
Mangini

Comentário Editorial

37

O 
termo miocardite foi utilizado inicialmente por 

Corvisart1 e Sobemheim2 no início do século XIX, no entanto, foi a partir da década de 1960, 
com o surgimento da biópsia endomiocárdica3 que os 
estudos sobre miocardite se aprofundaram. No Brasil, 

a maioria das publicações sobre o tema envolvem a 

doença de Chagas4 5 e nos últimos anos, outras doenças 

negligenciadas como febre amarela6, dengue7 e Chikun-

gunya8. Apesar de avanços em relação às miocardites, muitas questões ainda persistem em aberto, incluindo a 
miocardite fulminante (MF). 

Em 1991, Lieberman et al9 introduziram o conceito 

de MF, caracterizada pela presença de pródromo viral, comprometimento hemodinâmico e infiltrado linfoci-
tário com necrose de miócitos, através de uma série de 

4 casos (3 com recuperação completa e 1 óbito). Já em 

2000, McCarthy et al10, em série de 147 casos de miocar-

dite (15 por MF), demonstraram excelente prognóstico 

da MF em relação à sobrevida livre de transplante em 5,6 anos (93% x 45% - p 0,05), apesar da apresentação 
inicial mais grave. 

No entanto, esta publicação de Ammirati et al11 

desconstrói o conceito de benignidade da MF. O estudo 

envolveu centros europeus, americanos e japoneses e 

incluiu 220 pacientes, no período de 2001 a 2018, com diagnóstico de miocardite aguda (165 pacientes com MF e 55 pacientes com miocardite não fulminante), definido 
pelos critérios de Dallas, início dos sintomas cardíacos 

com menos de 30 dias e fração de ejeção do ventrículo esquerdo abaixo de 50%; demonstrou que os pacientes com diagnóstico de MF (definido pela presença de baixo débito cardíaco necessitando inotrópicos e/ou disposi-tivo de assistência circulatória mecânica - DACM), apre-

sentaram maior mortalidade ou necessidade de trans-plante cardíaco em 60 dias (27,8% x 1,8%), e também em 

7 anos (47,7% x 10,4%) (p < 0,0001); além disso, subtipo histológico também permitiu estratificar a gravidade, sendo observado em 60 dias e 7 anos a mortalidade ou 
necessidade de transplante cardíaco, respectivamente em 62,5% e 81,3% na miocardite de células gigantes, 26,3% e 37,3% na miocardite eosinofílica, 21% e 39,9% na miocardite linfocitária (p< 0,0001 para os dois perí-
odos). Outro dado interessante em relação a esse estudo 

foi o aumento expressivo na utilização de dispositivos de assistência circulatória mecânica na comparação 
entre os períodos de 2001 a 2010 (23%) e 2011 a 2018 (62%). Na análise multivariada, a MF, padrão de células gigantes e QRS > 120 ms foram preditores de morte ou 
necessidade de transplante cardíaco. 

Diferenças nas coortes e critérios de inclusão 

podem explicar os resultados conflitantes. Estudo de 

McCarthy et al10 incluiu poucos pacientes com MF (15) 

e 132 com miocardite linfocitária, com até 12 meses de início de sintomas, o que provavelmente estabeleceu 
uma população mais grave de miocardite linfocitária 

com inflamação persistente; além disso, miocardite de 

células gigantes e eosinofílica foram excluídas, bem 

como casos de necropsia; pela menor disponibilidade de DACM na época, é possível que os casos mais graves 
não tenham sido considerados e tenham falecido 

antes da inclusão. Outro aspecto importante está 

relacionado ao tratamento medicamentoso; no estudo 

de Ammirati et al11, 77% dos pacientes com miocardite não fulminante estavam em uso de betabloqueador e 
43%, antagonista mineralocorticoide, diferindo do 

estudo de McCarthy et al10 que incluiu pacientes no período de 1984 a 1997, anterior ao uso de antagonista mineralocorticoide e à plena utilização de betabloque-

ador. Dentre as limitações, podemos destacar o caráter retrospectivo do estudo, baixa pesquisa de genoma 
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viral nas biópsias (30%), ausência de padronização no uso de dispositivos de assistência circulatória e de 
imunossupressão.

Com base no estudo de Ammirati et al11, observamos 

uma mudança de paradigma sobre o caráter prognós-tico da MF, estabelecendo sua gravidade e a importância 

da biópsia endomiocárdica para o diagnóstico, além disso, muitos questionamentos persistem, em especial do ponto de vista terapêutico, e deverão ser abordados em novos estudos, incluindo o uso precoce/novas 
estratégias de DACM12, bem como a utilização da imu-

nossupressão na MF. 
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