocérdio pela doenga, comilhas de inflamagdo em
meio a dreas de tecido saudavel.

Para aumentar a sensibilidade do método, a Organizagéao
Mundial da Saude (OMS) junto a Sociedade e Federacéo
Internacionais de Cardiologia (ISFC, da sigla em inglés)
acrescentaram aos critérios de Dallas a pesquisa de
marcadores inflamatdrios por imunohistoquimica’. Este
método permite o diagndstico de inflamac&o através da
contagem de linfdcitos, macrdofagos e expressdo HLA-DR,
mesmo sem foco de inflamag&o e/ou necrose na lamina.
Os critérios de Dallas e da OMS/ISFC estdo expostos na
tabela 2.




E importante ressaltar que, muito embora a maioria das
Miocardites Agudas decorram de infeccdo viral, diversos
estudos ja demonstraram que a BEM tem baixa capacidade
de identificacdo do agente etioldgico e, mesmo quando este
é encontrado, ha baixa correlagdo entre o virus encontrado
e reagOes soroldgicas como o PCR". Sendo assim, ndo ha
qualguer recomendacgédo para seu uso apenas para pesquisa
do agente etioldgico?.

Apesardabaixasensibilidade paraodiagdsticode miocardite
ou mesmo para a definigdo do seu agente etioldgico, a BEM
pode fornecer informacdes valiosas para a conducdo destes
pacientes. A identificagdo do patdgeno ajuda na indicagéo
de terapia antiviral e/ou imunoglobulina'™'® e a presenca de
inflamacé&o ou fibrose agrega pior progndstico?®® mesmo se a
fracdo de ejecdo do VE (FEVE) for preservada. Além disso, a
evidéncia histoldgica de inflamagdo pode indicar beneficio
do tratamento com imunossupressores, desde que nao
hajam sinais de infecgéo ativa?'. Isso parece ocorrer mesmo
nos casos com diagndstico tardio, naqueles pacientes com
disfungdo ventricular sem boa resposta ao tratamento
padrdo para IC.

A BEM ¢é raramente indicada para o diagndstico
histopatoldgico de massas e tumores cardiacos. Exames
ndo invasivos sdo capazes de elucidar a maioria dos casos,

com confirmagdo anatomopatoldgica apds a resseccéo
tumoral cirdrgica. Ainda assim, ocasionalmente, a BEM
pode ser utilizada quando a imagem deixa duvidas quanto
a natureza da massa intracardiaca. Na suspeita de Mixoma
Cardiaco, entretanto, a BEM esta contraindicada devido ao
alto risco de embolizagdo se este for manipulado.

A BEM apresenta um risco baixo de complicagdes, apesar
de se tratar de um procedimento invasivo. Podem ser
citados perfuragdo com tamponamento cardiaco, arritmias,
bloqueio atrioventricular, pneumotdrax e lesdo a valva
tricuspide, além daquelas relacionadas ao acesso vascular,
como sangramento, fistula e trombose?*?*. Apesar da
potencial gravidade dessas complicagdes, sua incidéncia
habitualmente varia de <1% até 6% e a maioria ndo requer
intervencédo cirdrgica para seu tratamento??-24,

CONCLUSAO

A BEM é um exame de alto valor diagndstico e progndstico
na investigagdo de diversas patologias cardiacas, apesar
de suas limitagdes e baixa disponibilidade. Sua correta
indicagdo é um dos grandes determinantes para que seja
util e possa trazer beneficio no tratamento dos pacientes.
Novas pesquisas poderdo incorporar refinamento ao
método e maior seguranca ao pacientes submetidos a
este procedimento.

Tabela 1—Indicagdes de Bidpsia Endomiocardica pelas | Diretrizes Brasileiras de Miocardites e Pericardites®

Classe de Recomendacao

Indicagoes

Nivel de Evidéncia

IC de inicio recente (< 2 semanas), sem

Classe |

causa definida, ndo responsiva ao tratamento B

usual e com deterioagdo hemodinamica

IC de inicio recente (2 semanas a 3 meses),
sem causa definida e associada a arritmias
ventriculares ou bloqueios atrioventriculares
de segundo ou terceiro graus.

Classe Il

IC com inicio (> 3 meses e < 12 meses),

Classe lla

sem causa definida e sem resposta a C

terapia-padréo otimizada

IC decorrente de cardiomiopatia dilatada

Classe lla

de qualquer duragéo, com suspeita de C

reacgdo alérgica e/ou eosinophilia

Arritmias ventriculares frequentes na

Classe llb

presenca ou ndo de sintomas, C

sem causa definida.




Tabela 2 — Critérios de Dallas e da OMS/ISFC para diagndstico histopatoldgico de Miocardite

Miocardite Ativa: Infiltrado inflamatdrio com necrose e/ou degeneracéo de midcitos adjacentes
ndo compativel com lesdo isquémica por doenga aterosclerética coronariana.

Critérios de Dallas

Osinfiltrados costumam ser mononucleares mas podemser neutrofilicos e, ocasionalmente, eosinofilicos.

Miocardite Borderline: Infiltrado inflamatdrio menos intenso ou quando ndo ha evidéncia de

injuria miocardica (necrose).

Critérios OMS/ISFC

Infiltrado inflamatdrio anormal, definido por =14 leucdcitos/mm? incluindo até 4 mondcitos/
mm2 com =7 linfdcitos T CD3-positivos por mm?2.
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I. INTRODUGAO
I. 1 CONTEXTUALIZAGAO E DEFINIGAO

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é um desafio clinico tratando-
se de um problema epidemioldgico em progressdo em todo o
mundo com elevada morbimortalidade e custos ao sistema
de salde’. No estudo ARIC, as taxas de letalidade em 30 dias,
um ano e cinco anos apds hospitalizagdo por IC foram 10,4%,
22% e 42,3%, respectivamente, especialmente nos pacientes
com fragdo de ejecdo reduzida® O | Registro Brasileiro de
Insuficiéncia Cardiaca — BREATHE? incluiu 1.263 pacientes

admitidos cominsuficiéncia cardiaca descompensada (ICD).
Este registro mostrou uma mortalidade intra-hospitalar
total de 12,6%.

A sindrome cardiorrenal foi descrita pela primeira vez em
1951, indicandoum processodeinjuriarenal ocasionada pelo
quadro de IC* A sindrome cardiorrenal tipo 1, ou Sindrome
Cardiorrenal Aguda (SCRA) caracteriza-se pela injuria renal
aguda ocasionada por ICD. Este fendmeno é uma condicéo
frequente, acometendo de 11% a 40% das internacdes por
ICD®%. A piora da fungdo renal é avaliada pelo aumento da
creatinina sérica, geralmente >26,5umol/L (0,3mg/dL) e/ou
um aumento de 25% ou uma queda de 20% na TFG”. O critério
de aumento absoluto da creatinina em 0,3mg/dL tem sido
adotado pela maioria dos autores como ponto de corte para
definir a SCRA. A piora da func&o renal durante um episddio
de descompensagdo da IC é um preditor de mortalidade
hospitalar. O impacto deste fenOmeno em pacientes
brasileiros é pouco conhecido.

1. 2 MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS E
FATORES PREDISPONENTES

Ha evidéncias na literatura que apoiam multiplos
mecanismos fisiopatoldgicos agindo simultaneamente
para resultar nesta sindrome caracterizada pelo aumento
da creatinina sérica, oliguria, resisténcia diurética e, em
muitos casos, piora dos sintomas de IC. A injuria renal
aguda (IRA) induzida por disfuncdo cardiaca primaria
implica em perfusédo renal inadequada associada ao baixo
débito cardiaco e ao aumento da pressdo venosa, levando
a congestdo renal. Mecanismos especificos de regulacgéo
e contra regulacdo sdo ativados com efeitos varidveis,
dependendo da duracdo e intensidade do insulto. As
respostas aos danos agudos e crénicos podem envolver o
recrutamento de células imunes, a producgdo de proteinas
de sinalizac&o celular a partir de mastdcitos e macrdéfagos,
resultando na ativacdo de fibroblastos e miofibroblastos,
com consequente deposicdo de coldgeno na matriz
extracelular, que estd associada a fibrose cardiaca e renal®.

No paciente hospitalizado, as alteragcdées hemodinamicas
como congestdo, ativagcdo neuro-hormonal, reagdo de
estresse hipotalamico-pituitédrio, inflamacéo e sinalizacéo




endotoxémica sistémica do

imunoldgica,
intestino, infecgdo sobreposta e iatrogénese contribuem
para SCRA. A via comum final de lesdo bidirecional parece
ser o estresse oxidativo celular, tecidual e sistémico que
exacerba a disfungdo organica®.

exposicdo

0 Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) tem
um papel importante no inicio e manutencgdo da disfungdo
vascular, miocdrdica e renal, levando ao edema na IC. O
aumento da secrecdo de renina ocorre precocemente
na faléncia biventricular, o que leva a estimulagdo da
angiotensinall. Aangiotensinall € um potente estimulador do
sistema nervoso simpatico (SNS), que aumenta a resisténcia
vascular sistémica e a congestdo. Possui também efeitos
troficos diretos sobre cardiomidcitos e células tubulares
renais que promovem hipertrofia celular, apoptose e fibrose.
A angiotensina Il é responsdvel por aproximadamente 50%
da estimulacdo da liberagdo de aldosterona pela glandula
adrenal, o que aumenta a reabsorgado renal de sédio e provoca
retencéo de sdédio. A aldosterona estimula os macréfagos no
tecido cardfaco e renal a secretar galectina-3, que por sua
vez estimula os fibroblastos a segregar o pré-coldgeno | e
Ill, resultando em fibrose. A complexidade desta sindrome
apresenta um desafio para o diagndstico e terapéutica™.

Ainflamacdo e o estresse oxidativo, a sobrecarga de volume
e a congestdo venosa reforgam a ativacédo inflamatdria
durante a insuficiéncia cardiaca'. Os niveis circulantes de
fator de necrose tumoral alfa, proteina C reativa, pentraxina
3, interleucina 1 (IL-1) e IL-6 foram muito mais elevados na
SCRA do que na auséncia desta sindrome nos pacientes com
ICD. Tradicionalmente, uma grande variedade de citocinas
pré-inflamatdrias sdo produzidas pelo coragéo ou pelos rins
apds ativagdo do SNS™134,

Ha uma série de fatores predisponentes que aumentam
o risco de desenvolvimento de SCRA. O preditor mais
frequentemente associadoa SCRAéapresengadedisfuncéo
renal prévia a internacéo, seja como histéria de doenga
renal cronica (DRC)%®, creatinina basal alterada®'® ou taxa
de filtragdo glomerular (TFG) admissional <60mL/min'161,
A TFG foi descrita como determinante mais importante da
disfuncdo renal e o preditor independente de mortalidade™.
ADRC é comum e predisp&e a IRA em aproximadamente 60%
dos casos19. Outras associag6es frequentemente descritas
sdo: a presenca de diabetes mellitus, hipertenséo arterial,
uso prévio de diurético e anemia. Além destes fatores
associados, sdo também descritas associagdes como a
obesidade, apneia obstrutiva do sono, fibrilagdo atrial,
dislipidemia e hiperuricemia. Todos estes fatores trabalham
para aumentar o risco individual de SCRA no cenario de IC.

A diabetes, através de muitos mecanismos, contribui para
a disfungéo glomerular. O aumento da pressdo arterial
na avaliagdo inicial, provavelmente como um reflexo da
ativacdo neuro-hormonal e retengdo de sédio, em pacientes
com ICD tem sido consistentemente associado com SCRA.
Por outro lado, no cenério de hipotensdo e choque, ocorre
elevacédo de catecolaminas, porém sem aumento do débito
cardiaco. Este ultimo cendrio representa 2% da SCRA".

Estudos demonstraram que a uremia causa disfungéo de
midcitos manifestada por comprometimento do movimento
do célcio no citosol, levando a uma diminuicdo da contragéo
dos midcitos?. Além disso, a uremia contribui diretamente
para a fibrose acelerada e remodelamento cardiaco apds
infarto do miocardio?.

A hiperuricemia esta associada a uremia e tem sido
associada a aterosclerose e a morte cardiovascular em
multiplos estudos. Portanto, como fator predisponente
relacionado a uremia, a hiperuricemia merece atencéo
adicional como potencial alvo de tratamento?>%,

A anemia é comum na IC e estd associada ao aumento
da mortalidade, morbidade e piora da fungdo renal24. A
patogénese da anemia na IC é multifatorial, abrangendo
a hemodiluicédo devida a retengdo de dgua; o bloqueio do
transporte normal de ferro; a deficiéncia de eritropoetina
induzida por inflamacao e citocinas e a resisténcia tecidual;
adesnutricdo; a caquexia; adeficiéncia de vitamina D; todos
amplificados na presenga de doenca renal existente%,

. 3 BIOMARCADORES

No miocardio e no rim, a angiotensina Il e a aldosterona
sdo os principais estimulos para que os macrdéfagos
mantenham a galectina-3, que por sua vez funciona como
um sinal pardcrino sobre os fibroblastos para ajudar a
traduzir o sinal do fator de crescimento para aumentar o
ciclocelularedirecionartantoaproliferacdode fibroblastos
e a deposicdo de coldgeno?. Estas observagdes sugerem
fortemente que a fibrose é um participante critico na
patogénese e na progressdo da DRC e da IC. Como a
secre¢do de galectina-3 é suficientemente alta, ela pode
ser detectada no sangue e, portanto, tem sido estudada
como um avango na avaliagcdo de pacientes com risco de
desenvolver sindrome cardiorrenal®.

A SCRA é comumente diagnosticada através da variacédo
nos niveis de creatinina. No entanto, a creatinina
apresenta limitagces como marcador da fung¢do renal,
especialmente em pacientes criticos. Seu nivel sérico
¢é influenciado por fatores externos como sexo, idade,
peso e massa muscular. Outra limitagdo deve-se ao
fato da creatinina elevar-se somente apds 24 horas
de um dano renal, sendo considerada um "marcador
lento” de IRA%. Existem controvérsias na literatura
mundial na definicdo de creatinina basal dos pacientes
criticos, visto que nesta condigéo existem alteragdes na
nutricdo, perda de massa muscular e sobrecarga hidrica.
A ureia também possui limitagdes na avaliagdo da
injuria renal em pacientes com ICD, pois é influenciada
pela ativagdo neuro-humoral, ingestdo proteica e

processos catabdlicos. Por estas limitagdes, estudos
sdo incentivados na busca de biomarcadores mais
fidedignos para diagndstico precoce da SCRA.




O midcito produz quantidades elevadas de peptideos
natriuréticos que trabalham parareduzir atenséo da parede,
vasodilatagdo e promover natriurese e diurese. Os peptideos
natriuréticos que atuam nos receptores localizados nos
glomérulos e tubulos renais, reduzem a reabsorgdo de

sédio. Este conjunto de funcBes contrarreguladoras
parece estar exaltado na SCRA e, assim, o paciente piora
clinicamente e desenvolve oliguria com niveis elevados de
peptideos natriuréticos. O rim também produz proteinas
contrarreguladoras que trabalham para reduzir a lesao
celular. A proteina mais notavel é a lipocalina associada a
gelatinase dos neutrdfilos ou a siderocalina®. Tal como com
os peptideos natriuréticos, esta proteina contrarreguladora
mostrou ser uma ferramenta de diagndstico util paraalRA e
€ elevada em pacientes com SCRA®'.

Muitos biomarcadores de IRA foram estudados em diversos
cendrios clinicos, como na sepse, cirurgia cardiaca,
insuficiéncia cardiaca dentre outros. Um biomarcador
ideal de IRA deveria ser facilmente mensurdvel, sem
interferéncia de outras varidveis bioldgicas, e ser capaz
tanto de detectar precocemente uma lesdo renal quanto de
estratificarseurisco.Dentre osbiomarcadores emergentes
mais estudados na ICD estdo: cistatina C, lipocalina
associada a gelatinase neutrofilica (NGAL), molécula de
injdria renal (KIM-1), N-acetil-B-D-glucosaminidase (NAG)
e fibrinogénio urinario®.

I. 4 TERAPEUTICA

N&o foi definido um tratamento especifico para SCRA. A
terapéutica adequada deve ser instituida no quadro de
ICD conforme as diretrizes nacionais e internacionais.
Os objetivos mais importantes do tratamento da SCRA
sdo a avaliagdo de causas precipitantes, estabilizagdo
hemodindmica, alivio de sintomas, protegdo da fungdo
renal e perfusdo miocardica. O tratamento da ICD deve
evitar o comprometimento da TFG e o aumento dos niveis
de creatinina e ureia. As terapias atuais incluem o uso de
agentes inotrdpicos e vasoativos, antagonistas neuro-
hormonais e diuréticos. Apenas uma minoria de pacientes
necessita de suporte dialitico.

Embora os diuréticos ndo reduzam a mortalidade da IC,
eles ainda s&o prescritos em todo o mundo para alivio dos
sintomas®. Para evitar a lesdo renal causada por diuréticos,
a determinacdo de estratégias de controle da diurese e
balango hidrico € mandatdria. Ndo existem estudos clinicos
relevantes para elucidar doses diuréticas consensuais
otimizadas para pacientes com SCRA. No entanto, os

resultados do estudo DOSE®** indicaram que os sintomas ou
os niveis de creatinina foram similares independentemente
da terapia diurética administrada por bolus ou infusdo
continua. No entanto, o grupo com dose elevada de diurético
parece ter taxas mais elevadas de piora da fungédo renal.
Esta observagéo sugeriu que a administracdo conservadora
de diuréticos de alga em pacientes com SCRA pode ser mais
segura do que uma abordagem agressiva®.

A adenosina modula a retengdo de dgua e sal através
da ativacdo do receptor A1 de adenosina que ocasiona
constricdo da arteriola aferente renal, isto conduz a
uma redugdo da TFG. Em doentes com SCRA, o nivel de
adenosina € mais elevado do que o normal e € um novo alvo
promissor para o tratamento. Tonapofilina e rolofilina sdo
antagonistas de receptores de adenosina A1 e recentemente
foram intensamente estudados. Pesquisas adicionais
sobre os mecanismos potenciais e estudos em larga escala
sd30 necessarios para avaliar os verdadeiros efeitos dos
antagonistas da adenosina A1 na SCRA®®.

Atualmente, a aplicacéo de peptideos natriuréticos € ainda
discutivel devido ao seu efeito secunddrio de redugdo da
pressado arterial, o que levaria a efeitos renais desfavoraveis.
O estudo FUSION % avaliou infusdo de BNP recombinante
exdgeno (Nesiritide) e viabilidade do tratamento
ambulatorial. Os pacientes receberam Nesiritide extra 0,005
ug/kg/min ou Nesiritide 0,010ug/kg/min semanalmente
durante 12 semanas. Este estudo demonstrou uma reducgéo
nataxade hospitalizagdo por todas as causas e mortalidade.
Estes achados s3o promissores como agentes terapéuticos
na SCRA, mas sdo necessarios mais estudos®®,

1l. CONCLUSAO

A Sindrome cardiorrenal aguda é uma condicéo frequente
com elevada mortalidade. Os mecanismos subjacentes
a SCRA sdo multifatoriais, incluindo alteragdes
hemodinamicas, ativacdo neuro-hormonal, inflamagao,
estresse oxidativo, anemia e disturbios metabdlicos. A piora
da fungdo renal durante um episddio de descompensagdo
da IC é um preditor de mortalidade hospitalar além de
acarretar tempo de internagdo prolongado com maiores
custos hospitalares. O impacto deste fendmeno em
pacientes brasileiros é pouco conhecido. Apesar da melhor
conscientizacdo sobre SCRA, mais estudos sdo necessarios
para abordagens diagndsticas precoces e abordagens
terapéuticas adequadas para gerenciar a SCRA melhorando
os resultados e o progndstico.
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