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INTRODUÇÃO

Inúmeras pesquisas têm demonstrado que, se, por 
um lado, a expectativa de vida do brasileiro cresceu 
nos últimos dez anos, há, por outro, um índice muito 
maior de doenças cardiovasculares. Verifi cou-se, entre 
essas, o incremento de situações graves, que impedem 
o retorno de muitos pacientes ao trabalho. Tornou-se, 
então, fundamental conceituar Cardiopatia Grave, para 
a orientação tanto do cardiologista como de colegas de 
outras especialidades. Com essa intenção, a Sociedade 
Brasileira de Cardiologia propôs esta Diretriz.

O termo Cardiopatia Grave aparece pela primeira 
vez na legislação brasileira com a Lei n.º 1711 (item 
III, do Artigo 178) do Estatuto dos Funcionários Civis 
da União, sancionada em 28 de outubro de 1952, que 
visava benefi ciar os pacientes acometidos de moléstia 
profi ssional, acidente em serviço, tuberculose ativa, 
alienação mental, neoplasia maligna, cegueira, lepra, 
paralisia irreversível e incapacitante, cardiopatia grave 
e estados avançados da doença de Paget (osteíte 
deformante). Esta lei foi reeditada em outras ocasiões, 
sem modifi cações signifi cativas. A partir de 1.º de janeiro 
de 1989, passou a vigorar como a Lei 7713/88, incluindo, 
então, a síndrome de imunodefi ciência adquirida (SIDA/
AIDS) e benefi ciando os pacientes acometidos pelas 
mesmas doenças listadas na lei anterior, mesmo que 
tenham sido contraídas depois da aposentadoria ou 
reforma (Artigos 6.º, XVI e 57.º). Em 30 de dezembro 
de 2004, foi publicada, no Diário Ofi cial da União, a 
inclusão das hepatopatias graves, nefropatias graves, 
doenças causadas por radiação ionizante e a doença de 
Parkinson, como merecedoras do mesmo benefício. 

Em 1952, uma comissão multidisciplinar de médicos 
enunciou o conceito de Cardiopatia Grave como doença 
que leva, em caráter temporário ou permanente, à 
redução da capacidade funcional do coração, a ponto de 
acarretar risco à vida ou impedir o servidor de exercer as 
suas atividades. A incapacitação laboral deve ser avaliada 
por perícia médica. Nesse procedimento, o segurado 
ou paciente, vítima de uma doença ou acidente de 
trabalho, é examinado por um profi ssional especializado 
(médico-perito), que avalia as condições de saúde e a 
capacidade laborativa, decidindo sobre a conveniência 
do afastamento ou o retorno às atividades laborativas 
habituais, de acordo com as normatizações contidas 
nos Estatutos do Funcionalismo Público Civil ou Militar 
dos municípios, estados e federação (Manual do Médico 
Perito, 1980; Perícia Médica, 1990).

O médico-perito, diferentemente do médico-
cardiologista-clínico, não exerce a medicina clínica, 
pois não cuida de enfermos. Utiliza os conhecimentos 
médicos apenas para estabelecer o diagnóstico e o 
prognóstico clínico, para julgar a capacidade laborativa e 
sua imputabilidade. Assim, a atividade e o conhecimento 
pericial sugerem uma especialidade de cunho médico-
judicial, na qual, além dos conhecimentos profundos de 

clínica, existe a necessidade de uma postura, raciocínio 
e julgamento, como fi m. A adaptação do conhecimento 
médico às exigências das normas legais realiza-se 
com critérios e princípios diferentes dos que regem a 
apreciação dos problemas clínicos. As exigências da 
medicina clínica são diferentes da pericial, que se vê 
envolvida com a legislação, que devem sustentar o 
parecer pericial.

A medicina pericial exercida atualmente em muito 
difere da praticada há 30 ou 40 anos. Mais do que 
nunca, passou-se a exigir a comprovação diagnóstica por 
meio de uma rigorosa avaliação clínica e comprovação 
laboratorial (métodos complementares não-invasivos 
e invasivos), evitando-se as conclusões baseadas em 
impressões subjetivas ou alegações emanadas dos 
pacientes, sem o corroborativo laboratorial, tão sujeitas 
a erros ou interpretações enganosas.

CONCEITUAÇÃO

O conceito de cardiopatia grave engloba tanto doenças 
cardíacas crônicas, como agudas. São consideradas 
cardiopatias graves: 

a) cardiopatias agudas, habitualmente rápidas em 
sua evolução, que se tornam crônicas, caracterizadas por 
perda da capacidade física e funcional do coração;

b) as cardiopatias crônicas, quando limitam, 
progressivamente, a capacidade física e funcional do 
coração (ultrapassando os limites de eficiência dos 
mecanismos de compensação), não obstante o tratamento 
clínico e/ou cirúrgico adequado; 

c) cardiopatias crônicas ou agudas que apresentam 
dependência total de suporte inotrópico farmacológico 
(como dobutamina, dopamina) ou mecânico (tipo 
Biopump, balão intra-aórtico);

d) cardiopatia terminal: forma de cardiopatia grave 
em que a expectativa de vida se encontra extremamente 
reduzida, geralmente não responsiva à terapia 
farmacológica máxima ou ao suporte hemodinâmico 
externo. Esses pacientes não são candidatos à terapia 
cirúrgica, para correção do distúrbio de base (valvopatia, 
cardiopatia isquêmica, cardiopatia congênita...) ou 
transplante cardíaco, devido à severidade do quadro 
clínico ou comorbidades associadas (hipertensão arterial 
pulmonar, disfunção renal severa, neoplasia avançada).

A limitação da capacidade física e funcional é defi nida, 
habitualmente, pela presença de uma ou mais das 
seguintes síndromes: insufi ciência cardíaca, insufi ciência 
coronariana, arritmias complexas, bem como hipoxemia 
e manifestações de baixo débito cerebral, secundárias 
a uma cardiopatia. A gravidade dessas síndromes será 
defi nida nas seções posteriores.

A avaliação da capacidade funcional do coração 
permite a distribuição dos pacientes em classes ou graus, 
assim descritos:
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a) GRAU I: pacientes portadores de doença cardíaca 
sem limitação da atividade física. A atividade física 
normal não provoca sintomas de fadiga acentuada, nem 
palpitações, nem dispnéias, nem angina de peito, nem 
sinais e sintomas de baixo fl uxo cerebral;

b) GRAU II: pacientes portadores de doenças 
cardíacas com leve limitação da atividade física. Estes 
pacientes sentem-se bem em repouso, porém os grandes 
esforços provocam fadiga, dispnéia, palpitações ou 
angina de peito; 

c) GRAU III: pacientes portadores de doença cardíaca 
com nítida limitação da atividade física. Estes pacientes 
sentem-se bem em repouso, embora acusem fadiga, 
dispnéia, palpitações ou angina de peito, quando efetuam 
pequenos esforços; 

d) GRAU IV: pacientes portadores de doença cardíaca 
que os impossibilita de qualquer atividade física. Estes 
pacientes, mesmo em repouso, apresentam dispnéia, 
palpitações, fadiga ou angina de peito. 

Os meios de diagnósticos a serem empregados na 
avaliação da capacidade funcional do coração são: 
história clínica, com dados evolutivos da doença; exame 
clínico; eletrocardiograma, em repouso; eletrocardiografi a 
dinâmica (Holter); teste ergométrico; teste de caminhada 
de 6 minutos; ergoespirometria (VO2 pico < 14ml/kg/min); 
questionário de qualidade de vida SF-36; ecocardiograma, 
em repouso; ecocardiograma associado a esforço ou 
procedimentos farmacológicos; estudo radiológico do 
tórax, objetivando o coração, vasos e campos pulmonares, 
usando um mínimo de duas incidências; cintilografi a 
miocárdica, associada ao teste ergométrico (tálio, MIBI, 
tecnécio); cintilografi a miocárdica associada a dipiridamol 
e outros fármacos; cinecoronarioventriculografia; 
angiotomografi a computadorizada, tomografi a coronariana 
computadorizada, angio-ressonância magnética e 
ressonância magnética cardíaca.

Nos portadores de doença cardíaca não identifi cável 
com os meios de diagnósticos citados, podem ser 
utilizados outros exames e métodos complementares, 
como biópsia miocárdica. 

Os achados fortuitos em exames complementares 
especializados não são, por si só, sufi cientes para o 
enquadramento legal de cardiopatia grave. 

O quadro clínico bem como os recursos complementares, 
com os sinais e sintomas que permitem estabelecer o 
diagnóstico de cardiopatia grave, estão relacionados às 
seguintes cardiopatias: cardiopatia isquêmica, cardiopatia 
hipertensiva, miocardiopatias, valvopatias, cardiopatias 
congênitas, arritmias, pericardiopatias, aortopatias e cor 
pulmonale crônico. 

Em algumas condições, um determinado item pode, 
isoladamente, confi gurar cardiopatia grave (por exemplo, 
fração de ejeção < 0,35), porém, na grande maioria dos 
casos, é necessária uma avaliação conjunta dos diversos 
dados do exame clínico e dos achados complementares 
para melhor conceituá-la. 

Nas seções a seguir, serão definidos os tópicos 
importantes a serem valorizados na defi nição de gravidade 
das diferentes cardiopatias.

1 - CARDIOPATIA ISQUÊMICA

Forma aguda (infarto agudo do 
miocárdio/angina instável)

Síndromes coronarianas agudas sem supradesni-
velamento de segmento ST com1,2 - Sinais de baixo débito 
cardíaco; sinais de insufi ciência cardíaca aguda; presença 
de arritmia ventricular maligna; sinais de disfunção 
ventricular mecânica; os tópicos acima, em paciente já 
revascularizado, sem condições de tratamento cirúrgico 
ou percutâneo. 

Síndromes coronarianas agudas com supradesni-
velamento do segmento ST ou BRE novo 3,4 - Choque 
cardiogênico (Killip IV); sinais de insufi ciência cardíaca 
aguda (Killip II-III); presença de arritmia ventricular 
maligna; complicação mecânica do IAM (ruptura de 
parede livre, CIV, disfunção de músculo papilar); IAM 
anterior extenso (V1-V6 DI aVL); presença de BAV II, grau 
Mobiz II, BAVT, ou distúrbio de condução intraventricular; 
infarto perioperatório de CRM; quadro clínico de infarto 
agudo do miocárdio, em paciente já com infarto prévio 
de grande extensão, ou com IC já estabelecida.

Forma crônica (angina estável)5-17

Quadro clínico de forma crônica - Angina classes 
III e IV da CCS (Canadian Cardiovascular Society), 
apesar da terapêutica máxima adequadamente usada; 
manifestações clínicas de insuficiência cardíaca, 
associada à isquemia aguda nas formas crônicas, a 
presença de disfunção ventricular progressiva; arritmias 
graves associadas ao quadro anginoso, principalmente 
do tipo ventricular (salvas de extra-sístoles, taquicardia 
ventricular não sustentada ou sustentada (devem-se 
associar dados do ECG e Holter). 

Eletrocardiograma (repouso) - Zona elétrica inativa 
(localização e magnitude), alterações permanentes e 
signifi cativas na repolarização ventricular; alterações 
isquêmicas de ST-T(tipo segmento ST permanentemente 
elevado, confi gurando a possibilidade de aneurisma 
ventricular); distúrbios da condução atrioventricular e 
intraventricular. (QRS maior que 120 ms); hipertrofi a 
ventricular esquerda, de grande magnitude; fi brilação 
atrial crônica; arritmias ventriculares complexas (associar 
com dados do Holter).

Radiografi a do tórax - Cardiomegalia com índice 
cardiotorácico superior 0,5, o qual possui valor 
prognóstico defi nido; congestão venocapilar pulmonar; 
derrame pleural bilateral ou unilateral importante.

Teste ergométrico - Limitação da capacidade funcional 
(<5 MET); angina em carga baixa (<5MET); infradesnível 
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do segmento ST: precoce (carga baixa), acentuada 
(>3mm), morfologia horizontal ou descendente, múltiplas 
derivações, duração prolongada (>6 min no período de 
recuperação). Supradesnível de ST, sobretudo em área 
não relacionada a infarto prévio; comportamento anormal 
da pressão arterial diastólica: queda de PAS >30mmHg; 
insuficiência cronotrópica (elevação inadequada da 
freqüência cardíaca, descartado o uso de drogas que 
possam alterar o cronotropismo); sinais de disfunção 
ventricular esquerda associada ao esforço; arritmias 
ventriculares complexas, durante ou pós-esforço. 

Cintilografi a miocárdica associada a teste ergométrico 
(tálio, MIBI, tecnécio) - Defeitos de perfusão múltiplos 
ou áreas extensas (áreas hipocaptantes defi nitivas ou 
transitórias); dilatação da cavidade ventricular esquerda 
ao esforço; hipercaptação pulmonar; fração de ejeção (FE) 
em repouso ou esforço ≤ (40 %) (valor específi co para 
o método); comportamento anormal da FE ao exercício 
(variação da FE<5%); mobilidade parietal regional ou 
global anormal. 

Cintilografi a miocárdica associada a dipiridamol e 
outros fármacos - Interpretação semelhante à defi nida 
para a cintilografi a com teste ergométrico.

Ecocardiograma (em repouso) - Fração de ejeção 
<0,40 (valor específico para o método). Alterações 
segmentares de grande magnitude ou vários segmentos 
que modifi cam a contratilidade ventricular, levando à 
redução da fração ventricular; dilatação das câmaras 
esquerdas, especialmente se associadas à hipertrofi a 
ventricular esquerda; complicações associadas: disfunção 
dos músculos papilares, insufi ciência mitral, comunicação 
interventricular, pseudo-aneurismas, aneurismas, trombos 
intracavitários; complicações associadas ao esforço ou aos 
procedimentos farmacológicos; aparecimento de alterações 
da contratilidade segmentar inexistentes no ecocardiograma 
em repouso. Anormalidades em dois segmentos da parede 
ventricular em repouso ou induzidas com doses baixas de 
dobutamina; resposta inotrópica inadequada ao uso de 
drogas cardioestimulantes; acentuação das alterações de 
contratilidade preexistentes; comportamento anormal da 
FE ao exercício (variação da FE <5%). 

Eletrocardiografia dinâmica (Holter) - Alterações 
isquêmicas dinâmicas (ST-T--t), associadas ou não à dor 
anginosa, com ou sem sintomas de disfunção ventricular 
esquerda; isquemia miocárdica silenciosa; arritmias 
ventriculares complexas, transitórias ou não; fi brilação atrial 
e fl utter atrial associados à isquemia; distúrbios de condução 
atrioventricular e intraventricular relacionados à isquemia 
– bloqueios de ramos induzidos pelo esforço físico. 

Cinecoronarioventriculografia - Lesão de tronco 
de coronária esquerda >50%; lesões em três vasos, 
moderadas a importantes (>70% em 1/3 proximal ou 
médio) e, eventualmente, do leito distal, dependendo 
da massa miocárdica envolvida; lesões em 1 ou 2 
vasos de > 70%, com grande massa miocárdica em 
risco; lesões ateromatosas extensas e difusas, sem 

viabilidade de correção cirúrgica ou por intervenção 
percutânea; fração de ejeção <0,40; hipertrofia e 
dilatação ventricular esquerdas; áreas extensas de 
acinesia, hipocinesia e discinesia; aneurisma de ventrículo 
esquerdo; complicações mecânicas: insufi ciência mitral, 
comunicação interventricular.

Fatores de risco e condições associadas - Idade 
>70 anos, hipertensão, diabetes, hipercolesterolemia 
familiar; vasculopatia aterosclerótica importante em 
outros territórios, como carótidas, membros inferiores, 
renais, cerebrais.

Pós-infarto do miocárdio - Cintilografi a com Tálio 
/ PET com FDG /RNM para pesquisa de viabilidade e 
demarcação de necrose, pois a extensão de necrose é 
marca de gravidade; disfunção ventricular esquerda (áreas 
de acinesia, hipocinesia e discinesia); 

isquemia à distância (em outra área que não a 
do infarto); arritmias ventriculares complexas; idade 
avançada.(> 70 anos); comorbidades associadas, como 
diabetes mellitus; doença pulmonar obstrutiva severa, 
neoplasias, doença arterial periférica, comprometendo 
vários leitos arteriais. 

Quando o tratamento adequado – clínico, interven-
cionista ou cirúrgico – melhorar ou abolir as alterações 
acima descritas, o conceito de gravidade deve ser 
reconsiderado e reavaliado. 

No entanto o critério de gravidade mantém-se se a 
fração de ejeção detectada permanecer com valores 
inferiores a 40%, ou a área de necrose quantifi cada por 
um dos métodos acima apresentar valor >20%, ou ainda 
houver detecção de arritmias malignas. 

2 - CARDIOPATIA HIPERTENSIVA18-24

A defi nição de cardiopatia grave na doença hipertensiva 
não depende exclusivamente dos níveis tensionais, mas 
da concomitância de lesões em órgãos-alvos: rins, 
coração, cérebro, retina e artérias periféricas.

Se a pressão diastólica for menor do que 110mmHg 
e acompanhada de danos a órgão(s)-alvo, é defi nida 
como cifra baixa complicada. Se a pressão diastólica for 
>110mmHg e acompanhada de dano a órgão(s)-alvo, é 
defi nida como cifra alta complicada. Os órgãos-alvo que 
podem ser comprometidos por uma cifra baixa durante 
longo tempo ou por cifras altas durante curto tempo são 
coração, cérebro, rins, retina e artérias periféricas. 

O comprometimento do coração na hipertensão arterial 
identifi ca a cardiopatia hipertensiva. Quando isto ocorre, 
freqüentemente os demais órgãos-alvo também podem 
estar comprometidos. De outra parte, em alguns casos, um 
ou mais dos órgãos-alvo podem estar envolvidos, sem que o 
coração o esteja. Nesses casos, não se trata de cardiopatia 
hipertensiva, mas de hipertensão arterial complicada. 

Na cardiopatia hipertensiva, a gravidade é caracterizada 
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pela presença das seguintes condições: hipertrofia 
ventricular esquerda detectada pelo ECG com alterações 
da repolarização ventricular ou ecocardiograma com 
massa ventricular esquerda acima de 163 g/m em 
homens e 121 g/m em mulheres que não regride com o 
tratamento, disfunção ventricular esquerda sistólica, com 
fração de ejeção <0,40%, arritmias supraventriculares 
e ventriculares complexas relacionadas à hipertensão 
arterial e cardiopatia isquêmica grave associada. 

A cardiopatia hipertensiva é agravada, ainda, 
pelo comprometimento de outros órgãos-alvo, como 
discriminado a seguir: em relação ao cérebro: isquemia 
cerebral transitória, acidente vascular cerebral isquêmico 
ou hemorrágico. 

Em relação aos rins é caracterizado por: creatinina 
>3,0mg/dl, ou DCE abaixo de 30ml/min; presença de 
albuminúria e/ou sinais de insufi ciência renal crônica 
(redução do tamanho dos rins, disfunção plaquetária, 
anemia crônica, distúrbio do equilíbrio ácido básico, 
hiperazotemia). 

Em relação a artérias periféricas é caracterizado por: 
aneurisma e/ou dissecção da aorta, trombose arterial 
periférica, estenose de carótida >70% assintomática e 
> 50% com sintomas. 

Em relação à retina é caracterizado por: hemorragias, 
exsudato e papiledema, especialmente quando não 
regridem com tratamento adequado. 

3 - MIOCARDIOPATIAS25-29

Miocardiopatias hipertrófi cas - Presença de um ou 
mais fatores abaixo: paciente sintomático, especialmente 
com história de síncope, angina, insufi ciência cardíaca 
e embolia sistêmica; diagnóstico na infância (baixa 
idade); hipertrofi a moderada ou severa, com alterações 
isquêmicas de ST-T; cardiomegalia; disfunção ventricular 
esquerda sistólica, com fração de ejeção abaixo de 40%; 
fi brilação atrial; síndrome de Wolff-Parkinson-White 
associada; arritmias ventriculares complexas; regurgitação 
mitral importante; doença arterial coronariana grave 
associada; forma obstrutiva com gradiente de via de saída 
>50mmHg; perfi l citogenético de alto risco. 

Miocardiopatias dilatadas (primárias ou secundárias) 
– Presença de um ou mais fatores abaixo: história de 
fenômenos tromboembólicos sistêmicos; cardiomegalia 
importante; ritmo de galope (B3); insufi ciência cardíaca 
classe funcional III e IV; fração de ejeção <0,40; 
fibrilação atrial; arritmias ventriculares complexas; 
distúrbios da condução intraventricular, com complexos 
QRS > 120mms ou presença de assincronia ventricular 
demonstrada por ecocardiograma, com Doppler tissular.

Miocardiopatia restritiva (endomiocardiofibrose, 
fi broelastose, miocardiopatias infi ltrativas-amiloidose) 
– Presença de um ou mais fatores abaixo: história de 
fenômenos tromboembólicos; cardiomegalia acentuada; 
insufi ciência cardíaca classe funcional III e IV; envolvimento 

do ventrículo direito; fi brose miocárdica acentuada; 
regurgitação mitral e/ou de tricúspide importante. 

Cardiopatia chagásica crônica - História de síncope; 
fenômenos tromboembólicos; cardiomegalia acentuada; 
insufi ciência cardíaca classe funcional III e IV; fi brilação 
atrial; arritmias ventriculares complexas; bloqueio bi ou 
trifascicular sintomático; bloqueio atrioventricular total. 

4 - VALVOPATIAS30-32

Insuficiência mitral
Quadro clínico - insuficiência cardíaca classe 

funcional III e IV; frêmito sistólico palpável na região 
da ponta; primeira bulha inaudível ou acentuadamente 
hipofonética no foco mitral; sopro holossistólico no foco 
mitral, de intensidade > 3/6, com irradiação em faixa ou 
círculo; segunda bulha hiperfonética no foco pulmonar; 
desdobramento amplo e constante da segunda bulha no 
foco pulmonar; insufi ciência mitral aguda associada ou 
não a processo isquêmico. 

Eletrocardiograma - Sinais progressivos de sobrecarga 
atrial e ventricular esquerdas, com alterações da 
repolarização ventricular; fi brilação atrial. 

Radiografi a de tórax - Aumento acentuado da área 
cardíaca, como predominância das cavidades esquerdas; 
sinais de congestão venocapilar pulmonar; sinais de 
hipertensão pulmonar. 

Ecocardiograma - Presença de jato regurgitante de 
grande magnitude; comprometimento progressivo da função 
ventricular sistólica; aumento signifi cativo do diâmetro 
sistólico do ventrículo esquerdo; inversão do fl uxo sistólico 
em veia pulmonar; sinais de hipertensão pulmonar. 

Hemodinâmica e angiografi a - Onda “v” com valor 
> 3 vezes, em relação à média do capilar pulmonar; 
opacifi cação do átrio esquerdo igual ou maior que a do 
ventrículo esquerdo: graus III e IV da classifi cação de 
Sellers; fração de regurgitação >60% (FR – volume de 
regurgitação/volume sistólico total).

Estenose mitral 
Quadro clínico - História de comissurotomia mitral 

prévia; fenômenos tromboembólicos; insuficiência 
cardíaca classe funcional III e IV; episódios de edema 
pulmonar agudo; escarros hemópticos; fi brilação atrial; 
estalido precoce de abertura da valva mitral; impulsão 
sistólica de ventrículo direito; segunda bulha hiperfonética 
no foco pulmonar; sinais de insufi ciência tricúspide. 

Eletrocardiograma - Fibrilação atrial; sinais de 
sobrecarga de câmaras direitas.

Estudo radiográfi co - Inversão do padrão vascular 
pulmonar; sinais de hipertensão venocapilar pulmonar; 
sinais de hipertensão arteriolar pulmonar. 

Ecocardiograma - Área valvar <1,0cm2; tempo de ½ 
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pressão > 200ms; gradiente transvalvar mitral médio 
>15 mmHg; sinais de hipertensão pulmonar (pressão 
sistólica da artéria pulmonar >50mmHg); presença de 
trombo no átrio esquerdo. 

Hemodinâmica - Área valvar <1,0cm2; gradiente 
diastólico mitral médio >15 mmHg; pressão média 
de capilar pulmonar ou de átrio esquerdo >20 mmHg; 
pressão sistólica da artéria pulmonar >50 mmHg. 

Insuficiência aórtica 
Quadro clínico - Insufi ciência cardíaca classe funcional 

III e IV; manifestações de baixo débito cerebral (tontura, 
lipotímia, síncope); síndrome de Marfan associada; 
presença de galope ventricular (B3); sopro de Austin-Flint 
na ponta; íctus hipercinético, deslocado externamente; 
pressão diastólica próxima a zero; queda progressiva da 
pressão arterial sistólica; presença de aneurisma do seio 
de Valsalva.

Eletrocardiograma - Sinais de sobrecarga ventricular 
esquerda com onda T negativa em precordiais esquerdas; 
sinais de sobrecarga atrial esquerda; fi brilação atrial. 

Estudo radiográfi co - Aumento importante da área 
cardíaca, com franco predomínio de ventrículo esquerdo 
(aspecto em “bota”); dilatação da aorta ascendente, da croça 
e do segmento descendente; dilatação do átrio esquerdo. 

Ecocardiograma - Jato regurgitante Ao/VE largo e 
extenso; fl uxo reverso holodiastólico da aorta descendente; 
abertura valvar mitral somente com a sístole atrial; piora 
progressiva dos parâmetros da função sistólica ventricular 
esquerda; queda da fração de ejeção ao ecocardiograma 
de esforço, abaixo de 40%. 

Cintilografi a miocárdica - Comportamento anormal da 
fração de ejeção, abaixo de 40%. 

Hemodinâmica e angiografia - Baixa pressão 
diastólica da aorta, tendendo à equalização das pressões 
diastólicas aorto-ventriculares; pressão diastólica fi nal 
do ventrículo esquerdo (Pd2 VE) elevada (>20 mmHg); 
opacifi cação igual ou mais densa do ventrículo esquerdo 
em comparação com a aorta, durante aortografi a (Graus 
III e IV de Sellers); fração de regurgitação > 60%.

Estenose aórtica 
Quadro clínico - Sintomas de baixo débito cerebral 

(tontura, lipotimia, síncope); angina de peito; presença 
de terceira bulha; insufi ciência cardíaca; pressão arterial 
diferencial reduzida; pico tardio de intensidade máxima 
do sopro; desdobramento paradoxal da segunda bulha; 
fi brilação atrial. 

Eletrocardiograma - Sinais de sobrecarga ventricular 
esquerda importante, com infradesnivelamento de ST e 
onda T negativa em precordiais esquerdas; sobrecarga 
atrial esquerda; fi brilação atrial; arritmias ventriculares 
complexas; bloqueio atrioventricular total. 

Ecocardiograma - Área valvar <0,75 cm2; gradiente 
médio de pressão transvalvar aórtica > 50 mmHg; 
gradiente máximo > 70 mmHg; sinais de hipocinesia 
ventricular esquerda. 

Hemodinâmica - Área valvar <0,75 cm2; hipocinesia 
ventricular esquerda; coronariopatia associada. 

Situação pós-cirúrgica - Dadas as condições hemo-
dinâmicas que uma troca proporciona, é de consenso 
que a obstrução permanece, embora com um gradiente 
menor, mantendo, portanto, a condição fi siopatológica. A 
permanência da defi nição de cardiopatia grave dependerá 
do gesto profi ssional.

Prolapso valvar mitral 
História familiar de morte súbita; história de síncope; 

fenômenos tromboembólicos; síndrome de Marfan 
associada; arritmias ventriculares complexas; fi brilação 
atrial; disfunção ventricular esquerda; regurgitação 
mitral importante; prolapso valvar tricúspide associado; 
cardiomegalia (aumento de câmaras esquerdas); rotura 
de cordoalhas tendíneas.

Pacientes portadores de prótese cardíaca 
Presença de hemólise com necessidade de hemoterapia; 

sinais de disfunção protética aguda ou crônica; história de 
endocardite pregressa ou atual; presença de gradiente não 
funcional, acarretando disfunção/dilatação ventricular. 

5 - PERICARDITES33-35

As pericardiopatias podem ser consideradas graves, 
principalmente nas situações de extrema restrição do 
enchimento ventricular, por infl amação crônica. Devem 
estar presentes também achados clínicos associados 
ao quadro de restrição ventricular, como congestão 
circulatória periférica, pulso paradoxal, turgência jugular, 
refl uxo hepato-jugular, hepatomegalia.

As grandes restrições pericárdicas devem-se às 
seguintes patologias: 

a) por tuberculose - forma decorrente da infecção 
pericárdica pelo Mycobacterium tuberculosis. Em muitos 
adultos, a pericardite por Tbc representa reativação da 
doença. A pericardite por Tbc pode ser dividida em 
estágios: 1) seco; 2) efusivo; 3) absortivo; 4) constritivo 
(como seqüela tardia);

b) por radiação - pericardite tardia pode ocorrer 
de forma abrupta – ou como derrame pericárdico de 
instalação gradual, ou como forma constritiva. Na lesão 
por radiação, pode ocorrer doença também das coronárias 
e do miocárdio.

6 - COR PULMONALE CRÔNICO36,37

Quadro clínico - Manifestações de hipóxia cerebral e 
periférica (dedos em baqueta de tambor); insufi ciência 
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cardíaca direita; angina de peito classe III a IV da NYHA. 
Crises sincopais; hiperfonese clangorosa da segunda bulha 
no foco pulmonar; galope ventricular direito (B3). Gasometria 
arterial com PO2 <60mmHg; PCO2 >50mmHg. 

Eletrocardiograma - Sinais de sobrecarga importante 
de câmaras direitas.

Ecocardiografi a - Hipertrofi a ventricular direita com 
disfunção diastólica e/ou sistólica; grande dilatação 
do átrio direito; pressão sistólica em artéria pulmonar, 
calculada com base nas pressões do VD e AD, 
>60mmHg; insufi ciência tricúspide importante; inversão 
do fl uxo venoso na sístole atrial.

Estudo hemodinâmico - Dilatação do tronco da artéria 
pulmonar. Dilatação do ventrículo direito; dilatação do 
átrio direito; pressão na artéria pulmonar >60mmHg; 
pressão no átrio direito > 15 mmHg; insuficiência 
pulmonar; insufi ciência tricúspide. 

7 - CARDIOPATIAS CONGÊNITAS38

Caracterizam-se como graves as cardiopatias 
congênitas que apresentam:

Do ponto de vista clínico: crises hipoxêmicas; 
insufi ciência cardíaca (classe III e IV); hemoptises, pela 
presença de circulação colateral brônquica; arritmias de 
difícil controle e potencialmente malignas. 

Do ponto de vista anatômico - Doença arterial 
pulmonar; necrose miocárdica por doença coronariana 
ou origem anômala das artérias coronarianas; drenagem 
anômala total infracardíaca ou com obstruções severas 
da conexão das veias pulmonares com as sistêmicas; 
hipotrofi a ventricular direita; agenesias valvares (pulmonar 
e aórtica); hipoplasia ou atresia de valvas pulmonares, 
aórtica e mitral; hipoplasia ou atresia do coração esquerdo; 
estenose mitral; transposição das grandes artérias com 
hiper-resistência pulmonar ou ausência de comunicações; 
ventrículos únicos com atresias valvares; ectopias cardíacas 
com alterações múltiplas; cardiopatias complexas. 

Do ponto de vista anátomo-funcional - Sobrecargas 
diastólicas ventriculares associadas à hipocontratilidade 
ventricular acentuada, com manifestações clínicas; 
sobrecargas sistólicas ventriculares com hipertrofia 
importante e desproporcionada ou com miocardioesclerose 
e manifestações clínicas; cardiopatias hipertróficas 
acentuadas, com manifestações clínicas; nas formas 
crônicas com defeitos corrigidos, a presença de ICE, ICD 
ou ICC e seus achados clínicos – enteropatia perdedora 
de proteínas, ascite refratária, cirrose cardíaca.

8 - DOENÇAS DA AORTA40-45

As doenças da aorta, principalmente em sua porção 
torácica, são patologias com morbi-mortalidade elevada. 
Tanto o tratamento clínico como cirúrgico ainda estão 

relacionados a elevadas taxas de mortalidade, tornando 
esse grupo de patologias alvo de extrema importância no 
tópico das cardiopatias graves.

Aneurisma de aorta torácica
Considera-se a indicação de cirurgia cardíaca quando o 

diâmetro maior de 5,5 cm na porção ascendente da aorta; 
com diâmetro maior de 6 cm na porção descendente da 
aorta; com diâmetro entre 6 e 7 cm nos pacientes de 
alto risco cirúrgico; com qualquer diâmetro associado 
a sintomas por compressão de estruturas vizinhas 
(rouquidão, dor e dispnéia); com diâmetro maior de 5 
cm nos portadores de síndrome de Marfan ou válvula 
aórtica bicúspede; com diâmetro maior de 4 cm, em 
pacientes com válvula aórtica bicúspede, que necessitem 
de correção cirúrgica da valvopatia. A indicaçãocirúrgica 
está indicada também nos aneurismas de aorta associado 
à rápida progressão, história familiar de dissecção ou 
estados hipermetabolismo (gestação).

Dissecção de aorta
Dissecção aguda de aorta (menos de quinze dias 

entre os sintomas e o diagnóstico), envolvendo porção 
ascendente (Tipo A – Stanford), com ou sem envolvimento 
da válvula aórtica; dissecção aguda de aorta (Tipo B 
– Stanford), associada a comprometimento de órgão 
alvo, ruptura ou iminência de ruptura (formação sacular), 
extensão retrógrada e nos portadores de síndrome de 
Marfan; dissecção não aguda da aorta associada com 
envolvimento de órgão alvo, sintomas recorrentes, 
progressão retrógrada ou anterógrada da lesão intimal, 
já pré-estabelecida.

Hematoma de aorta
Os hematomas intramurais de aorta apresentam 

prognóstico semelhante aos da dissecção clássica de 
aorta; aqueles localizados na porção proximal da aorta 
são de pior prognóstico.

CONCLUSÃO

É correta a afi rmativa de Besser 46 de que “É preciso 
não confundir gravidade de uma cardiopatia com 
Cardiopatia Grave, uma entidade médico-pericial”.

Essencialmente, a classifi cação de uma Cardiopatia Grave 
não é baseada em dados que caracterizam uma entidade 
clínica, e sim, nos aspectos de gravidade das cardiopatias, 
colocados em perspectiva com a capacidade de exercer as 
funções laborativas e suas relações como prognóstico de 
longo prazo e a sobrevivência do indivíduo. 

Verifi ca-se uma difi culdade ainda maior na extensão 
do benefício aos inativos (aposentados), já que estes 
indivíduos não mais exercem a atividade laborativa 
(esforço físico), um dos fatores considerados importantes 
no julgamento pericial de incapacitação. 
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Embora os procedimentos intervencionistas e cirúrgicos 
sejam considerados na medicina pericial apenas parte 
da estratégia terapêutica aplicada aos doentes e, 
obviamente, não sejam considerados uma doença 
propriamente dita, sabemos que a cada intervenção 
corresponde uma enfermidade cardiovascular importante 
subjacente, que deverá ser avaliada em relação à ação 
deletéria e às defi ciências funcionais que se possam 
imputar sobre a capacitação laboral do doente, como 
em todas as cardiopatias. Sabemos, também, que, num 
grande número de pacientes, a cirurgia ou o procedimento 
intervencionista alteram efetivamente a história natural 
da doença para melhor, modifi cando radicalmente a 
evolução de muitas doenças e, conseqüentemente, a 
categoria da gravidade da cardiopatia, pelo menos no 

momento da avaliação. Este é o conceito dinâmico 
de “reversibilidade” da evolução das cardiopatias, que 
deixam de confi gurar uma condição de Cardiopatia Grave 
observada anteriormente. De qualquer forma, nunca 
devemos achar, de antemão, que pacientes submetidos 
a quaisquer das intervenções mencionadas têm a 
condição médico-pericial de Cardiopatia Grave, como 
erroneamente interpretado por muitos. Considera-se um 
servidor (ativo ou inativo) como portador de Cardiopatia 
Grave, quando existir uma doença cardíaca que acarrete o 
total e defi nitivo impedimento das condições laborativas, 
existindo, implicitamente, uma expectativa de vida 
reduzida ou diminuída, baseando-se o avaliador na 
documentação e no diagnóstico da cardiopatia.
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Classifi cação Angiográfi ca da Insufi ciência Mitral de Seller

Trivial (1+): contraste entra no átrio esquerdo durante a sístole, sendo 
eliminado a cada contração;

Leve (2+): opacificação do átrio esquerdo menor que do ventrículo 
esquerdo, e o contraste não é eliminado com contração atrial; 

Moderada (3+): opacifi cação do átrio esquerdo é igual  à  do ventrículo 
esquerdo;

Severa (4+): a presença de um dos 3 achados: opacificação do átrio 
esquerdo maior que a do ventrículo esquerdo, opacificação do átrio 
esquerdo no período de uma ejeção sistólica, ou presença de contraste 
nas veias pulmonares.

Referência: Seller RD, Levy MJ, Amplatz K, Lillehei CW. Retrograde 
cardioangiography in acquired cardiac disease: technique, indications and 
interpretation of 100 cases. Am J Cardiol. 1964; 14: 437.

Classifi cação de Killip no infarto agudo do miocárdio

Classe I – Sem evidência de insufi ciência cardíaca.

Classe II – Achados consistentes com insuficiência cardíaca leve a 
moderada (B3, estertores crepitantes em menos da metade dos campos 
pulmonares ou distensão venosa jugilar).

Classe III – Edema pulmonar.

Classe IV – Choque cardiogênico.

Referência: Killip T, 3rd Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a 
coronary care unit. A two year experience with 250 patients. Am J Cardiol 
1967; 20:457.

Classe funcional segundo a New York Heart Association

Classe I – Sem limitações durante atividade corriqueira.

Classe II- Alguma limitação decorrente de dispnéia ou fadiga durante 
estresse ou exercício moderados.

Classe III - Sintomas com os mínimos esforços que interferem com as 
atividades diárias.

Classe IV – Inabilidade de realizar qualquer atividade física, dispnéia em 
repouso.

Referência: The Criteria Committee of the New York Heart Association. 
Diseases of the Heart and Blood Vessels: Nomenclature and Criteria for 
Diagnosis. 6th ed. Boston - Mass: Little Brown; 1964.

Escore de angina segundo a Sociedade Canadense

Classe I - Atividade física habitual, como caminhar ou subir escadas, 
não provoca angina. Angina ocorre com esforços físicos prolongados e 
intensos.

Classe II - Discreta limitação para atividades habituais: a angina ocorre ao 
paciente  caminhar ou subir escadas rapidamente, caminhar em aclives, 
caminhar ou subir escadas após refeições, ou no frio, ao vento, sob estresse 
emocional, ou apenas durante poucas horas após o despertar. A angina 
ocorre após caminhar por dois quarteirões planos ou subir mais de um lance 
de escada em condições normais.

Classe III - Limitação com atividades habituais: a angina ocorre ao caminhar 
num quarteirão plano ou subir um lance de escada.

Classe IV - Incapacidade de realizar qualquer atividade habitual sem 
desconforto - os sintomas anginosos podem estar presentes no repouso.

Referência: Campeau L. Grading of angina pectoris [letter]. Circulation. 
1976; 54: 522-3.
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Classifi cação da retinopatia hipertensiva por Keith- Wagener- Barker

Grupo I – Estreitamento arteriolar e alteração leve do refl exo arteriolar. 

Grupo II - Estreitamento arteriolar e alteração do refl exo arteriolar mais 
acentuado e cruzamento arteriolo-venular patológico.

Grupo III – Alteração do grupo II, hemorragia retiniana e exudatos.

Grupo IV - Alteração do grupo III e papiledema.

Referência: Keith NM, Wagener HP, Barker NW. Some different types of 
essential hypertension: their course and prognosis. Am J Med Sci. 1939; 
197:332-43. 
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