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RESUMO

Introducio: O coragdo ¢ a bomba do sistema circulatdrio, que consiste principalmente no
miocardio com cardiomidcitos, que juntos ajudam em uma contracdo sincronizada. As
cardiomiopatias sdo um grupo heterogéneo de doengas que, quando o tecido cardiaco sofre
alteragdes estruturais primarias, sdo caracterizadas principalmente por disfuncdo mecanica
e/ou elétrica, resultando em dilatacdo ventricular inadequada ou hipertrofia. Objetivos:
Investigar a inter-relacdo da arquitetura e histologia do miocardio, bem como classificar,
explicar molecularmente fendmenos fisiopatoldgicos e elucidar as caracteristicas clinicas das
cardiomiopatias. Métodos: Foi realizada uma revisdo narrativa da literatura a partir de artigos
cientificos, teses e diretrizes clinicas (de natureza descritiva usando dados secundarios).
Estrutura de anélise: a investiga¢do de varias variaveis morfoldgicas no tecido cardiaco e a
sintese qualitativa dos efeitos clinicos do remodelamento ventricular. Resultados e Discussao:
A agressao prolongada ao miocardio leva a um processo de remodelamento patologico
caracterizado por hipertrofia celular compensatoria, necrose e proliferacdo substancial de
fibrose intersticial. Essa fragmentagdo prejudica o desempenho mecanico e se apresenta
clinicamente como distirbios sistolicos ou diastolicos dilatados, hipertroficos ou restritivos,
estabelecendo assim uma alta taxa de arritmias. Em nivel molecular, a ativacdo da fungao
inflamatoria e profibrotica estd ligada ao aumento de biomarcadores séricos; a Galectina-3
sinaliza atividade inflamatoria e profibrotica, e a Follistatina ¢ uma guardid enddgena do
coragdo. Além disso, estados de sobrecarga hemodinamica, como a gravidez, podem revelar
ou deteriorar rapidamente a disfun¢do e necessitar de supervisao cuidadosa para evitar choque
cardiogénico. Conclusiao: A degeneracdo estrutural em larga escala que as cardiomiopatias
representam € de fato uma grande perturbagcdo na forma como o miocardio funciona. O
diagnostico clinico e a compreensao dos marcadores celulares e anatdmicos sao essenciais para
prescrever um tratamento farmacoldgico individualizado cauteloso, o que reduz
significativamente o risco de morte subita dos pacientes e também melhora a qualidade de vida.

Palavras-chave: Miocardio; Cardiomiopatias; Insuficiéncia cardiaca; Remodelamento
cardiaco.

1 INTRODUCAO

O coragdo ¢ vital para o movimento do sangue no sistema circulatorio, funcionando
como a bomba motriz. Oco e muscular, ¢ formado por um manto espesso contendo o miocardio,

delineado externamente pelo epicardio e internamente pelo endocéardio (Maciel, 2022).
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Histologicamente, o tecido miocardico ¢ altamente vascularizado e formado por cardiomiocitos,
células estriadas que abrigam sarcoOmeros e t€ém comunicagdo elétrica e mecanica eficiente
através de jungdes comunicantes nos discos intercalares, garantindo a contracao sincronizada
do orgao (Pereira et al., 2023). As cardiomiopatias sdo caracterizadas por lesdes ou alteragoes
estruturais primdrias no tecido cardiaco, constituindo um grupo heterogéneo de doengas
miocardicas associadas a disfungdes mecanicas e/ou elétricas, frequentemente exibindo
hipertrofia ventricular ou dilatagdo inadequada (Lobo ef al., 2024). Diferindo de problemas
valvulares ou isquémicos secundarios, elas sdo categorizadas em trés grupos principais,
conforme suas caracteristicas fisiopatologicas: dilatada, hipertréfica e restritiva (Suboc, 2024).
A cardiomiopatia dilatada ¢ a forma mais comum, caracterizada pelo aumento na camara
ventricular e disfuncdo sistolica grave; em contraste, a cardiomiopatia hipertrdfica possui forte
componente genético e envolve espessamento desproporcional do miocardio, prejudicando o
relaxamento ¢ o enchimento diastdlico (Zanati et al., 2009). Ja a cardiomiopatia restritiva
caracteriza-se pela restri¢do ao enchimento e volume diastdlico reduzido devido a fibrose ou
infiltragdo que causa rigidez da parede, mantendo inicialmente a fung¢do sistolica proxima ao
normal (Albanesi F°, 1998). A remodelacdo cardiaca patoldgica e a fibrose estdo intimamente
associadas a progressdo clinica de tais patologias (Hassan, 2025). Biomarcadores séricos
ajudam na avaliagdo da gravidade da doenca: a galectina-3 aumenta (um marcador de estresse
miocardico e ativagdo da fibrose), enquanto a folistatina atua e se eleva como uma resposta
protetora do organismo contra a inflamacdo exacerbada na insuficiéncia cardiaca (Hassan,
2025). As cardiomiopatias tém um efeito clinico significativo, e onde ocorre sobrecarga
hemodinamica intensa, como no periodo da gravidez, doencas como a cardiomiopatia
hipertrofica hereditaria podem acabar sendo desmascaradas ou também agravadas (Laudisse et
al.). Pacientes nesses casos criticos estdo predispostos a arritmias graves, € € estritamente
necessario um manejo anestésico e obstétrico bastante rigoroso para conseguir manter a

estabilidade hemodinamica da unidade materno-fetal e assim evitar o choque (Laudisse et al.).

2 METODOLOGIA

O estudo atual foi concebido como uma revisdo narrativa da literatura, que foi
exploratoria em sua descricdo da interacdo da anatomia miocardica, das transformacdes
fisiopatologicas associadas as cardiomiopatias e suas manifestacoes clinicas correlativas. O
estudo foi realizado com dados secundarios coletados da literatura cientifica de varios artigos
de pesquisa, teses e diretrizes clinicas publicas encontradas nas bases de dados existentes. A

base teodrica estrutural desta pesquisa foi baseada em caracteristicas morfologicas,



citoarquiteturais e histopatoldgicas de tecidos cardiacos normais e infartados e forneceu o
arcabougo tedrico estrutural (Maciel, 2022; Pereira et al., 2023). Para diretrizes clinicas focadas
em anomalias mecanicas e elétricas quando associadas a dilatacdo, hipertrofia ou restricao
ventricular, utilizamos artigos da literatura especificamente para os métodos de classificagdo e
tratamento da doenga cardiomiopatica (Albanesi F°, 1998; Lobo ef al., 2024; Suboc, 2024). Os
dados foram analisados e organizados em duas fases. Uma busca na literatura e analise
descritiva foram conduzidas na fase inicial de triagem e descrigao da literatura identificada com
dois temas orientadores abrangentes para restringir € informar os estudos: o primeiro incluiu
literatura sobre a etiologia e o curso da insuficiéncia cardiaca e das cardiomiopatias (Zanati et
al., 2009) e o segundo foi a resposta molecular e as contribui¢des ¢ funcdes de outros
biomarcadores como Galectina-3 e Follistatina na remodelagdo e fibrose cardiaca (Hassan,
2025). Na segunda etapa da andlise, foi realizada uma sintese qualitativa inferencial dos dados
com o objetivo de investigar a associagdo da sobrecarga hemodinamica severa com a qualidade
de vida apds essas degeneracdes estruturais para mulheres com cardiomiopatia hipertréfica
hereditaria, como o periodo gestacional (Laudisse et al.). Ainda mais importante, no que diz
respeito a Etica, neste trabalho o projeto é baseado inteiramente em informagdes de fontes
secundarias de literatura académica previamente disponivel publicamente, a literatura
académica publicada ja foi anonimizada e o projeto nao foi necessario ser submetido ao Comité

de Etica em Pesquisa.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Arevisdo da literatura destaca que a integridade morfofuncional do miocérdio ¢ mantida
pela complexa configuracdo dos cardiomidcitos, bem como por uma rede vascular e elétrica
altamente sincronizada (Maciel, 2022). O tecido cardiaco remodela-se ap6s uma lesdo
isquémica, sobrecargas hemodinadmicas persistentes ou mutacdes genéticas. Tal processo €
mediado pela hipertrofia celular compensatoria, morte dos midcitos por necrose e proliferagdo
extensiva do tecido conjuntivo com fibrose intersticial que substitui o tecido muscular contratil
saudavel (Pereira et al., 2023), levando a este fendmeno. Essa desorganizagdo arquitetonica e
histologica profunda fornece uma base estrutural para as cardiomiopatias, dificultando
grandemente a eficiéncia mecanica e a funcdo de bombeamento do coragdo (Lobo et al., 2024).
Do ponto de vista clinico, as cardiomiopatias apresentam-se de diferentes formas e sdo
classificadas de acordo com as alteragdes hemodinamicas mais proeminentes. A cardiomiopatia
dilatada resulta no afinamento das paredes ventriculares, o que causa cardiomegalia e disfuncao

sistolica acentuada ao nivel de fracdo de ejeg¢do significativamente reduzida (Albanesi F°,



1998). Por outro lado, a cardiomiopatia hipertrofica, em muitos casos herdada de forma
autossomica dominante, ¢ conhecida por resultar em espessamento desproporcional do
miocardio (especificamente no septo interventricular), causando assim disfun¢do diastolica
devido a rigidez ventricular e, em muitos casos, obstru¢do mecanica do trato de saida do
ventriculo esquerdo (Zanati et al., 2009). A forma restritiva envolve rigidez excessiva das
paredes do coracao que resulta de fibrose ou de infiltragdo celular que restringe o enchimento
diastolico sem produzir dilatacdo substancial da camara (Suboc, 2024). Patologicamente, a
remodelagdo cardiaca e a progressdo da fibrose nessas doencas sao moduladas por
biomarcadores bem definidos que t€ém sido usados para entender a progressdo da doenca e o
diagnéstico. A galectina-3 ¢ um mediador celular pro-inflamatdrio e pré-fibrotico que pode
promover a proliferacdo de fibroblastos e deposicdo de colageno que esta significativamente
aumentada no soro de pacientes com insuficiéncia cardiaca (Hassan, 2025). No caso desses
pacientes, a Follistatina é elevada como uma resposta endégena na tentativa de bloquear vias
inflamatorias (por exemplo, activina A) para prevenir novas lesdes estruturais do miocardio em
uma base fisiologica (Hassan, 2025). Os efeitos conjuntos dessas alteracdes biologicas,
elétricas e moleculares sao devastadores e incluem, entre outros, dispneia de esfor¢o, sincope
e alta probabilidade de faléncia cardiovascular (Albanesi F°, 1998). A substitui¢ao do miocardio
por tecido cicatricial altera irreversivelmente a condugdo elétrica, criando areas propensas a
circuitos de reentrada que desencadeiam taquiarritmias ventriculares malignas e morte subita;
a previsao e o mapeamento detalhado dessas arritmias, incluindo a aplicagdo de algoritmos de
aprendizado de maquina a dados eletroanatomicos, t€ém se mostrado métodos essenciais para
guiar ablacdes e tentar melhorar o progndstico do paciente (Veri, 2023). Além disso, condigdes
de estresse fisioldgico extremo podem subitamente desmascarar a gravidade dessas disfuncoes
musculares. Durante a gravidez, o aumento fisioldgico do débito cardiaco e do volume
sanguineo impde uma sobrecarga hemodinamica que pode desencadear insuficiéncia cardiaca
aguda e arritmias instaveis em mulheres com cardiomiopatia hipertréfica hereditaria (Laudisse
et al.). Nessas situagdes de alto risco, intervencdes médicas apropriadas — incluindo a selegao
anestésica e o controle dos reflexos simpaticos no parto com cesariana — sdo cruciais para
prevenir uma exacerbagdo da obstrugdo ventricular e a estabilidade e sobrevivéncia do par mae-

feto (Laudisse ef al.).

4 CONCLUSAO



Portanto, a integridade anatomica e histoldgica do coragdo ¢ a base primaria para a
estabilidade do sistema hemodinamico sist€émico, pois suas camaras t€ém uma coordenacao
perfeita em termos de sincronia estrutural e elétrica (Maciel, 2022). As cardiomiopatias de
origem genética, adquirida ou mista apresentam todas uma perturbacao pronunciada dessa
harmonia miocardica. Elas induzem a morte das células cardiacas e a substitui¢do do musculo
saudavel por tecido cicatricial fibroso, o que torna invidvel a fungdo contratil adequada e a
conducao de impulsos elétricos (Pereira et al., 2023; Lobo et al., 2024). O resultado disso ¢ que
as consequéncias da remodelagdo cardiaca muitas vezes levam a progressao inevitavel da
insuficiéncia cardiaca congestiva e ao desenvolvimento de arritmias ventriculares
potencialmente fatais (Albanesi F°, 1998). Compreender os mecanismos moleculares tornou-
se essencial neste contexto fisiopatologico. Biomarcadores séricos, incluindo Galectina-3, um
marcador de atividade pro-fibrotica e inflamatoria, e Follistatina, que funciona em um papel
compensatorio e protetor, representam um passo importante para informar a estratificagdo de
risco, diagndstico de gravidade e o acompanhamento da remodelagdo cardiaca nesses pacientes
(Hassan, 2025). Esses marcadores-chave, juntamente com tecnologias de mapeamento
eletroanatdmico tridimensional, agora ndo apenas permitem que os clinicos prevejam a
recorréncia de taquiarritmias e morte sibita, mas também orientem intervengdes cirurgicas e
ablativas com alta precisao (Veri, 2023). Além disso, as caracteristicas clinicas das disfungdes
induzidas por dilatag¢do, hipertrofia ou restricio miocardica exigem um manejo terapéutico
rigoroso e personalizado. Em estados fisiologicos especificos de aumento de estresse, incluindo
o periodo gestacional e o parto em mulheres com cardiomiopatias, hd um equilibrio de
compensagdo € choque cardiogénico que aponta para a necessidade de um protocolo médico
multidisciplinar (Laudisse et al.). A relagdo da degeneragdo estrutural com a resposta clinica
destaca que o diagnostico precoce, o controle hemodindmico e a implementagdo de terapias
direcionadas representam os principais contribuintes para mitigar a mortalidade e a restauracdo

da qualidade de vida entre essas patologias (Suboc, 2024; Zanati et al., 2009).
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